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l. INTRODUCCION

La industria avicola guatemalteca es uno de los sectores econémicos que
en los ultimos anos ha crecido y desarrollado grandemente en el pais, en todo
aspecto, y dentro de ésta ha tomado auge la explotacion del pollo de engorde
para su posterior venta al intermediario o consumidor final en pie o beneficiado;
ésta ha cambiado mucho en comparacion a la que se tenia 20 6 30 anos atras,
en lo referente a la tasa de crecimiento, conversion alimenticia y varios de los
valores de produccion, lo que se traduce en una mayor exigencia y estrés para

el ave.

Por ser una explotacién pecuaria intensiva, se debe de tener en cuenta que
para el inicio, desarrollo y finalizacién de un lote de aves hay que contar con

los cuatro pilares basicos de la avicultura: genética, nutricion, salud y manejo.

En lo referente a salud hay que tomar en cuenta que una parte
importantisima es la BIOSEGURIDAD y dentro de ésta la VACUNACION, en el
pollo de engorde se comenz6 a usar la vacuna de la Enfermedad de Newcastle
para obtener una mejor respuesta inmune aplicandola en un programa de
vacunacion que incluia 2 6 3 vacunas vivas y 1 oleosa al dia 7 6 10 de vida;
actualmente se esta aplicando a las pocas horas de nacido en la planta
incubadora ya que el ave tiene menor estrés y mejores resultados zootécnicos

a la cosecha.

El presente estudio propone la evaluacion de la aplicacion de dos
programas de vacunacién, uno aplicando la vacuna oleosa de la Enfermedad
de Newcastle en la planta de incubacién y el otro la aplicaciéon se hace en
granja al dia 10 de edad y evaluar la respuesta inmune medible 15 y 30 dias
postvacunacion, ademas de observar si el causarle menor estrés a las aves
con la vacunacion en planta de incubacion se ve reflejado en los parametros de
mortalidad, respuesta inmunoldgica, peso y conversion alimenticia a la

cosecha del lote.



HIPOTESIS

La aplicacion de una vacuna emulsionada al pollo de engorde al
nacimiento via subcutanea al cuello contra la enfermedad de Newcastle
proporciona mejor inmunidad y menor stress que la aplicada entre el

séptimo y décimo dia de edad via subcutanea.



OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Comprobar que los niveles de anticuerpos producidos por una vacuna
emulsionada contra la enfermedad de Newcastle via subcutanea al
nacimiento son suficientes para proteger al ave hasta la sexta semana
de edad versus la aplicada via subcutanea entre el séptimo y décimo dia

de edad y con menor stress.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Determinar los niveles de anticuerpos a los 15 y 30 dias post
vacunacion con la vacuna emulsionada subcutanea ya sea al
nacimiento o entre el séptimo y décimo dia de edad.

e Comparar los niveles de anticuerpos obtenidos con la aplicacion
de la vacuna emulsionada al nacimiento y la aplicada entre el
séptimo y décimo dia de edad.

e Evaluar los efectos producidos por la vacunaciéon subcutanea con
vacuna emulsionada al nacimiento y entre el séptimo y décimo dia
de edad sobre la mortalidad, peso y conversion alimenticia a la

salida del lote.



REVISION DE LITERATURA

4.1 DEFINICION

La Enfermedad de Newcastle (ENC) es una enfermedad infectocontagiosa
de origen viral, de alta morbilidad y elevada mortalidad, que afecta aves
domésticas (principalmente a pollos y gallinas y raramente a pavos) y salvajes
(entre estas las psitacidas), los gansos y patos pueden ser portadores del
agente causal pero que rara vez presentan signos clinicos especificos de la
enfermedad. También se puede ver afectado el hombre.
(1,8,9,11,27,32,3346,56)

Esta enfermedad se caracteriza por ser de curso agudo y por observarse

trastornos respiratorios, nerviosos y digestivos. (34,40,46,50)

4.2 SINONIMOS
Neumoencefalitis aviar, Peste aviar, Enfermedad de Doyle, Seudo peste
de las aves, Peste asiatica, Enfermedad de Ranikhet, Moquillo aviar,

Desorden respiratorio nervioso, Enfermedad aviar de Filipinas. (14,32,33)

4.3 HISTORIA

La Enfermedad de Newcastle fue descrita por primera vez en 1920 (13,57).
Kraneveld en 1926, informé de una enfermedad altamente contagiosa y mortal
que prevalecia en las Indias Orientales Holandesas, ademas se reportaron
casos en Newcastle-upon Tyne en Inglaterra por Doyle de donde se deriva el
nombre de la enfermedad (8,14,16,29,36,58)

Entre los afos 1926 a 1942 se penso6 que la enfermedad fue diseminada a
Europa y Suramérica debido a la importacion de aves psitacidas (28). Existen
informes de brotes de la enfermedad en Europa Central similares a lo que hoy
se conocen como Enfermedad de Newcastle, que sucedieron antes de 1926,
y Levine, citando Ochi y Hashimoto, indicaron que la enfermedad pudo
haberse presentado en Corea desde 1924 (14,17,29).



El nombre de Newcastle lo cre6 Doyle como una medida temporal ya que
deseaba evitar un nombre descriptivo que pudiera confundirse con otras
enfermedades. En 1940 fue sefalada en Alemania por Wegner e identificada.
por Traub (17,29).

Bead y Storner, denominaron a la Enfermedad de Newcastle como
Neumoencefalitis Aviar, debido a la presencia de signos respiratorios vy
nerviosos (37,54,58).

Otros autores indican que la enfermedad se reportd por primera vez en Java
y que fue diagnosticada como Enfermedad de Newcastle en 1927 (36,58).

En los siguientes diez afios se reportd la enfermedad en la India, Japon,
Corea, Australia y Ceilan, luego en Palestina, Siria, Congo Central y con la

segunda guerra mundial se difundié a Europa (13,31,37,54).

En Hungria después de la segunda guerra mundial, se consiguié erradicar
la enfermedad casi por completo luego de que se vacunaron todas las aves de

corral del pais en un plazo de tres meses (6).

Es de especial importancia la panzootia que sucedi6é entre 1966-1968 en el

Medio Oriente, causada por una cepa velogénica viscerotropica (6).

La Enfermedad de Newcasle llegd a California alrededor del ano 1940
segun reportes pasando desapercibida, hasta que en el aino 1944 donde el
virus fue aislado e identificado por Bradly y col., y Burnet demostré la
capacidad hemoaglutinante del virus (13,14,34). En 1945 fue diagnosticada en
el litoral del este, primero en Nueva Jersey y luego en Nueva York. En 1947 la
enfermedad ya habia sido reportada en otros estados de la unién americana
(10,14).

Beaudette reporta la enfermedad en los Estados Unidos en los afos 1943,
1949, 1950y 1951 (27,63).



En Guatemala, existen datos de la presencia de la enfermedad desde 1950,
sin embargo; fue hasta 1959 cuando W. Correa y L.F. Rosales, iniciaron los
primeros estudios de la enfermedad (6,14,34,38,57,66).

En 1965, E. Leiva; en un trabajo realizado en Guatemala, tipifica cuatro

cepas del virus de la Enfermedad de Newcatle (6).

En 1968, Ruiz Morales confirmé6 que el uso de la vacuna cepa B1, no era

la mas indicada para la inmunizacién de aves adultas (58).

En el Aho 1970. Padilla de Motta y Matzer aislaron el virus de la

Enfermedad de Newcastle en un lote de loros en cautiverio (14).

Erickson y cols., reportaron que de diciembre de 1973 a mayo de 1975 el
virus de la Enfermedad de Newcastle fue aislado en 22 de 94 lotes de especies
aviares cautivas las cuales eran representativas de 5 familias de aves. La
mayoria de aislamientos fueron obtenidos de especies Psitacidas clinicamente
afectadas (24).

En 1977, Victoria Villeda, C. A. realizé un estudio sexolégico en aves de
traspatio en el municipio de Cabanas, Zacapa, y vio que el 13.33% de la
poblacién aviar, tenia posibilidades de resistir un brote de la Enfermedad de

Newcastle y que el 86.67% era susceptible (68).

En 1979, Barrientos, confirmdé que en Patzun, Chimaltenango, solo el
25% de las aves muestreadas resultaron con niveles variados de anticuerpos
contra la Enfermedad de Newcastle, resultando que so6lo el 2.75% de las aves

tenia proteccion contra dicha enfermedad (12).

En 1981, Vickers M. L. y Hanson R. P., hicieron una caracterizacién del
virus de la Enfermedad de Newcastle de aves migratorias y pavos, legando a

la conclusion de que el papel que juegan estas aves en el origen y transmision



de la enfermedad, resulta ser pura especulacion, ya que las cepas aisladas de

estas aves fueron avirulentas para pollos (67).

En 1982, Lara Estrada concluyd que para la evaluaciéon de los anticuerpos
circulantes de aves vacunadas contra la Enfermedad de Newcastle via ocular,

es conveniente realizar sangrados 2 a 3 semanas postvacunacion (11).

En 1983, Brugh M., y Beard C. W., infectaron pollos con virus de la
Enfermedad de Newcastle aislado de aves exoéticas que presentaban una
forma clinica y severa de la enfermedad y que mostraron lesiones
caracteristicas de la Enfermedad de Newcastle en forma velogénica
viscerotropica. La infeccion en los pollos no fue consistentemente letal,
algunos pollos no presentaron signos clinicos y las lesiones gastrointestinales

fueron evidentes sélo en forma marginal (15).

Beard y Hanson, en 1984, extienden el grupo de tipos patdégenos a cinco:
1) Viscerotropico velogénico, 2) Neurotrépico velogénico, 3) Mesogénico, 4)

Lentogenico y 5) Asintomatico entérico (3).

En 1985, Figueroa Moraga comprobd que para determinar la concentracion
de anticuerpos circulantes contra la Enfermedad de Newcastle, el método de
Inhibicién de la Hemoaglutinacién (HI) es el mas sensible, practico y

adecuado en nuestro medio (11).

En 1987, Anderson C., y cols. concluyen que para la deteccién del virus
Paramixovirus tipo 3 (PMV-3) son mas eficaces los anticuerpos monoclonales

obtenidos de ratén (7).

En 1987, Medina, en un estudio realizado en San Juan Ostuncalco,
Quetzaltenango, en cual se trabajé con 950 sueros, reportd que el 37% de la
poblacioén avicola tenia proteccion contra la Enfermedad de Newcastle y el 63%

era susceptible a padecer la enfermedad (36).



Alexander y cols. en 1987, utilizando anticuerpos monoclonales de raton,
ha logrado confirmar la validez de la técnica para agrupar virus similares (3).

En 1988, Santizo Cifuentes C. afirma que el 81.68% de las aves que
fueron muestreadas en el departamento de Solola, se encuentran protegidas
contra la Enfermedad de Newcastle y que los programas de vacunacion
realizados contra esta enfermedad en esa area estan dando buenos resultados
(59).

En 1989, Ruiz Pérez N. comprueba que el 64.75% de las aves que trabajo
en el municipio de Chimaltenango, Chimaltenango, poseen anticuerpos
variados, siendo el 23.75% de estas las que se encuentran protegidas por

igual o mayor titulo a 1/32 (62).

En 1992, Vega Herrera R. estudio el efecto de las vitaminas E y C, en la
respuesta inmune en pollos de engorde vacunados contra la Enfermedad de
Newcastle. El estudio utilizd el método de Inhibicion de Hemoaglutinacion para
determinar los niveles de anticuerpos circulantes. Las vitaminas usadas en el

estudio mostraron efectos favorables (66).

En 1992, Milian Ramirez C., determina que el nivel de anticuerpos
circulantes contra la Enfermedad de Newcastle en aves de patio (Gallus gallus)
en el municipio de Tactic, son muy bajos y que al presentarse un brote de la

enfermedad causaria una alta morbilidad y mortalidad (38).

En 1993, Llerena Quan, en la ciudad de Guatemala, evalud la respuesta

inmune contra la Enfermedad de Newcastle, en gansos (Landes artigueres) vy

encontr6 que los niveles de anticuerpos contra la enfermedad fueron

satisfactorios con el método de vacunacion ocular (34).

En 1994, Aguilar Pineda, determind que los niveles de anticuerpos contra
la Enfermedad de Newcastle en aves de patio del municipio de Todos Santos,

Cuchumatan, son muy bajos para proteger a las aves contra dicha enfermedad

(2).



4.4 ETIOLOGIA

El virus responsable de causar la Enfermedad de Newcastle pertenece a la
familia Paramyxoviridae. Es un virus de forma mas o menos esférica, aunque
también pueden ser pleomorficos. Las particulas tipicas del virus tienen de 100

a 300 milimicrones de diametro.

La capa envolvente contiene la franja de mixovirus compuesta de
hemoaglutinina, hemolisina y proteina neuroaminidasa. Bajo las proyecciones
y sobre la capa envolvente hay un estrato de lipidos, y con el uso de solventes

de lipidos se puede disolver este estrato y se altera el virion (4,11,13).

La familia Paramyxoviridae comprende 3 géneros. El género Morbillivirus
que comprende al virus del Sarampién, Peste Bovina y Moquillo Canino;
ningun miembro de éste género se ha aislado en aves. El género Pneumovirus
que consta de virus sincitiales respiratorios en mamiferos, virus de neumonia
en ratones y un neumovirus aviar relacionado con traqueitis en pavos vy
sindrome de cabeza hinchada en pollos. El género Paramixovirus se forma de
los virus de Parainfluenza de los mamiferos, virus de Parotiditis Infecciosa y
los Paramixovirus aviares, los miembros de éste género pueden distinguirse
por poseer actividad neuroaminidasa, que no se encuentra en otros virus de la
familia (2,11,14,17,33,53).

Los Paramixovirus poseen una forma muy particular de una molécula
sencilla de RNA de cadena sencilla de casi 5 x 10(6) daltons de peso
molecular, lo que compone el 5% por peso de la particula viral. La secuencia
de nucleodtidos del genoma del virus de la Enfermedad de Newcastle, se sabe
que se forma de 15,156 nucledtidos. Las particulas virales tienen casi 20-25%
w/w lipidos derivados de célula huésped y casi 6% w/w de carbohidratos. Todo
el peso molecular para una particula viral promedio es de 500 x 10(6) daltons

con una densidad de sucrosa de 1.18-1.20 g/ml (17).

La capacidad del virus para aglutinar células rojas sanguineas se debe a

la fijacibn de la proteina HN a los receptores sobre la superficie de los
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eritrocitos. Esta actividad esta dada por dos etapas: una es la union del virus a
la sustancia receptora en la superficie celular y la destruccidon de la sustancia
receptora por la enzima neuroaminidasa, vy la otra esta asociada con la
separacion del virus de la superficie celular (68). Esta propiedad y la inhibicidon
especifica de aglutinaciéon por antisueros son instrumentos muy utiles en el

diagnostico de la enfermedad (17).

Por lo general, se utilizan eritrocitos de pollo en las pruebas de
hemoaglutinaciéon, asi como de carnero, pero el virus de Newcastle ocasiona
hemoaglutinacion de todas las células en anfibios, reptiles y aves (17).

La actividad hemoaglutinante del virus es inhibida o neutralizada por el
suero de gallinas o aves que han sido vacunadas o han tenido contacto con el

virus de campo (13).

El virus de la Enfermedad de Newcastle crece en embriones de pollo de 9-
11 dias de edad, las cepas virales muestran patogenicidad variable, pero no
existen grandes diferencias antigénicas entre ellas, distinguiéndose por su

virulencia y resistencia a factores quimicos vy fisicos (37,39,64,65).

El virus es sensible a la formalina, alcohol, mertiolate y solventes lipidicos.
Resiste pH de 2-12 durante una hora (37,66). Es resistente en huevos, carne,
etc. a temperatura de refrigeracion o en galeras vacias en las que ha perdido
su actividad durante un periodo de 4 semanas dependiendo del acceso de la

luz solar del dia a la galera (30).
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TABLA 1
CLASIFICACION DEL VIRUS DE LA ENFERMEDAD DE NEWCASTLE Y
ESPECIES EN LAS QUE SE HA AISLADO

VIRUS ESPECIES DE LAS QUE SE AISLO
PMV-1 (Virus de la Enfermedad de Numerosas
Newcastle)

PMV-2 (Chicken/California/Yucaipa/56) Pollos, pavos, gorriones

PMV-3 (Pavo/Wisconsin/68) Pavos, psitacidas, gorriones

PMV-4 (Duck/Hong Kong/D3/75) Patos, gansos, aves zancudas

PMV-5 (Budgerigar/Japan/Kunitatachi/75) | Psitacidas (Unicamente pichones)

PMV-6 (Duck/Hong Kong/199/77) Patos, gansos

PMV-7 (Dove/Tennessee/4/75) Pichones y palomas

PMV-8 (Goose/Delaware/1053/76) Patos, gansos

PMV-9 (Duck/New York/2278) Patos domésticos

Alexander D. J. 1987. Taxonomy and nomenclature of avian

Paramyxoviruses. Avian Pathology 16 : 547-552 (3).

Las cepas del virus de la Enfermedad de Newcastle no son muy
distinguibles antigénicamente,  pero difieren considerablemente en sus
caracteristicas bioldgicas, incluyendo su habilidad para producir la
enfermedad. Debido a éstas similitudes antigénicas, se han usado varias
pruebas o examenes de laboratorio /n vivo e in vifro para diferenciar y clasificar
los aislamientos. La patogenicidad del virus en pollos, medido en el embridn
de pollo ha mostrado rangos que van desde una virulencia elevada que mata al
90-100% de los embriones en 4-6 horas, hasta avirulentos e infecciones
inaparentes. Parametros como la termoestabilidad de la hemoaglutinina,
inhibicion de la hemoaglutinacién y la habilidad para formar placas en cultivos
mononucleares de fibroblastos de embrién de pollo, han sido utilizados como

herramientas para la clasificacion del virus (67).
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4.5 CLASIFICACION DE LAS CEPAS

Una de las clasificaciones esta basada en el tiempo que transcurre desde la
inoculacion del virus a huevos embrionados hasta la muerte del embridn
inoculado (2,33,60).

4.5.1 Cepas Lentogénicas

Estas son ligeramente patdogenas, matan al embrion de pollo en mas de 90
horas. Son comunmente usadas para la elaboracion de vacunas. La mayoria
de las cepas vacunales vivas e inactivadas son lentogénicas. Estas vacunas
producen una moderada afeccién respiratoria, siendo las cepas mas conocidas
la B1, La Sota, F (2,33,60).

4.5.2 Cepas Mesogénicas

Son moderadamente patégenas, matan al embrion de pollo en 48-90 horas.
Algunas son usadas en la elaboracion de vacunas inactivadas como es el caso

de las cepas Roakin, Komarov, Mukteswar y Hertfordshire (2,17,33,60).

4.5.3 Cepas Velogénicas

También llamadas asiaticas, son cepas marcadamente patdogenas. Matan
al embrion de pollo en menos de 48 horas. Entre estas cepas estan la Milano,
Herts, Texas, Kansas, Hiffay Essex (2,21,33,60).

Aunque actualmente la OIE tiene una clasificacibn mas amplia en cuanto a

la patogenicidad del virus de la enfermedad de Newcastle y es la siguiente:

Cepas Velogénicas Viscerotropicas. de alta patogenicidad y presencia

de hemorragias intestinales facilmente observables;

Cepas Velogénicas Neurofropicas. con presencia de alta mortalidad,

usualmente seguida de signos nerviosos y respiratorios;

Cepas Mesogénicas. con presencia de signos respiratorios,

ocasionalmente algunos signos nerviosos, pero de baja mortalidad;

Cepas Lentogénicas o Respiraforias. con presencia de infeccion

respiratoria suave o subclinica;
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Cepas Enftéricas Asinfomaticas. usualmente consiste en una infeccién

entérica subclinica.

Otra forma de clasificacion viral es mediante la inoculacién intracerebral en
pollitos de 10 dias de edad. Consistiendo en inyectar 0.05 ml de liquido
alantoideo infectado en el cerebro de pollos. EIl nivel de inoculacion en el
cerebro no es importante, aunque es mucho mas facil inocular en la parte

posterior del cerebro.

En ésta prueba las lecturas deben de realizarse diariamente a la misma
hora en que fue inoculado el liquido alantoideo. La lectura se hara durante 8
dias. Segun la observacion de los pollos, se puede clasificar de la siguiente

manera:

e Normales (0): estan alerta, movimientos coordinados, etc.

e Enfermos (1): se observa paralisis y postracion.

e Muertos (2): sin vida.

Es importante distinguir los pollos incorrectamente inoculados de los

afectados por el virus (43,48).

Dentro de éste procedimiento de inoculacion intracerebral, se puede
hacer al dia de edad del pollito para evaluar el indice de patogenicidad, de la

siguiente manera:

e Se toma fluido alantoinico infectivo fresco con una titulacién de HA >
1/16 diluido a 1/10 en solucién salina estéril sin aditivos (antibiotico).

e Se inyecta intracerebralmente 0.05 ml de la dilucion del virus en 10
pollitos incubados y nacidos de parvadas SPF. Estos pollos deben de
tener entre 24 y 40 horas de nacidos al momento de la inoculacion.

e Las aves son examinadas cada 24 horas durante 8 dias.

e En cada observacion la clasificacién se hace de la siguiente manera:

o 0: normal,

o 1: enfermo,
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0 2: muerto.
Otra forma de clasificacion se da cuando la inoculacién del virus es por via
intravenosa, siempre con liquido alantoideo infectado. Es muy similar al
anterior, con la diferencia que se realiza con pollos de 6 semanas de edad y se

interpreta de la siguiente forma:

e Normales (0): no muestran ningun sintoma.
e Enfermos (1): se observa incoordinacion.

e Paralisis (2): paralisis evidente.

e Muerte (3): sin vida (43,48).

4.6 EPIDEMIOLOGIA

El virus de la Enfermedad de Newcastle es de diseminacién mundial,
pudiendo ser susceptibles a la enfermedad grupos de aves de todas las
edades; aunque el calor puede ser un factor predisponerte no existen
elevaciones estacionales reconocidas. Se estima la existencia de ondas

epizootiologicas que ocurren con intervalos de 10-12 anos (30).

Uno de los aspectos mas importantes epidemiolégicamente hablando de
décadas recientes es el papel que juegan las aves silvestres, principalmente el
de las aves migratorias y psitacidas como reservorios para la enfermedad. Se
ha reconocido que muchas de las epizootias caracterizadas por alta virulencia,
se relacionan con el movimiento internacional de aves psitacidas del sureste de
Asia y Suramérica (28,51,58).

Las especies mas resistentes a la enfermedad parecen ser las acuaticas,
mientras que las mas susceptibles son las aves gregarias que forman parvadas

permanentes o temporales (2,17,33).

El hombre puede resultar afectado al manipular aves, vacunadas a virus
vivo, trabajando en laboratorios de diagndstico o en la produccion de
biolégicos. La enfermedad en el hombre se manifiesta como una afeccion de la

mucosa conjuntival (conjuntivitis) siendo temporal y localizada (2,11,21).
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En California en el ano 1971, fueron examinadas 3780 aves exoticas
encontrandose el 1.01% positivas a la presencia del virus de la Enfermedad de
Newcastle. El virus fue eliminado de las granjas avicolas del sur de California
mediante examenes extensivos, sacrificios y vacunacion (28). Las pruebas o
examenes de laboratorio se llevaron a cabo a través de aislamientos y cultivos
en embriones, pruebas de hemoaglutinacién e inhibicion de la

hemoaglutinacion (28,70).

4.7 DISTRIBUCION

Geograficamente, la distribucion de la Enfermedad de Newcastle es
mundial, encontrandose en toda area donde se exploten aves domésticas o
silvestres; existen reportes acerca de que en Australia y Escandinavia no se ha
observado la enfermedad. La Enfermedad de Newcastle se ha distribuido por
todo el mundo gracias al trafico de aves ornamentales entre paises, asi como
el movimiento migratorio de aves. La estimacion geografica especifica de la
enfermedad es confusa debido a la utilizaciéon de vacunas a virus vivo en
muchos paises del mundo (2,11,14,21,22,33,39).

En paises aislados geograficamente, como Australia ha sido de alta eficacia
la politica de sacrificio para la erradicacion de la enfermedad. En Estados
Unidos de América se practica cuarentena rigurosa y regulaciones severas
para la importacion de aves, con la finalidad de evitar el ingreso de cepas
virales exéticas de la Enfermedad de Newcastle, las cuales representarian una

amenaza enorme para la industria avicola de ese pais (39).

El contrabando de aves principalmente las de ornato hace o hizo que se
diseminara la enfermedad desde el Sureste de Asia y Suramérica a otras

partes del mundo (62).

4.8 MORBILIDAD Y MORTALIDAD

La morbilidad de esta enfermedad es variable y depende de la proteccion de
las aves al momento de la infeccidn, aun las cepas poco patégenas pueden
afectar el 100% de la parvada (66).



16

La mortalidad puede ser baja o nula en aves inmunizadas adecuadamente,
en casos de cepas velogénicas vicerotropicas, en aves susceptibles la
mortalidad sobrepasa el 80%. EIl porcentaje de la mortalidad depende del
estado inmune, la capacidad inmunolégica, estado de salud del ave, dosis

viral infectante y la cepa viral (40,66).

Aunque la enfermedad tiene una alta morbilidad y mortalidad, se ha
comprobado la capacidad de muchas especies de portar el virus por extensos
periodos de tiempo. Erickson y cols., han demostrado que algunas aves
psitacidas del género Amazona pueden portar el virus por mas de un afo,
después de la exposicién experimental; también encontraron que las palomas
son susceptibles a la infeccion cuando fueron expuestas a pollos enfermos, y
aunque fueron facilmente infectadas, fue necesario una dosis 10,000 veces
mayor del virus para provocarles la muerte que la necesaria en pollos para

causar el mismo fin (28,70).

4.9 TRANSMISION

Durante la transmision se liberan gotita de diferentes tamafos que
contienen particulas virales de aves infectadas como resultado de la replicaciéon
en el aparato respiratorio o en el polvo y otras particulas, que incluyen las
heces. Estas particulas pueden inhalarse y el choque contra las membranas
mucosas resulta en la infeccidon; esta forma de infeccidon se llama transmision
horizontal que contaminan el alimento o agua de bebida; también se realiza
por contacto directo, aerdgeno, factores mecanicos y vacunas contaminadas.
El virus penetra al hospedero principalmente por los tractos respiratorio y
gastrointestinal (2,13,15,17,26,29,30,32,38,45,53,60,63).

La transmision vertical, es decir, el paso de virus de padres a la progenie
via embrion se puede dar por medio de la penetracion del virus a través de la
cascara contaminada con material fecal; aunque la verdadera transmision a
través del huevo es rara ya que la produccidon de huevos disminuye
rapidamente en aves virémicas y la presencia del virus en el huevo embrionado

mata al embridén, por lo que este tipo de transmisién es un punto controversial.
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Los huevos infectados pueden ser una fuente de contaminacién para los

pollitos recién nacidos (2,16,17,30).

Los aerosoles son importantisimos ya que la eliminacién viral ocurre
aproximadamente dos dias después de la infeccion y un dia antes de la
aparicion de los sintomas clinicos. Las aves liberan particulas virales a través
de la expiracidén y no se requiere que tosan o estornuden para la produccién de

aerosoles (18,38).

Las excresiones de las aves infectadas que contiene el virus; incluyendo los
aerosoles eliminados en el aire, contaminan el alimento y agua de bebida,
calzado, ropa, herramientas, equipo y ambiente. La transmision del virus a
aves susceptibles, se puede llevar a cabo por medio de estas fuentes. Asi
mismo, el sacrifico de aves domésticas infectadas pueden diseminar el virus,
si sus tejidos son utilizados como alimento para la elaboracién de alimento para
otras aves (36,40,66,69).

En las granjas en las que se tienen aves de diferentes edades al mismo
tiempo, las aves mas viejas reinfectan a las mas jévenes, produciéndose un
circulo vicioso y la perpetuacién de la enfermedad en la granja. Las granjas
con manejo “todo dentro — todo fuera” rompen con el ciclo de la infeccidon
cuando las instalaciones son despobladas y se da el periodo de descanso
(38,67,69).

La transmision de una granja a otra se debe principalmente al factor
humano de contaminacion (18,28).
Las vacunas vivas contra la Enfermedad de Newcastle, principalmente las

de patogenicidad alta podrian introducir la infeccidén a algunas granjas (14,32).

410 PATOGENIA
La patogenia de la enfermedad esta gobernada por la alta afinidad viral por
los eritrocitos a los cuales se adhiere instantaneamente a través de todo el

cuerpo del hospedero. La lesidon basica frecuentemente observada en la
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enfermedad clinica es congestion pulmonar seguida de disturbios circulatorios
y en el centro respiratorio como resultado de la encefalitis. Los virus adheridos
al endotelio vascular producen dafo local y es considerado como la causa de

las petequias frecuentemente observadas (30,57).

4.11 PERIODO DE INCUBACION
El periodo de incubacion varia de acuerdo a la virulencia de la cepa
infectante, via de penetracion, dosis del in6culo y estado inmunitario activo o

pasivo del ave.

El periodo de incubacion de la Enfermedad de Newcastle luego de la

infeccidén natural oscila de 2-15 dias (promedio 5-6 dias) (14,16,17).

412 SINTOMAS

Los sintomas de la enfermedad pueden variar de un curso hiperagudo a uno
cronico y la gravedad de un brote depende de la virulencia de la cepa que lo
origine. Los brotes naturales pueden ser provocados por cepas lentogénicas,
mesogénicas o velogénicas, siendo variable la severidad de cada brote de

acuerdo a la tipificacion del agente en el laboratorio (15,36).

4.12.1 Forma Lentogénica

Se caracteriza por presentar sintomas respiratorios leves asi como una baja
en la produccion de huevos. El apetito disminuye y durante la noche puede ser
escuchada una tos leve. La produccién de huevo desciende y retorna a la
normalidad en pocas semanas, recuperandose completamente de la
enfermedad. Generalmente no presenta mortalidad en aves adultas, pero si

se puede observar en aves jovenes (6).

4.12.2 Forma Mesogénica

En aves susceptibles, l|a enfermedad aparece repentinamente y se
disemina rapidamente. Es una infeccion respiratoria de ligera a moderada,
con presencia de tos, jadeo, anorexia, baja en la produccidén de huevos, y

puede haber diarrea amarillenta. La mortalidad es baja, aunque en aves
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jovenes puede llegar hasta el 50%. Signos nerviosos pueden aparecer dos

semanas después principalmente en aves jovenes (9,10,33).

4.12.3 Forma Velogénica

La enfermedad es de aparicion subita y difusibn rapida en lotes
susceptibles. Se pueden encontrar aves muertas sin sintomas evidentes.
Inicialmente se observa incoordinacién, depresion, postracion, anorexia,

caquexia y diarrea (5,9).

4.12.3.1 Forma Velogénica-Viscerotropica

Se caracteriza por producir problemas respiratorios, postracion y muerte
con marcada baja en la postura, diarrea verdosa oscura, edema alrededor de

los ojos y nariz (9,17,32).

4.12.3.2 Forma Velogénica-Neurotropica

Se presenta como una afeccion respiratoria seguida de signos nerviosos.
Las aves pueden presentar torticolis, opistdétonos, paralisis de piernas y alas.
También se observa deshidratacion y ciandsis en crestas y barbillas. Las aves
que sobreviven a la infeccion presentan dafos en el sistema nervioso central.
La mortalidad en esta forma puede llegar al 90% en lotes susceptibles
(9,16,29).

4.12.4 Forma Asinfomadética

No se observan signos clinicos en este tipo de infeccidn y la enfermedad es
detectada unicamente por pruebas sexologicas o aislamiento viral (9).

En algunos casos los unicos signos son la muerte subita y elevada
mortalidad en casos en los que no hay respuesta a la terapia con antibiéticos.
Esto es especialmente valido en aves jovenes las cuales son mas severamente

afectadas que las aves adultas (28).

4.173 LESIONES

4.13.1 Lesiones Macroscopicas
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Hay una variacion considerable en cuanto a las lesiones observadas a la
necropsia, ya que éstas dependeran de la cepa viral, la edad, presencia de
enfermedades inter-recurrentes y del estado inmunoldgico de las aves. No hay
lesiones patognomodnicas como tales asociadas con cualquiera de las formas
de la enfermedad (2,69).

4.13.1.1 Forma Velogénica

Se puede encontrar aerosaculitis (con opacidad o exudativa), neumonia,
traqueitis, exceso de produccion de moco en el tracto respiratorio superior de
color grisaceo o amarillento y turbios, flacidez y hemorragias en ovarios y
rupturas de yemas, lesiones necrotico-hemorragicas en el tracto
gastrointestinal principalmente en proventriculo, placas de tejido linfoide en
mucosa intestinal (Placas de Séller) y tonsilas cecales, hemorragias en grasa
coronaria y abdominal, ocasionalmente hay hemorragias en la superficie de la

mucosa que separa el proventriculo de la molleja. (2,11,13,14,44,45,47,53,60).

4.13.1.2 Forma Mesogénica

Las lesiones van de leves a moderadas. Se puede observar una leve
inflamacion de la traquea (Traqueitis) y presencia de edema. Existe
aerosaculitis 'y puede presentarse regresion folicular de los ovarios
(2,32,49,53).

4.13.1.3 Forma Lentogénica

Usualmente no produce ninguna lesion macroscopica de importancia.
Puede observarse algunas lesiones respiratorias en aves desafiadas en ciertos

aislados de la cepa La Sota cuando:

e Las aves son positivas a Micoplasma gallisepticum y Micoplasma

sinoviae.

e Existen condiciones ambientales adversas (polvo 0 amoniaco
excesivos).

e Técnicas de vacunacién deficientes.

e Inmunosupresion (44,52,53).
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En algunas ocasiones se describen lesiones como opacidad de la cérnea,
asi como hemorragias petequiales o equimoéticas en los musculos y tejido
graso, grandes ulceras en mucosas del tracto gastrointestinal y necrésis del
epitelio de la Bursa de Fabiricius (36,66,69).

En embriones de pollo hay presencia de encefalitis hemorragica y en sacos
aéreos hay exudado grisaceo o amarillento o se pueden encontrar en el tracto
respiratorio hemorragias petequiales y traquea hiperémica; el bazo esta
hipoplasico; en el epicardio, grasa abdominal, serosas y tracto digestivo

pueden observarse hemorragias petequiales (36,66,69).

4.13.2 Lesiones Microscopicas

Los cambios histopatoldégicos no son muy caracteristicos de la Enfermedad
de Newcastle a excepcion de los cambios en el cerebro. Cuando hay
encefalitis, se presenta meningoencefalitis no supurativa, caracterizada por
vasculitis fibrinoide en los vasos sanguineos y reaccion mononuclear,

especialmente en los linfocitos (26,55,57,58).

Se incluyen también lesiones como degeneracion neural, infiltracion
perivascular con células linfocitarias e hipertrofia endotelial. Debe hacerse
diferenciacion de las lesiones observadas en Encefalomielitis Aviar y otras
encefalitis (66,69).

En Aparato Gastrointestinal se observan lesiones hemorragico necréticas en
intestinos, especialmente con formas virulentas de la enfermedad. Pueden

desarrollarse agregados linfoides (13,17,43,53,61).

En el Sistema Vascular hay hiperemia, hemorragias y edema en vasos
sanguineos. Se observa a su vez hialinizacion de los capilares y arteriolas.
Trombosis hialina y necrésis de células endoteliales de los vasos
(13,17,19,20,22,53).
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En Aparato Respiratorio, en la mucosa del tracto superior se observa
edema, congestion, infiltracion celular densa de linfocitos y macréfagos. En
sacos aéreos se observa también edema e infiltracion celular heterofilica y
mononuclear (16,17,32,33,42,49).

En Aparato Reproductor se observa atresia de los foliculos con infiltracion

de células inflamatorias y formacién de agregados linfoides (17,52,53).

414 INMUNIDAD
4141 Inmunidad Celular

Luego de la infeccion con el virus de la Enfermedad de Newcastle, la

respuesta inmunitaria inicial es celular y se detecta 2-3 dias postinfeccion con
cepas vacunales vivas. Esto explica la proteccion temprana contra el desafio
que se registra en aves vacunadas antes de tener una respuesta de
anticuerpos medible (16,17,35,41,53).

4.14.2 Inmunidad Humoral

Los anticuerpos protectores pueden medirse en pruebas de neutralizacién
de virus. No obstante que la prueba parece ser paralela a la respuesta de
inhibicion de la hemoaglutinaciéon, ésta ultima a menudo se utiliza para medir la

respuesta protectora, en especial después de la vacunacion (16,17,47).

4.14.3 /nmunidad Pasiva

Las gallinas con anticuerpos contra la Enfermedad de Newcastle pasan
éstos a su progenie a través de la yema del huevo. Las concentraciones de
anticuerpos en pollos de un dia de edad se relaciona de manera indirecta con
los titulos en las reproductoras. La inmunidad materna protege y se debe de
tomar en cuenta para el tiempo de aplicacién de la primera vacuna en las aves
(16,17,47).

415 DIAGNOSTICO
Se basa en el método clinico y el método confirmativos llevados a cabo en

campo y laboratorio respectivamente.
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4.15.1 Método Clinico

Esta dado por los datos de la anamnésis, signos nerviosos, digestivos o

respiratorios y lesiones observadas a la necrépsia. El diagnostico definitivo
puede hacerse unicamente a nivel de laboratorio. Es importante realizar un

diagnostico de ésta categoria apoyandose en la anamnésis, etc. (11,14,45).

4.15.2 Método Confirmativo

Esta dado por el aislamiento del virus, pruebas como la de

hemoaglutinacion, inhibicion de la hemoaglutinacion, ELISA, etc. Los
anticuerpos normalmente aparecen 8 dias postinfeccién en pollos (57,65).

e Prueba de Hemoaglutinacién (HA): Una de las caracteristicas del virus
de la Enfermedad de Newcastle es su capacidad hemoaglutinante,
habilidad que se debe al enlace que se produce entre la proteina
hialuronidasa y los receptores en la superficie de los gldébulos rojos. El
hecho de hemoaglutinar los glébulos rojos de gallina y de seres
humanos permite diagnosticar inicialmente la presencia del virus de la
enfermedad (5,9,11,14,33,45,48,60).

e Prueba de Inhibicion de la Hemoaglutinacion (HI): Se basa en la
propiedad del virus de aglutinar glébulos rojos de ave. Es una prueba
cuantitativa, rapida y confiable. La presencia de anticuerpos en los
sueros problema va a impedir la hemoaglutinaciéon pues va a ocupar los
sitios de union del virus con los eritrocitos de ave. El titulo de la
inhibicion de la hemoaglutinacién se obtiene multiplicando la mas alta
dilucion del suero que inhibe la hemoaglutinacion por el numero de
unidades hemoaglutinantes del virus. Los resultados generalmente se
expresan como promedio geométrico bien sea utilizando diluciones
dobles o expresando el resultado en logaritmo de base dos. Existe el
método alfa, suero constante y antigeno diluido; y el método beta,
suero diluido y antigeno constante (10,11,23,47,48).

e Prueba de Seroneutralizacién: Se utiliza virus conocido, al que se le
anade suero problema. Si existen anticuerpos en el suero que se
correspondan con el virus, éste resulta neutralizado o pierde su poder
infectante (37).
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Prueba de Anticuerpos Fluorescentes: Es el método ideal para el
diagnéstico rapido en la fase aguda de la enfermedad, ésta se realiza
con raspado de tejido traqueal. El principio de ésta técnica se basa en
que el anticuerpo se conjuga quimicamente con colores fluorescentes
como el isotiocinanato de fluoresceina o rodamina B, los cuales
producen florescencia cuando se exponen a la luz ultravioleta azul.

Pero si se aplica un anticuerpo conjugado a la muestra que contiene el
antigeno especifico, se forma un complejo marcado antigeno-
anticuerpo, y cuando el anticuerpo libre o no marcado con fluoresceina
se elimina por el lavado, el complejo antigeno-anticuerpo marcado y
unido muestra fluorescencia verde-amarillo brillante con isotiocianato de
fluoresceina, o pardo-rojizo con rodamina B  en microscopio
fluorescente (39).

Inmunoensayo Enzimatico (ELISA): Las principales ventajas de éste
meétodo es su alta especificidad, reproductibilidad, rapidez y el uso de
equipo computarizado para el analisis de los resultados. Es sistema se
basa en la visualizacion de la reaccion antigeno-anticuerpo gracias a
una enzima (generalmente peroxidasa o fosfatasa) conjugada a un
anticuerpo. Existen algunas variantes en la técnica que permiten
determinar niveles de anticuerpos o detectar presencia de antigenos
(11,47).

Aislamiento del Virus: El virus puede ser aislado en embriones de pollo.
La edad ideal de los embriones para el diagnostico es de 9-11 dias. Se
cosecha pulmén, traquea y bazo para la realizacion de un macerado,
del cual se inocula 0.1 ml en la cavidad alantoidea con solucién salina
estéril y antibidtico de amplio espectro. Los embriones mueren
presentando hemorragias en todo el cuerpo, encefalitis hemorragica,
hay hipoplasia esplénica, hiperemia traqueal, bronquitis, hemorragias
petequiales en tracto respiratorio, epicardio, grasa abdominal, serosas
y tracto digestivo. Como parte confirmativa se obtiene el liquido
alantoideo para realizar la prueba de hemoaglutinacion
(9,11,45,47,60,61).
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DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

4.16.1 Por el cuadro respiratorio

Hay que diferenciarlo de:

Bronquitis Infecciosa (en casos lentogénicos), pero la bronquitis no
produce signos digestivos, nerviosos ni opacidad corneal.
Laringotraqueitis (en casos velogénicos), pero la laringotraqueitis no
produce signos nerviosos, digestivos, opacidad corneal, alteraciones
en calidad del huevo ni ruptura de yemas.

Coriza Infecciosa, pero ésta no produce signos digestivos, nerviosos ni
opacidad corneal.

Enfermedad Crénica Respiratoria, ésta no produce signos digestivos,

nerviosos ni opacidad corneal.

4.16.2 Por el cuadro nervioso

Puede confundirse con:

Encefalomielitis Aviar, ésta enfermedad no produce signos nerviosos en
aves adultas, signos respiratorios ni digestivos, opacidad corneal,
torticolis, alteraciones en la calidad del huevo ni ruptura de yemas.
Encefalomalacia, ésta enfermedad no produce signos respiratorios ni
digestivos, opacidad corneal, alteraciones en la calidad del huevo ni
ruptura de yemas.

Enfermedad de Marek, ésta enfermedad no produce signos

respiratorios ni opacidad corneal.

4.16.3 Por la lesion en proventriculo

Puede confundirse con:

Aflatoxicosis, ésta afeccion no produce signos respiratorios ni nerviosos,
opacidad corneal ni ruptura de yemas.

Enfermedad de Gumboro, ésta enfermedad no produce signos
respiratorios ni nerviosos, ni signos en gallinas en produccién.
Enfermedad de Marek, ésta enfermedad no produce signos nerviosos ni

respiratorios, ni opacidad de la cérnea.
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417 TRATAMIENTO

No existe tratamiento conocido, aunque la medicaciéon con antibiéticos de
amplio espectro para evitar o combatir infecciones bacterianas secundarias
reducira probablemente un poco la morbilidad de la parvada. Se recomienda
también como parte de la terapia de sostén la administracién de complejos
vitaminicos de alto poder energético.

En pollitos se recomienda elevar la temperatura de los rodetes en 2.8 °C
donde se alojan y se administre vacuna a virus vivo cepa La Sota via
intramuscular, aplicando desinfectantes por via aerosol y en el agua de bebida

2-3 dias después de la vacunacion (9,10,11,45).

418 PREVENCIONY CONTROL
La prevencion se basa en evitar el contacto con aves infectadas, buen
manejo, desinfeccion y vacunacion. Estas son parte importante de las normas

de bioseguridad de una granja avicola (29,43,45,61).

La prevencion y control de la Enfermedad de Newcastle se lleva a cabo
tradicionalmente mediante la vacunacion de las aves explotadas
comercialmente con vacunas elaboradas a base de virus inactivado o muerto,
pero sobre todo con vacunas a virus vivo. A raiz de que los brotes en aves son
cada vez mas severos en ciertos paises como Venezuela y México
establecieron el uso de vacunas inactivadas simultaneamente con la aplicacion
de vacunas a virus vivo en pollos de engorde como estrategia basica para el

control de la Enfermedad de Newcastle en zonas endémicas (17,19,20,21).

419 MEDIDAS DE BIOSEGURIDAD

El control de la Enfermedad de Newcastle mas efectivo es la utilizaciéon de

medidas de bioseguridad, practicando el aislamiento estricto de las granjas de

produccion avicola para evitar el contacto con cepas de campo (2).
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Un programa sanitario efectivo debe de incluir medidas que limiten el libre
acceso de vehiculos, personas ajenas a la explotacion y toda persona o
vehiculo que ingrese debera ser lavado y desinfectado (vehiculos) o banarse
con agua y jabon, ponerse ropa adecuada y botas de hule propias de la granja
(personas), tener aves de una sola edad, evitar el ingreso de aves silvestres,
roedores u otro animal al interior de las galeras y granja, por medio de
colocacion de malla metalica y cercos perimetrales, limpieza adecuada, uso

de pediluvios, rodolubios y marcos de desinfeccion, etc. (2,40,54,66).

420 VACUNACION

La vacunacién es el método utilizado desde 1940 para la prevencion y
reduccion de las pérdidas econdmicas que puede causar la Enfermedad de
Newcastle. Este procedimiento es excelente cuando se acompafa de buenas
medidas sanitarias. La inmunidad que resulta de la vacunacién esta dirigida
principalmente contra dos proteinas virales que son la hemoaglutinina-
neuraminidasa y la proteina fusién F. La vacunacién ha hecho posible el
control del virus de Newcastle velogénico Viscerotrépico en avicultura. La
similitud antigénica de las cepas de la Enfermedad de Newcastle ha
simplificado la vacunacion en la avicultura y permitido el uso de vacunas a nivel

mundial que protegeran contra varias cepas (2,18,40,50).

4.20.1 Vacunas Vivas

Las vacunas vivas contra la Enfermedad de Newcastle se dividen en dos
grupos, las lentogénicas y las mesogénicas, las mesogénicas son mejores
para vacunaciones secundarias de aves por su mayor virulencia. Sin embargo,
aun dentro del grupo de las lentogénicas existe una considerable variacién en
su virulencia (16,17,20).

La respuesta inmune aumenta conforme es mayor la patogenicidad de la
vacuna viva. Para obtener el grado deseado de proteccidn sin reacciones
graves, son necesarios el uso de programas de vacunacién que incluyan el
uso secuencial de virus virulentos de manera progresiva, 0 virus vivos

seguidos por vacunas inactivadas (17).
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El objetivo de la aplicacion de vacunas vivas es establecer una infeccion
controlada en la parvada, preferiblemente en cada ave en el momento de la
aplicacion. Los tratamientos en aves individuales como la instilacién intranasal,
gota al ojo o al pico, a menudo se usan para vacunas lentogénicas. Las

vacunas mesogeénicas requieren inoculacion intramuscular (17,48,53,60).

El punto a favor de las vacunas vivas es que son de bajo precio y se pueden
aplicar por técnicas de vacunacion masiva. El método de aplicacién mas

comun es por medio del agua de bebida (9,10,17,53,61).

La aplicacién masiva de vacuna por aerosol y aspersion también es popular
ya que son de gran facilidad de aplicacién y se vacuna un gran numero de aves
en un periodo de tiempo corto; el inconveniente que tiene es que se debe de
conseguir el tamano correcto de las particulas controlando las condiciones bajo

las cuales se genera el aerosol (9,10,17,48,53,60).

Entre las vacunas lentogénicas encontramos la cepa B1, La Sotay la F de
aplicacion intraocular, intranasal, intramuscular, aerosol o al agua de bebida.
Por lo general la cepa F y B1 producen poca o nula reacciéon postvacunal.
Mientras que la cepa La Sota presenta con frecuencia sintomas respiratorios
postvacunales (16,17,45,60).

En tanto entre las vacunas mesogénicas tenemos la cepa Roakin, que se
aplica por puncién con una lanceta en el pliegue del ala (similar a viruela),
Komarov, Hertfordshire y la Mukteswar. Estas vacunas no son recomendables
para inmunizar pollo de menos de 8 semanas de edad ni aves adultas que no

han sido inmunizadas previamente (4,17,45,49,60).

4.20.2 Vacunas Inactivadas

Este tipo de vacunas se han utilizado desde 1953 con el desarrollo de la

vacuna inactivada contra la Enfermedad de Newcastle (21,22).
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Las vacunas inactivadas en adyuvante oleoso tienen la extraordinaria
caracteristica de liberar lentamente el antigeno estimulando el sistema inmune
del ave induciendo una produccion elevada de anticuerpos séricos de larga
duracion, ya que la absorcion de la emulsion oleosa tarda de 2-3 semanas
post aplicacion que a diferencia de las vacunas a virus vivo que son absorbidas
rapidamente (3-5 dias) por el organismo y produciendo consecuentemente una
inmunidad corta y deficiente (4,9,10,19,23,33).

Las vacunas inactivadas estan compuestas por:

e Antigeno: éstas vacunas son altamente dependientes de la masa
antigénica para producir la respuesta inmune mas homogénea y durable
que la producida por las vacunas vivas. El antigeno constituye uno de
los elementos de la fase acuosa de la vacuna, debe de ser concentrado
y de alto titulo antes de la inactivacion que se hace por medio de calor,

formalina, betapropiolactona y etilenamina binaria (19,21,22).

e Adyuvantes: son sustancias que inyectadas simultaneamente con el
antigeno van a potenciar de manera no especifica la respuesta inmune.

Dentro de los principales adyuvantes estan:

1. Componentes de pared celular de bacterias del género
Mycobacterium.

2. Sales metalicas de aluminio (hidréxido o fosfato), zinc, calcio,
hierro y cromo.

3. Los mas utilizados en vacunas aviares son los aceites minerales
por dar una buena y durable respuesta inmune.

4. Adyuvantes sintéticos como las aminas lipidicas y sustancias

como lipopolisacaridos y muramil dipéptidos (4,19,21,60).

4.20.3 Maquina Vacunadora Accu-Vac

El sistema de vacunacién Accu Vac deSelect, ha sido disefado para

facilitar la vacunacion de pollitos de un dia de edad, haciéndola mas econémica
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y reduciendo el riesgo de heridas accidentales en el trabajador y en el pollito.
Consta de sensores en la placa patentada que hacen mas facil colocar el ave

en la posicién correcta.

Las jeringas desechables y la construccion modular del Accu Vac
simplifican y reducen el tiempo de preparacion y mantenimiento; su jeringa

transparente permite la inspeccion visual y el ajuste de la dosificacion.

Esta vacunadora ha sido disefada de manera que permita fijar el
volumen de dosificacion, es una maquina vacunadora que trabaja con presion

de aire para la introduccion de la vacuna al pollito.

Utiliza aguja de 1-1.5 pulgada calibre 19-20. A diferencia de los otros modelos
de vacunadoras con una microvalvula simple, la placa del Accu Vac, contiene
dos sensores neumaticos, extremadamente sensibles para asegurar que cada
pollito esté colocado en posicion correcta antes de que el mecanismo de la

aguja se active.

La aguja a la hora de salir por la placa debe de salir con el bisel hacia
arriba, saliendo 10 mm por fuera de la tapa de la maquina. El cambio de
agujas es conveniente hacerlo cada 4000 a 5000 pollitos y revisar que estén
bien colocadas.

Para lograr resultados 6ptimos, Select recomienda que el trabajador o
vacunador ponga la cabeza del pollito con un lado de la cara hacia abajo, a
medida que lo desliza hacia la placa de vacunacién. EIl cuerpo activara el
primer sensor de la placa y cuando la cabeza llega al sensor de arriba, el
pollito estara en posicién correcta. La vacuna se debe de procurar que entre
por detras de la nuca, evitando la zona lateral del cuello para evitar dafar las

venas yugulares.

Esta maquina consta con un contador, el cual cuando el numero de
pollitos vacunados es igual al numero que fue marcado en el contador se

escuchara un silbato emitido por la maquina.
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Para continuar con la vacunacién hay que poner el contador de nuevo en el

numero deseado.

La vacuna debera de atemperarse por lo menos 12 horas antes,
dejandola en un cuarto que tenga una temperatura similar a la temperatura

ambiente.
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V. MATERIALES Y METODOS

5.1 DESCRIPCION DEL AREA

La presente investigacion se llevo a cabo en la Granja Karen ubicada en el
kilometro 88 jurisdiccion de la Aldea San Rafael Las Flores, Departamento de
Santa Rosa, Guatemala. La granja se encuentra a una altitud de 1,300 metros
sobre el nivel del mar y posee una temperatura de entre 18 a 25 grados

centigrados dependiendo de la época del afio.

5.2 MATERIALES

5.2 1 Recursos humanos

o Estudiante que realiza el estudio
e Profesionales Asesores
e Técnicos del Laboratorio de REPROSA

e 3 trabajadores de la granja Karen

5.2.2 Recursos de laboratorio

e Microplacas de 96 pozos fondo en V
e Micoplacas fondo plano

e Micropipetas multicanal

e Micropipetas monocanal

e Puntas de micropipetas

o Papel absorbente

e Bandeja de acero inoxidable

¢ Hielo sintético

e Timer

e Centrifuga

e Bafo Maria

e Sueros problema

e Solucion PBS pH 7.2

e Glébulos rojos lavados al 0.5%

¢ Antigeno de la Enfermedad de Newcastle 8 DHA

¢ Anticoagulante de alsever o citrato de sodio



e Congeladora a —202C
e Refrigeradora a 2-82C
¢ Recipientes para reactivos

e Raks para puntas

e Cobertores para microplacas

e Control positivo conocido
e Control negativo conocido
e Sueros problema

e Antisuero de referencia

5.2.3 Materiales de campo

e Jeringa automatica

e Alcohol

e Viales con tapén de hule
e Algodon

e Marcadores indelebles

e Maskin tape

e Solucion PBS

e Vehiculo Pick up

5.2.4 Recursos de tipo biologico
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e 60 pollos de engorde variedad Hubbard machos para cada grupo de

prueba

e Vacuna contra la enfermedad de Newcastle,

vehiculo oleoso

5.2.5 Centros de referencia

e Biblioteca Central de la Universidad de San Carlos de Guatemala

e Biblioteca de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootécnia

e |Internet

5.3 METODOS
5.3.1 Metodologia de campo

virus inactivado en
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La presente investigacion se define como un estudio comparativo de corte
longitudinal con duracién de 42 dias, para lo cual se tomaron 2 grupos de 60
aves identificados mediante el uso de colorante en spray. Dichos grupos
fueron constituidos por aves de engorde de la misma raza genética, sexo y

manejo. Ambos grupos fueron colocados en galeras distintas.

Un grupo de 60 pollos fueron vacunados en incubadora con vacuna oleosa
contra la enfermedad de NewCastle usando la maquina vacunadora Twin-Shot
y el otro grupo de 60 pollos sin vacunar en la incubadora con vacuna oleosa
contra la enfermedad de NewCastle y que fueron vacunados al 7mo. dia de
edad usando vacuna oleosa o emulsionada concentrada mediante la aplicacién
de 0.1 ml por ave a nivel subcutaneo en el tercio inferior del cuello del ave con

una jeringa automatica.

Inicialmente se tomaron muestras de sangre de los pollitos de 1 dia de edad
de ambos grupos, para conocer los titulos de anticuerpos maternos que
presentan (se sangraron 10 pollitos por lote). Dicho sangrado se realizd

tomando muestras de sangre directo del corazén.

A los 15 dias de edad se realiz6 un segundo sangrado a ambos lotes para
determinar los niveles de anticuerpos circulantes a nivel sanguineo. Se
tomaron 10 muestras del lote vacunado en incubadora y del lote vacunado al
7mo. dia de edad en granja, las aves a muestrear se tomaron al azar de las 60
aves que consta cada lote y en una forma sistematica para asegurar la
aleatoriedad del estudio.

El sangrado se realizd puncionando la vena alar y extrayendo
aproximadamente 1.5 cc de sangre de cada ave.

El tercer y ultimo sangrado se llevd a cabo al dia 42 de edad de las aves,

siguiendo la misma metodologia del segundo sangrado.

5.3.2 Metodologia de laboratorio

Para los propésitos del estudio se eligid para procesar las muestras, la

técnica de Inhibicién de la Hemoaglutinacion (HI), la cual es una prueba
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cuantitativa que revela en promedio los niveles de anticuerpos alcanzados con

las vacunaciones.

A continuacioén se describe la técnica de Inhibicidon de la Hemoaglutinacion:

Las placas de fondo en V contienen 96 fosos, las columnas numeradas
del 1 al 12 y las filas nombradas de la A a la H.

La fila A1 a A12 se utiliza como control de Glébulos Rojos, en donde se
agrega Solucién PBS vy los eritrocitos de pollo lavados al 0.5 %

La columna B12 y H12 sirve para controlar que el antigeno esté en 8
doésis hemoaglutinantes. Aqui se agrega Solucién PBS, Antigeno
diluido y Glébulos Rojos.

En el resto de la placa se trabajan los sueros problema. Se pueden
trabajar 7 sueros por placa en forma vertical.

En todos los fosos, donde se trabajan los sueros problema, se agrega
50 microlitros de antigeno 8DHA, para luego en los fosos de la linea H
agregar 50 microlitros de los sueros problema.

Con la micropipeta se hacen las diluciones dobles hasta llegar a la fila B.
Se espera 10 minutos antes de agregar los Globulos Rojos; esto con la
finalidad de que se produzca la unién antigeno-anticuerpo contenidos en
el suero.

Luego de los 10 minutos se agregan 50 microlitros de Glébulos Rojos al
0.5 % en todos los fosos.

Se agita bien toda la placa y se deja en reposo por aproximadamente
entre 30 a 40 minutos.

Posteriormente se procede a la lectura de la placa.

Los resultados se anotan en hojas especificas para la prueba,

tabulandose apropiadamente.

Los resultados obtenidos de los tres sangrados y los registros de consumos

y mortalidad se expresaron en los protocolos elaborados para el efecto.
(ANEXO 1y 2)

Se tomaron pesos de las aves y consumo de alimentos semanalmente para

poder obtener la conversion alimenticia y asi poder ver el efecto de los dos
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programas utilizando la vacuna emulsionada y sus repercusiones sobre el

peso, la mortalidad y conversion alimenticia.

5.3.3 Analisis de datos

Para el analisis de datos se utilizaron métodos estadisticos descriptivos, para

la evaluacidén de la respuesta inmune y conversidon alimenticia se realizo la
prueba de hipdtesis para diferencia de promedios 0 medias y para la mortalidad
la prueba de hipétesis para diferencia de proporciones.

La informacion se resumio y presentd por medio de cuadros.
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VI. RESULTADOS Y DISCUSION

6.1 Variable de Peso Corporal

En cuanto al peso corporal, a la sexta semana de edad, el peso
promedio del lote vacunado contra la Enfermedad de NewCastle al dia de edad
fue de 2,400.15 gramos y el del lote vacunado al 7mo. dia de edad fue de
2,397.43 gramos; al realizar el analisis de varianza no se encontraron
diferencias estadisticamente significativas entre las aves vacunadas al dia de
edad (en incubadora) y los vacunados al séptimo dia de edad (en granja), por
lo que se puede concluir que vacunar al dia de edad o al séptimo dia de edad

no hace diferencia en la ganancia de peso corporal.

PESO
PROM.AVESVAC. | PROM. AVES VAC. 7 DESV. EST. AVES DESV. EST. AVES ZDEPESO* No. AVES
DIA EDAD * DIA EDAD * VAC. DIA EDAD * VAGC. 7 DIA EDAD *
2400.15 gr 2397.43 gr 215.31 190.71 0.051 60

* Los datos son de pesos obtenidos a la sexta semana de edad.

6.2 Variable de Titulos de Anticuerpos (Serologia)

En cuanto a los titulos de anticuerpos a la sexta semana de edad, el titulo
promedio del lote vacunado contra la Enfermedad de NewCastle al dia de edad
fue de 6.7 y el del lote vacunado al 7mo. dia de edad fue de 5.6; el analisis de
varianza no evidencié diferencias estadisticamente significativas, con lo que
se puede concluir que vacunar al dia de edad o al séptimo dia de edad no hace
diferencia en lo que respecta a la respuesta inmune; aunque hay que hacer
notar que para la edad de sacrificio o mercado de alrededor de 42 dias los
titulos de anticuerpos obtenidos por medio de la Prueba de Hemoaglutinacion

estan altos en ambos lotes.

SEROL. AVES VAC. SEROL. AVES VAC. DESV. EST. AVES DESV. EST. AVES Z DE PESO * No. AVES
DIA EDAD * 7 DIAEDAD * VAC. DIA EDAD * VAC. 7 DIA EDAD *
6.7 5.6 1.64 2.22 0.902 10

* Los datos son de serologias obtenidas a la sexta semana de edad.




38

6.3 lariable Mortalidad

Con respecto a la mortalidad a la sexta semana de edad, la mortalidad

promedio del lote vacunado contra la Enfermedad de NewCastle al dia de edad
fue de 0.117% vy el del lote vacunado al 7mo. dia de edad fue de 0.15%; el
analisis de varianza no detect6 diferencias estadisticamente significativas, con
lo que se puede concluir que vacunar al dia de edad o al séptimo dia de edad

no hace diferencia en lo que respecta a mortalidad de ambos lotes.

MORTALIDAD
PROM. AVES VAC. DIA EDAD * PROM. AVES VAC. 7 DIA EDAD * ZDE PESO* No. AVES
0.117 0.15 1.12 60

* Los datos son de mortalidad obtenida a la sexta semana de edad.

6.4 Discusion

Segun los datos obtenidos de la comprobacion de hipoétesis no hay diferencia
estadisticamente significativa en lo referente a peso, serologia y mortalidad
entre las aves vacunadas al dia de edad (en incubadora) y los vacunados al

7mo. dia de edad (en granja).

La vacunacion contra la Enfermedad de NewCastle al dia de edad en
incubadora versus la 7mo. dia de edad en granja no tiene repercusiones sobre
las variables de peso, mortalidad y niveles de anticuerpos contra la
Enfermedad de NewCastle de las aves a la llegada de la edad de venta (42

dias de edad) estadisticamente hablando.

Hay que tomar en cuenta que en el presente estudio se realizd la prueba en
una pequefia poblacion de aves que fueron 60 pollitos por grupo y todo lo
referente al manejo se simplifica, ademas de hacerse con mas cuidado;
mientras que en condiciones de campo y debido a que la tarea de vacunacién
la realiza el mismo personal de la galera el manejo es distinto porque llevan el
tiempo en contra. Ya que tienen que planificar la vacunacion con el tiempo
ajustado, tomando en cuenta que ademas tienen que hacer sus tareas

cotidianas de manejo de cortinas, control de temperatura mediante criadoras,
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limpieza de bebederos y comederos, suministro de alimento en pequefias
cantidades y constantes y la administracion de agua, extraccién de mortalidad
del dia, mover cama, etc., por ello muchas de las veces la vacunacion
subcutanea en granja al 7mo. dia de edad tiene repercusiones en mortalidad,
ganancia de peso y produccion de anticuerpos por mala aplicacién de la
vacuna, ya sea por aplicacion intramuscular o perforacion de venas o arterias
del cuello, reflejandose en aumentos dramaticos de mortalidad el dia de la

vacunacion y 1 6 3 dias post vacunacion.

Al realizar la vacunacion contra la Enfermedad de NewCastle al dia de
edad en la incubadora se contrarresta mucho todos los inconvenientes que
conlleva la vacunacion en granja, ademas de que la aplicacién se hace con
maquinas semiautomatizadas y disminuye en un alto porcentaje la mala
aplicacion, el stress que se le produce al ave es menor al no haber mayor
manipulacién que la que se hace en granja; ademas el costo operativo se
reduce dramaticamente, siendo econdmicamente mas rentable hacerlo en

incubadora que en granja.

Al evitar distraer de sus actividades de manejo al personal de galera y
granja por la vacunacion al 7mo. dia de edad, ellos pueden realizar mejor sus
actividades diarias, y evitar que por hacer todo mas rapido lo puedan hacer de
mala manera, con sus repercusiones en deterioro de las aves y por ende en

pérdidas econémicas.

Es de hacer notar también que en granjas semi-tecnificadas o de
productores medianos o pequefos de pollo de engorde, la rotacién de
personal es alta y no constan con una brigada o equipo de vacunadores
dedicados a ese menester y constantemente la gente tiene que ser
nuevamente capacitada en la técnica de vacunacién y por la rapidez con que
se lleva el ciclo del pollo de engorde no da tiempo a efectuar dichas
capacitaciones y éste personal nuevo tiende a colocar de forma deficiente la

vacuna con sus respectivas consecuencias.
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CONCLUSIONES

. La vacunacion contra la Enfermedad de New Castle al dia de edad

(Incubadora) versus la 7mo. dia de edad (Campo) no tiene
repercusiones sobre el peso de las aves a la llegada de la edad de venta

(42 dias de edad) estadisticamente.

. La vacunacion contra la Enfermedad de New Castle al dia de edad

(Incubadora) versus la 7mo. dia de edad (Campo) no evidencia
diferencias sobre los niveles de anticuerpos de las aves a la llegada de

la edad de venta (42 dias de edad) estadisticamente.

. La vacunacion contra la Enfermedad de New Castle al dia de edad

(Incubadora) versus la 7mo. dia de edad (Campo) no incide sobre la
mortalidad de las aves a la llegada de la edad de venta (42 dias de

edad) estadisticamente.

. Aunque el estudio no lo demuestra, existen varios factores ademas de
mortalidad, produccion de anticuerpos y peso, principalmente
economicos que justifican la aplicacion de vacuna oleosa contra la
Enfermedad de NewCastle en incubadora versus la aplicacion en granja

al 7mo. dia de edad.
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RECOMENDACIONES

Que la vacunaciéon contra la Enfermedad de NewCastle se realice
durante el 1er. dia de edad porque el stress es mucho menor que el

que se realiza durante el 7mo. o 10mo. dia de edad.

Realizar el mismo estudio en explotaciones con mayor numero de aves
para tener comparacion en cuanto a resultados y poder tener una mejor

apreciacion.

Es conveniente el seguimiento y desarrollo de estudios de diferentes
planes de vacunacién en zonas de alto desafio de la Enfermedad de
NewCastle, ya que existen en la actualidad algunos programas

deficientes y algunos otros innovadores y eficientes.

Evaluar el impacto de la alta rotacién de personal en granjas avicolas y
la poca tecnificacion que ellos reciben y su impacto sobre los programas

de vacunacion y desempefio zootécnico de las aves.
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RESUMEN

En el presente estudio se evaluaron dos diferentes programas de
vacunacion oleosa contra la Enfermedad de NewCastle en pollo de engorde,
en la Granja Karen ubicada en el kildbmetro 88 de la Aldea San Rafael Las
Flores, Departamento de Santa Rosa, Guatemala; a un altitud de 1,300
metros sobre el nivel del mar y a una temperatura de 18 a 25 grados
centigrados.

Se utilizaron para la prueba dos lotes de 60 pollos cada uno de la raza
Hubbard, de sexo machos todos; uno de los grupos fue vacunado al dia de
edad con vacuna oleosa contra la Enfermedad de NewCastle en la incubadora
y el otro fue vacunado al 7mo. dia de edad en granja. La aplicacion para
ambos grupos fue via subcutanea en el tercio medio del cuello. El programa de
vacunas vivas fue el mismo para ambos grupos. Se efectuaron sangrados al
dia de edad, 15y 42 dias de vida, para evaluar los niveles de anticuerpos;
ademas se llevo registro de mortalidad y consumo diario y pesos semanales.

El método de evaluacién estadistica fue la Prueba de hipétesis y segun los
datos obtenidos no hay diferencia estadisticamente significativa en lo referente
a peso, niveles de anticuerpos y mortalidad entre las aves vacunadas al dia de
edad en incubadora y las vacunadas al 7mo. dia de edad en granja.

La vacunacion contra la Enfermedad de NewCastle al dia de edad en
incubadora versus la 7mo. dia de edad en granja no tiene repercusiones sobre
las variables de peso, mortalidad y niveles de anticuerpos contra la
Enfermedad de NewCastle de las aves a la llegada de la edad de venta (42
dias de edad) estadisticamente hablando.

La alta rotacion de personal en granja y escasa tecnificacion en
procedimientos de vacunaciéon es otro factor a tomar en cuenta al vacunar en

granja versus el hacerlo en incubadora.
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ANEXO 1

Lz @FErd@fre
FRIEPIREOS.A)

0 avenida 2-16, Zona 1, Villa Nueva, Guatemala- Tels: 631-3580
631-3536/7, 631-3612 —Fax: 631-3536

Correo electronico: hblanco@pol Iorev.com.qt

1/1
Informe de Analisis No.

Nombre de la muestra:
Identificacion:

# de Laboratorio de Diagnostico:
Origen (remitente):

Direccion:

Responsable de toma de muestra:
Responsable de informe:

Fecha de toma de muestra:
Fecha de recepcion:

Fecha de proceso:

Fecha de reporte:

Tipo de recipiente:

Andlisis solicitado:

Datos importantes:

Recibida por:

Responsable de analisis:

Identificacion: |

Edad: | Observaciones:
Hil de NC
No. De Sueros Titulo Log 2
Total: Promedio:

Método tomado de: A Laboratory Manual for the Isolation and Identification of Avian Pathogens. Fourth Edition

Identificacion: |

Edad: | Observaciones:
HIl de NC
No. De Sueros Titulo Log 2
Total: Promedio:

Método tomado de: A Laboratory Manual for the Isolation and Identification of Avian Pathogens. Fourth Edition

PROHIBIDA SU REPRODUCCION PARCIAL O TOTAL SIN AUTORIZACION DE LABORATORIO REPROSA




ANEXO 2

RECORD DE CRECIMIENTO DE AVES DE ENGORDE

Nombre de la Granja: Lote No.:
Variedad: No. Inicial: Proveedor de Pollo:
Localidad: Peso Promedio Inicial: Proveedor de Alimento:
Galponeros: Fecha de Nacimiento:
CONSUMO DE ALIMENTO PESO CONVERSION MORTALIDAD Y SELECCION MANEJO
sevana | DIA | DIA] Dia | Dia | DiA | Dia | Dia TOTAL PROM. ENGRS. | rorceie | ALIMENTICIA | Dia | Dia] Dia | Dia | Dia] Dia | Dia TOTAL PORCENTAJE | PORCENTAJE EFECTUADO
My alv)s|ofc|m]| estsem | reasem | acumuiavo | semsporto | meaL | ReaL | wweomwomo | ReaL | mea M J o] v]s D)L ]m] semana | acumutavo SALDO SEMANAL | ACUMULADO POR SEMANA
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