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CENTRO DE CONVENCIONES DE AMEVEA:
BUSCANDO NUEVOS BENEFICIOS
PARA LOS ASOCIADOS

na de las principales preocupaciones de las personas que han pertenecido a la Junta
Directiva de AMEVEA en diferentes periodos, es el buscar beneficios para sus
Asociados, naturalmente en un pais como el nuestro muchas veces ese deseo no se
puede cristalizar debido principalmente a limitaciones de tipo financiero.

AMEVEA es quizas la tnica Asociacion en Latinoamérica que cuenta con una Sede de las
caracteristicas del Centro de Convenciones de AMEVEA (CCA) sede administrativa de nuestra
Asociacion desde el afio de 1995. Durante el afio 2007, la actual Junta Directiva inicio el
fortalecimiento del CCA para generar de manera significativa los ingresos que permitan su auto-
sostenibilidad.

De ambiente campestre, a pesar de estar muy cerca de Bogota, el CCA incluye un auditorio con
capacidad de mas de 300 personas, parqueaderos, oficinas y areas sociales rodeadas de amplias zonas
verdes y hermosos jardines. Con un disefio arquitectonico de tipo colonial, nuestra sede es el fruto de
los esfuerzos de administraciones anteriores, actual motivo de orgullo para Asociados y visitantes y un

reto administrativo para el futuro inmediato. Los costos de mantenimiento de un lugar de estas
caracteristicas son altos, y se corre el riesgo de comprometer gran parte de los recursos obtenidos de
las actividades técnicas, académicas y cientificas habituales de la Asociacién en rubros que no
necesariamente contribuyen plenamente a los objetivos de una entidad como la nuestra.

Con el fuerte compromiso por parte de la Junta, con respecto a que los recursos obtenidos de
seminarios y capacitaciones retornen a sus asociados y al desarrollo del conocimiento cientifico
avicola del pais, hemos desarrollado una politica de consolidacion comercial del CCA aprovechando
el potencial que se tiene para competir en el mercado local de lugares de actividad social. Este
proyecto que se inicid hace unos meses, persigue el posicionamiento del Centro de Convenciones
como unidad de negocio con identidad y estructura comercial independiente de la Asociacion. Y los
resultados a corto plazo se han plasmado en actividades sin ninglin costo para los asociados, como en
el caso de Ameveitos o el Curso de Actualizacion en Micotoxinas, a cargo del Dr. Gonzalo Diaz.

Aun nos queda mucho camino por recorrer y los retos para el futuro son claros: En primer lugar
tenemos como objetivo que las cuotas de sostenimiento para los Asociados disminuyan
ostensiblemente. En segundo lugar, seguir trabajando en aumentar los beneficios tangibles para los
Asociados en los eventos académicos y de capacitacion. En tercer lugar, poder contar con recursos
suficientes para promover la investigacion avicola en temas de trascendencia para el pais. Por ultimo
descentralizar actividades de capacitacion y promover la autogestion de grupos de Asociados en las
principales ciudades colombianas. Con todo lo anterior, trataremos de continuar los objetivos trazados
por AMEVEA desde su creacion hace 39 afios.

Para todos nuestros lectores, los mejores deseos de éxito en el afio 2008.

JUAN IGNACIO TOVAR LUQUE
Presidente Junta Directiva AMEVEA
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CONTROL DE BRONQUITIS INFECCIOSA

Introduccion

El control de la Bronquitis Infecciosa
(BI) debe ser muy claro en los
siguientes aspectos: determinar los
serotipos que estan presentes y con
base en esto escoger la vacuna que se
debe usar. Desafortunadamente, el
error esta siempre en los detalles y en
saber si un problema de enfermedad
respiratoria indefinido es en efecto BI
(particularmente diferenciandola de la
enfermedad de Newecastle, virus
lentogénico), por lo tanto se
constituye en un desafio el determinar
el serotipo y disefiar e implementar
programas preventivos apropiados.

En este articulo discutiremos como
abordar el diagnostico diferencial, la
determinacion del serotipo y se daran
algunas recomendaciones para el
disefio de estrategias de control.
Como la experiencia del autor se basa
en su ejercicio profesional en Estaos
unidos, esta discusion se dard desde
esa perspectiva, dado que se tiene
poca experiencia en el
comportamiento de Bronquitis
infecciosa en relacién con la
enfermedad de Newcastle (ENC)
velogénica o los reproductores
positivos a Mycoplasma y el impacto
que estas enfermedades puedan tener
en el manejo de los programas de

] 1]
b-a@hlillz = DICIEMBRE DE 2007

Traduccién: Diana Marcela Alvarez Mira

Linea de Profundizacion en Medicina Aviar,
Facultad de Medicina Veterinaria y de Zootecnia,
Universidad Nacional de Colombia

Bronquitis infecciosa debido a la
presentacion simultanea de estos
agentes. Por otro lado, nuestros
servicios de inspeccion son bastante
estrictos y rigurosos y la naturaleza
competitiva de nuestros negocios nos
hace completamente sensibles al mas
minimo cambio tolerable o decomiso.
Seguramente nuestros colegas
latinoamericanos pueden obtener
algunas perspectivas utiles de nuestra
experiencia con el control de la
bronquitis infecciosa aqui en
Norteamérica.

Presentacion Clinica de Bronquitis
infecciosa y ENC Lentogénica en
Estados Unidos

El virus de la Bronquitis infecciosa y
el virus lentogénico de la Enfermedad
de Newcastle rara vez estan ausentes
de poblaciones de pollo de engorde.
Las aves normalmente permanecen
bajo algin grado de reto por cepas
residentes de ambos virus, aunque el
programa de vacunaciéon sea el
“correcto” y las condiciones de
manejo se encuentren mas o menos
bajo control. En el caso de bronquitis
infecciosa estas cepas residentes
pueden incluir en primer lugar la
propia vacuna, que probablemente

hasta cierto punto ha sido parte de un
pasaje en las aves; en segundo lugar
el serotipo de campo de la vacuna, y
por ultimo una leve alteracion
relacionada con una cepa variante del
serotipo vacunal.

Con la enfermedad de Newcastle, es
probablemente comun el reto con el
mismo virus vacunal, pero
indudablemente también coexisten
cepas lentogénicas de campo. Bajo
estas circunstancias logicas de buen
control, con desafios esencialmente
homologos, los problemas clinicos
evidentes se deben usualmente a la
incorrecta aplicacion de la vacuna,
generando una pobre proteccion y/o
reacciones en cadena. También se
deben tener en cuenta la presencia de
enfermedades inmunosupresoras, el
fenomeno de interferencia entre las
vacunas (ENC y BI), y la
“circulacion” de infecciones de ENC,
o el mal manejo, especialmente de la
temperatura, ventilacion, dieta y
malas condiciones climaticas.

Estos casos endémicos tipicamente
son de leve amoderada severidad y las
aves pueden tener una respiracion
seca o tos y exhibir un incremento en
los movimientos de la cabeza. Los



ojos pueden tomar una forma
ligeramente almendrada debido a una
conjuntivitis leve e inflamacién de la
glandula de Harder y se pueden notar
las narinas un poco sucias.

Si la mortalidad normal de un lote
usualmente es de 0.5 a 0.75/1000/dia,
entonces estos lotes pueden
aproximarse a un rango de 1.5 a
2/1000/dia. Las aves muertas y
agonizantes tienden a parecerse a aves
con enfermedad cronica y constituyen
la llamada “seleccion” o “colas”, con
lesiones generalizadas de
colisepticemia secundaria.

Muchas veces las artritis purulentas y
osteomielitis (“necrosis de la cabeza
del fémur”) que se presentan en
muchas explotaciones en épocas frias,
pueden deberse a esta combinacion de
virus de bronquitis infecciosa
residente con un desafio de ENC,
procesos de inmunosupresion e
inadecuado manejo. Si los decomisos
totales normalmente son de 0.75%,
casos como estos pueden alcanzar
rangos entre 1 y 2%. Puede ser un
desafio real determinar y corregir las
causas multifactoriales de estos casos
de leves a moderados y los escenarios
relacionados con el manejo de BI, tal
como sucede con la emergencia de un
nuevo serotipo.

La emergencia de un “nuevo” serotipo
de BI, o la falla evidente de un
programa de control de ENC
lentogénico, pueden resultar en
consecuencias mucho mas severas. La
conjuntivitis obvia y la presentacion
severa de cabeza hinchada pueden ser
comunes, especialmente con BI
complicada por Enfermedad
Infecciosa de la Bursa. Las aves
afectadas experimentan la produccion
progresiva de un exudado espumoso a
purulento denso y finalmente un
material caseoso en sacos aéreos. La
mortalidad puede exceder 5/1000/dia.
El promedio semanal total de

mucho mas severas.

La emergencia de un “nuevo” serotipo de BI, o la falla evidente de un
programa de control de ENC lentogénico, pueden resultar en consecuencias

La conjuntivitis obvia y la presentacion severa de cabeza hinchada pueden ser
comunes, especialmente con BI complicada por Enfermedad Infecciosa de la
Bursa (IBD). Los ojos pueden tomar una forma ligeramente almendrada
debido a una conjuntivitis leve e inflamacion de la glandula de Harder y se
pueden notar las narinas un poco sucias.

Foto cortesia del Laboratorio de Patologia Aviar, Facultad de Medicina

decomisos se encuentra en un rango
entre 2 y 3.5% 0 mas, con un mayor
numero de individuos mas
severamente afectados en el lote que
contribuyen a este promedio. Otros
patrones son totalmente posibles. El
autor tiene testimonios de brotes de
variantes de Bl y de ENC lentogenica
que resultaron en signos clinicos
menos obvios, pero con lesiones y
decomisos severos. Por ejemplo en un
brote con una cepa variante de BI
Arkansas, basicamente no resultaron
signos clinicos aparte de fiebre (jadeo
y alas caidas) y la mortalidad fue muy
baja, pero estuvo acompanada de
neumonia severa y decomisos.
Cuando la enfermedad progreso y los
brotes ocurrieron a edades mas
tempranas, fueron mas evidentes los
signos respiratorios mas tipicos y la

mortalidad. Cuando los signos de BI
mas severos, la causa es a menudo
mas facil de discernir y corregir, que
cuando se presentan situaciones
menos severas relacionadas con el
manejo.

Diagnostico diferencial de BI y
ENC

En nuestro caso la mayor parte de las
enfermedades incluidas en el
diagnostico diferencial no estan
presentes (Virus velogénico de ENC,
Influenza Aviar, Metapneumovirus
Aviar, Chlamydia), también son raras
en pollos de engorde a la edad de
sacrificio enfermedades como
viruela, aspergillosis, coriza, colera y
colibacilosis primaria; probablemente
no se¢ presentan como agentes
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primarios Bordetella avium,
Ornithobacterium rhinotracheale,
Cryptosporidium 'y Salmonella o
pueden presentarse como brotes
esporadicos, tipicamente con signos
muy sugestivos como en el caso de
Laringotraqueitis Infecciosa.
Generalmente realizamos monitoreos
y estamos muy conscientes del nivel
de Mycoplasma de nuestros
Reproductores.

Mientras que estas enfermedades
siguen siendo una amenaza y deben
excluirse o descartarse
periddicamente del diferencial; laBly
ENC virus lentogénico encabezan
nuestra lista por una buena razon:
usualmente una leve a moderada
diseminacion gradual de un problema
de enfermedad respiratoria en una
explotacion de pollo de engorde en
Norte América es BI o ENC; de tal
manera que semana tras semana, afio
tras afo, nos enfrentamos a lotes que
desarrollan de leves a moderados
signos respiratorios tipicamente sobre
los 28 dias de edad, moderada
mortalidad y decomisos al
procesamiento (a veces severos).
También debemos tener en cuenta de
manera constante los posibles factores
contribuyentes como la Enfermedad
Infecciosa de la Bursa, Anemia
Infecciosa Aviar, otros agentes
inmunosupresores, factores
medioambientales, etc.

Entonces las preguntas usuales son:

1. Este es un virus de ENC
lentogénico o un virus de BI?

2.8Si es un virus de bronquitis
infecciosa, qué serotipo es?

3. El problema estd siendo
inducido porlavacunaoes un a
falla de vacunacion?

El diagnéstico y el manejo de Bl y

ENC ocurren en dos niveles: de lote
individual y de poblacidn
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(tipicamente un complejo en
industrias integradas, o una region
geografica en las menos integradas).
En el lote individual cuando los
signos, la historia y las lesiones son
compatibles con BI o ENC, el
diagndstico se realiza por la evidencia
de la presencia actual o anterior del
agente mediante pruebas de deteccion
del antigeno y serologia; mientras se
excluyen claramente otras
posibilidades es mejor usar las dos
pruebas simultineamente para ambas
enfermedades y no confiar en una u
otra o dedicarse a un agente
individualmente. La deteccion del
antigeno se basa frecuentemente en
pruebas de anticuerpos fluorescentes,
inmunoperoxidasa, aislamiento viral
en huevos embrionados de pollo, o
pruebas basadas en RT-PCR. La
serologia normalmente es ELISA o
HI, enraras ocasiones se realiza VN.

El diagnoéstico del lote individual
puede ser dificil por varias razones. Se
estima, sobre todo en las fases
iniciales de un brote, que al menos en
el 40% de los casos individuales se
puede fracasar al tratar de establecer
un diagnodstico etiologico claro. Es
complicado encontrar al culpable de
cada caso en una poblacion de aves
con una vida de solo 6 a 8 semanas de
duracion, afectado por un agente cuya
presencia es rapida y que
frecuentemente ataca en la ultima
semana o dos de ese corto periodo de
vida. Tener en cuenta el tiempo es
critico para la recuperacion del agente
presente por cualquiera de las pruebas
mencionadas. A menudo, cuando un
criador o supervisor de campo
reconoce que un lote estd enfermo
(normalmente debido a la infeccion
bacteriana secundaria), el agente viral
primario ya se ha ido. Ademas,
ninguna de estas técnicas es 100%
sensible cuando el agente esta
presente. Eluso de centinelas aumenta
considerablemente la sensibilidad de
la deteccion del virus en los lotes.

Finalmente, el hecho de que la
mayoria de los pollos de engorde sean
vacunados con virus vivos puede
ocasionar un resultado positivo en la
deteccion del antigeno al momento de
interpretarlo. Seroldgicamente esta
interpretacion se dificulta debido a
que existe una inmunizacion previa y
a que frecuentemente el tiempo
disponible entre la infeccion y el
sacrificio es corto. La practica de
mantener las aves afectadas en
aislamiento durante dos a tres
semanas después del inicio de la
enfermedad puede ayudar, al igual
que realizar un programa de
monitoreo seroldgico regular para las
aves a la edad de sacrificio y
establecer los patrones normales para
la edad, la situacion, el programa de
vacunacion, etc.

Debido a las dificultades en el
diagndstico del lote individual y a que
nuestras medidas para controlar Bl y
ENC se basan necesariamente en la
poblacion, la aproximacion final a
estas enfermedades tanto en la
industria integrada de pollo de
engorde como en un area de
produccion densa pero no integrada se
debe basar realmente en la poblacion.
Un solo caso de enfermedad
respiratoria de leve a moderada, rara
vez atrae la atencion y tipicamente se
excluye y se considera como un
diagndstico muy lejano.

En la mayoria de las empresas no
existen ni profesionales ni recursos
suficientes que permitan seguir todos
y cada uno de los casos en donde se
presenten de leves a moderadas
desviaciones de lo normal.
Generalmente varios casos severos o
un patron de repeticion en casos leves
amoderados, atraen la atencidon y por
consiguiente se sigue un analisis para
el grupo problema. En efecto, se
intenta realizar un diagndstico en
lotes individuales, pero sélo se
producen respuestas claras en un
porcentaje de los casos, asi que
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usualmente deben examinarse
multiples lotes afectados. Igualmente
las respuestas de los programas
preventivos normalmente no se
realizan con base en diagnosticos de
lote individual, sino en patrones
repetidos. La identificacion de un
agente endémico en uno o dos casos
iniciales, o incluso de un nuevo
serotipo en uno o dos casos, es una
evidencia de poco peso para hacer un
cambio mayor en el programa de un
complejo productivo. Los médicos
veterinarios prudentes solo deben
hacer cambios en el programa
poblacional para resolver un
problema cuando la naturaleza de
¢éste se ha establecido claramente.
(Cuando se usan los métodos de
deteccion del agente? ; Cuantas veces
se recupera cada agente en intentos
repetidos? Es comun recuperar mas
de un agente. Pueden aislarse virus de
ENC y maés de un serotipo del virus de
IB, sobre todo en el caso de
poblaciones vacunadas.

(Cual es agente predominante y es
éste el causante del problema? usando
la serologia, son comunes titulos
variables de IBV y NDV y se
diferencian serotipos de BI con la
prueba de HI. ;Qué patrones surgen al
comparar un modelo de enfermedad
normal en repetidas ocasiones?
Nuestro desafio es establecer el
diagnodstico poblacional tan rdpido
como sea posible, pero con la
seguridad de un resultado favorable.

Igualmente las respuestas al programa
se basan en la poblacion por varias
razones poderosas. Es logisticamente
imposible para el personal de manejo
en un complejo productivo comun,
administrar individualmente los
programas preventivos adaptados a
cada una de las granjas pertenecientes
al mismo. Intentar semejante tarea
puede resultar en una direccidon
inadecuada en una rutina base. La
uniformidad de los programas y la
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economia a escala son una parte
inherente y ventaja del sistema
integrado. En el caso de BI, semejante
propuesta también es cientificamente
imprudente, debido a la variedad de
los serotipos involucrados. El uso de
serotipos variados para diferentes
granjas de lamisma incubadoray en el
mismo dia es una invitacion al
desastre. El uso de multiples serotipos
en el campo es casi igual de malo,
considerando el trafico cruzado en un
mismo complejo. Finalmente, con
contratos competitivos, empieza a ser
una exigencia legal que todas y cada
una de las etapas de crecimiento se
traten en la medida de lo posible de
manera muy similar.

La situacion puede ser algo diferente
con una estructura menos integrada.
No obstante, un subconjunto de
agentes de BI y ENC
(afortunadamente para nosotros,
bastante limitado) tiende a
predominar en una area en un
momento dado y la mayoria de estos
conceptos se debe aplicar hasta cierto
punto.

Diagnostico y Caracterizacion del
Antigeno

El aislamiento viral es la “Prueba de
oro.” Los tejidos preferidos para el
virus de ENC lentogénico son las
traqueas o los hisopos traqueales. Los
hisopos traqueales, la traquea, el
pulmén o las tonsilas cecales se
utilizan para el aislamiento del virus
de bronquitis infecciosa. El mejor
sustrato para ambos virus son los
huevos embrionados de pollos SPF de
9 a 10 dias de incubacion. Los mejores
resultados se obtienen cuando las
muestras se toman en la fase aguda de
la enfermedad. El aislamiento viral se
dificulta cuando se toman las
muestras durante la fase bacteriana, es
decir, la recuperacion viral puede ser
dificil en las aves evidentemente
enfermas. Por consiguiente también

deben ser muestreados unos cuantos
animales de apariencia normal.

Las aves centinela SPF
frecuentemente son mas sensibles
para el aislamiento viral que los pollos
de engorde enfermos porque el
momento del examen puede ser
determinado precisamente y la
inmunidad no interfiere.  Aves
Leghorns SPF se exponen al lote
enfermo por 5 a 7 dias y se evalaan.
Es particularmente efectivo someter
varias aves por dia durante 5 y 7 dias.
También hemos usado aves centinelas
vacunadas por via ocular y las
mantenemos en aislamiento, con el fin
de excluir cepas vacunales en uso. Sin
embargo, preferimos usar aves SPF
centinelas no vacunadas, por tres
razones. Primero, la preparacion de
centinelas vacunadas es laboriosa,
requiriendo que se les administre la
vacuna (usualmente por gota ocular,
para asegurar una cobertura completa)
y mantenerlas en aislamiento por
varias semanas mientras ellas
responden y disipan el virus vacunal.
Idealmente, deben examinarse para
asegurar que no tienen ningun virus
antes de llevarlas al campo. Tener la
oportunidad de hacer este aislamiento
frecuentemente es un privilegio.
También es una ventaja tener la
disponibilidad de ubicar aves
centinelas en aquellos casos de
notificacioén obligatoria, como cuando
un lote candidato es identificado una
semana antes de que sea destinado a
sacrificio. Segundo, es importante
saber si es el virus vacunal el que esta
causando el problema. Por ejemplo, si
pongo centinelas en repetidas
ocasiones con pollos de engorde de 6
semanas de edad que fueron
vacunados a 3.5 semanas (17 dias de
edad) y recuperan el virus vacunal
repetidamente, algo estd mal.
Finalmente, es mas probable que los
centinelas recojan variantes de virus
vacunales. Por ejemplo, la variante
93GA es una cepa Arkansas que al



parecer ha cambiado significativamente. Las vacunas
Arkansas protegen bastante bien contra éste en las pruebas
de desafio de laboratorio, pero bajo condiciones de campo,
esta proteccion realmente no es tan buena. Es mas factible
que aves centinelas no vacunadas para Arkansas detecten
esta variante. Conocer que el problema es debido a la
variante y no es causado directamente por la propia
vacuna, nos permite defender el uso continuo de la misma
ante su critica y evitar el error potencialmente costoso de
abandonar esa vacuna que, aunque no actiia Optimamente
debido a los cambios en las variantes de desafio, realmente
esta previniendo el desastre.

Los especimenes deben entregarse al laboratorio y
realizarse la inoculacion inmediatamente. Si uno estd
cerca del laboratorio, y puede mantenerse una
bioseguridad adecuada, se deben enviar las aves vivas para
que se puedan obtener en lo posible muestras mas frescas.
Sihay un retraso, las muestras de 6rganos o hisopos deben
refrigerarse o congelarse. El glicerol al 50 % también es un
buen preservativo. El virus de BI puede persistir en las
tonsilas cecales durante semanas. Aunque las tasas de
recuperacion de las tonsilas cecales son mas altas, el virus
aislado puede no ser el causante de la enfermedad
problema. El aislamiento del virus de la ENC al parecer no
presenta tantos problemas como el del virus de Bronquitis
infecciosa. La tecnologia disponible para detectar y
caracterizar este virus ha mejorado inmensamente durante
los ultimos 10 afios. Anteriormente, el virus de BI podria
ser dificil de aislar en muchos laboratorios. Incluso en
aquellos que razonablemente tuvieron éxito aislandolo ya
que el examen por neutralizacion cruzada era lento,
laborioso y costoso. Ahora no hay una pequefia excusa
para intentar encontrar la “Prueba de oro” de aislamiento e
identificacion con las técnicas actuales. Como se indico
previamente, es aconsejable obtener multiples
aislamientos y serotipificaciones con el fin de establecer
con seguridad la causa primaria del brote. Actualmente se
usan dos técnicas principales: anticuerpos monoclonales y
las técnicas de biologia molecular, las cuales son de uso
mas comun hoy en dia. El acercamiento mas habitual es
hacer uno o mas pasajes ciegos en huevos embrionados y
entonces analizar el liquido alantoideo por RT-PCR.
Varias técnicas estan disponibles, dependiendo del
laboratorio, que incluyen el uso de iniciadores (primers)
serotipo-especificos, RFLP, de productos de primers mas
generales, y secuenciacion de productos de PCR. Todos se
concentran en el gen S1 cuya proteina es el sitio de
especificidad del serotipo y neutralizacion viral.

Asimismo en muchos laboratorios generalmente se
utilizan los anticuerpos Fluorescentes o las técnicas de
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inmunoperoxidasa para la deteccion
del antigeno, especialmente para
ENC.

Prueba de Inmunoensayo con enzimas
asociadas (ELISA): Ya que el
aislamiento viral es mas lento, costoso
y en algunas ocasiones negativo, es
conveniente llevar a cabo otras
pruebas simultdneamente. El ELISA
es la prueba seroldgica de mayor uso
debido a la disponibilidad de kits
comerciales, los cuales permiten
realizar evaluaciones a gran escala a
un precio economico. El Elisa
aplicada a diferentes lotes es
extremadamente importante para
establecer las Lineas Base o patrones.
En los Estados Unidos, estan
disponibles dos sistemas principales:
Synbiotics (anteriormente Kirkegaard
y Laboratorios Perry, KPL), y los
Laboratorios IDEXX. En nuestro caso
tenemos mas experiencia con el
sistema IDEXX. Los dos sistemas son
comparables. Tradicionalmente
Synbiotics ha dado resultados mas
bajos para niveles similares de
anticuerpos para NDV y tiene una
inclinacion excesiva en el rango de
niveles de anticuerpos de IBV, cuando
se compara con IDEXX. Los titulos de
ELISA son utiles, pero no
necesariamente faciles de interpretar.

Los procedimientos de ELISA estan
sujetos a variabilidad interna y
externa. Ademas los titulos de
anticuerpos no se correlacionan
necesariamente con la proteccion ante
un desafio. Los resultados de ELISA
en programas con vacunas vivas son
generalmente bajos y variables. En
nuestra opinion, las técnicas de ELISA
no son especialmente Tttiles para
supervisar los programas con vacunas
vivas en pollos de engorde o
reproductores. Estas pueden ser
utilizadas con éxito para monitorear la
eficacia de la vacunaciéon en
reproductores donde se usaron
vacunas inactivadas. Estas pruebas
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son mas utiles para el monitoreo de
desafios de campo en poblaciones de
aves, sobre todo en pollos de engorde.
Los patrones de titulos ELISA por
rangos de edad (no el titulo real) en los
pollos de engorde americanos son
bastante predecibles para NDV y BI
(También para enfermedad de
Gumboro). Ellos empiezan con un
titulo pasivo (maternal) que varia con
el programa de vacunacion usado en
los reproductores. (Vacunas muertas
resultan en titulos maternos mas
altos). Los titulos declinan hacia un
punto mas bajo, normalmente
alrededor de los 21 dias de edad.
Entonces, los titulos empezaran a
aumentar. La magnitud del aumento
refleja el programa de vacunacion, la
severidad del desafio viral y en el caso
de BI, el serotipo de desafio en
relacion con el serotipo vacunal. Por
consiguiente, una muestra obtenida lo
mas tarde posible en la vida del pollo
de engorde (antes del sacrificio) es de
mayor valor en el monitoreo y
diagndstico de la exposicion.

Debe enfatizarse que tales programas
de supervision son muy utiles para el
seguimiento de varios lotes. Los
resultados en cualquier lote pueden
estar desviados debido a una gran
variedad de factores. Un factor
importante es el momento de la
muestra. Muchos lotes son desafiados
poco antes del sacrificio. Alli puede
elevarse la mortalidad al sacrificio, y
presentarse decomisos excesivos
debido a aerosaculitis aguda, pero los
titulos seran bajos porque las aves no
han tenido tiempo para desarrollar una
respuesta inmune mediada por IgG
detectada por la prueba de ELISA.
Idealmente, deben compararse
muestras pareadas de aves en etapas
agudas de la enfermedad vy
convalecientes.

En caso de un brote tardio, las
facilidades de aislamiento pueden
usarse para mantener una muestra de

aves que se expongan durante 1-2
semanas después del sacrificio del
lote, sangrarlas nuevamente y evaluar
los resultados en ese momento. Esto
no parece demasiado dificil para aves
individuales, ni siquiera para lotes
individuales. Examine modelos y
tendencias de la poblacion a gran
escala. También es util observar los
histogramas de los titulos en varios
lotes. En algunos casos de brotes
tardios, en los cuales el titulo
promedio del lote no es especialmente
alto, se podria observar repetidamente
aves individuales con titulos altos. Si
este patron se ve peridodicamente,
puede sugerir que la vacuna esta
“circulando” en el lote, o que esta
empezando a ocurrir una
seroconversion en el momento en que
se sangran las aves. En casos como
estos es especialmente 0til mantener
aves para seroconversion.

Los fabricantes de los kits son
renuentes a publicar titulos que se
correlacionen con exposicion,
enfermedad, o proteccion por buenas
razones. Por ejemplo, correlacionar
los titulos con la resistencia a desafios
requiere comprender la especificidad
del anticuerpo, la virulencia, las
caracteristicas antigénicas del
organismo del desafio, la ruta de
desafio, la dosis, y el punto final
utilizado para determinar resistencia
(muerte, signos, recuperacion viral,
etc.). Igualmente determinar la
exposicion al agente es complicado.
Es importante aprender lo que es
“normal” con el programa de
vacunacion residente y que es desafio,
de modo que lo “anormal” sea mas
facil de determinar.

Los fabricantes de los kits enfatizan
en la importancia de establecer “las
lineas base” en cada empresa. Esta
situacion nos llevaria a pensar que
evadiendo la pregunta, pero es un
consejo al cual es mejor prestar
atencion. No obstante, la mayoria de



los médicos veterinarios nuevos quieren y necesitan de cierto modo alguna
aproximacion a un punto de inicio. Los siguientes titulos reflejan la experiencia
ennuestra compaiiay pueden ser o no ser aplicables a otras areas y situaciones:

Bronquitis Infecciosa:

Rango GMT esperado

EEEErETD (Poblacion General)

1. Vacunas suaves (Mass o Conn),
Niveles de desafio bajos

Titulos muy bajos, generalmente <1000,
mucho mas bajos a menudo.

2. Vacunas mas agresivas
(especialmente Ark),
Niveles de desafio bajos

Titulos moderados, ~1000-2500

3. Vacunas mas agresivas (Ark),
Mas alto pero esencialmente
equivalente al desafio de la variante
homdloga

4. desafio heterélogo (por ejemplo,
mala vacunacion!)

5. Vacunas muertas, dos dosis,
aparentemente enfermos

Titulos moderados, 2500-7000 en lotes
que experimentan un desafio

titulos altos, >7000, a menudo 7000-
14,000, ocasionalmente 18,000-20,000

>6500

Enfermedad de New Castle:

Rango GMT esperado

Escenario (Poblacion General)

titulos muy bajos, generalmente <300, a
menudo <100

1. Vacunas suaves (C-2), sin
desafio.

2. Vacunas mas agresivas (B1),

niveles de desafio bajos titulos bajos, ~ <1000

titulos moderados, 1000-4500 en lotes
que experimentan un desafio

3. Vacunas mas agresivas (B1),
desafio alto

titulos altos, >5000, a menudo hasta
15,000

4. Vacunas mas agresivas (B1),
desafio severo

5. Vacunas muertas, dos dosis, >10,000

aparentemente enfermos

En nuestra compania obtenemos muestras de sangre de 15 aves, de un minimo
de 6 lotes por semana, en la planta de sacrificio. (Desde un punto de vista
estadistico son preferibles de 20 a 30 aves, pero se realizan 15 teniendo en
cuenta el aspecto econdmico, estas muestras nos permiten analizar 6 lotes en un
plato de 96 pozos, junto con los controles positivos y negativos y dos pozos
para una medida interna que usamos). Si se detectan lotes con lesiones
respiratorias en la linea de evisceracion, se seleccionan preferencialmente para
la recoleccion de sangre; por otra parte, se escogen lotes al azar. Si ocurre un
brote, mas de seis lotes pueden muestrearse en una semana. El titulo del
promedio geométrico de cada lote se grafica contra el tiempo. Este sistema ha
demostrado serutil en el monitoreo de poblaciones.

Prueba Inhibicion de la Hemaglutinacion

La prueba de Inhibicion de la hemaglutinacion (IH) nos ayuda a encaminarnos
hacia un serotipo particular. Los resultados de esta prueba también estan sujetos a
variabilidad, sobre todo entre laboratorios. Factores importantes incluyen el tiempo
de incubacion, el nimero utilizado de unidades hemaglutinantes, la preparacion
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apropiada del antigeno (para la prueba
IH del virus de bronquitis infecciosa) y
finalmente la lectura. De nuevo, es
dificil correlacionar exactamente los
titulos con proteccion, exposicion, o
enfermedad. A continuacion se
muestran titulos ‘“comunes” en la
prueba IH basados en nuestra
experiencia en el Centro de
Investigacion y Diagnostico Aviar en la
Universidad de Georgia.

@Vacunas suaves de ENC, dos dosis,
exposicion leve *: <80 (NDV HI)

eVacuna VBI Arkansas, exposicion
moderada: <128 (Ark IBV HI)

e®Vacuna VBI Arkansas, desafio
severo: 256-1024 (Ark IBV HI)

e®Decsafio Heterdlogo VBI: >1024
(ArkIBV HI)

* La literatura indica que una dosis
unica de un virus lentogénico
produce un titulo HI de 16 - 64.

Una ventaja de la prueba inhibicion de
la hemaglutinacién para el virus de
bronquitis infecciosa es que es
serotipo-especifica. Se realiza una
prueba separada para cada serotipo.
La mayoria de los laboratorios que
hacen IH para esta enfermedad
pueden usar serotipos Mass, Conn, y
Ark. La prueba IH mide IgM, asi se
detecta una respuesta mas temprana
que laidentificada con ELISA.

Sin embargo, hay algunos peligros que
deben evitarse: el principal son las
reacciones cruzadas después de
exposiciones repetidas y otro es la
respuesta a serotipos “desconocidos” o
“no examinados”. También
encontramos que la IH es muy
sensible. En nuestro programa vacunal
Ark DPI-Del 072, un desafio
significativo con cualquier virus
resulta en titulos IH muy altos para
ambos serotipos. Es arriesgado hacer
un diagnostico final de serotipificacion
e instituir un cambio de vacuna basado
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La brongquitis infecciosa ocasiona depresion, baja ganancia de peso y la
presencia de “aves cola”

Foto cortesia del Laboratorio de Patologia Aviar, Facultad de Medicina
Veterinaria de Zootecnia, Universidad Nacional de Colombia.

solo en pruebas de [H, pero bien manejada ésta prueba puede ser una herramienta
util.

Cuando un ave SPF se expone a un sélo serotipo de IBV, por ejemplo Mass, y se
realiza una prueba [H para varios serotipos, el titulo para el serotipo al cual fue
expuesta (Mass en este caso) normalmente sera mas alto que los titulos para los
otros serotipos siendo el resultado bastante claro. Sin embargo, si un ave se
expone a un serotipo y después a otro, el cuadro es menos claro. El suero de una
respuesta inmune secundaria produce una reaccion cruzada considerable en esta
prueba y pueden elevarse los titulos de varios serotipos. Pongamos como
ejemplo, un grupo de pollos de engorde que se vacund para Mass al dia 1,
experimentd un desafio con Conn a la semana 4 y se habian tomado muestras de
suero cada 2 semanas, las cuales se analizaron para un grupo completo de
serotipos. Los resultados podrian ser algo similares a estos:

Mass Ark Conn Fla Sel7
2 semanas 32 8 8 8 8
4 semanas 32 8 8 8 8
6 semanas 128 48 256 70 90

Los titulos para la cepa Mass estaban algo elevados al principio debido a la
vacunacion. Cuando ocurrié la exposicion con Conneticut, estos titulos se
elevaron a los mas altos, “arrastrando” también a todos los demas con éstos,
debido a la reaccion cruzada comun con la respuesta anamnésica o secundaria.
Los titulos de Mass aumentaron considerablemente debido a la exposicion previa
a dicha cepa en la vacunacion. Algunos se refieren a esto como "el error
antigénico original". En una situacién de enfermedad donde se desconoce el
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desafio, estos resultados pueden
sugerir que la cepa Conn podria ser la
responsable o que por lo menos el
culpable se relaciona mas
estrechamente con ésta cepa que con
otras, pero ellos no indican el
serotipo. Debido a que la mayoria de
los pollos de engorde se vacunan, éste
puede ser un problema comun. Sin
embargo, la realizacion de pruebas en
multiples lotes nuevamente podria
ayudar a establecer un patrén. Si
realmente no es posible aislar y
tipificar el virus por alguna razon, los
resultados de IH dan un poco mas de
informaciéon sobre el serotipo de
vacuna a seleccionar comparado con
un tiro ciego en la oscuridad. Esta
ademas es mas rapida, econdmica,
facil y posiblemente mejor que las
rigurosas pruebas de desafio de campo
para tomar una decision inicial. [Nota:
la conducta descrita de IH no significa
que la vacunacién con un serotipo,
seguida por otra con uno diferente
pueda producir una amplia proteccion
cruzada contra desafios on multiples
serotipos. Desafortunadamente, este
no es el caso: Nuestras vidas serian
mucho mas simples si esto fuera asi.)

Resumen de la aproximacion al
Diagnostico

La presentacion de casos repetidos de
un sindrome respiratorio indica el
inicio potencial de un brote. La
consideracion de los signos y lesiones,
junto con el conocimiento de
enfermedades endémicas anteriores y
actuales, nos lleva a una lista
jerarquica de diagnoésticos
diferenciales. En Norte América,
tipicamente estan encabezando la lista
Bl y ENC. El reconocimiento
simultaneo de varios casos iniciales
para los diferenciales mas probables o
peligrosos generalmente empezara
por la exclusion de las
consideraciones mas extrafias y por lo
tanto conducird a concentrarse en
ENC lentogénica y BI. El analisis de



una serie de casos por las técnicas de
deteccion del antigeno
(preferiblemente por aislamiento
viral) y serologia (normalmente
ELISAy/oIH) puede dar un indicio de
cual es el agente primario. En el caso
de BI, es importante la determinacioén
del serotipo. Las pruebas ELISA no
ayudan en esto caso y las de HI
frecuentemente son de ayuda limitada.
La identificaciéon del serotipo por
anticuerpos monoclonales o técnicas
moleculares, preferiblemente en una
serie de casos, es completamente
necesaria para la resolucion exitosa
del problema. Es importante recordar
que hay generalmente poca proteccion
cruzada entre los diferentes serotipos
de BI. Particularmente en las
situaciones comerciales, se necesita
usar el serotipo homologo para lograr
una proteccion razonable.

Medidas preventivas para
Bronquitis Infecciosa:

La clave para controlar cepas
endémicas de ENCy Bl eslaseleccion
y aplicacién apropiada de la vacuna.
En el caso de bronquitis infecciosa, la
seleccion del serotipo apropiado es
critica. Se debe identificar claramente
el problema, enfrentandose al serotipo
especifico. Multiples esfuerzos en
lograr el aislamiento viral pueden ser
necesarios, incluso después de que las
serologias de ELISA e IH indican la
posible respuesta. Se sugiere que el
aislamiento de un nuevo serotipo debe
presentarse al menos en varios lotes
diferentes para que éste no sea
considerado como una coincidencia. A
veces podemos encontrar diversas
variantes desconocidas por afio, que
nunca se ven de nuevo y que
aparentemente representan
mutaciones espontaneas que no
pudieron establecerse
(afortunadamente). No empiece
atacando con nuevos serotipos de
vacunas para ver si algo puede
funcionar. Si el problema es severo,

Foto cortesia Martha Pulido.

El analisis de una serie de casos por las técnicas de deteccion del antigeno
(preferiblemente por aislamiento viral) y serologia (normalmente ELISA y/o IH)
puede dar un indicio de cudl es el agente primario.

el virus debe ser detectado lo mas
pronto posible utilizando las
tecnologia disponible actualmente.

Una vez un problema de Bronquitis
infecciosa se ha identificado y
tipificado, hay 3 posibles escenarios
de accion:

1. Si el serotipo de virus de bronquitis
infecciosa es diferente al de su
programa vacunal actual, en particular
si el problema se ha diseminado
relativamente y existe una vacuna, la
respuesta es el cambio preciso a la
vacuna correcta. Este escenario
frecuentemente estd asociado con
algunos de los problemas mas severos,
pero probablemente es el mas facil de
identificar y corregir. Por ejemplo, la
cepa Arkansas no se reconocid en
Georgia hasta 1992 y la vacuna no
estaba en uso. En la primavera de 1992
ocurrio una epidemia debido a dicho
serotipo. Los signos clinicos y

lesiones eran particularmente severos
y la prueba de HI era indicativa de
exposicion al tipo Arkansas aunque
las aves se habian vacunado dos veces
con Mass-Conn. El serotipo Arkansas
fue identificado con técnicas de
anticuerpos monoclonales. La
institucion de programas vacunales
tipo Ark result6 en la mejora
inmediata y dramatica en varios
complejos en el norte de Georgia ese
otofio.

2. Si el serotipo de virus de bronquitis
infecciosa es igual a uno de sus
vacunas (y usted ha excluido
confiadamente los otros diagnosticos
diferenciales) y particularmente si el
problema es esporadico, entonces es
probable que la administracion de la
vacuna esté fallando. Los posibles
problemas que deben investigarse
incluyen el momento, la dosis, el nivel
de pasaje o marca, el método y los
cuidados de administracion, la calidad
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Foto cortesia Martha Pulido.

El aislamiento viral es la “Prueba de oro.” Los tejidos preferidos para el virus
de ENC lentogénico son las traqueas o los hisopos traqueales. Los hisopos
traqueales, la traquea, el pulmon o las tonsilas cecales se utilizan para el
aislamiento del virus de bronquitis infecciosa. EI mejor sustrato para ambos
virus son los huevos embrionados de pollo SPF de 9 a 10 dias de incubacion.
Si el virus de Bronquitis infecciosa estd presente en los embriones inoculados
se observara enanismo y enrrollamiento.

-

de agua y demas. La aplicacion
apropiada debe ser optima con las
vacunas de IBV. Diferentes cepas de
BI se atentian naturalmente, varias
vacunas se atentian de cepas de campo
agresivas, y ganan virulencia en
pasajes en pollos. Por consiguiente, es
necesario lograr una cobertura
completa de todo el lote sin tener en
cuenta el método usado.
Alternativamente, otros factores de
manejo como la temperatura,
ventilacion o manejo de la cama
pueden estar involucrados al igual que
factores contribuyentes como
desdrdenes immunosupresivos
(enfermedad de Gumboro, Anemia
infecciosa aviar,
etc.),microorganismos como ORT,
Bordetella, Cryptosporidium y otras
que se deben investigar. Esta es una
situacion mucho mas dificil para
identificary corregir confiadamente.

3. Si se encuentra un nuevo serotipo, o
incluso una variante caracteristica
para la cual no hay una vacuna
disponible, el diagnostico es bastante
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claro pero la solucién es dificil. El
curso inmediato debe ser realizar
estudios de desafio de este virus contra
las vacunas disponibles y seleccionar
la mejor vacuna sobre esa base. Una
alternativa son los estudios de Virus
neutralizacion cruzados, que pueden
ayudar a limitar las opciones de
vacunacion mediante andlisis en el
laboratorio o el campo. Entretanto, se
podria hacer el esfuerzo de invitar a
una compafiia de vacunas para intentar
atenuar el virus y producir una vacuna,
como se hizo con la Del 072. Esta es
una propuesta sumamente dificil
debido a que el proceso necesario de
aprobacion gubernamental para
cualquier vacuna viva, tomaria un
lapso considerable de tiempo ([J2
aflos), incluso con la mejor de las
suertes. En el caso de una variante,
considere los serotipos vacunales mas
cercanos que tenga disponibles y use
la vacuna tan agresivamente como
pueda. La proteccion cruzada entre
diferentes serotipos es poca o ninguna
(esto es por que ellos se clasifican
como serotipos). Ademas con el virus

de bronquitis infecciosa, al mezclar
azul y amarillo no dard verde
necesariamente. Al intentar resolver
un problema de serotipo nuevo por el
uso de combinaciones al azar de
vacunas existentes no es probable
obtener resultados beneficiosos,
sobretodo en ausencia de datos de
desafio que indiquen que esta
combinacién pueda dar alguna
proteccion cruzada. Yo creo que tales
€asos son muy raros.

También hemos experimentado otro
fendmeno no reportado que puede
imitar el escenario 2. El curso normal
de eventos esperado de una vacuna
viva de IBV es que las aves empiecen
a infectarse, exhiban una reaccion
leve, eliminen el virus durante unos
dias y entonces respondan
immunologicamente y controlen el
virus vacunal. En el caso de algunos
serotipos, sobre todo Arkansas y
posiblemente Delaware 072, parece
ser comun la eliminacion prolongada
del virus. Cuando estas vacunas estan
en uso, ellas tienden a ser el unico
serotipo recuperado de aves enfermas
y centinelas. Sin embargo, tenemos
evidencia que otros serotipos o
variantes de campo de los serotipos
vacunales, pueden estar presentes y
causando problemas, pero no se
recuperan debido a la presencia del
virus vacunal.

Estos virus variantes pueden desafiar
la proteccion de la vacuna, arrojar
titulos ELISA (en nuestro caso) entre
4000-6000 GMT, causar una
enfermedad de leve a moderara y
problemas de decomiso propiamente
en las aves vacunadas con la cepa
vacunal relacionada. Estas variantes
pueden causar problemas mayores en
aves vacunadas inicamente con cepas
no relacionadas. Las variantes se
hacen evidentes cuando se remueve la
vacuna relacionada. Cuando se hace
aislamiento viral a partir de huevos,
uno podria asumir que el virus



vacunal esta adaptandose al huevo, ya que es aislado
predominantemente y en efecto enmascara la presencia de
lavariante. El escenario 3 se vuelve entonces mas aplicable
y el uso continuo de las mismas vacunas puede ser la mejor
decision. Veamos dos ejemplos reales de este fendomeno en
el campo:

En 1966 experimentamos una enfermedad moderada y
problemas de decomisos; realizamos extensos estudios
serologicos y de aislamiento viral que s6lo revelaron al
serotipo Ark de bronquitis infecciosa. Estos resultados
eventualmente nos persuadieron para culpar y abandonar la
vacuna Ark DPI y volvimos a un programa simple
utilizando serotipos B1-mass. Los problemas realmente se
debian, en una mirada retrospectiva, a una variante de
Arkansas IBV, llamada Georgia 93, junto con otros
problemas de manejo. En cuanto la vacuna Ark DPI fue
abandonada y antes de que resultaran problemas clinicos,
los titulos de ELISA en las aves de edad al sacrificio se
elevaron a niveles altos. Esto se debid a un desafio
heter6logo, especificamente de la variante Ark (Georgia
93) que desafio a aves vacunadas con Mass. La variante
Georgia 93 no habia sido descubierta previamente en esta
operacion, a pesar de una gran labor establecida con
aislamiento viral durante esa primavera. Esta variante se
detectd en cuanto registramos los problemas clinicos para
reasumir las pruebas de aislamiento viral. Aquellos
problemas eran severos, con niveles muy altos de
decomisos. Cuando la vacuna Ark DPI fue reemplazada y
el problema empez6 a disminuir, los aislamientos del virus
cambiaron de nuevo de Georgia 93 a Ark DPI, al punto que
Georgia 93 no se aislo posteriormente.

Es discutible cuando desaparecio la variante Georgia 93 o si
realmente lo hizo. Reprodujimos esta experiencia de forma
exacta en las pruebas de eliminacion de las vacunas Ark DPI
y Del 072 en la primavera del 2000. En este caso, no
habiamos detectado Georgia 98 (un derivado aparente de
Del 072) en nuestro trabajo, pero teniamos razon para creer
(basados en los signos y la serologia) que los lotes estaban
siendo desafiados con nuestro programa Ark DPI-Del 072,
posiblemente con una variante de Ark o Del 072. Alojamos
lotes vacunados so6lo con el tipo Connecticut en el area
afectada. Los titulos de ELISA para IBV en aves a la edad del
sacrificio aumentaron rapidamente, inmediatamente ocurrio
la enfermedad clinica y se aislo la cepa Georgia 98. La
reanudacion de la vacuna Del 072 resulto en la terminacion
del problema, disminuy0 los titulos a la edad de sacrificio y
fracaso cualquier nuevo aislamiento de Georgia 98.

Es necesario realizar otras recomendaciones importantes
parael uso de vacunas de ENC y Bronquitis infecciosa:

ImmunoWall®

Productos
internacionalmente
aprobados, seguros y
confiables
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Calle 5 Bis A N° 52A-34 * Telefax (571) 4143247
www.alinatcolombia.com




1. Use lo suficiente. Administre
dosis completas.

2. Use administraciones multiples
si es necesario (por ejemplo, al
dia de edad y repeticiones en
campo).

3. Administre la vacuna
correctamente.

4. Evite usar mas virus de los que
usted necesita. Si su problema es
bronquitis infecciosa y la
evidencia indica un desafio bajo
de NDV, cambie los programas de
NDV al nivel més bajo que usted
pueda. Esto disminuira el estrés
vacunal en las aves y brindara una
mejor oportunidad para que las
vacunas de IBV cumplan su
mision con una interferencia
minima.

5. Evite multiples combinaciones
de serotipos vacunales de
bronquitis infecciosa. Por
ejemplo, si el programa ha sido
B1-Mass-Conn durante afios,
ocurre un problema con el tipo
Ark99 y no hay evidencia de un
problema con Conn, no agregue
Ark al Bl-mass-Conn. Retire el
serotipo Conn. Todos estos virus
de BI compiten por los mismos
receptores en las mismas células.
Dé el (los) serotipo(s) que usted
realmente necesita para tener la
mejor oportunidad de inmunizar
las aves y olvidese de aquellos
que no tiene actualmente.

Si las reglas anteriores resultan en
combinaciones no convencionales (y
sin sancion gubernamental), no dude
probar estas combinaciones. Si es
posible, los antigenos deben ser
mezclados sélo por titulo, no por “la
dosis.” El concepto de interferencia
entre vacunas puede tener
consecuencias reales. Este es un
fenomeno documentado para ENC y
BI. En particular, el virus de
bornquitis infecciosa podria interferir
con el de ENC. En las vacunas
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americanas, el fabricante debe
demostrar la eficacia de las vacunas
combinadas para todos los virus
presentes. La mayoria de los
fabricantes asegura la eficacia de
ENC manteniendo titulos para esta
enfermedad de al menos 1.5-2 log 10
mas altos que para IBV. La mayoria de
las vacunas se ponen en circulacion
con titulos adecuados presentando
excesos de 3.5 log 10 para el caso de
Bl y de 6.0 log 10 en ENC.
Disminuyendo la dosis de la vacuna
para ajustar la reaccion (debido
principalmente a NDV) se pueden
producir titulos insuficientes para
bronquitis infecciosa IBV y una
reaccion postvacunal en cadena
debido a un pasaje reverso.

Reciprocamente, la mezcla de
vacunas puede producir interferencia
entre diferentes cepas de BI o entre
éstay ENC.

El concepto de “el error del antigeno
original” también parece aplicarse a
los programas de vacunacion de BI.
Hemos encontrado que, cuando nos
enfrentamos a un desafio serio de esta
enfermedad IBV, tenemos mejores
resultados si el serotipo que se
necesita se administra al dia 1 y si es
necesario se repite en las semanas 2-3.
La aplicacion solo en las semanas 2-3
no parece proporcionar el control
necesario. El serotipo Arkansas
también parece ser un caso especial,
desde dos puntos de vista. Basado en
nuestras observaciones de campo,
parece estar principalmente asociado
con interferencias de la vacuna B1 de
NDV, resultando en reacciones en
cadena de NDV. También, tiende a
eliminarse por periodos prolongados
y se recomienda una segunda dosis
para finalizar su eliminacion.

En resumen, la mejor aproximacion
hacia el control de IBV es identificar
claramente el serotipo a través de
multiples aislamientos y

tipificaciones y asimismo usar las
vacunas apropiadas. Si el aislamiento
y tipificacién no estan disponibles,
existe la responsabilidad de utilizar
otras propuestas, pero
desafortunadamente menos
deseables:

1. Prepare una hipotesis, basado en
resultados de ELISA y de HI,
informes de las areas vecinas, etc.
Si su hipotesis es correcta, es
probable que se dé la respuesta
deseada. Sin embargo, si
supone incorrectamente, no solo
podria persistir el problema sino
que puede empeorar realmente,
porque ahora usted ha introducido
un nuevo serotipo que no se
necesitaba.

2. Vacune aves de prueba vy
manténgalas en aislamiento.
Entonces sométalas a un desafio
con su aislamiento (si puede
conseguirlo), o incluso triture las
traqueas de las aves enfermas. Use
la vacuna que proteja mejor. Esta
técnica también es lenta y
laboriosa. Ademas, si usted escoge
lo “peor” del lote enfermo como la
fuente de las traqueas, la respuesta
podria ser también la “peor”, ya que
el virus nunca fue identificado.
Usar fuentes multiples de desafio
hace que aumenten las
instalaciones y la carga de trabajo,
ademas una infraestructura segura
para mantener los virus vacunales
de la prueba es dificil de localizar.

Los titulos de anticuerpos maternos de
IBV tienen menos efecto sobre la
proteccion de la progenie o respuesta
a las vacunas vivas. En los EE.UU.,
aproximadamente 1/3 de las
compaifiias usan IBV muerto en los
programas de pollo, y 2/3 no lo hacen.
Los programas de vacunas vivas y
muertas paralelos al programa de
NDV, como las vacunas de NDV e
IBV, usualmente son combinados. H
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APLICACION DE LA IDENTIFICACION
MOLECULAR DEL VIRUS DE
LA ENFERMEDAD DE GUMBORO

Introduccion

La Enfermedad Infecciosa de la
Bolsa o Enfermedad de Gumboro es
una patologia que afecta las aves
comerciales que tiene distribucion
mundial y se presenta en areas de
alta concentracion avicola; tiene un
alto impacto en la economia de la
industria avicola puesto que
ocasiona grandes pérdidas
econdémicas debido a la mortalidad,
la inmunosupresion y el pobre
desempefio zootécnico de las aves
que la padecen, a menudo sin
presentacion de signos clinicos. Los
sintomas y lesiones de esta
enfermedad son inespecificos de tal
manera que se requiere de la
utilizaciéon de herramientas de
diagndstico especializadas para la
identificacion del agente infeccioso
que produce los signos clinicos o
subclinicos que se presenten en el
campo (7,8,9). Estas pruebas pueden
incluir deteccion de anticuerpos,
tipificacion de la cepa, aislamiento
viral. En general las infecciones con
el virus de la enfermedad de
Gumboro pueden ser diagnosticadas
por la deteccion del virus, del acido
nucleico, de anticuerpos, del

antigeno viral o de particulas
infecciosas. En los ultimos diez
afios se han desarrollado varias
técnicas moleculares para el
diagnostico de esta enfermedad (1-
3,6,7).

Toma de las Muestras:

El nivel de éxito en la deteccion e
identificaciéon del virus de la
enfermedad de Gumboro durante
una infeccion de campo es altamente
afectado por un gran numero de
factores que incluyen la forma como
se realiza la toma de la muestra,
dentro de estos factores se puede
mencionar el procedimiento de toma
de la muestra, la seleccion del
organo, el numero de aves
muestreadas y el nivel de inmunidad
presente en las aves al momento del
muestreo. El 6rgano mas adecuado
para esta muestra es la bolsa de
Fabricio, preferiblemente cuando
esta aumentada de tamaifio
(inflamada) en los estadios
tempranos de infeccion. Es
importante muestrear las aves en la
fase aguda de la infeccion y cuando

Traduccion: Martha Pulido Landinez
MV. MSc. Profesora Asistente
Universidad Nacional de Colombia

se sospecha de una enfermedad
subclinica puede ser necesario
tomar muestras de aves de diferentes
edades para detectar el virus.
También es importante evitar
muestras de aves recién vacunadas
porque esta condiciéon puede
interferir con los resultados.

Actualmente existen diferentes
formas de recoleccion de muestras;
la primera es colectar la bursa,
conservarla en hielo y enviarla
directamente al laboratorio para la
realizacion de las pruebas. Este es el
mejor método, sin embargo, no es
practico en todas las situaciones.
Cuando las muestran deben ser
enviadas fuera del pais de origen, el
virus debe ser inactivado (10), esta
inactivacion puede ser alcanzada
por diferentes métodos, por muchos
afos se utilizo el fenol cloroformo
con mucho éxito; sin embargo, en
afios recientes el uso de la tarjeta
Whatman Indicadora Clasica (figura
1) ha probado ser efectiva par la
inactivacion y preservacion del
acido nucleico de muchos virus
facilitando de esta manera el
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transporte y la conservacion de las
muestras (4, 5, 6).

Estas tarjetas son excelentes para la
captura y preservacion del acido
nucleico, siempre y cuando se
manejen y almacenen
apropiadamente; es importante
destacar que la tarjeta originalmente
es de color rosado, cuando se realiza
la impronta de la muestra, solamente
la zona donde se aplica cambia de
color a blanco o amarillo, indicando
la presencia de la muestra. Este
cambio de coloracion es muy util
como indicador del funcionamiento
de la tarjeta puesto que si se
almacena o maneja en forma
incorrecta, el color del papel puede
cambiar totalmente, generalmente a
blanco o amarillo (figura 2).
Cuando esto sucede, las tarjetas
deben ser descartadas pues este
cambio puede interferir con el
trabajo molecular haciendo
virtualmente imposible el desarrollo
de un proceso adecuado. La unica
desventaja que debe tenerse en
consideracion cuando se usa este
método de muestreo es que a partir
de estas muestras no se puede llevar
a cabo el aislamiento viral;
solamente se pueden realizar
pruebas moleculares con el acido
nucleico presente en las tarjetas.

Diagnéstico molecular

Diversas investigaciones se han
llevado a buscando desarrollar
pruebas diagnodsticas rapidas y

Figura 1. Procedimiento para la toma
de la muestra con tarjetas FTA® .
Las bursas deben ser asépticamente
removidas (A),

cortadas por la mitad (B)

y transferidas dentro de los circulos
de la tarjeta FTA® (Cy D).
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precisas para identificar el virus de
la enfermedad de Gumboro debido a
que las pruebas de virus
neutralizacion y aislamiento viral no
siempre funcionan y toman mucho
tiempo. Latécnica que se usa se usa
rutinariamente es la prueba de
Reaccion en Cadena por la
Polimerasa Transcriptasa Reversa
(RT-PCR, por su sigla en inglés).
Esta prueba amplifica el genoma
viral de tal manera que este puede
ser facilmente identificado,
eliminando de esta manera la
necesidad de la propagacion in
Vitro. Esta prueba toma el acido
nucleico de la bursa y lo transcribe a
DNA y posteriormente se pueden
conducir diferentes analisis: Existe
una gran variedad de pruebas a ser
realizadas post RT-PCR que
permiten la diferenciacion entre
varias cepas de la enfermedad de
Gumboro (3, 7).

Uno de los primeros ensayos
desarrollado para analizar el DNA

fue la prueba del Polimorfismo de la
Longitud de los Fragmentos de
Restriccion (RFLP, por su sigla en
inglés). Este ensayo usa enzimas de
restriccion para cortar el DNA en
regiones especificas y separadas,
basandose en donde y cuantos de
esos sitios existen. Posteriormente,
los virus identificados pueden ser
ubicados en grupos moleculares (3).
Aunque la virulencia y la relacion
antigénica entre cepas requiere un
trabajo en vivo, se pueden hacer
predicciones bastante precisas
usando estas técnicas moleculares
debido a que muchos de los
nucledtidos y las secuencias de
aminoacidos son conocidas. Se ha
demostrado que los virus en el
mismo grupo molecular tienen
secuencias relacionadas (1, 3).
Todas las técnicas diagnosticas
tienen limitaciones y el RFLP no es
la excepcion; ¢ésta técnica es
excelente, pero requiere mucho
trabajo y los resultados no son
comparables de un laboratorio a otro




debido a que cada uno amplifica
diferentes regiones del genoma
viral. Asi, para tratar de superar estas
limitaciones la secuenciacién de
nucleotidos surge actualmente como
la principal prueba, una vez se ha
llevado a cabo el RT-PCR.

Secuenciacion:

La secuenciacion del virus de la
enfermedad de Gumboro busca la
“huella digital” del virus que pueda
proveer la informaciéon necesaria
para diferenciar entre varias cepas.
Los productos de extracciéon son
purificados y ubicados en un
secuenciador. Hoy en dia el proceso
de secuenciacion esta disponible en
varios laboratorios publicos y
privados de Estados Unidos. En los
ultimos afios el costo de la
secuenciacion de una muestra ha
disminuido dramaticamente,
haciendo esta prueba mas accesible
y para el diagndstico suministrando
informacion especifica de la cepa
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Figura 3. Datos obtenidos de la secuenciacion, listos para ser interpretados.

del virus que estd causando los
problemas en el campo. Mediante la
secuenciacion de una cepa de virus
de la enfermedad de Gumboro en
corto tiempo se puede diferenciar
entre una cepa vacunal y una cepa de
campo. Los datos obtenidos con
estas pruebas pueden ser
considerados como diagndsticos
definitivos y cada vez se utilizan
mas para investigacion y

publicaciones (Figura 3). La
informacion que se obtiene de la
cepa puede también ser usada para
determinar cudl manejo vacunal se
puede dar para controlar un brote de
campo. Los resultados de esta
prueba son comparables entre
laboratorios o diferentes grupos de
investigacion, porque la secuencia
puede ser comparada con otras
cepas conocidas. Los resultados
que se obtienen de la secuenciacion
pueden ser usados para predecir la
antigenicidad, el ancestro, el
tropismo y la atenuacion de las
cepas. Esto también ayuda a
determinar si una cepa es similar a
otra en la zona donde estan causando
los problemas.

PCR en tiempo real

En los ultimos dos anos, el PCR en
tiempo real se ha convertido en una

Figura 2. Ejemplo de una tarjeta FTA
con indicador que ha sido almacenada
y manejada correctamente

(a la izquierda)

y una manejada y almacenada

en forma incorrecta (a la derecha),
notese el cambio de color de toda la
tarjeta (de rosado a amarillo o blanco).

~
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herramienta muy util cuando se
requiere un diagnoéstico rapido. El
PCR en tiempo real o RT-PCR en
tiempo real trabaja en forma similar
alas pruebas RT-PCR/PCR descritas
anteriormente, excepto que los
resultados son mostrados al mismo
tiempo que se van produciendo. Este
proceso no requiere del analisis del
gel de agarosa o electroforesis que
requiere el RT-PCR, lo que permite
ahorrar tiempo porque todo es
desarrollado simultaneamente en el
equipo de tiempo real y en un
computador, aprovechando el uso de
marcadores fluorescentes en las
reacciones. Esta prueba se ha hecho
popular en los ultimos afios en la
medida en que el costo de los
equipos y los reactivos se han hecho
mas accesibles, haciendo este
proceso mas abordable. (1-3). EIRT-
PCR/PCR en tiempo real puede
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realizarse de diferentes maneras
usando sondas moleculares,
marcadores especiales (Syber
green), o sefiales moleculares (2,3).
Esta es una tecnologia novedosa y
aun falta mucho que aprender al
respecto, sin embargo, su aplicacion
y posibilidades para el diagnostico
de la enfermedad de Gumboro estan
disponibles como una buena
alternativa para la obtencion de
resultados en periodos cortos,
ahorrando tiempo valioso en el
laboratorio.

Interpretacion de resultados:

La interpretacion de los resultados
moleculares es critica para su
correcta aplicacion en el campo y es
necesario el tener un entendimiento
basico de como se desarrolla una
prueba molecular, para lograr una

correcta interpretacion. Una vez se
pueden entender esos ensayos, el
paso siguiente es interpretar que
significan los resultados o hallazgos.
Es critico saber cual area del genoma
del virus se estd analizando y notar
que todas las cepas estan siendo
comparadas en la misma region, en
el caso del virus de la enfermedad de
Gumboro se analiza la region
hipervariable de la proteina Vp2.

Una de las presentaciones de
resultados de secuenciacion
molecular es el arbol filogenético
(figura4), es la forma mas comun de
representar los hallazgos y en esta
presentacion las ramas agrupan
resultados similares, esto significa
que al estar cercanos, estan
intimamente relacionados, a
diferencia de los que se encuentren
enramas diferentes.

Univax BD-SP
Univax Plus-SP
Bursavac-3
Bursavac-4
Cu-1
STC

Univax
Bursavac
Univax 51

OH

Variant strains

vIBDV strains

Bursaplex

Classic/vaccines

20

15 10 5
Nucleotide Sustituciones (x100)

Figura 4. Arbol filogenético de cepas de virus de la Enfermedad de Gumboro desconocidas y de referencia,. Las diferentes
ramas representan los grupos variantes, cepas muy virulentas (vwwIBDV) y clasicas o cepas vacunales
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Una segunda forma de presentar los
resultados de una secuenciacion
molecular es la tabla de homologia
(Figura 5). Esta tabla muestra el
porcentaje de similitud (homologia)
con otras cepas, asi como la
diferencia entre cepas. El porcentaje
de homologia esta localizado en la
region superior de la tabla y el
porcentaje de diferencia en la parte
inferior.  Esta tabla es muy util
porque proporciona valores
(porcentajes) para la comparacion
entre cepas.

Aplicacion de las pruebas
moleculares en situaciones de
campo:

Con la disponibilidad actual de
pruebas moleculares, su adecuada
aplicacion e interpretacion permite
mejorar los resultados de campo.
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Figura 5. Tabla de homologia para cepas desconocidas (1-4) y cepas de referencia
(5-15). Las casillas resaltadas indican las similitudes entre las cepas desconocidas y
las de referencia; Las diferencias se ubican por debajo de las casillas negras

Nota:  La informacion contenida en esta tabla de homologia corresponde a algunos
ejemplos seleccionados por la autora para ilustrar el concepto del uso de esta forma
de presentacion de resultados, esta informacion esta disponible para quien quiera
consultarla en la siguiente direccion electronica: www.ncbi.nlm.nih.gov/Genbank

Sinergismo y espectro de accion mas amplio
para el control y tratamiento de
enfermedades respiratorias y
entéricas en aves y cerdos
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Una vez se determina que la cepa corresponde a un virus
de campo y no auna vacuna se pueden tomar medidas de
control apropiadas, por ejemplo cambios en los planes
vacunales. También pueden usarse para la realizacion
de encuestas de vacunacion, determinando si las
vacunas usadas actualmente ayudan en el control de los
virus de campo; si la vacunacion controla el brote de
campo, la mayoria de los resultados moleculares deben
ser muy similares a las vacunas utilizadas. Si se
encuentra algo diferente, es posible que sea necesario
realizar una evaluacion del programa de vacunaciéon
usado con el fin de controlar el brote de campo. Otra
forma de aplicacion de estos resultados moleculares es
la realizacion de encuestas para establecer cudl es la
cepa viral actuante, de esta manera se pueden establecer
cuales son las vacunas mas adecuadas a utilizar; si el
virus de la Enfermedad de Gumboro es un gran
problema en una region, estas encuestas pueden ser
llevadas a cabo con el fin de mantener la situacion bajo
control. El uso de estas herramientas ayuda a entender la
situacion de campo beneficiando a una compafia que
puede tomar decisiones correctas para el control de la
enfermedad.

Conclusiones:

1. Elvirus de la enfermedad de Gumboro es uno de los
mas prevalentes en todas las areas donde haya una
alta concentracion avicola. Este virus causa severa
inmunosupresiéon y puede resultar en grandes
pérdidas economicas.

2. Debido a que este virus tiene una presentacion
clinica y subclinica, los signos clinicos observados
en el campo no son suficientes para el diagnodstico
preciso de la enfermedad.

3. En los ultimos diez afos las herramientas
diagnésticas para la enfermedad de Gumboro han
tenido un gran desarrollo, mejorando de esta manera
el diagnostico de la enfermedad. Estas pruebas
actualmente son mas econdémicas y mucho mas
faciles de aplicar a situaciones de campo.

4. Las pruebas moleculares pueden ser desarrolladas
mas rapido que el tradicional aislamiento viral, los
resultados positivos por RT-PCR pueden obtenerse
en 24 a 48 horas. La velocidad de estas pruebas las
hace muy valiosas en los casos en que se necesitan
respuestas rapidas. Aunque algunas veces la
obtencion de resultados precisos toma mas tiempo
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del que se espera, debido a un alto nimero de
muestras en el laboratorio, problemas con los
reactivos, o situaciones donde las pruebas deben ser
repetidas buscando mas precision.

5. Estas pruebas son mas rapidas y definitivamente
mas confiables que las pruebas tradicionales.

6. Estasherramientas pueden ayudar a diagnosticar los
brotes de enfermedad de Gumboro en el campo o
ayudar en su manejo mediante la realizacion de
encuestas de vacunacion.

7. Con el uso de las herramientas diagndsticas
disponibles, las infecciones con este virus pueden
ser mas rapidamente diagnosticadas, manejadas y
controladas.
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PATOFISIOLOGIA ]
DE LAS ENFERMEDADES ENTERICAS

El tracto digestivo es un tubo
formado por células epiteliales
especializadas que se continiian con
las capas epiteliales que cubren la
piel; de esta manera, esta abierto al
ambiente externo y se expone a los
organismos y toxinas ingeridos. Alo
largo del tracto, las células
epiteliales se diferencian vy
adquieren una variedad de
funciones especiales que incluyen
la secrecion de fluidos, electrolitos
y enzimasy en lamolleja se produce
el rompimiento de las particulas de
la ingesta. Las células forman una
superficie semipermeable que
permite selectivamente el paso de
liquidos, electrolitos y nutrientes
disueltos.

Sin importar su funcidn
especializada, cada célula epitelial
digestiva es parte de una barrera
fisica continua para proteger al
sistema de la entrada de materiales
foraneos y de microorganismos en la
circulacion sanguinea que intenten
ganar el acceso a otras visceras. La
integridad de la barrera protectora se
rompe cuando los microorganismos
y agentes toxicos dafan las células
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epiteliales. Esta linea epitelial vierte
continuamente células al centro del
tubo digestivo (lumen) con el inicio
de la regeneracion de nuevas células
que se diferencian para asumir las
funciones de aquellas que se
perdieron. El area de superficie del
lineamiento intestinal (mucosa) se
aumenta considerablemente por los
extensos pliegues microscopicos
que forman un tapete de
proyecciones parecidas a dedos
llamadas vellosidades. Las
vellosidades existen a lo largo del
intestino delgado y grueso,
disminuyendo constantemente de
altura.

La superficie luminar de cada
enterocito también se aumenta por
muchas microvellosidades para
facilitar la absorcion. Cada
vellosidad se alinea con células
epiteliales (enterocitos) que estan
diferenciadas de acuerdo con la
ubicacion sobre la vellosidad para
absorber liquidos y alimentos
(extremidad o punta), secretar
electrolitos y liquidos (lados y
cripta) y regenerar y remplazar las
cé¢lulas danadas o aquellas que se

perdieran en el agotamiento normal
(cripta).

Secrecion de moco y liquidos.

El moco que se secreta sobre la
superficie epitelial sirve para
lubricacion facilitando de esta
manera el movimiento de la ingesta
alo largo del tracto digestivo. Este es
secretado por células epiteliales
especializadas ubicadas dentro de
glandulas en la boca y el esofago y
por células individuales del céliz en
el proventriculo e intestino. No se
secreta moco en la molleja, sin
embargo, la ingesta llega a estos
organos ablandada y lubricada por
los procesos que se presentan en los
sitios que recorre.

El moco es un material viscoso
compuesto por aguay glicoproteina;
protege las células mucosas en el
estomago e intestino de la
autodigestion por el acido gastrico,
pepsina y otras enzimas digestivas
(4). El efecto protector del moco es
evidenciado méas a fondo por el
incremento de la secrecion sobre la
superficie mucosa y las células del
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caliz que se hipertrofian en
respuesta a estimulos nocivos. El
moco es una de las barreras a la
invasion bacterianay fingica. Cepas
virulentas de Candida albicans,
agente causal de las aftas o
candidiasis oral, tienen una enzima
mucinolitica que disuelve las
barreras de moco para aumentar la
adherencia y la penetracion a las
células epiteliales (3). Helicobacter
pylori, agente que causa ulceras
gastricas en seres humanos, secreta
ureasa, que rompe la capa protectiva
de moco gastrico (10). La ureasa
puede estar presente en el alimento
de las aves de corral proveniente de
una torta de soya procesada
incorrectamente (calentamiento
bajo) (8).

Ademas del moco, el intestino
secreta un volumen grande de agua'y
de electrolitos disueltos. Por cada
gramo de alimento ingerido, el
intestino secreta cerca de 2 gramos
de agua para facilitar la digestion y
la absorcion. El exceso de agua en el
lumen se reabsorbe en la ultima
porcion del intestino delgado, ciego
y colon. Sin embargo, el liquido en
la parte inicial del intestino delgado,
es protectivo ya que mantiene a las
bacterias en suspension y las
conduce hacia el intestino grueso.

La Lamina Propia.

El epitelio intestinal estd soportado
por lalamina propia, la cual contiene
tejido conectivo que es la base de las
superficies especializadas, los vasos
sanguineos y linfaticos y el sistema
inmune o tejido linfoide asociado al
intestino (GALT, por su sigla en
Inglés). Los vasos sanguineos que
van dentro y fuera del extremo de la
vellosidad forman un mecanismo de
contracorriente que crea una
condicion hiperosmotica para
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El tracto digestivo es un tubo formado por células epiteliales especializadas que
se contintian con las capas epiteliales que cubren la piel; de esta manera, estd
abierto al ambiente externo y se expone a los organismos y toxinas ingeridos.

Foto cortesia PDRC, Universidad de Georgia.

facilitar la absorcion de fluidos. A
través del intestino, larica irrigacion
vascular sirve para diluir y alejar
rapidamente cualquier agente o
quimico (endoégeno o exdgeno) que
pueda penetrar la barrera mucosa.

Los agentes que danan directamente
los componentes de
Los vasos sanguineos pueden causar
una lesion isquémica a la mucosa
(infarto) o hemorragia. Formas
virulentas de enfermedad de
Newcastle y de Influenza Aviar,
candidiasis invasiva, coccidiosis
causada por Eimeria tenella y las
formas mas patdgenas de
Salmonelosis son ejemplos de las
enfermedades que pueden lesionar
el sistema vascular del intestino.

El GALT representa el organo
inmunoloégico mas grande del
cuerpo. En las aves los tejidos
inmunologicos estan distribuidos en

sitios especificos en la unidn
proventriculo molleja y en las
tonsilas cecales; agrupados en
lugares ectopicos; en dispersion
difusa a través de la lamina propia 'y
como difusion individual de
linfocitos intraepiteliales. E1 GALT
estd compuesto de linfocitos B y T,
células plasmaticas, macréfagos y
células dendriticas (residentes,
macrofagos procesadores de
antigeno). Una funcidon importante
del GALT es la secrecion de
anticuerpos (IgA) secretorios sobre
la superficie mucosa en respuesta a
una fuerte exposicion del intestino a
los antigenos foraneos de agentes
infecciosos y laingesta.

Ya que el intestino esta fuerte y
continuamente expuesto a
materiales extrafios, la lamina
propia es muy activa debido a la
sensibilidad del GALT y permanece
realmente en un estado normal de



reactividad e inflamacion leve. Para la avicultura es
importante tener en cuenta la transicion del GALT de
normal a inflamacion leve y enfermedad subclinica, no
solo desde el punto de vista econdémico sino también
como un predecesor de una enfermedad entérica fatal.
Elmultiple estrés entérico y los desafios de enfermedad
pueden ocurrir simultineamente en ambientes de
produccion.

La enfermedad infecciosa de la Bursa, la anemia
infecciosa, la enfermedad de Marek y la enteritis
hemorragica de los pavos tienen un impacto potencial
en el tejido linfoide de los pollos y pavos. Es comtn
tener coccidiosis clinica leve en pollos de engorde
durante e inmediatamente después del inicio de Ila
enfermedad aguda de la Bursa. Micotoxinas
linfocitoliticas como la T-2 toxina y el
diacetoxiscirpenol (DAS) causan una deplecion rapida
del GALT. (6)

Patogenos digestivos de las aves de corral

El tracto digestivo se ve comprometido cuando se
degrada la capa de moco; las células epiteliales son
destruidas, se interrumpe la irrigacion vascular o se
compromete el sistema inmune. Las capas epiteliales
pueden ser dafiadas por virus, bacterias, hongos e
innumerables parasitos y toxinas; Moon, 1997 (9). Esta
seccion se enfocara en los tipos especificos de lesion
del epitelio intestinal.

® Virus. La infeccion y replicacion de un virus
entérico usualmente mata a las células epiteliales.
En contraste con las bacterias, los virus no
producen toxinas. Cada virus intestinal tiene
tropismo por células en un estado especifico de
diferenciacion a lo largo de la vellosidad: criptas,
extremos y lados de la vellosidad, o s6lo el extremo
o la punta, respectivamente. La severidad de la
enfermedad clinicay el curso de una infeccion viral
no complicada son reflejo de lesion a la célula
blanco. En el caso de un virus que destruye células
de la punta de la vellosidad, la funcion de absorcion
del intestino se pierde y el epitelio que sobrevive es
secretor. Ocurre una diarrea acuosa hasta que la
vellosidad es reparada con células maduras
funcionales en las extremidades.

Un virus similar al torovirus aislado en pavos estimula
al enterocito para liberar citoquinas que interactiian
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con el sistema inmune, una serie de
reacciones de la respuesta
inflamatoria y nervios en la pared
delintestino D r. Akbar
Ali,comunicacion personal). EI
resultado es un aumento en la
secrecion de liquidos en el intestino
que sobrepasa su capacidad de
absorcioén, causando diarrea y
disminuciéon en la eficiencia
digestiva.

® Bacterias. Las bacterias
producen dafio en el epitelio por
laproduccion de toxinas, union e
invasion a la célula (5). El
hospedero puede ingerir las
toxinas bacterianas en el
alimento. Staphyloccocus,
Clostridium y Bacillus son
posibles productores de
enterotoxinas en el alimento.
Las bacterias ingeridas pueden
producir toxinas cuando ellas se
multiplican en el intestino.
Microorganismos como
Escherichia coli, Clostridium
perfringens, Clostridium
colinum y Campylobacter spp.
producen enterotoxinas que son
polipéptidos capaces de causar
diarrea. Algunas enterotoxinas
incrementan la secrecion de
liquidos y otras son citotoxicas,
causando lisis y muerte celular.

Algunas E. coli se unen y se
adhieren a la superficie del
enterocito y secretan una toxina
que crea un desequilibrio en la
regulacion del agua en la célula.
Esto causa secrecion de cloruro,
pérdida de agua y diarrea. La
enteritis necrdtica causada por
Clostridium perfringens causa
una severa necrosis (muerte)
celular inducida por toxinas,
destruccion de la mucosa y
muerte del hospedero. Otras
bacterias proliferativas, invaden
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y destruyen el epitelio intestinal.
Ciertas E.coli se adhieren y
dafian las microvellosidades,
causando la liberaciéon de
citoquinas, inflamacion,
secrecion de liquidos y diarrea.
Las bacterias enteroinvasivas
proliferan dentro de las células
después de la invasion,
causando muerte celular y
posibilitando la diseminacion
célula a célula. La Salmonella
pasa a través de la célula
epitelial para invadir los vasos
linfaticos y sanguineos,
provocando inflamacion en el
intestino y disemindndose a
otros 6rganos.

® Hongos y Micotoxinas.
Microorganismos tipo Candida
colonizan principalmente la
mucosa escamosa estratificada
de la boca, esofago, buche y
algunas veces la capa de coilina
de la molleja. Las infecciones
fingicas de la mucosa intestinal
no son importantes en las aves de
corral. Las micotoxinas son
importantes y dafian la mucosa e
interfieren con las funciones
digestivas. Los tricoticenos
causan una injuria caustica a los
extremos de las vellosidades y
una lesiéon radiomimética que
rapidamente divide el epitelio de
la cripta. Las aflatoxinas
disminuyen la secrecion de bilis
del higado y de bicarbonato del
pancreas. Otras micotoxinas que
influyen sobre la digestion son
las fumonisinas,
esterigmatoxina, ocratoxinasy
toxinas indefinidas de
Penicillium.

@ Protozoos y otros Parasitos.
Las coccidias invaden y
destruyen las células epiteliales
y ocasionan dafio a la lamina

propia. Esto resulta en un
aumento en la secrecion de
moco, disminucion de la
absorcion, hemorragia y salida
de liquido desde la mucosa
danada y estimula una dindmica
inmune y de respuesta
inflamatoria. La coccidiosis
aumenta la adherencia de
bacterias patogenas, como
Clostridium perfringens y
Salmonella typhimurium y
disminuye la adherencia de no
patégenas como Bacteroides
vulgatus 'y Bifidobacterium
thermophilum. La respuesta
inflamatoria para nematodos
involucra en gran medida a las
células de Mast y mediadores de
inflamacién aguda, los cuales
también estan ligados a
respuestas neuroldgicas (1).

@ Lesion Toxica. Oxidaciones y
grasas rancias producen
radicales libres (8) que causan
una lesion subletal a las células
de todo el cuerpo, incluyendo el
epitelio intestinal. La evidencia
clinica més obvia de rancidez de
las grasas es la deficiencia de
vitamina E expresada como
encefalomalacia. Las aminas
biogénicas, generadas por
descomposicion bacteriana de
pescados y sus sustratos liquidos
manejados en forma
inapropiada, tienen como blanco
los tejidos gastroentéricos.

Pasaje rapido de Alimento y
Diarrea

El pasaje rapido de alimento se
refiere a la presencia de particulas de
alimento sin digerir en las heces y
representa una pérdida de la
eficiencia digestiva. Las
consecuencias economicas
involucran disminuciéon en la



conversion alimenticia, el crecimiento, el rendimiento
en canal y aumento de los costos de produccion. El
pasaje rapido de alimento usualmente ocurre con
diarrea, la cual se caracteriza por un aumento en la masa
de las heces, la frecuencia de paso del pasaje fecal y/o la
fluidez fecal. El pasaje rapido representa un sindrome
de malabsorcion o maldigestion que comparte muchas
de las mismas causas de la diarrea. Para el propdsito de
esta discusion, cuatro mecanismos fundamentales de
diarrea y pasaje rapido de alimento podrian ser
examinados de acuerdo con el esquema de Crawford,
1997 (5).

@® Diarrea Secretoria. Esta involucra la secrecion
excesiva de liquidos desde la mucosa intestinal, en
relacion con la capacidad de absorcion de liquidos
del intestino. Esta situacion es causada por virus que
destruyen los enterocitos maduros en los extremos
de las vellosidades, dejando enterocitos de
secrecion funcionales en las criptas y lados de las
mismas. También es causada por enterotoxinas
bacteriales que afectan mediadores de transporte de
electrolitos intestinales. En general, los mediadores
aumentan la secrecion de cloruro de las criptas y
disminuyen la captura de NaCl en las puntas de la
vellosidad (1). Como el agua sigue a estos
electrolitos, el resultado final es la sobrecarga de
liquidos en el lumen intestinal.

@® Diarrea Osmotica. Esta involucra un exceso de
fuerzas osmodticas ejercidas por solutos luminales.
Una de las causas de este escenario son las dietas de
aves de corral altas en sal y algunos problemas
digestivos asociados con factores antinutricionales
tales como polisacaridos no amilaceos en la cebada,
el centeno, el trigo y otros ingredientes, (Iji, 1999).
Estos carbohidratos complejos son resistentes a
enzimas digestivas, creando un ambiente viscoso en
el lumen intestinal, aumentando la masa de la
digesta luminar y produciendo excretas humedas
pegajosas.

@® Malabsorcion. Es la salida voluminosa de heces
pesadas, con aumento de osmolaridad sobre los
nutrientes no absorbidos y en el hombre, grasa
excesiva. La digestion es ineficiente debido a
insuficiencia o ausencia de enzimas. La absorcion
defectiva ocurre cuando se pierden enterocitos
maduros y se reemplazan por células inmaduras sin
la funcion de absorcion completa. El aumento de
liquidos en el intestino diluye el acido biliar,
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deteriorando la absorcion de
liquidos y permitiendo la
proliferacion de bacterias (11).

® Enfermedad Exudativa. Esta
se caracteriza por la presencia de
tejido debridado o sangre
debido a la necrosis ¢
inflamacién, como sucede con
coccidiosis severa,
salmonelosis clinica, enteritis
necrotica o histomoniasis. En
esta situacion, el intestino
experimenta una agresion
severa que involucra necrosis y
pérdida de enterocitos, liquidos,
electrolitos y plasma de la
mucosa dafiada e inflamacion.
El hospedero debe combatir
para no permitir el escape del
patogeno al sistema vascular y
diseminacion al higado. Si la
enfermedad no es fatal, la
anorexia y la desviacion de
nutrientes para la inflamacion y
reparacién reducird el
crecimiento y la produccion,

deteriorando la conversion
alimenticia e incrementando el
costo de produccion.
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Las coccidias invaden y destruyen las células epiteliales y ocasionan dario a la
lamina propia. Esto resulta en un aumento en la secrecion de moco, disminucion
de la absorcion, hemorragia y salida de liquido desde la mucosa dariada y
estimula una dinamica inmune y de respuesta inflamatoria
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RELACIONES DE LA NUTRICION
Y LA RESPUESTA INMUNE

INTRODUCCION

El sistema inmune del ave protege de
la invasion y dafio de una amplia clase
de microorganismos (parasitos,
bacterias, mohos, levaduras, hongos,
virus) o particulas inertes, con una
muy compleja respuesta biologica
(Grimble, 1997). La actividad inmune
involucra proliferacién celular,
aumento de la sintesis proteica,
respuesta inflamatoria y cambios
fisioldgicos amplios. Algunas de las
acciones del sistema inmunologico
pueden llegar a hacerle dafio al
animal. La activacion del sistema
inmune puede llegar a afectar el
crecimiento, reproduccidn,
deposicion de musculo esquelético, el
metabolismo y requerimiento de
nutrientes, asi como el rendimiento
del ave en general debido a la re-
distribucion de nutrientes (Klasing,
1991). Se conoce que los animales
seleccionados para mejorar la
respuesta inmune producen mayor
cantidad de hormonas catabolicas
(Cook, 1994). La interaccién
nutricion e inmunidad es reconocida y
se considera de doble via. Hay
interacciones, sinergismos y
antagonismos entre ellos que afectan
la productividad (Klasing y col,
1995).

La desnutricion en varias especies se
manifiesta con alteraciones de la
respuesta inmune y una reduccion en
la resistencia a enfermedades
infecciosas (Franchini y Bertuzzi,
1991), de otra parte, la

sobrealimentacion también puede
producir una consecuencia similar.
Estas relaciones de desbalance
nutricional implican aumento en la
incidencia, duraciéon, mortalidad
producidas por las enfermedades
infecciosas y 'estas a su vez causan
anorexia, fiebre y malnutricion.
(Klasing y Humphrey, 2006). Si la
respuesta inmune comienza por un
deficiente control de la enfermedad o
por una nutricion inadecuada, el
sistema inmune y la condicion de
nutrientes pueden simultdneamente
deteriorarse resultando en la aparicion
de infecciones oportunistas y en una
nutricion deficiente (Klasing, 1996).
La respuesta inmune se puede activar
facilmente, afectando la distribucion
de nutrientes en el organismo,
teniendo efectos sobre los
rendimientos productivos del ave. El
sistema de defensa del animal trabaja
armoOnicamente con el metabolismo
para montar una respuesta defensiva
adecuada contra los ataques
antigénicos. Los principales
mecanismos de defensa son:

€ Inmunidad celular especifica
(mediacién celular). Involucra
linfocitos y fagocitos. Estos
linfocitos son capaces de
reconocer antigenos (moléculas
extranas) y responder
adecuadamente por diferenciacion
y expansion clonal. Hay diferentes
tipos de linfocitos (células T, B y
células asesinas).

€ Inmunidad especifica no celular
(mediada por anticuerpos).

€ Defensa no especifica (fagocitos,
complemento, etc...). heterdfilos
y macrofagos son responsables de
cubrir, aislar y luego destruir los
antigenos extrafios. Los fagocitos
en presencia del patogeno:

€ Migran por gradiente quimico
(quimotaxis),

€ Sc unen fuertemente a particulas
extraias (adhieren) y las aislan
(cubiertas con inmunoglobulinas,
complementos, C3, etc..),

¢ Fagocitan el
(internalizan),

antigeno

€ Lo digieren (matan). Los fagocitos
macrofagos similar a los heterofilos
secretan interleuquina 1 (IL1) que
promueve la respuesta inmune
(moviliza grandes nutrientes de
otros tejidos, especialmente
musculo esquelético), el activador
plasmindégeno y estimulan las
células T y el interferon (Chew,
1997).

Nutricion e inmunidad

Esta interaccion es complicada por el
potencial numero de organismos
infecciosos, el gran numero de
nutrientes requeridos y las
interacciones entre ellos y finalmente
por la complejidad del sistema
inmune, ademas esta interaccion no
esta bien estudiada por la complejidad
de lametodologia a utilizar.
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Hay muchos mecanismos
nutricionales que se han propuesto
que inducen cambios en inmunidad.

1. Impacto de la nutricién en el
suministro de sustrato Los
leucocitos tienen una alta posicion
jerarquica para competir por el
uso de nutrientes. Durante la
respuesta inmune, los leucocitos
liberan citoquinas  (como
interleuquinas 1 y 6), las cuales
tienen actividad hormonal que
permite movilizar grandes
cantidades de nutrientes de otros
tejidos, durante la respuesta de la
fase aguda, la mayor necesidad
nutricional es para sintesis y
liberacion de proteinas hepaticas
(Klasing, 1995). Para la mayoria
de nutrientes los niveles que se
necesitan para un Optimo
rendimiento del pollo son
suficientes para una Optima
inmunocompetencia. Las
excepciones pueden incluir
vitaminas A, E y el hierro. Los
cambios en requerimientos que
siguen a la tensiéon inmunologica
se necesitan para preservar la
masa intestinal, para crecimiento
compensatorio, reparacion de
tejidos afectados y recuperacion
del almacenamiento de nutrientes.

2. Nutrientes como inmunomodu-
ladores. Algunos nutrientes o sus
productos actian en la
comunicacioén entre y dentro de
leucocitos, por ejemplo algunos
acidos grasos (Klasing y col,
1995).

3. Influencia de la nutriciéon en el
equilibrio hormonal. El sistema
inmune es afectado por otros
sistemas fisioldgicos; los
leucocitos tienen receptores para
muchas hormonas involucradas
en la homeostasis. Insulina,
glucagodon, coticosteroides,
hormona de crecimiento, tiroxina
y catecolaminas influyen sobre la
actividad de las células del
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sistema inmune (Klasing, 1995).

Impacto sobre la respuesta
inmune. El sistema inmune
cuando es desafiado produce una
gran cantidad y variedad de
agentes nocivos que incluyen:
enzimas proteoliticas,
hidroliticas, metabolitos oxigeno
reactivos y derivados de
nitrégeno, que destruyen el
antigeno. Por ejemplo, las
vitaminas E, C, Beta caroteno, el
selenio como componente de la
glutationa peroxidasa protegen las
células de los efectos dafinos de
los radicales libres, actuando
como antioxidantes.  Estos
nutrientes se deben incrementar
antes del desafio o la vacunacion.

Inmunidad Nutricional. Los
patdgenos requieren nutrientes del
ave para su replicacion y
virulencia. El ave puede reducir la
tasa de replicacion de las bacterias
y parasitos atrapando algunos
nutrientes circulantes como por
ejemplo hierro y zinc. El aumento
de estos nutrientes en la dieta
puede incrementar la incidencia
de enfermedades infecciosas.

Efecto de algunos ingredientes
sobre la respuesta inmune.
Caracteristicas de los ingredientes
como viscosidad (asociado a
polisacaridos de tipo no
amildceo), tamano de particula,
digestibilidad (almidén), y
contenido de lipidos y proteinas
afectan la velocidad de pasaje y
pueden influir sobre la poblacion
de microorganismos intestinales y
sobre la respuesta inflamatoria
local. La fase aguda empieza con
sintesis de proteinas hepaticas y
reduccion del consumo, acelera la
tasa de recambio de proteinas y
genera un rapido desbalance de
nitrégeno. Con un desafio
sistémico, el 70% de impacto
negativo en crecimiento Yy
eficiencia alimenticia se debe a la

reduccion del consumo, mientras
las ineficiencias por catabolismo y
absorcion participan con el 30%.
Los granos de cereales tienen un
alto contenido de acido linoléico
que generan prostaglandinas,
leucotrienos y tromboxanos que
van a influir en el sistema de
comunicacion de sintesis
molecular.

Inmunidad y Nutriciéon

La respuesta inflamatoria no
especifica puede ser el factor mas
importante del sistema inmune que
afecta el rendimiento animal. Cuando
los monocitos y macréfagos
reconocen un organismo extrafio,
liberan factores similares a hormonas,
las citoquinas (IL-1, IL-6 y factor de
necrosis tumoral que orquestan los
cambios metabdlicos, que producen la
fase aguda y producen los sintomas de
inapetencia, aletargamiento, ficbre,
incremento de leucocitos y estimulan
el catabolismo de tejido esquelético (
Klasing y col, 1991, Koutsos, 2005).
La respuesta inflamatoria tiene un
efecto sobre el perfil hormonal del
animal, normalmente influyendo
negativamente sobre hormonas
anabdlicas como hormona del
crecimiento, factor de crecimiento
similar a insulina-1 (IGF-1), y
aumenta la liberacion de hormonas
catabdlicas como los glucocorticoides
(Koutsos, 2005).

La respuesta inmune afecta el
metabolismo de la energia, los lipidos,
las proteinas, los minerales y las
vitaminas.

€ Metabolismo energético: Se
incrementa la gluconeogénesis de
aminoacidos, la utilizacién de
glucosa en pollos, se aumenta el
metabolismo basal. La insulina
pierde efectividad en regular la
glucosa sanguinea (Klasing y col,
1995).



€ Metabolismo de lipidos: Se reduce la actividad de la
lipasa (no en tejido adiposo), incrementa la lipogénesis
hepatica, hipertrigliceridemia y se reduce la oxidacién
delos acidos grasos.

€ Metabolismo proteico: Hay un incremento en la
degradacion de proteina muscular, de excrecion de
nitrégeno en todo el cuerpo y un aumento de sintesis de
proteinas hepaticas.

€ Metabolismo mineral: El calcio y el fésforo se movilizan
del hueso, se incrementa su excrecion, se produce una
redistribucion de hierro, zinc y cobre, hay aumento de
sintesis de transferrina hepatica y ceruloplasmina.

€ Metabolismo de Vitaminas: Durante la inflamacion,
nutrientes como la vitamina E como antioxidante se
requieren en mayores cantidades (Koutsos, 2005).
Durante la respuesta inmune la vitamina A disminuye.

Es necesaria una modulacion de los nutrientes durante y
después de la respuesta inmune. Primero, por los cambios
que ocurren durante el desafio inmune, cuando el
crecimiento y la produccién animal son disminuidas y el
sistema inmune esta respondiendo vigorosamente, y
segundo, después de la eliminacion del organismo
desafiante, cuando los dafios al tejido son recuperados y se
presenta crecimiento compensatorio.

Modulacién de la respuesta inmune

Desde el punto de vista practico, muchos nutrientes pueden
modular la respuesta inmune cuando los niveles dietéticos
son suministrados en niveles que son muy superiores a los
recomendados por el N.R.C. para aves (Cook,1994). Esta
modulacion por los nutrientes se puede regular por:
Suministro de sustrato (P.ej. Fe, Metionina, Arginina,
Vitaminas A, E, etc..), cambios en la sefial celular (Acidos
grasos, vitamina E, A y D), influencia en el status hormonal
(tamano, frecuencia de la racién, ayuno), inmunidad
nutricional (Fe), inmunoreguladores (Arginina, glutamina,
acido retindico, etc..) (Klasing, 1995). Es importante
resaltar que se deben utilizar nutrientes que modulen el
sistema inmune, pero no que lo activen permanentemente,
pues afectarian los parametros productivos.

@® Acidos Grasos

Los acidos grasos esenciales y semi-esenciales tienen una
funciéon en la comunicacién celular, fluidez de la
membrana, actividades de ligar receptores y en la
elaboracion del segundo mensajero (Hwang, 1989).
Después de alimentarse, los acidos grasos son incorporados
directamente en las membranas o son alargados y luego
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insaturados antes de ser incorporados
en las membranas. La concentracion
de dacido araquiddénico en la
membrana y la cantidad y potencia de
los eicosanoides (como las
prostaglandinas, tromboxanos y
leucotrienos) estan relacionados con
el acido linoleico (n6) en la dieta. Sin
embargo, el acido linolénico o el
eicosapentaenoico (EPA) pueden
modificar la tasa a la cual el acido
araquidonico es convertido en
eicosanoides. Por lo tanto, larelacion
acidos grasos n3:n6 en la dieta
determina el tipo y tasa de producciéon
de eicosanoides en leucocitos y
células accesorias, y afecta la
respuesta inmune. Varias
prostaglandinas y leucotrienos tienen
funciones de estimulacion e
inhibicion en la regulacion de las
funciones inmunoldgicas
(Klasing,1996). Fritsche et al,1991
reportaron que en pollas Leghorn en
crecimiento, alimentadas con acidos
grasos n3 provenientes de aceite de
pescado aumentaron la respuesta de
anticuerpos a vacunaciones de SRBC,
suprimieron la tasa de mitogénesis
después de estimulacion mitogénica.
Las funciones de los macréfagos y su
papel regulador son muy sensibles a la
fuente de lipido. En pollos,
alimentados con acidos grasos n6
aumenta la liberacion de IL-1 y
prostaglandina E2, incrementando los
macrofagos comparado con dietas
altas en n3. La respuesta de la fase
aguda es también elevada en dietas
con relaciones n6 a n3 altas (Klasing,
1996).

El conjugado de acido linoléico
(CLA) es un acido graso sintetizado a
partir del &cido linoléico en el rumen o
tejido de rumiantes, que tiene 18
carbonos y 2 dobles enlaces separados
por uno sencillo. Es reconocido como
el tnico 4cido graso que inhibe la
carcinogénesis en todos los modelos
de céancer que se han probado en
animales experimentales (Kelly y
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Bauman,1996 ,McGuire et al, 1997).
También tiene efectos benéficos en
arteriosclerosis y crecimiento (no es
claro el mecanismo). En ratas, ratones,
gallinas y conejos, la suplementacion
con CLA previno la inapetencia, la
suspension del crecimiento y la
reduccion de la eficiencia alimenticia
asociadas a la estimulacion inmune,
mientras el acido linoléico no
(Cook,1994). Posiblemente el efecto
se debe a laalteracion en la produccion
y actividad de las prostaglandinas.
Altos consumos de acido linoléico
incrementan la respuesta inmune
celular e inflamatoria (no especifica),
pero reducen la produccion de
anticuerpos. El aceite de pescado, es
una buena fuente de acidos grasos n3,
puede reducir la respuesta inmune
inflamatoria pero produce una mayor
cantidad de anticuerpos (aumenta la
inmunidad especifica) (Klasing,
1995).

Amino acidos

Taylor et al, 1992 encontraron que
niveles de arginina superiores a los
requeridos para un maximo de
ganancia de peso en pollitos New
Hampshire aumentaron la produccién
de d6xido nitrico y disminuyeron la tasa
de crecimiento de tumores producidos
por el virus del sarcoma de Rous
(Klasing, 1996). Cook,1994 reportod
que en la mayoria de dietas para
avicultura en E.U. el primer
aminoacido limitante es la metionina.
La metionina es conocida por su
importancia en reacciones
inmunolodgicas; los linfocitos son
incapaces de remetilar homocisteina a
metionina, asi cualquier reaccion de
trarismetilacion en estas células resulta
en una neta perdida de metionina
(Cook, 1994). En humanos, Grimble,
1997 reportd que la sintesis de
glutation y proteinas en la fase aguda
(replicacion linfocitica) es influenciada
por el consumo de proteina y el estado
de aminoacidos azufrados.

Vitaminas

Muchas deficiencias de vitaminas o
provitaminas pueden afectar la
habilidad del sistema inmune para
reaccionar ante los antigenos y
producir anticuerpos (Vitaminas B1,
B2, B6, B12, C, acido Folico, acido
Pantoténico y Biotina), regulando la
trascripcién (vitamina.A), en la
actividad fagocitica (vitaminas A, D),
y como antioxidantes (Vitamina E y
C, carotenos) (Franchini y Bertuzzi,
1991, Kolb, 1997).

La vitamina E es el mayor
antioxidante circulante en la sangre,
membranas y organelos celulares. La
deficiencia de vitamina E es bien
conocida por la inmunosupresion
(Cook,1994, Morrill y Reddy,1987,
Coo0k,1994, Franchini vy
Bertuzzi, 1991, Klasing,1996,
Grimble, 1997, Kolb,1997), por lo que
parece que es esencial para integridad
y oOptima respuesta inmune. La
suplementacion con vitamina E tiene
un efecto amplio de estimulacion en
muchos aspectos de la respuesta
inmune en animales experimentales,
domésticos y en humanos
(Mclllroy,1996, Schmidt, 1997). Altas
dosis de vitamina E aumentaron la
respuesta inmune e influyeron en el
desarrollo del sistema inmune cuando
se les suministrd durante las primeras
semanas de vida a pollos y pavos
(Franchini y Bertuzzi,1991). La
vitamina E reduce el daio producido
por los radicales libres sobre los
lipidos y mantiene la estabilidad de la
membrana de los leucocitos y de otras
cé¢lulas del animal cuando hay
presencia alta de intermediarios de
oxigeno reactivo en los sitios de
inflamacion. La vitamina puede
regular la liberacion de citoquinas
(Klasing,1996). La produccion de
prostaglandina E2 por los macréfagos
en respuesta a una infeccion viral fue
menor después de suplementar con
vitamina E, mientras que la



produccion de IL-1 por los macrofagos
activados fue aumentada comparada
con los controles (Schmidt,1997). La
suplementacion con vitamina E fue
capaz de impedir los efectos
inmunosupresores del cortisol en el
curso de las reacciones de tension en
humanos (Watson et al citado por
Schmidt,1997). Las acciones de la
vitamina E como inmunoregulador
son probablemente independientes de
su funcién como antioxidante.

Minerales

Hay cambios cuantitativos en los
requerimientos de minerales como
resultado del stress inmunologica
debido a las variaciones en el
metabolismo, absorcion y excrecion
(Klasing, 1994). Hay una necesidad
de cantidades adecuadas de calcio y
fosforo (la deficiencia inhibe la célula
inmune) para el funcionamiento del
sistema inmune. La deficiencia de
magnesio se asocia con un incremento
en los conteos sanguineos de
heteroéfilos, eosinofilos y monocitos,
y se disminuye la concentracion en
tejido de células madres, de
proliferacion linfocitica y produccion
de anticuerpos (Kolb, 1997).

Se ha reportado que varios de los
minerales trazas afectan la funcion
inmune. La deficiencia de hierro (Fe)
produce anemia, reduce la produccion
de células B y T, y disminuye la
respuesta de los linfocitos a la
estimulacion con mitégenos. El hierro
se liga a las proteinas para transporte y
almacenamiento, el hierro libre no se
encuentra disponible para la
multiplicaciéon de bacterias. En la
inflamacioén, los fagocitos liberan una
proteina (lactoferrina), la cual liga
hierro y no permite que este elemento
este disponible para el patdgeno.
Durante la respuesta inmune hay una
reduccion en la concentracion del
hierro circulante, si se trata de evitar
que estos altos niveles de hierro
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dietético afecten la inmunidad. Altos
niveles de hierro en tejido de pollo y
un incremento en los niveles
plasmaticos predispuso a un aumento
en la mortalidad luego de un desafio
con E. coli, posiblemente por hacer el
hierro mas disponible para la
replicacion y virulencia del patogeno
(Tufft and Nockels, 1991). Resultados
parecidos han sido reportados en
cerdos con Fe adicional, donde E.coli
aumentd su proliferacion y produjo
diarrea (Klasing, 1994).

Bajos niveles de Zinc (Zn) afectan
integralmente la respuesta inmune. El
aumento en el Zn hepatico durante la
tension infecciosa puede ser mas de
cuatro veces la requerida por pérdidas
de Zn plasmatico, también hay un
incremento en la excrecion del
mineral. La deficiencia de Zn aumenta
la susceptibilidad a infecciones, afecta
directamente la capacidad proliferativa
de las células T y B, los fagocitos son
menos capaces de destruir antigenos y

la produccién de anticuerpos es
reducida (Franchini and Bertuzzi,
1991). Ellos reportaron que altas
cantidades de Zn (2000 ppm)
inhibieron el flujo de la membrana de
los macrofagos causando inhibicion en
las actividades migratorias y
fagociticas de los macrofagos
peritoneales.

El cobre (Cu) es importante en la
producciéon de anticuerpos, en la
respuesta celular mediada y en el
establecimiento de la respuesta
inflamatoria. Bajos niveles de Cu en
la dieta favorecen la susceptibilidad a
las infecciones bacteriales (Jones y
Suttle,1993), inadecuada funcion de
los heterofilos, reducida actividad
bactericida (Franchini y Bertuzzi,
1991). Durante la sintesis de proteina
en la fase aguda, hay un aumento en el
uso de Cu que indica un incremento
varias veces del requerimiento del
elemento (suministrado por

-
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redistribucion corporal del mineral),
aumentando la respuesta inmune
(Korver y Klasing, 2003). El papel del
manganeso en la funcién inmune es
menos comprendido con respecto a
otros minerales traza y requiere mayor
investigacion, Kidd, 2005.

El Selenio (Se) en tejidos y células del
sistema inmune cumple tres funciones
principales:

€ Reduce los peroxidos organicos e
inorganicos. El Se y la vitamina E,
preservan la integridad de los
lipidos de las membranas,
interactuan en la funcién
antioxidante celular del sistema de
defensa.

@ Modula la actividad de respuesta
deradicales libres. Algunos autores
citados por Franchini y Bertuzzi,
1991 sugieren la posibilidad de que
la suplementacidn con Se protege a
los leucocitos aviares de la
autodestruccion durante la
actividad fagocitica.

€ Metabolismo de hidroperéxidos.
La deficiencia de Se se asocia con
una disminucion de la actividad de
glutationa peroxidasa en los
heterofilos, influye negativamente
en su actividad bactericida, la
actividad fagocitica se afecta,
reduce la actividad de las células T
y la inmunidad humoral y afecta la
respuesta mitogénica general de los
linfocitos a mitogénesis. La
suplementacion adecuada de Se
incremento el namero de linfocitos,
la produccion de interferon y la
citotoxicidad de las células
naturales asesinas (Franchini y
Bertuzzi, 1991, Kolb, 1997).

Conclusiones

@ Las interacciones entre el sistema
inmune y la nutricién son muy
complejas (Figural). La respuesta
inmune es dependiente de los
nutrientes y las interrelaciones
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entre nutrientes, y la respuesta
nutricional (crecimiento,
rendimiento animal) es
dependiente del tipo de funcion
inmunoldgica (respuesta
especifica o inespecifica).

@ Es necesario estudiar la influencia
de algunos ingredientes sobre la
intensidad, duracion y tipo de la
respuesta inmune. Se requiere
mayor investigacion sobre las
implicaciones practicas que
nutrientes como: metionina, acido
linoléico, CLA, vitamina E, Ias
vitaminas hidrosolubles,
proteinatos minerales,
polisacaridos (glucanos, mananos,
fructanos), tienen sobre el sistema
inmune y cuales pueden modular
su respuesta. Se debe considerar
los factores dietarios que modulan
el sistema inmune y la microflora
intestinal al formular dietas y
establecer el manejo alimenticio
(Chocty Ao,2006)

@ Se requiere formulacion especial
pre, durante y post desafio del
sistema inmune, especialmente
durante la fase inflamatoria.
Previo a las vacunaciones se
recomienda realizar dietas
considerando la respuesta y
estimulo del sistema inmune.
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MEJOR EMPRESA PYME DE COLOMBIA,
2.004-2.007 “AL SERVICIO DEL SECTOR AVICOLA”

BIOVET [ SES

Burylip femegrul, Colldml B Cumplimiesss.

El pasado miércoles 12 de septiembre se llevo a
cabo la entrega de los primeros premios “PYME
GACELA”, en el Hotel Casa Dann Carlton de la
ciudad de Bogota, organizados por la Revista
Mision Pyme con el apoyo del Banco de Bogota
desde el afi0 2.004.

Elobjetivode este evento fue premiar el esfuerzo
y dedicacion de las pequefias y medianas
empresas mas sobresalientes del pais. La
evaluacion se inicié con el analisis de mas de
22.000 compaiiias a nivel nacional seleccionando
tan solo 50, donde una vez estudiadas a
profundidad escogieron las 6 mas destacadas,
dentro de las que BIOVET S.A. ocupo el primer lugar comola MEJOR EMPRESA PYME
DE COLOMBIA, basados en su dinamica de ventas, su liderazgo y una marcada
orientacion hacia el mercado.

Este reconocimiento es el resultado del esfuerzo y dedicacion que esta Compaiiia ha entregado
durante sus 19 afios de existencia, siempre dedicados a brindar asesorias en el area de
produccion y nutricion animal directamente de la mano de sus socios, donde el sector avicola ha
sido una de las divisiones mas importantes hacia las que se ha enfocado su asesoria,
producciony distribucion de cubrimiento nacional.

Sumado a ello, cabe resaltar la constante evolucion por la cual ha trabajado esta Compania, ya
que ademas de su creciente cubrimiento a nivel nacional e internacional, se afiade la permanente
optimizacién de su portafolio de productos, soportado por las alianzas estratégicas que con el
transcurso del tiempo han alcanzado con compafiias de importancia internacional como
ALPHARMA (antibiodticos y anticoccidiales), KEMIN APD (Pigmento para pollo), KEMIN
(antimicoticos y antioxidantes) y DANISCO ANIMALNUTRITION (enzimas para alimento).
Fuente: Mercadeo BIOVET S.A.

elieEinan | DIPLOMADO EN GESTION ESTRATEGICA
EN LA EMPRESA AVICOLA

El proximo 25 de enero de 2008 comenzara el diplomado en
GESTION ESTRATEGICA EN LA EMPRESA AVICOLA, que se
certificara por la Universidad Sergio Arboleda de Bogota, organizado
en conveniocon AMEVEA.

Este programa novedoso de formacion consultiva, esta dirigido a
Meédicos Veterinarios y Zootecnistas que se desempefien en el sector
avicola Colombiano con el objetivo de ampliar el espectro tematico del
portafolio de servicios con miras a mejorar sus competencias y
oportunidades laborales, otorgando herramientas administrativas y
financieras para el ejercicio profesional en el area de la consultoriaen las empresas avicolas.

Un objetivo de este diplomado es brindar la posibilidad a los Médico Veterinarios y
Zootecnistas, de adquirir una vision profesional integral y detallada de la administracion de
proyectos con la metodologia PMI, integrada a esquemas y herramientas financieras,
econdmicas y administrativas.

El contenido tematico de este diplomado se desarrollara por médulos que se dictaran bajo la
modalidad presencial en las instalaciones de la Universidad Sergio Arboleda. Cada uno de los
seis modulos seran certificados por la Universidad y la duracion total esde 110 horas.

Los temas de los modulos son: Principios basicos de Administracion, Indicadores de gestion,
Economia y Finanzas para No Financieros, Gerencia y Gestion de Proyectos PMI, Gestion
Comercial Mercadeo y Ventas Integradas, Adecuacion Estratégica y Emprendimiento.

Para solicitar mayor informacion de este Diplomado, dirigirse a la Direccion Ejecutiva de
AMEVEA al teléfono 6855337 6 al correo electronico  direccion@amevea.org.

PALABRAS AL
DR. ALVARO DUQUE

@

Escribir estas notas del
Colega y Amigo que se
fue, es una experiencia
humana profunda, triste
y a la vez fructifera. Es
reconocer como se
puede reconstruir desde
la adversidad, como
podemos defendernos y sobretodo como
podemos aprender que nuestra vida es tragica,
dificil y no es unica. Conoci a ALVARO a
finales del afio 1975, en una granja de la sabana
(Avicola Segovia) de la empresa Inaves
Fuenterrabia, yo llegaba alli a iniciar mis
primeras experiencias en Avicultura y después
de los preambulos y breves descripciones de
los procesos (Reproductoras Pesadas Indian
River) y ya en medio de la penumbra de la
noche, ALVARO me dijo con voz fuerte y
firme "Colega; manana y en el transcurso de
estos dias , sabré si esto es para usted”’, palabras
sabias, que aprendi de él y que las he practicado
con cada uno de los colegas que se inician en
esta actividad. Sus palabras me hicieron sentir
una mezcla de panico y temor, por ese
compromiso que se avecinaba, y fue ahi donde
se le expreso esa casta del Colega Veterinario,
del amigo, del consejero, del colaborador, del
acompanante, del administrador, del
galponero... y esto es lo que puede quedar de
¢l, en lo Anecdotico...... En lo testimonial; y es
parte central de mis notas para el ALVARO que
conoci y que siempre nos mostro; fue
desgarrador ver como se iba consumiendo por
la enfermedad pero a la vez admirable como
nos dio una leccién de vida con su valentia ante
su dificil situacion, reconfortandonos el animo
e impulsando su deseo de vida hacia adelante,
brindando fortaleza a su esposa, sus hijos y su
familia. Hoy cuando estamos con el corazon
roto por su partida, su ejemplo nos hace perder
el miedo. Con miedo no podemos romper
barreras y acabaremos con el circulo vicioso
del silencio. Cuando me coment6 su problema,
por alla cerca del afio 2000, se me murio parte
del alma y revivirla es dificil, y este trauma nos
lleva a vivir en nuestra propia carcel. Su
Testimonio, me ayud6 a comprender mejor la
magnitud de su enfermedad. El esfuerzo de
ALVARO, es su ejemplo de ese paso adelante
que hay que dar para cambiar nuestra propia
historia y no nos podemos dejar meter en el
cajon del olvido, ya sea por pena o por miedo.
ALVARO me enseno, que es reconocer que los
seres humanos distamos mucho de la imagen
idealizada que tienen de nosotros, nuestra
esposa, hijos y familia y que por ellos se
mantiene la esperanza de sobrevivir en este
planeta..........! 1111

ALVARO...REZAREMOS EN AMEVEA
POR TU ETERNO DESCANSO !!!
Mis condolencias para tu familia, tu Hijos y
sobre todo para tu ESPOSA. Solo sabemos
que te llevas un poquito de cada uno de
nosotros los de AMEVEA. Tu colega y
amigo.

Hernan Parra Chacon

| |
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LA DIOCESIS DE ENGATIVA INAUGURA LA CAPILLA DE AMEVEA

El pasado 11 de Diciembre de 2007, Mons. Héctor Gutiérrez Pabon, primer y actual Obispo de la
Diocesis de Engativa cuya jurisdiccion comprende las localidades de Suba, Engativa y el municipio
de Cota, celebro en compaiiia de los 55 sacerdotes de las parroquias que la componen, el encuentro
navideno sacerdotal en las instalaciones de AMEVEA. También los acompano el vicario general
Padre Fernando Villegas y el area administrativa de la Didcesis.

De esta manera queda oficializada la capilla de AMEVEA para la celebracion de los ritos
sacramentales. La capilla se bautiz6 con el nombre de: LA SAGRADA FAMILIA DE NAZARETH y
dependera eclesiasticamente de la parroquia de las Bienaventuranzas de Suba, cuyo parroco es el padre
Carlos Enrique Posada. Para las personas interesadas en celebrar el sacramento del matrimonio en la

Capilla de AMEVEA los requisitos son los siguientes:

a. Licencia de matrimonio de los novios a nombre de la
parroquia de las Bienaventuranzas.

b. Fotode cadauno delosnovios

c. Valordelos estipendios

d. Fotocopia del carné del sacerdote que va a celebrar (si el
padre es de preferencia 0 amigo de los novios)

e. Carta firmada por la Direccion Ejecutiva de AMEVEA
con los datos de la pareja.

DIA DE AMEVEA
EN MEDELLIN

El 20 de febrero del 2008 tendra lugar el
SEMINARIO SOBRE ENFERMEDADES
RESPIRATORIAS a efectuarse en la ciudad
de Medellin. Se discutiran temas especificos
como Micoplasmosis, Pneumovirus,
Enfermedad de Newecastle, Bronquitis
infecciosa, enmarcados bajo la
problematica actual de Antioquia. Actuaran
como conferencistas y panelistas el Dr.
Alvaro José Uribe, la Dra. Beatriz Cardozo,
La Dra. Flor Angela Montoya, El Dr. Jorge
Humberto Duque, ademas de conferencistas
de EEUU y Meéxico. Esperamos como
resultado de la discusion y la mesa redonda
tener claridad sobre las alternativas a seguir
para un control integral bajo un criterio
unificado de la problematica Antioqueiia.

Es importante resaltar que las informaciones matrimoniales
se deben adquirir en la parroquia del lugar de residencia del
novio o de lanovia.

Se sugiere tramitar la licencia de los novios por lo menos con
40 dias calendario antes de la celebracion. Posterior a esto, el
tiempo de tramite en la parroquia de las Bienaventuranzas
sera de 5 dias habiles.

HOMENAJE A LA
DRA. LILIANA TOBO

Es triste afrontar la
partida de un ser tan
especial, exitoso y
bondadoso. Dejas
corazones,
familiares, amigos y

: ! colegas
desconsolados sin tu presencia, con deseos de
compartir un poco mas de tus conocimientos
y vivir a tu lado experiencias maravillosas.

Hoy mas que nunca tu ausencia se hace
presente, dejas un vacio, un recuerdo, te fuiste
sin hablarnos pero a pesar de todo siempre te
llevaremos en el corazon todas aquellas
personas que tuvimos la alegria de conocerte.

Olga Lucia Quevedo

ASI FUE EL DIA DE LOS NINOS EN AMEVEA

86 nifios y mas de 90 adultos 1,
asistieron el 27 de Octubre a la
fiesta de los niflos de la
Asociacion.

La sede de AMEVEA se llend
ese dia de espectaculo y colorido
para todos los nifios. La tarde se
cerrd en el auditorio con una
gran fiesta donde al final se
premiaron los disfraces de los
Ameveitos asistentes. Aqui las
fotos.
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VIII JORNADA AVICOLA
AMEVEA UNILLANOS AVIMETA

El dia 24 de
agosto se
realizd en
Villavicencio
la VIII
JORNADA
, AVICOLA

AMEVEA UNILLANOS AVIMETA, a la
cual asistieron 230 personas entre
técnicos, estudiantes y ganaderos de
diferentes regiones del pais. Debemos
resaltar que la actividad programada
mostré los adelantos realizados por
avicultores y técnicos que han
incursionado en la ganaderia como valor
agregado al uso de pollinaza y compost,
temas que se habian tratado en la jornada
del afio anterior. Excelentes los resultados
mostrados, la asistencia y la Jornada.

CURSO DE
MICOTOXICOSIS AVIAR

Elpasado 5 de Diciembre de 2007, se llevo
acabo en AMEVEA el curso de
capacitacion en MICOTOXICOSIS
AVIAR, Nuevos Enfoques, ofrecido por el
Dr. Gonzalo L. Diaz. El Dr. Diaz, es autor
de mas de 60 articulos cientificos, la
mayoria de éstos publicados en revistas
cientificas europeas y norteamericanas; es
co-autor de 5 libros sobre toxicologia y
nutricion aviar, dos publicados en Canada,
dos en Colombia y uno en Brasil: también
es co-inventor de dos patentes con
aplicacion en produccion porcina (2000 y
2004). Actualmente es Profesor Asociado
de la Facultad de Medicina Veterinaria y de
Zootecnia de la Universidad Nacional de
Colombia, Director del Laboratorio de
Toxicologia y Director del Grupo de
Investigacion en Toxicologia y Nutricion
Aviar, de esa Universidad.

Durante el curso que tuvo una duracion de 4
horas, los asistentes tuvieron la
oportunidad de actualizarse en los
siguientes temas: Efecto del crecimiento
fingico sobre la calidad nutricional,
Introduccién a las micotoxinas;
Aflatoxinas y ocratoxina Aj;
Fusariotoxinas: Tricoticenos, zearalenona;
Métodos de analisis de micotoxinas;
Control de las micotoxinas.

Este curso se certifico por AMEVEA y las
memorias  para los participantes
incluyeron mas de 25 articulos del grupo de
Investigacion en Toxicologia y Nutricion
Aviar de la Universidad Nacional de
Colombia, de categoria A registrado ante
Colciencias y que lidera el Dr. Diaz.
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La mejor oportunidad para adquirir las herramientas
administrativas y financieras para el ejercicio profesional
consultivo en las empresas avicolas.

El diplomado esta estructurado para propiciar el mejoramiento de la geslion
mediante la intervencion integral del profesional Medico Veterinario y Zoctecnista

El Diplomado cuenta con el apoyo de |a prestigiosa Universidad SERGIO ARBOLEDA.
Docentes con nivel de doctorado, maestria y especializacion.

Fortaleza en el area de Administracion de Proyectcs con la metodologia PMI.

Modulos de area en esquema teorico practico con amplia participacion de los asistentes.

CONTENIDO TEMATICO

Principios Basicos de Administracion 16 Horas
Indicadores de Gestién 16 Horas
Economia y Finanzas para no financieros 26 Horas
Gerencia y Gestion de Proyectos PMI 24 Horas
Gestion Comercial Mercadeo y venias Integradas 20 Horas
VALOR DEL PROGRAMA - HORARIO *
Asoclados Aclivos $ 1'500.000 ViErmes 5:00 - 9:00 PM
No Asociacos $ 2°000.000 sabados 8:00- 1:00 PM

. UNIVERSIDAD
SERGIO ARBOLEDA 2 -

Calle 74 No. 14-14 Bogota
INSCRIPCIONES: direccionffamevea.org - Teléfonos: 3102592243 - 6855337
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- CENTRO DE CONVENCIONES

Ahora con Capilla !

Via Suba - Cota Km. 3. Las Mcrcedes Avenida Clinica Corpas Suba
Tels: 6855337 - 6823178 Fax: 6823285 Bogota D.C.- Colombia
E mail: amevea@amevea.org



