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RESUMEN

El recién nacido nace agammaglobulinemico, es decir no tiene defensas
contra las infecciones y agresiones del medio ambiente, las inmunoglobulinas
son adquiridas a través del calostro, que es la primera secrecion de la glandula
mamaria después del parto, siempre y cuando sea ingerido por el recién nacido
de forma natural o sintética, en tiempo, cantidad y calidad adecuada para

asegurar la supervivencia del neonato.

El objetivo de este trabajo fue inyectar por via intramuscular Interferones
homeopatizados a 10X, estas proteinas mensajeras tienen efectos
estimuladores a nivel del sistema inmunolégico, actia sobre las células del
sistema inmune como una proteina antiviral, inmunomodulador de la

multiplicacion celular, 'y existen tres tipos de interferones alfa, beta, y gama.

El trabajo se realizd en el mes octubre y noviembre del 2004 con una
duracién de 45 dias, en el establo “San José”; éste se encuentra ubicado en el
ejido la Unidn, Torredn, Coahuila, y cuenta con una poblacion aproximada de
2.000 bovinos en produccién. Se tomé un muestreo al azar de 20 becerros
neonatos, tomando para cada grupo un numero igual de animales, para el
grupo testigo (n=10) y para el grupo tratado (n=10). Se muestrearon animales
con 24 horas de nacidos, clinicamente sanos. Se obtuvieron muestras
sanguineas de cada uno de los becerros para llevarlas al laboratorio y ahi se
centrifugaron, posteriormente se tomaron las lecturas de proteina serica por

medio de refractometria en cada una de las muestras.

Bajo las condiciones en queé S€ realizd el trabajo y de acuerdo a los
resultados se puede concluir que el medicamento utilizado no eleva la proteina
serica, y no hubo incremento de peso al destete pero si menor incidencia de

_diarreas en los becerros tratados a los 45 dias de edad.



I.-INTRODUCCION

EL Calostro es la primera leche producida después del nacimiento y es
particularmente rica en inmunoglobulinas, péptidos antimicrobiales ( lactoferrin y
lactoperoxidasa), y otras moléculas bioactivas, incluyendo factores de
crecimiento. La primera secrecion de la gldndula mamaria es importante para la
nutricion y el crecimiento, contribuyendo al desarrollo de la defensa

inmunologica del recién nacido (Payford et al., 2000).

El bovino tienen una placentacion epiteliocorial, y como resultado la
transferencia de inmunoglobulinas a través de la placenta es minimo, esa es la
razén por la que los neonatos bovinos nacen esencialmente aglobulinemicos
(Pedersen, Paulrud y Tucker, 2000). Estas deben ser adquiridas del calostro
para proteger al ternero de las infecciones neonatales. Las inmunoglobulinas
deben ser transmitidas del lumen intestinal a la circulacion sanguinea en un
periodo de entre 0 y 48 h después del nacimiento. Es comun la recomendacion
de alimentar al recién nacido con 1% de su peso corporal de calostro o
regularmente 2 Kg del primer ordefio dentro de las primeras 5 horas después
del nacimiento (Michanek y Ventorp, 1990).

Existen sustancias que pueden ayudarnos a fortalecer el sistema
inmunoldgico y a que esté mejor preparado para enfrentar infecciones como
son los interferones, éstos se clasifican dentro de las citoquinas. Los
interferones no son moléculas efectoras, sino que deben unirse a receptores
especificos en la membrana celular, mediando sefales intracelulares y

activando segundos mensajeros (Ferra, 2005).

Las citocinas estan implicadas en la respuesta inmune innata o natural
mediante la activacion de los macrofagos y de las células asesinas naturales
(NK) induciendo procesos inflamatorios, asi como en respuesta inmune

adquirida, tanto humoral como celular, actuando sobre los linfocitos T y los



linfocitos B y facilitando la comunicacion entre las diferentes poblaciones

celulares. (Hernandez, 1998).

Il.- INMUNIDAD

Inmune, se le denomina a aquel animal o persona que al sobrevivir una
infeccién o sin necesidad de llegar a sufrirla son resistentes gracias a un
mecanismo de defensa que los organismos poseen frente a agentes extrafios o
antigenos, que se adquiere al nacer y va madurando durante los primeros anos
de vida (Lafies, 1999). Existen barreras fisicas y quimicas que son las primeras
que actuan frente a un antigeno, estas barreras estan formadas por la piel, la
temperatura, los estornudos, la tos, el flujo de moco de las vias respiratorias, €l
vomito, la diarrea, el ph en los jugos gastricos y el flujo de la orina. Existen dos
tipos de inmunidad: la inmunidad natural o inespecifica, que es la segunda
barrera Inmunolégica no especifica frente a las infecciones a las que no se ha
inmunizado previamente, esta respuesta se desencadena a los pocos minutos u
horas de sufrir la agresion y esta mediada fundamentalmente por células
fagociticas, células NK, e interferones. Cuando esta linea falla y se establece la
infeccién comienza a desarrollarse la inmunidad adquirida o especifica, esta
respuesta es especifica para cada agente infeccioso, posee memoria
inmunologica, y tiende a evitar que el agente infeccioso provoque la
enfermedad nuevamente. Se genera una respuesta especifica frente a un
estimulo ajeno, tras el proceso de captacion y reconocimiento de los antigenos
se ponen en marcha los mecanismos de presentacion y activacion de los

linfocitos para la produccion de anticuerpos especificos (Kelly y Coutts, 2000).



I.1.- LOS ORGANOS Y TIPOS DE CELULAS INVOLUCRADAS EN
LAS RESPUESTAS INMUNES

El sistema inmunoldgico consiste en 6rganos y varios tipos de células que
reconocen los antigenos. Los primeros érganos inmunoldgicos consisten en la
meédula 6sea y el timo, los drganos secundarios incluyen bazo, nodulos
linfaticos mesentéricos y las placas de Peyer. Las células inmunes pueden
agruparse en dos categorias mayores: linfocitos y fagocitos; el ultimo grupo
incluye los monocitos, macrofagos y los neutrofilos. Los linfocitos estan
exclusivamente involucrados en el reconocimiento inmune especifico de
antigenos, considerando que los fagocitos ayudan en la produccion de la

respuesta inmune innata (Kelly y Coutts, 2000).

Los linfocitos B producidos en la medula 6sea son responsables de la
produccion de los anticuerpos o inmunidad humoral. Los distintos tipos de
linfocitos T que derivan del timo, son los responsables de la colaboracion para
la produccion de anticuerpos y de los mecanismos de la respuesta de
inmunidad celular. Los linfocitos T colaboran en la produccion de anticuerpos

presentandole los antigenos a los linfocitos B (Rodriguez, 2001).

Los linfocitos B estan en proporcién aproximada de entre doscientos a
cuatrocientos millones diarios, lo cual demuestra la enorme capacidad de
respuesta del sistema inmune. Cada linfocito B produce un anticuerpo
especifico (1 célula = 1 tipo de anticuerpo). En sangre periférica, los linfocitos B
suponen entre el 8 al 18% de los linfocitos totales. La membrana de los
linfocitos B esta formada por un gran numero de moléculas, muchas de las
cuales se han podido estudiar, como el complejo BcR (B Cell Receptor) o
receptor de células B. El BcR esta formado por varias cadenas. Unas variables
(son inmunoglobulinas) en las que cada linfocito B presenta variaciones segun
el tipo de inmunoglobulina (IgA, IgE, IgM e IgG, las dos Ultimas
fundamentalmente) o segun el tipo de antigeno. Las otras dos cadenas son

invariables (formadas por dos cadenas o y B) y comunes en todos los linfocitos



B. La misidon de las cadenas variables, que realmente son inmunoglobulinas, es
la de reaccionar con el antigeno especifico, mientras que las cadenas
invariables sirven para transmitir la sefal al interior de la célula para iniciar la

produccion de anticuerpos (Rodriguez, 2001).

Al nacer, el sistema inmunologico de los bovinos saludables esta poco
desarrollado. Durante la vida postnatal temprana, la exposicidén al antigeno es
un requisito para promover el desarrollo y maduracion de los dérganos
inmunes. El desarrollo del sistema inmunolégico esta basado en la experiencia
y en la respuesta al antigeno, para que la informacion sea almacenada y se

establezca la respuesta inmune funcional (Arbola y Gustafsson, 2000).

I.2.- LA TRANSFERENCIA DE INMUNIDAD DE LA MADRE A LA CRIA

La via por la cual los anticuerpos maternos llegan al feto es determinada
por la estructura placentaria. En los perros y gatos la placentacion es
endoteliocorionica, en la cual el epitelio coridnico esta en contacto con el
endotelio de los capilares maternos; en estas especies la IgG puede pasar de la
madre al cachorro. En los rumiantes la placenta es de tipo sindesmocorial, este
tipo de placentacion solamente esta en contacto con los tejidos uterinos y no se
permite el paso de inmunoglobulinas; por lo tanto, los neonatos de esta especie
dependen por completo de los anticuerpos que reciben por medio del calostro
(Pedersen, Paulrud y Tucker, 2000).

I.3.- IMPORTANCIA DEL INTESTINO EN AL ABSORCION DEL
CALOSTRO

El intestino es el érgano inmune mas grande del cuerpo, y como tal el
sitio donde esta la mayor concentracion de los linfocitos y células inmunes. El
intestino se expone a las inmensas cantidades de antigenos dietéticos vy
microbianos, y es la entrada mas comun para patégenos, algunos de los cuales

son potencialmente letales. El desarrollo de la funcidn inmune normal del



intestino es por consiguiente vital para la supervivencia y depende de los
antigenos a los que es expuesto ( Kelly y Coutts, 2000). Por lo tanto es
importante el paso de las inmunoglobulinas a través del lumen intestinal y de
ahi a la circulacién sanguinea en un periodo de entre 0 y 48 horas después
del nacimiento (Michanek y Ventorp, 1990). Por lo que se debe de alimentar al
recién nacido con 10% de su peso corporal de calostro (regularmente 2 Kg) y
una segunda toma aproximadamente de 6 a 12 horas después de la primera
toma, preferentemente del primer ordenfo dentro de las primeras 5 horas
después del parto (Michanek y Ventorp, 1990).

Las células de absorcion que recubren al intestino del neonato son
inmaduras, por lo que las inmunoglobulinas puedan ser absorbidas faciimente a
través de la pared del intestino. En el neonato, las inmunoglobulinas estan
ligadas a los receptores de las microvellosidades del intestino y éstas se
absorben por endocitosis continua en el epitelio especializado de las células del
yeyuno e ileon, en esta ultima porcion es donde se lleva a cabo la mayor parte
del paso de las inmunoglobulinas (Pedersen, Paulrud y Tucker, 2000). La
absorcion de inmunoglobulinas en el intestino delgado del ternero disminuye un
33% en 6 hrs y en un 50 % a las 12 hrs de vida, como se muestra en el
siguiente cuadro (Wattiaux, 1997).

Cuadro N°.1. El efecto de la cantidad de calostro alimentado y tiempo de alimentacion al
nacimiento en la transferencia de inmunoglobulina del calostro a la sangre de la ternera.

A) Primera alimentacion inmediata- B} Primera alimentacion12 horas  Inmunidad r""“o"f’il":"]d
. & & B T B I i f e ias

R mente después del nacimiento después dal nacimiento ransterida ,_“J;,Pfa‘;
: N ) 1 vii =]
_; (,ulosth 5umunstrqdo Alta Baja
z (kg/alimentacion)
< 2.0 kg
e it T IR 10 kg
= e ) 5 Ky
E
= e Baja Alta
e T T T T 1 T T T T L T T T T T T 1 T r

0 4 8 1216 20 24 28 32 36 0 4 8 12 16 20 24 28 32 36

Almeniacion T Almentacion Almanacion I
Alimentacion Alimentacion

Tomado de Wattiaux, 1997.




En la absorcion levada a cabo por las células, en las vacuolas que
contienen las inmunoglobulinas, se transportan a la membrana de la célula
dénde expulsan el volumen por exocitosis al exterior de |a propia membrana.
De alli, las inmunoglobulinas pasan a la circulacion sistémica por via linfatica y
venosa a los capilares. Aun no estan entendidos totalmente los mecanismos
que se involucran, después del nacimiento, en el cierre del intestino a la
absorcion de macromoléculas (Wilson y Butcher, 2004).

Il.4.- IMPORTANCIA DEL CALOSTRO EN EL NEONATO BOVINO

Los anticuerpos o inmunoglobulinas son proteinas que se encuentran en
el torrente sanguineo, son componentes del sistema inmunolégico cuya funcién
s neutralizar, opsonizar y ayudar a destruir las bacterias, los virus, los hongos
y los parasitos asi como otras particulas extrafas que hayan invadido el cuerpo.
Los neonatos requieren resistencia inmune pasiva transferida por la madre a
traves del calostro. Este mecanismo de defensa para \os neonatos es una
garantia de viabilidad en el medio ambiente; por lo tanto, la falla en la
transferencia pasiva de anticuerpos se refleja directamente en pérdidas
economicas por muerte y enfermedades de los becerros. El suministro de
calostro es esencial en las primeras horas de vida, pues el nivel de
inmunoglobulinas séricas en el neonato es un factor que determina la

resistencia del mismo a enfermedades infecciosas (Aricada, 2004).

Il.5.- FACTORES QUE AFECTAN LA TRANSFERENCIA DE
INMUNIDAD PASIVA

La inmunidad pasiva se proporciona, de manera adecuada, cuando se

alimenta a los terneros, inmediatamente después del nacimiento, con el calostro

maternal con un contenido grande de IgG. Desgraciadamente, varios estudios




indican que la adquisicidn de la inmunidad pasiva es a menudo inadecuada
(Quigley y Strohbehn, 2001).

El fracaso de la transferencia de la inmunidad pasiva puede atribuirse a
lo siguiente: a que el calostro contiene una masa inadecuada de IgG, a que la
concentracion de inmunoglobulinas en la leche van disminuyendo con los dias
de lactancia, al método de administracion del calostro, a la pobre absorcién de
IgG en el intestino de los terneros y también a que la capacidad del intestino
para absorber las inmunoglobulinas se pierde después de las primeras 24 a 36
horas de vida (Morin, Mccoy vy Hurley, 1997). La edad de la vaca y la
exposicion previa a los patdogenos afectan la calidad del calostro, el estado
nutricional de la vaca afecta la cantidad. Un calostro de buena calidad se
produce por vacas con un estado nutricional adecuado, siendo la energia y los
aminoacidos algunos de los nutrientes mas importantes en el desarrolio de los
componentes del sistema inmune. Una suplementacion o nutricién inadecuada
durante el periodo seco puede generar una disminucion de inmunoglobulinas en
el calostro, con lo que la cantidad ofrecida al ternero no sera la adecuada
(Aricada, 2004). La salida del calostro a través de la ubre antes del parto, los
traumatismos de los partos distocicos y otros factores, pueden afectar la
cantidad y la calidad del calostro (Quigley y Strohbehn, 2001).

La cantidad, composicidén y caracteristicas fisico-quimicas del calostro
pueden variar por diversos factores, entre otros se cuentan variaciones
individuales como: la duracién de la gestacion y el periodo seco, el intervalo
entre partos, el numero de lactancias, la raza del ganado y la edad de la vaca;
ya que las vacas después de su tercera lactancia tienden a tener una mayor

concentraciéon de inmunoglobulinas calostrales que las vacas mas jovenes
(Aricada, 2004).

Los terneros al nacimiento tienen un sistema inmunologico incapaz de

tener una respuesta inmune eficaz, lo que se observa debido a la poca



cantidad de inmunoglobulinas. Aproximadamente partir de los 3 dias de edad
hasta los 6 dias se incrementa el porcentaje de células B, hasta este tiempo se

tiene un 60 % de la salud y supervivencia del ternero (Franklin y Amaral, 2003).

Il.- UTILIZACION DE INTERFERONES COMO

INMUNOESTIMULANTES

Es evidente que en individuos normales, la gran mayoria de las
infecciones son de duracién limitada y dejan muy pocas secuelas, esto se debe
a que el sistema inmunitario del individuo combate esos agentes infecciosos
con los Interferones (IFNs), que son glucoproteinas termoestables, ligeramente
basicas y resistentes a las variaciones de ph, pertenecen al grupo de las
linfoquinas producidas espontaneamente en pequenas cantidades por todas las
células animales o humanas como respuesta a una infeccion viral inhibiendo de
forma inespecifica la replicacién viral dentro de las células del huésped (Ferra,
2005).

A pesar de que potencialmente todas las células tienen la capacidad de
producir interferones, son secretados en mayores cantidades por los leucocitos,
fibroblastos y macréfagos, y en cuestion de horas después de la infeccion. La
concentracion maxima de interferones séricos se alcanza dos dias después y
entonces empiezan a disminuir, aunque sigue siendo detectadle a los siete
dias; por el contrario, los anticuerpos no pueden encontrarse sino hasta los
cinco dias después de la infeccion. De acuerdo a sus diferencias antigénicas

han sido identificados tres tipos de interferones:

a) Interferones alfa o leucocitario, secretados por leucocitos.
b) Interferones beta, secretados por macréfagos y células epiteliales.
c) Interfferones gamma o inmune, considerados como factores

activadores de macréfagos y son secretados por linfocitos T



cooperadores activados y células NK (Jawets, 1992, Earrar vy
Schreiber, 1993).

Los interferones alfa y beta constituyen factores humorales de la
inmunidad natural o innata, mientras que los gamma participan en la inmunidad
adquirida (Earrar y Schreiber, 1993).

lil.1.- EFECTOS BIOLOGICOS DE LOS INTERFERONES

Los principales efectos biologicos de los interferones son los siguientes:

1) Efecto antiviral.

2) Efecto inmunomodulador.

3) Efecto inhibidor de la multiplicacion celular (antitumoral o
antiproliferativo) (Earrar y Schreiber, 1993).

lI.1.1.- EFECTO ANTIVIRAL

El efecto antiviral del interferon alfa inhibe la replicacion tanto del ADN
como el ARN viral. En el caso de los retrovirus la replicacion viral no es inhibida
pero si el ensamblaje de particulas virales. En células infectadas por el virus del
papiloma se ha demostrado que se inhibe la expresion de genes virales por
accion del interferén alfa (Momblona, 1999).

En la superficie celular existen dos tipos de receptores para los
interferones: un tipo de receptor para los interferones alfa y beta, y otro tipo
para el interferon gamma. Es por ello que los interferones alfa y beta compiten
entre si por la unién con el receptor, esto explica la potencia de su efecto
biolégico cuando actuan juntos. Después de la union del Interferon alfa a los
receptores de membrana, parte del mismo entra a la célula y se degrada en los
lisosomas, mientras que el resto se libera directamente al medio externo. Los

mecanismos intracelulares que conllevan a la accion antiviral del interferon en
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las células sensibles, se basan en cambios bioquimicos que afectan la sintesis

de proteinas virales (Jawets, 1992).

ll.1.2.- EFECTO INMUNOMODULADOR

Es llevado a cabo fundamentalmente por el interferon gamma, el cual
puede intensificar la respuesta inmune de dos formas diferentes (Hernandez,
1998).

1) Mejorando las funciones cooperadoras.

2) Disminuyendo las funciones supresoras.

Su efecto inmunomodulador incluye acciones sobre varios elementos del
sistema inmune: |a estimulacion de las actividades liticas de las células NK y de
los macréfagos sobre las células tumorales, la modificacion de la produccion de
anticuerpos por linfocitos B, la regulacion de la expresion de antigenos en
membranas celulares y la estimulacion de la produccion de interferones alfa
(Hernandez, 1998).

l1.1.2.- Efectos Sobre los Macréfagos

lll.1.2.1.- Sobre la Fagocitosis

Aumenta la capacidad fagocitica de los macrofagos debido a que:

1) Constituye un factor activador de macréfagos, que incrementa el
numero de particulas a ingerir por cada fagocito y estimula la
fagocitosis de celulas tumorales.

2) Aumentan el numero de macrofagos fagociticos.

3) Aumenta la fagocitosis de células cubiertas por anticuerpos, pues
incrementa en ellas los receptores de las inmunoglobulinas lo cual

aumenta la citotoxicidad celular (Hernandez, 1998).
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1I.1.2.2.- Sobre la Produccion de Enzimas

Los interferones ayudan a proteger al organismo contra la entrada de
virus, bacterias y parasitos, ya que estimulan a los lisosomas de los macréfagos
para que secreten encimas acidas digestoras. Los interferones alfa y beta
aumentan, en los monocitos, la secrecion del activador del plasminégeno, el
cual es precursor de la fibrinolisina que interviene en la lisis de los coagulos

sanguineos (Ferra, 2005).

ll1.1.2.3.- Sobre el Metabolismo de los Macréfagos

Los interferones aumentan el metabolismo de los macréfagos e
incrementan la secrecion de interleucina 1 (IL-1), lo cual favorece las funciones

microbicidas y tumoricidas de los mismos (Ferra, 2005).

l.1.3.- EFECTO INHIBIDOR DE LA MULTIPLICACION CELULAR

(ANTITUMORAL)

Los interferones son las primeras proteinas naturales donde se describid
una accién reguladora negativa sobre el crecimiento celular, con una actividad
antiproliferativa, teniendo interaccion antagénica con todos los factores de

crecimiento conocidos. El efecto es citostatico mas que citotoxico (Ferra, 2005).

En teoria, la administracion de interferones debe inhibir la multiplicacion
viral, asi como estimular funciones celulares como la actividad de neutréfilos y
de ese modo promover la resistencia a las enfermedades, sin embargo, las
dosis altas de interferones son muy toxicas, y pueden ocasionar fiebre intensa,

malestar general, inapetencia e inhibe la hematopoyesis (Jawets, 1992).
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IV.- HOMEOPATIA

La homeopatia no es medicina alternativa. Es la unica medicina que
ademas de cumplir con todos los requisitos del método cientifico, con
procedimientos comprobables por cualquier investigador (Gutiérrez 2002). Es
un sistema terapéutico que consiste en curar enfermedades con dosis minimas
(infinitesimales) de sustancias que en concentraciones superiores podrian
producir en las personas sintomas analogos a los que se desean combatir
(Barban, 2000).

La homeopatia, como terapia médica, fue creada por Samuel Friedrich
Hahnemann (1755-1843). Este define y precisa la ley de similitud, segun la

cual:

1) Toda sustancia activa farmacologicamente, provoca en el individuo
sano y sensible un conjunto de sintomas caracteristicos de dicha
sustancia.

2) Todo individuo enfermo presenta un conjunto de sintomas que
caracterizan a su enfermedad.

3) La curacidén se puede obtener mediante la administracion de una
pequefna cantidad de la sustancia cuyos efectos sean similares a los

de la enfermedad.

Este principio basico de la terapia desarrollada por Hahnemman es el
ha dado nombre a esta. Homeopatia significa “curar con o mismo”; es
ir, curar con aquello que enferma de igual manera al individuo sano (Telleria,
Sanz Y Sabadell, 1996).

IV.1.- LA LEY DE SIMILITUD

Por un lado, tenemos una sustancia que administrada a una persona

a produce unos sintomas; y por otro, tenemos los sintomas del enfermo. La
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ley de similitud nos indica que la curacién se obtendra dandole al enfermo
aquella sustancia capaz de provocar los mismos sintomas en un individuo sano.
Dicho de otro modo, esta ley define que el remedio mas adecuado para curar
una enfermedad, es aquella sustancia que administrada a personas sanas
produce los mismos sintomas que los que presenta el paciente al que se quiere
curar. Por lo tanto, antes de que cualquier sustancia sea administrada como
remedio, hace falta que sea experimentada en personas sanas y en dosis
adecuadamente bajas y repetidas mediante un proceso llamado
experimentacion. El conjunto de todas las experimentaciones se denomina
patogénesis, y esta ultima forma es lo que se denomina la materia medica

homeopatica (Riberén, 2001).

IV.2.- EFECTO DE LOS MEDICAMENTOS HOMEOPATICOS

El medicamento homeopatico se administra bajo diversas
presentaciones: granulos, globulos, supositorio, gotas etc. La diferencia entre
estos se dan por el mecanismo de accion, las caracteristicas del efecto y el tipo

de efectos secundarios que puede provocar (Barban, 2000) .

El farmaco clasico actua basandose en su estructura quimica. La
presencia 0 ausencia de moléculas permite su fijacion a las células especificas
y como efecto se produce una reaccion: broncodilatacion, vasoconstriccion,
disminucién de la secrecion gastrica, etc. EI medicamento homeopatico por el
contrario, actua sobre la totalidad del organismo mediante procesos de
estimulacion y regulacidon de tipo inmunoldgico. El farmaco clasico desarrolla su
efecto terapéutico por accion directa sobre el organismo, en cambio el
medicamento homeopatico, produce una reaccion organica que es la
responsable de la curacion. El efecto del medicamento clasico depende de la
curva dosis—respuesta, en contraste con la homeopatia, el efecto no depende
de la dosis, sino de la eleccidon correcta del medicamento y la dilucion; por lo

tanto, la respuesta depende de la presencia del remedio adecuado en el
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organismo y no de su concentracion en sangre. El medicamento homeopatico

produce su efecto por estimulo global de todo el organismo (Riberon, 2001).

El medicamento homeopatico pone en accion al organismo; esto quiere
decir, que con frecuencia después de un tratamiento adecuado las condiciones
propias del organismo varian. Por ejemplo, la antibioterapia erradica la infeccion
del momento, pero no influye en la predisposicién o en las reinfecciones; es
decir, no modifica la regién afectada y en ocasiones la predispone a una
reinfeccion (Silva, 1993).

En la homeopatia no se wusan sustancias antimicrobiales, sino
estimulantes de la célula enferma, se dan remedios para la zona afectada y no
contra el germen, esto hace que la zona afectada recupere su capacidad

antimicrobiana propia y que el agente infeccioso sucumba (Silva, 1993).

El remedio no cura por su sustancia, sino por su capacidad energética
para excitar un complejo reactivo natural; asi mismo, en homeopatia no hay
enfermedades, hay enfermos en los cuales su energia vital en desequilibrio
busca recobrar su salud por medio de respuestas. El reto es interpretar ese
desequilibrio y estimular una nueva respuesta eficaz y correcta. En un sentido
mas amplio, la homeopatia es un verdadero sistema médico que busca la
curacion respetando los mecanismos de respuesta natural del organismo y del
individuo estimulando sus propias capacidades de respuesta y no inhibiéndolas
(Silva, 1993). La homeopatia puede curar a todos aquellos individuos que
disponen de capacidades vitales como: defensas inmunitarias, hormonales,
neuroldgicas y psiquicas, y no curan espontaneamente por que requieren un
estimulo, éste lo provoca el medicamento homeopatico bien seleccionado. La
homeopatia seria menos util en procesos en los que es necesario la
manipulacioén, como en las cirugias y en los que se requiere un procedimiento

activo y rapido como en los casos de urgencias (Silva, 1993).

00236
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V.- JUSTIFICACION

El medio ambiente que nos rodea contiene una gran variedad de agentes
microbianos infecciosos: virus, bacterias, hongos y parasitos. Cualquiera de
ellos puede causar trastornos e inclusive la muerte del huésped si se multiplica

de forma incontrolada (Momblona,1999).

Las células del sistema inmune secretan mas de 100 proteinas
mensajeras que regulan el crecimiento de las células del huésped y las
funciones de ambos tipos de inmunidad. El término para denominar a estos
mensajeros es el de citoquinas, dentro de las cuales, los interferones (IFNs)
ocupan un lugar destacado. La infeccién de una célula por parte de un antigeno
estimula la produccidon de interferones; los cuales, activan los mecanismos
defensivos de las células y aumentan su resistencia frente a dicha infeccidon
(Momblona, 1999).

Los interferones modulan la actividad de casi todos los componentes del
sistema inmunitario. Al hacerlo, refuerzan la capacidad del organismo para
soportar los ataques de la mayoria de los agentes causantes de enfermedad.
Los interferones pueden promover o impedir la diferenciacion de ciertas células
(especializacién) (Earrar y Schreiber, 1993). También influyen en la actividad
de los linfocitos B, los cuales, segregan anticuerpos una vez que sus receptores
de superficie han reconocido proteinas extrafias o antigenos. Los anticuerpos
neutralizan directamente a los invasores, o bien, los dejan marcados para su
posterior destruccion por otros componentes del sistema inmunitario (Earrar y
Schreiber, 1993).
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VI.- HIPOTESIS

De acuerdo a lo anterior, se considero necesario realizar un estudio en
donde se le administraron interferones homeopatizados a becerros neonatos
para estimular la maduracién del sistema inmunoldgico y de forma indirecta
evaluar el incremento de proteinas totales y peso al destete.

Vil.- OBJETIVOS

Objetivos Generales:

v Incrementar la resistencia de enfermedades por medio del aumento de

inmunoglobulinas con interferones homeopatizados en becerros
neonatos.

Objetivos Especificos:
v’ Evaluar indirectamente:
e Elincremento de peso al destete.

e Lafrecuencia de enfermedades.

* Elincremento de proteinas totales.
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Viil.- MATERIAL Y METODOS

- El presente trabajo sé llevo a cabo en la Comarca Lagunera, en el
 "~- “San José€”, que se ubica en el gjido la Union, carretera Torredn La
,,?- Km 4.5. El cual cuenta con una poblacion aproximada de 2,000 bovinos
produccion. Esta fase del trabajo de campo se realizé de octubre a diciembre
8| 2004.

El muestreo se realizd en 20 becerros neonatos totales, clinicamente
anos, tomando para cada grupo la mitad de los animales, el grupo testigo
=10) y el grupo tratado (n=10). Se muestrearon animales con 24 horas de
» acidos. Se obtuvieron muestras sanguineas para tomar la medicion de
proteina serica empleando el sistema de tubos al vacié (vacutainer), teniendo
—,como material, tubos de ensaye, agujas vacutainer, algodén y alcohol, los

Ultimos se usaron para desinfectar la region donde se realizo la puncién,

_ Se tomo la primera muestra y se realizd la primera aplicacion del
‘medicamento a los animales del grupo tratado, el cual es un compuesto de
~ interferon alfa de uso comercial homeopatizado a 10° x, tomando cuatro

muestras mas con intervalos de 48 hrs después de la aplicacion.

Se obtuvieron muestras mediante venopuncion de la yugular sin
anticoagulante, aproximadamente entre las 6 y 7 am. Posteriormente se
~ trasladaron las muestras al laboratorio 2 del Departamento de Ciencias Médico
~ Veterinarias, en donde se realizd la medicion de la proteina serica de la
siguiente manera: se centrifugaron los tubos a 1500 rpm durante 5 minutos,
posteriormente se tomo con una pipeta una porcion de suero y sé depositd una

gota en el refractémetro y se hizo la lectura de la proteina a contra luz.

Al cumplir los 45 dias de nacidos, se destetaron los animales que se

usaron en el experimento, tanto del grupo testigo como del grupo tratado.
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- Se pesaron los animales de manera individual, se tomaron los datos de
2 uno de los pesos y se registraron, para posteriormente comparar los
s individuales de todos los animales.
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IX.- RESULTADOS

Se muestrearon 20 becerros Holstein clinicamente sanos con 24 horas

e nacidos, calostreados en igualdad de circunstancias, se dividieron en dos

grupos: tratados y testigos.

v Se obtuvo un resultado uniforme en cuanto al peso y el nivel de proteina

en los dos grupos.

v' En ambos grupos, el nivel de proteina se encontraba entre los 4 y 7
gr/ml.

v Se encontré un promedio de proteina serica de 5.45 gr/ml en el grupo

testigos (grafica N° 1 ) y en los tratados es de 5.45 gr/ml, (grafica N° 2).

- v Es decir no hubo incremento de proteina serica, y tampoco hubo

incremento de peso.

- v El promedio del grupo testigo es de 45.9 Kg. (grafica N° 3) y el de los |
tratados es de 45.3 Kg, (grafica N° 4).

’ v En lo que respecta en la parte clinica se obtuvo que en el grupo testigo

se encontro 4 casos de diarreas y en los tratados solamente 2 casos.
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X.- DISCUSION

Grafica N° 1. Nivel de Proteina Serica en el grupo de becerros testigos.
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En esta gréfica se observa que la proteina sanguinea del grupo testigo,
en los dos ultimos muestreos (3 y 4) fueron realizados en intervalos de 48 hrs,
y se observa que los niveles de proteina se mantuvieron por lo menos hasta
€S0S momentos.

El nivel de proteina sérica que se puede observar en los becerros, no es
la adecuada comparandolo con los obtenidos cuando hay un buen manejo del
parto y calostreo. La proteina promedio de este grupo es de 5.45 gr/ml. Los
neonatos deben contener en sangre lo mas cercano a 10 gr/ml de proteina en

suero, esto es lo recomendado para garantizar una buena transferencia de
inmunidad.
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Grafica N° 2. Nivel de Proteina Serica en el grupo de becerros tratados.
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Esta grafica fue elaborada en base a la igualdad de circunstancias y

condiciones que la anterior.

En este grupo tampoco encontramos un incremento de proteina muy

marcada y el promedio de proteina serica es de 5.45 gr/iml.
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Grafica N° 3 Rendimiento de peso en el grupo testigo
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En esta grafica se observa claramente el peso en los becerros tratados, a
la edad de 45 dias, teniendo como peso promedio de 45.9 kg.

Los animales de menos de 40 kg en la medicion de proteina sérica por
refractometria, tuvieron un bajo rendimiento de menos de 5 gr/100 ml de
proteina en sangre, es decir estos becerros no tuvieron un sistema
inmunoldgico maduro.

Grafica N° 4. Peso de los becerros tratados
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El peso promedio de este grupo es de 45.3, como puede verse, nada
mas dos becerros estuvieron por debajo de los 40 kg y de la misma forma son

los que salieron bajos en las pruebas de refractometria.

Aclarando que por medio de esta técnica se miden proteinas totales de la
sangre, y no especialmente la que se pudo haber medido, que son las
inmunoglobulinas,

En lo clinico, encontramos que los becerros del grupo testigo con menos
de 5 gr/ml de proteina en suero, N° 2 310y 14, y que representa el 40%
(grafica N° 1) padecieron diarrea y decaimiento, por lo tanto esta baja de
proteina afecta el desarrollo del sistema inmune y de la misma forma al
rendimiento en el peso al destete.

De igual forma en los tratados se puede mencionar que dos ejemplares,
N° 5y 11, representando el 20% (grafica N° 2) padecieron problemas diarreicos
y mostraron baja concentracién de proteina serica. Con la diferencia de que

este grupo se observo menos padecimientos.
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Xl.- CONCLUSION

Bajo las condiciones que se realizd el trabajo y de acuerdo a los

resultados obtenidos podemos concluir que:

v" De acuerdo con el objetivo general no se encontré un incremento
de resistencia a las enfermedades, aunque en el grupo en
tratamiento se observé una menor incidencia de enfermedad, (4 vs
2), lo cual no es significativo.

v En el objetivo especifico de incremento de pesos. El peso al
destete a los 45 dias en el grupo de animales tratados y testigos

fue similar, por lo que el efecto del tratamiento es negativo.

Xll.- RECOMENDACIONES

Debido a los resultados obtenidos en este trabajo se recomienda

completarlo, con la medicion especificamente de inmunoglobulinas por medio
de espectrofotometria, para determinar cual es el efecto de los interferones en

el incremento de inmunoglobulinas. Con el uso del interferdn homeopatico
utilizado encontramos que no hubo incrementos de proteina sérica total en
ninguno de los dos grupos, estas pueden aumentar debido a la alimentacidon por
el incremento de temperatura corporal, o bien la podemos encontrar en un
mismo nivel de forma natural. Por lo que sé recomienda hacer otro trabajo con

un numero mayor de animales para que sea mas representativo,
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RESUMEN

El recién nacido nace agammaglobulinemico, es decir no tiene defensas
contra las infecciones y agresiones del medio ambiente, las inmunoglobulinas
son adquiridas a través del calostro, que es la primera secreciéon de la glandula
mamaria después del parto, siempre y cuando sea ingerido por el recién nacido
de forma natural o sintética, en tiempo, cantidad y calidad adecuada para

asegurar la supervivencia del neonato.

El objetivo de este trabajo fue inyectar por via intramuscular Interferones
homeopatizados a 10°x, estas proteinas mensajeras tienen efectos
estimuladores a nivel del sistema inmunoldgico, actua sobre las células del
sistema inmune como una proteina antiviral, inmunomodulador de la

multiplicacion celular, y existen tres tipos de interferones alfa, beta, y gama.

El trabajo se realizd en el mes octubre y noviembre del 2004 con una
duracion de 45 dias, en el establo “San José”; éste se encuentra ubicado en el
gjido la Union, Torredn, Coahuila, y cuenta con una poblacién aproximada de
2,000 bovinos en produccion. Se tomd un muestreo al azar de 20 becerros
neonatos, tomando para cada grupo un numero igual de animales, para el
grupo testigo (n=10) y para el grupo tratado (n=10). Se muestrearon animales
con 24 horas de nacidos, clinicamente sanos. Se obtuvieron muestras
sanguineas de cada uno de los becerros para llevarlas al laboratorio y ahi se
centrifugaron, posteriormente se tomaron las lecturas de proteina serica por

medio de refractometria en cada una de las muestras.

Bajo las condiciones en que se realizd el trabajo y de acuerdo a los
resultados se puede concluir que el medicamento utilizado no eleva la proteina
serica, y no hubo incremento de peso al destete pero si menor incidencia de

diarreas en los becerros tratados a los 45 dias de edad.



I.-INTRODUCCION

EL Calostro es la primera leche producida después del nacimiento y es
particularmente rica en inmunoglobulinas, péptidos antimicrobiales ( lactoferrin y
lactoperoxidasa), y otras moléculas bioactivas, incluyendo factores de
crecimiento. La primera secrecion de la glandula mamaria es importante para la
nutricion y el crecimiento, contribuyendo al desarrollo de la defensa

inmunoldgica del recién nacido (Payford ef al., 2000).

El bovino tienen una placentacion epiteliocorial, y como resultado la
transferencia de inmunoglobulinas a través de la placenta es minimo, esa es la
razdn por la que los neonatos bovinos nacen esencialmente aglobulinemicos
(Pedersen, Paulrud y Tucker, 2000). Estas deben ser adquiridas del calostro
para proteger al ternero de las infecciones neonatales. Las inmunoglobulinas
deben ser transmitidas del lumen intestinal a la circulacién sanguinea en un
periodo de entre 0 y 48 h después del nacimiento. Es comun la recomendacion
de alimentar al recién nacido con 1% de su peso corporal de calostro o
regularmente 2 Kg del primer ordefio dentro de las primeras 5 horas después
del nacimiento (Michanek y Ventorp, 1990).

Existen sustancias que pueden ayudarnos a fortalecer el sistema
inmunoldgico y a que esté mejor preparado para enfrentar infecciones como
son los interferones, éstos se clasifican dentro de las citoquinas. Los
interferones no son moléculas efectoras, sino que deben unirse a receptores
especificos en la membrana celular, mediando sefales intracelulares vy

activando segundos mensajeros (Ferra, 2005).

Las citocinas estan implicadas en la respuesta inmune innata o natural
mediante la activacion de los macréfagos y de las células asesinas naturales
(NK) induciendo procesos inflamatorios, asi como en respuesta inmune

adquirida, tanto humoral como celular, actuando sobre los linfocitos T y los



linfocitos B y facilitando la comunicacion entre las diferentes poblaciones

celulares. (Hernandez, 1998).

Il.- INMUNIDAD

Inmune, se le denomina a aquel animal o persona que al sobrevivir una
infeccidon o sin necesidad de llegar a sufrirla son resistentes gracias a un
mecanismo de defensa que los organismos poseen frente a agentes extrafios o
antigenos, que se adquiere al nacer y va madurando durante los primeros afios
de vida (Lafies, 1999). Existen barreras fisicas y quimicas que son las primeras
que actuan frente a un antigeno, estas barreras estan formadas por la piel, la
temperatura, los estornudos, la tos, el flujo de moco de las vias respiratorias, €l
vomito, la diarrea, el ph en los jugos gastricos y el flujo de la orina. Existen dos
tipos de inmunidad: la inmunidad natural o inespecifica, que es la segunda
barrera Inmunolégica no especifica frente a las infecciones a las que no se ha
inmunizado previamente, esta respuesta se desencadena a los pocos minutos u
horas de sufrir la agresion y estd mediada fundamentalmente por células
fagociticas, células NK, e interferones. Cuando esta linea falla y se establece Ia
infeccion comienza a desarrollarse la inmunidad adquirida o especifica, esta
respuesta es especifica para cada agente infeccioso, posee memoria
inmunoldgica, y tiende a evitar que el agente infeccioso provoque la
enfermedad nuevamente. Se genera una respuesta especifica frente a un
estimulo ajeno, tras el proceso de captacién y reconocimiento de los antigenos
se ponen en marcha los mecanismos de presentacion y activacion de los

linfocitos para la produccién de anticuerpos especificos (Kelly y Coutts, 2000).



II.1.- LOS ORGANOS Y TIPOS DE CELULAS INVOLUCRADAS EN

LAS RESPUESTAS INMUNES

El sistema inmunoldgico consiste en érganos y varios tipos de células que
reconocen los antigenos. Los primeros 6rganos inmunoldgicos consisten en la
meédula désea y el timo, los oérganos secundarios incluyen bazo, nédulos
linfaticos mesentéricos y las placas de Peyer. Las células inmunes pueden
agruparse en dos categorias mayores: linfocitos y fagocitos; el ultimo grupo
incluye los monocitos, macréfagos y los neutrofilos. Los linfocitos estan
exclusivamente involucrados en el reconocimiento inmune especifico de
antigenos, considerando que los fagocitos ayudan en la produccion de la

respuesta inmune innata (Kelly y Coutts, 2000).

Los linfocitos B producidos en la medula ésea son responsables de la
produccion de los anticuerpos o inmunidad humoral. Los distintos tipos de
linfocitos T que derivan del timo, son los responsables de la colaboracion para
la produccion de anticuerpos y de los mecanismos de la respuesta de
inmunidad celular. Los linfocitos T colaboran en la produccién de anticuerpos

presentandole los antigenos a los linfocitos B (Rodriguez, 2001).

Los linfocitos B estan en proporcién aproximada de entre doscientos a
cuatrocientos millones diarios, lo cual demuestra la enorme capacidad de
respuesta del sistema inmune. Cada linfocito B produce un anticuerpo
especifico (1 célula = 1 tipo de anticuerpo). En sangre periférica, los linfocitos B
suponen entre el 8 al 18% de los linfocitos totales. La membrana de los
linfocitos B estd formada por un gran nimero de moléculas, muchas de las
cuales se han podido estudiar, como el complejo BcR (B Cell Receptor) o
receptor de células B. El BcR esta formado por varias cadenas. Unas variables
(son inmunoglobulinas) en las que cada linfocito B presenta variaciones segun
el tipo de inmunoglobulina (IgA, IgE, IgM e IgG, las dos Uultimas
fundamentalmente) o segun el tipo de antigeno. Las otras dos cadenas son

invariables (formadas por dos cadenas o y B) y comunes en todos los linfocitos



B. La mision de las cadenas variables, que realmente son inmunoglobulinas, es
la de reaccionar con el antigeno especifico, mientras que las cadenas
invariables sirven para transmitir la sefial al interior de la célula para iniciar la

produccion de anticuerpos (Rodriguez, 2001).

Al nacer, el sistema inmunoldgico de los bovinos saludables esta poco
desarrollado. Durante la vida postnatal temprana, la exposicion al antigeno es
un requisito para promover el desarrollo y maduracion de los 6rganos
inmunes. El desarrollo del sistema inmunolégico esta basado en la experiencia
y en la respuesta al antigeno, para que la informacion sea almacenada y se

establezca la respuesta inmune funcional (Arbola y Gustafsson, 2000).

I.2.- LA TRANSFERENCIA DE INMUNIDAD DE LA MADRE A LA CRIA

La via por la cual los anticuerpos maternos llegan al feto es determinada
por la estructura placentaria. En los perros y gatos la placentacion es
endoteliocorionica, en la cual el epitelio coridnico estd en contacto con el
endotelio de los capilares maternos; en estas especies la IgG puede pasar de la
madre al cachorro. En los rumiantes la placenta es de tipo sindesmocorial, este
tipo de placentacién solamente esté en contacto con los tejidos uterinos y no se
permite el paso de inmunoglobulinas; por lo tanto, los neonatos de esta especie
. dependen por completo de los anticuerpos que reciben por medio del calostro
(Pedersen, Paulrud y Tucker, 2000).

I.3.- IMPORTANCIA DEL INTESTINO EN AL ABSORCION DEL
CALOSTRO

El intestino es el 6érgano inmune mas grande del cuerpo, y como tal el
sitio donde esta la mayor concentracion de los linfocitos y células inmunes. El
intestino se expone a las inmensas cantidades de antigenos dietéticos y
microbianos, y es la entrada mas comun para patégenos, algunos de los cuales

son potencialmente letales. El desarrollo de la funcién inmune normal del



intestino es por consiguiente vital para la supervivencia y depende de los
antigenos a los que es expuesto ( Kelly y Coutts, 2000). Por lo tanto es
importante el paso de las inmunoglobulinas a través del lumen intestinal y de
ahi a la circulacion sanguinea en un periodo de entre O y 48 horas después
del nacimiento (Michanek y Ventorp, 1990). Por lo que se debe de alimentar al
recién nacido con 10% de su peso corporal de calostro (regularmente 2 Kg) y
una segunda toma aproximadamente de 6 a 12 horas después de la primera
toma, preferentemente del primer ordefio dentro de las primeras 5 horas

después del parto (Michanek y Ventorp, 1990).

Las células de absorcion que recubren al intestino del neonato son
inmaduras, por lo que las inmunoglobulinas puedan ser absorbidas faciimente a
través de la pared del intestino. En el neonato, las inmunoglobulinas estan
ligadas a los receptores de las microvellosidades del intestino y éstas se
absorben por endocitosis continua en el epitelio especializado de las células del
yeyuno e ileon, en esta ultima porcién es donde se lleva a cabo la mayor parte
del paso de las inmunoglobulinas (Pedersen, Paulrud y Tucker, 2000). La
absorcion de inmunoglobulinas en el intestino delgado del ternero disminuye un
33% en 6 hrs y en un 50 % a las 12 hrs de vida, como se muestra en el

siguiente cuadro (Wattiaux, 1997).

Cuadro N°.1. El efecto de la cantidad de calostro alimentado y tiempo de alimentacion al
nacimiento en la transferencia de inmunoglobulina del calostro a la sangre de la ternera.

A) Primera alimentacion inmediata- B} Primera alimentacion 12 horas Inmunidad "~“t>_ﬁﬂ“i‘ii-"ad
mente después del nacimiento despues del nacimienio transferida  de s
novitlas
C alostrq St r}nix'lfsf;rqcio Alta Baja
(kg/ahmentacian)
2.0kg
........ 10 kg
Baja Alta
! 1] ! l' I_ l_‘ ’_l _Y» ] l_\
0 4 8 1216 20 24 28 32 36
Alimentacion T Alimentacion Alimentacidn 1

Alimentacion Alimentacion

Tomado de Wattiaux, 1997.



En la absorcion levada a cabo por las células, en las vacuolas que
contienen las inmunoglobulinas, se transportan a la membrana de la céluia
donde expulsan el volumen por exocitosis al exterior de la propia membrana.
De alli, las inmunoglobulinas pasan a la circulacion sistémica por via linfatica y
venosa a los capilares. Aun no estan entendidos totalmente los mecanismos
que se involucran, después del nacimiento, en el cierre del intestino a la

absorcion de macromoléculas (Wilson y Butcher, 2004).

I1.4.- IMPORTANCIA DEL CALOSTRO EN EL NEONATO BOVINO

Los anticuerpos o inmunoglobulinas son proteinas que se encuentran en
el torrente sanguineo, son componentes del sistema inmunolégico cuya funcion
es neutralizar, opsonizar y ayudar a destruir las bacterias, los virus, los hongos
y los parasitos asi como otras particulas extrafias que hayan invadido el cuerpo.
Los neonatos requieren resistencia inmune pasiva transferida por la madre a
través del calostro. Este mecanismo de defensa para los neonatos es una
garantia de viabilidad en el medio ambiente: por lo tanto, la falla en la
transferencia pasiva de anticuerpos se refleja directamente en pérdidas
economicas por muerte y enfermedades de los becerros. El suministro de
calostro es esencial en las primeras horas de vida, pues el nivel de
inmunoglobulinas séricas en el neonato es un factor que determina la

resistencia del mismo a enfermedades infecciosas (Aricada, 2004).

II.5.- FACTORES QUE AFECTAN LA TRANSFERENCIA DE

INMUNIDAD PASIVA

La inmunidad pasiva se proporciona, de manera adecuada, cuando se
alimenta a los terneros, inmediatamente después del nacimiento, con el calostro

maternal con un contenido grande de IgG. Desgraciadamente, varios estudios
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indican que la adquisicidon de la inmunidad pasiva es a menudo inadecuada
(Quigley y Stronbehn, 2001).

El fracaso de la transferencia de la inmunidad pasiva puede atribuirse a
lo siguiente: a que el calostro contiene una masa inadecuada de IgG, a que la
concentracion de inmunoglobulinas en la leche van disminuyendo con los dias
de lactancia, al método de administracion del calostro, a la pobre absorcion de
IgG en el intestino de los terneros y también a que la capacidad del intestino
para absorber las inmunoglobulinas se pierde después de las primeras 24 a 36
horas de vida (Morin, Mccoy vy Hurley, 1997). La edad de la vaca y la
exposicion previa a los patégenos afectan la calidad del calostro, el estado
nutricional de la vaca afecta la cantidad. Un calostro de buena calidad se
produce por vacas con un estado nutricional adecuado, siendo la energia y los
amino&cidos algunos de los nutrientes mas importantes en el desarrollo de los
componentes del sistema inmune. Una suplementacion o nutricion inadecuada
durante el periodo seco puede generar una disminucion de inmunoglobulinas en
el calostro, con lo que la cantidad ofrecida al ternero no sera la adecuada
(Aricada, 2004). La salida del calostro a través de la ubre antes del parto, los
traumatismos de los partos distécicos y otros factores, pueden afectar la

cantidad y la calidad del calostro (Quigley y Strohbehn, 2001).

La cantidad, composicion y caracteristicas fisico-quimicas del calostro
pueden variar por diversos factores, entre otros se cuentan variaciones
individuales como: la duracion de la gestacion y el periodo seco, el intervalo
entre partos, el numero de lactancias, la raza del ganado y la edad de la vaca;
ya que las vacas después de su tercera lactancia tienden a tener una mayor
concentracidon de inmunoglobulinas calostrales que las vacas mas jovenes
(Aricada, 2004).

Los terneros al nacimiento tienen un sistema inmunoldgico incapaz de

tener una respuesta inmune eficaz, lo que se observa debido a la poca
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cantidad de inmunoglobulinas. Aproximadamente partir de los 3 dias de edad
hasta los 6 dias se incrementa el porcentaje de células B, hasta este tiempo se

tiene un 60 % de la salud y supervivencia del ternero (Franklin y Amaral, 2003).

.- UTILIZACION DE INTERFERONES COMO

INMUNOESTIMULANTES

Es evidente que en individuos normales, la gran mayoria de las
infecciones son de duracion limitada y dejan muy pocas secuelas, esto se debe
a que el sistema inmunitario del individuo combate esos agentes infecciosos
con los Interferones (IFNs), que son glucoproteinas termoestables, ligeramente
basicas y resistentes a las variaciones de ph, pertenecen al grupo de las
linfoquinas producidas espontaneamente en pequefias cantidades por todas las
células animales 0 humanas como respuesta a una infeccion viral inhibiendo de
forma inespecifica la replicacion viral dentro de las células del huésped (Ferra,
2005).

A pesar de que potencialmente todas las células tienen la capacidad de
producir interferones, son secretados en mayores cantidades por los leucocitos,
fibroblastos y macrofagos, y en cuestion de horas después de la infeccién. La
concentracion maxima de interferones séricos se alcanza dos dias después y
entonces empiezan a disminuir, aunque sigue siendo detectadle a los siete
dias; por el contrario, los anticuerpos no pueden encontrarse sino hasta los
cinco dias después de la infeccion. De acuerdo a sus diferencias antigénicas

han sido identificados tres tipos de interferones:

a) Interferones alfa o leucocitario, secretados por leucocitos.
b) Interferones beta, secretados por macrofagos y células epiteliales.
c) Interferones gamma o inmune, considerados como factores

activadores de macrofagos y son secretados por linfocitos T
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cooperadores activados y células NK (Jawets, 1992: Earrar vy
Schreiber, 1993).

Los interferones alfa y beta constituyen factores humorales de la
inmunidad natural o innata, mientras que los gamma participan en la inmunidad
adquirida (Earrar y Schreiber, 1993).

lil.1.- EFECTOS BIOLOGICOS DE LOS INTERFERONES

Los principales efectos biologicos de los interferones son los siguientes:

1) Efecto antiviral.

2) Efecto inmunomodulador.

3) Efecto inhibidor de la multiplicacién celular (antitumoral o
antiproliferativo) (Earrar y Schreiber, 1993).

ll.1.1.- EFECTO ANTIVIRAL

El efecto antiviral del interferdn alfa inhibe la replicaciéon tanto del ADN
como el ARN viral. En el caso de los retrovirus la replicacion viral no es inhibida
pero si el ensamblaje de particulas virales. En células infectadas por el virus del
papiloma se ha demostrado que se inhibe la expresion de genes virales por
accion del interferén alfa (Momblona, 1999).

En la superficie celular existen dos tipos de receptores para los
interferones: un tipo de receptor para los interferones alfa y beta, y otro tipo
para el interferon gamma. Es por ello que los interferones alfa y beta compiten
entre si por la uniéon con el receptor, esto explica la potencia de su efecto
biolégico cuando actian juntos. Después de la union del Interferén alfa a los
receptores de membrana, parte del mismo entra a la célula y se degrada en los
lisosomas, mientras que el resto se libera directamente al medio externo. Los

mecanismos intracelulares que conllevan a la accion antiviral del interferon en
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las células sensibles, se basan en cambios bioquimicos que afectan la sintesis

de proteinas virales (Jawets, 1992).

l1.1.2.- EFECTO INMUNOMODULADOR

Es llevado a cabo fundamentalmente por el interferén gamma, el cual
puede intensificar la respuesta inmune de dos formas diferentes (Hernandez,
1998).

1) Mejorando las funciones cooperadoras.

2) Disminuyendo las funciones supresoras.

Su efecto inmunomodulador incluye acciones sobre varios elementos del
sistema inmune: la estimulacién de las actividades liticas de las células NK y de
los macréfagos sobre las células tumorales, la modificacion de la produccion de
anticuerpos por linfocitos B, la regulacion de la expresién de antigenos en
membranas celulares y la estimulacion de la produccion de interferones alfa
(Hernandez, 1998).

ll.1.2.- Efectos Sobre los Macrofagos

ll.1.2.1.- Sobre la Fagocitosis

Aumenta la capacidad fagocitica de los macrofagos debido a que:

1) Constituye un factor activador de macréfagos, que incrementa el
numero de particulas a ingerir por cada fagocito y estimula la
fagocitosis de células tumorales.

2) Aumentan el nimero de macrofagos fagociticos.

3) Aumenta la fagocitosis de células cubiertas por anticuerpos, pues
incrementa en ellas los receptores de las inmunoglobulinas lo cual

aumenta la citotoxicidad celular (Hernandez, 1998).
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ll1.1.2.2.- Sobre la Produccién de Enzimas

Los interferones ayudan a proteger al organismo contra la entrada de
virus, bacterias y parasitos, ya que estimulan a los lisosomas de los macréfagos
para que secreten encimas acidas digestoras. Los interferones alfa y beta
aumentan, en los monocitos, la secreciéon del activador del plasmindgeno, el
cual es precursor de la fibrinolisina que interviene en la lisis de los coagulos
sanguineos (Ferra, 2005).

lI.1.2.3.- Sobre el Metabolismo de los Macréfagos

Los interferones aumentan el metabolismo de los macréfagos e
incrementan la secrecion de interleucina 1 (IL-1), lo cual favorece las funciones

microbicidas y tumoricidas de los mismos (Ferrd, 2005).

l.1.3.- EFECTO INHIBIDOR DE LA MULTIPLICACION CELULAR

(ANTITUMORAL)

Los interferones son las primeras proteinas naturales donde se describié
una accion reguladora negativa sobre el crecimiento celular, con una actividad
antiproliferativa, teniendo interaccién antagénica con todos los factores de

crecimiento conocidos. El efecto es citostatico mas que citotoxico (Ferra, 2005).

En teoria, la administracion de interferones debe inhibir la multiplicacion
viral, asi como estimular funciones celulares como la actividad de neutrofilos y
de ese modo promover la resistencia a las enfermedades, sin embargo, las
dosis altas de interferones son muy toxicas, y pueden ocasionar fiebre intensa,

malestar general, inapetencia e inhibe la hematopoyesis (Jawets, 1992).
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IV.- HOMEOPATIA

La homeopatia no es medicina alternativa. Es la Unica medicina que
ademas de cumplir con todos los requisitos del método cientifico, con
procedimientos comprobables por cualquier investigador (Gutiérrez 2002). Es
un sistema terapéutico que consiste en curar enfermedades con dosis minimas
(infinitesimales) de sustancias que en concentraciones superiores podrian
producir en las personas sintomas analogos a los que se desean combatir
(Barban, 2000).

La homeopatia, como terapia médica, fue creada por Samuel Friedrich
Hahnemann (1755-1843). Este define y precisa la ley de similitud, segun la

cual:

1) Toda sustancia activa farmacolégicamente, provoca en el individuo
sano y sensible un conjunto de sintomas caracteristicos de dicha
sustancia.

2) Todo individuo enfermo presenta un conjunto de sintomas que
caracterizan a su enfermedad.

3) La curacién se puede obtener mediante la administracion de una

pequena cantidad de la sustancia cuyos efectos sean similares a los

de la enfermedad.

Este principio basico de la terapia desarrollada por Hahnemman es el
que ha dado nombre a esta. Homeopatia significa “curar con lo mismo”; es
decir, curar con aquello que enferma de igual manera al individuo sano (Telleria,
Sanz Y Sabadell, 1996).

IV.1.- LA LEY DE SIMILITUD

Por un lado, tenemos una sustancia que administrada a una persona

sana produce unos sintomas; y por otro, tenemos los sintomas del enfermo. La
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ley de similitud nos indica que la curacién se obtendra dandole al enfermo
aquella sustancia capaz de provocar los mismos sintomas en un individuo sano.
Dicho de otro modo, esta ley define que el remedio mas adecuado para curar
una enfermedad, es aquella sustancia que administrada a personas sanas
produce los mismos sintomas que los que presenta el paciente al que se quiere
curar. Por lo tanto, antes de que cualquier sustancia sea administrada como
remedio, hace falta que sea experimentada en personas sanas y en dosis
adecuadamente bajas y repetidas mediante un proceso llamado
experimentacion. El conjunto de todas las experimentaciones se denomina
patogénesis, y esta ultima forma es lo que se denomina la materia medica

homeopatica (Riberén, 2001).

IV.2.- EFECTO DE LOS MEDICAMENTOS HOMEOPATICOS

El  medicamento homeopatico se administra bajo diversas
presentaciones: granulos, gldébulos, supositorio, gotas etc. La diferencia entre
estos se dan por el mecanismo de accion, las caracteristicas del efecto y el tipo

de efectos secundarios que puede provocar (Barban, 2000) .

El farmaco clasico actia basandose en su estructura quimica. La
presencia o ausencia de moléculas permite su fijacion a las células especificas
y como efecto se produce una reaccidn: broncodilatacion, vasoconstriccion,

disminucion de la secrecion gastrica, etc. El medicamento homeopatico por el

contrario, actia sobre la totalidad del organismo mediante procesos de
estimulacion y regulacion de tipo inmunolégico. El farmaco clasico desarrolla su
efecto terapéutico por acciéon directa sobre el organismo, en cambio el
medicamento homeopético, produce una reaccién orgénica que es la
responsable de la curacion. El efecto del medicamento clasico depende de la
curva dosis-respuesta, en contraste con la homeopatia, el efecto no depende
de la dosis, sino de la eleccion correcta del medicamento y la dilucién; por lo

tanto, la respuesta depende de la presencia del remedio adecuado en el
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organismo y no de su concentracion en sangre. El medicamento homeopatico

produce su efecto por estimulo global de todo el organismo (Riberén, 2001).

El medicamento homeopético pone en accion al organismo; esto quiere
decir, que con frecuencia después de un tratamiento adecuado las condiciones
propias del organismo varian. Por ejemplo, la antibioterapia erradica la infeccion
del momento, pero no influye en la predisposicion o en las reinfecciones: es
decir, no modifica la regién afectada y en ocasiones la predispone a una
reinfeccion (Silva, 1993).

En la homeopatia no se usan sustancias antimicrobiales, sino
estimulantes de la célula enferma, se dan remedios para la zona afectada y no
contra el germen, esto hace que la zona afectada recupere su capacidad

antimicrobiana propia y que el agente infeccioso sucumba (Silva, 1993).

El remedio no cura por su sustancia, sino por su capacidad energética
para excitar un complejo reactivo natural; asi mismo, en homeopatia no hay
enfermedades, hay enfermos en los cuales su energia vital en desequilibrio
busca recobrar su salud por medio de respuestas. El reto es interpretar ese
desequilibrio y estimular una nueva respuesta eficaz y correcta. En un sentido
mas amplio, la homeopatia es un verdadero sistema médico que busca la
curacion respetando los mecanismos de respuesta natural del organismo y del
individuo estimulando sus propias capacidades de respuesta y no inhibiéndolas
(Silva, 1993). La homeopatia puede curar a todos aquellos individuos que
disponen de capacidades vitales como: defensas inmunitarias, hormonales,
neurolégicas y psiquicas, y no curan espontaneamente por que requieren un
estimulo, éste lo provoca el medicamento homeopéatico bien seleccionado. La
homeopatia seria menos Util en procesos en los que es necesario la
manipulacion, como en las cirugias y en los que se requiere un procedimiento

activo y rapido como en los casos de urgencias (Silva, 1993).
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V.- JUSTIFICACION

El medio ambiente que nos rodea contiene una gran variedad de agentes
microbianos infecciosos: virus, bacterias, hongos y parasitos. Cualquiera de
ellos puede causar trastornos e inclusive la muerte del huésped si se multiplica

de forma incontrolada (Momblona, 1999).

Las células del sistema inmune secretan mas de 100 proteinas
mensajeras que regulan el crecimiento de las células del huésped y las
funciones de ambos tipos de inmunidad. El término para denominar a estos
mensajeros es el de citoquinas; dentro de las cuales, los interferones (IFNs)
ocupan un lugar destacado. La infeccién de una célula por parte de un antigeno
estimula la produccion de interferones; los cuales, activan los mecanismos
defensivos de las células y aumentan su resistencia frente a dicha infeccion
(Momblona, 1999).

Los interferones modulan la actividad de casi todos los componentes del
sistema inmunitario. Al hacerlo, refuerzan la capacidad del organismo para
soportar los ataques de la mayoria de los agentes causantes de enfermedad.
Los interferones pueden promover o impedir la diferenciacién de ciertas células
(especializacion) (Earrar y Schreiber, 1993). También influyen en la actividad
de los linfocitos B, los cuales, segregan anticuerpos una vez que sus receptores
de superficie han reconocido proteinas extrafias o antigenos. Los anticuerpos
neutralizan directamente a los invasores, o bien, los dejan marcados para su
posterior destruccion por otros componentes del sistema inmunitario (Earrar y
Schreiber, 1993).
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VI.- HIPOTESIS

De acuerdo a lo anterior, se considerd necesario realizar un estudio en
donde se le administraron interferones homeopatizados a becerros neonatos
para estimular la maduraciéon del sistema inmunologico y de forma indirecta

evaluar el incremento de proteinas totales y peso al destete.

VIl.- OBJETIVOS

Objetivos Generales:

v Incrementar la resistencia de enfermedades por medio del aumento de
inmunoglobulinas con interferones homeopatizados en becerros
neonatos.

Objetivos Especificos:

v' Evaluar indirectamente:

e Elincremento de peso al destete.

e Lafrecuencia de enfermedades.

¢ Elincremento de proteinas totales.
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VIIi.- MATERIAL Y METODOS

El presente trabajo sé llevd a cabo en la Comarca Lagunera, en el
establo “San José”, que se ubica en el ejido la Unidn, carretera Torredn La
Union Km 4.5. El cual cuenta con una poblacion aproximada de 2,000 bovinos
en produccion. Esta fase del trabajo de campo se realizé de octubre a diciembre
del 2004.

El muestreo se realizd6 en 20 becerros neonatos totales, clinicamente
sanos, tomando para cada grupo la mitad de los animales, el grupo testigo
(n=10) y el grupo tratado (n=10). Se muestrearon animales con 24 horas de
nacidos. Se obtuvieron muestras sanguineas para tomar la mediciéon de
proteina serica empleando el sistema de tubos al vacié (vacutainer), teniendo
como material, tubos de ensaye, agujas vacutainer, algodén y alcohol, los

ultimos se usaron para desinfectar la region donde se realizé la puncion,

Se tomo la primera muestra y se realiz6 la primera aplicacion del
medicamento a los animales del grupo tratado, el cual es un compuesto de
interferon alfa de uso comercial homeopatizado a 10° x, tomando cuatro

muestras mas con intervalos de 48 hrs después de la aplicacion.

Se obtuvieron muestras mediante venopuncion de la yugular sin
anticoagulante, aproximadamente entre las 6 y 7 am. Posteriormente se
trasladaron las muestras al laboratorio 2 del Departamento de Ciencias Médico
Veterinarias, en donde se realiz6 la medicion de la proteina serica de la
siguiente manera: se centrifugaron los tubos a 1500 rpm durante 5 minutos,
posteriormente se tomo con una pipeta una porcion de suero y sé deposité una

gota en el refractometro y se hizo la lectura de la proteina a contra luz.

Al cumplir los 45 dias de nacidos, se destetaron los animales que se

usaron en el experimento, tanto del grupo testigo como del grupo tratado.
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Se pesaron los animales de manera individual, se tomaron los datos de
cada uno de los pesos y se registraron, para posteriormente comparar los
pesos individuales de todos los animales.

:
3
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IX.- RESULTADOS

Se muestrearon 20 becerros Holstein clinicamente sanos con 24 horas
de nacidos, calostreados en igualdad de circunstancias, se dividieron en dos

grupos: tratados y testigos.

v" Se obtuvo un resultado uniforme en cuanto al peso y el nivel de proteina

en los dos grupos.

v' En ambos grupos, el nivel de proteina se encontraba entre los 4 y 7
gr/ml.

v Se encontré un promedio de proteina serica de 5.45 gr/ml en el grupo

testigos (grafica N° 1 ) y en los tratados es de 5.45 gr/ml, (grafica N° 2).

v' Es decir no hubo incremento de proteina serica, y tampoco hubo

incremento de peso.

v' El promedio del grupo testigo es de 45.9 Kg. (grafica N° 3) y el de los
tratados es de 45.3 Kg, (grafica N° 4).

v" En lo que respecta en la parte clinica se obtuvo que en el grupo testigo

se encontro 4 casos de diarreas y en los tratados solamente 2 casos.
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X.- DISCUSION

Grafica N° 1. Nivel de Proteina Serica en el grupo de becerros testigos.
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En esta grafica se observa que la proteina sanguinea del grupo testigo,
en los dos ultimos muestreos (3 y 4) fueron realizados en intervalos de 48 hrs,

y se observa que los niveles de proteina se mantuvieron por lo menos hasta
€S0s momentos.

El nivel de proteina sérica que se puede observar en los becerros, no es

la adecuada comparandolo con los obtenidos cuando hay un buen manejo del

parto y calostreo. La proteina promedio de este grupo es de 5.45 gr/ml. Los
neonatos deben contener en sangre lo mas cercano a 10 gr/ml de proteina en

suero, esto es lo recomendado para garantizar una buena transferencia de
inmunidad.
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Grafica N° 2. Nivel de Proteina Serica en el grupo de becerros tratados.

BECERROS TRATADOS
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Esta grafica fue elaborada en base a la igualdad de circunstancias y
~ condiciones que la anterior.

‘ En este grupo tampoco encontramos un incremento de proteina muy
“marcada y el promedio de proteina serica es de 5.45 gr/ml.
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Grafica N° 3. Rendimiento de peso en el grupo testigo
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En esta grafica se observa claramente el peso en los becerros tratados, a
la edad de 45 dias, teniendo como peso promedio de 45.9 kg.

Los animales de menos de 40 kg en la medicién de proteina sérica por
refractometria, tuvieron un bajo rendimiento de menos de 5 gr/100 ml de
proteina  en sangre, es decir estos becerros no tuvieron un sistema
inmunologico maduro.

Grafica N° 4. Peso de los becerros tratados
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El peso promedio de este grupo es de 45.3, como puede verse, nada
mas dos becerros estuvieron por debajo de los 40 kg y de la misma forma son

los que salieron bajos en las pruebas de refractometria.

Aclarando que por medio de esta técnica se miden proteinas totales de la
sangre, y no especiaimente la que se pudo haber medido, que son las

inmunoglobulinas,

En lo clinico, encontramos que los becerros del grupo testigo con menos
de 5 gr/ml de proteina en suero, N° 2, 3.10 y 14, y que representa el 40%
(grafica N° 1) padecieron diarrea y decaimiento, por lo tanto esta baja de
proteina afecta el desarrollo del sistema inmune y de la misma forma al

rendimiento en el peso al destete.

De igual forma en los tratados se puede mencionar que dos ejemplares,
N° 5y 11, representando el 20% (grafica N° 2) padecieron problemas diarreicos
y mostraron baja concentracion de proteina serica. Con la diferencia de que

este grupo se observo menos padecimientos.
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Xl.- CONCLUSION

Bajo las condiciones que se realizd el trabajo y de acuerdo a los

resultados obtenidos podemos concluir que:

v" De acuerdo con el objetivo general no se encontrd un incremento
de resistencia a las enfermedades, aunque en el grupo en
tratamiento se observd una menor incidencia de enfermedad, (4 vs
2), lo cual no es significativo.

v En el objetivo especifico de incremento de pesos. El peso al
destete a los 45 dias en el grupo de animales tratados y testigos

fue similar, por lo que el efecto del tratamiento es negativo.

Xll.- RECOMENDACIONES

Debido a los resultados obtenidos en este trabajo se recomienda
completarlo, con la medicién especificamente de inmunoglobulinas por medio
de espectrofotometria, para determinar cual es el efecto de los interferones en
el incremento de inmunoglobulinas. Con el uso del interferén homeopatico
utilizado encontramos que no hubo incrementos de proteina sérica total en
ninguno de los dos grupos, estas pueden aumentar debido a la alimentacién por
el incremento de temperatura corporal, o bien la podemos encontrar en un
mismo nivel de forma natural. Por lo que sé recomienda hacer otro trabajo con

un numero mayor de animales para que sea mas representativo,
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RESUMEN

La enfermedad de Gumboro o enfermedad de bursitis infecciosa (IBD) es una
enfermedad altamente contagiosa de pollos jovenes causada por el virus de la
enfermedad de bursitis infecciosa (IBDV), caracterizado por la inmunosupresion y
la mortalidad generalmente a la edad de 3 a 6 semanas de vida. La enfermedad
se descubrié por primera vez en Gumboro, Delaware Estados Unidos. Es
econémicamente importante para la industria avicola en el mundo entero debido a
la susceptibilidad incrementada a otras eniermedades y la interferencia negativa

con la vacunacion efectiva.

PALABRAS CLAVES

Atrofia, Bolsa de Fabricio, Vacuna, Hemorragia Petequiales, Inmunopresion,

Inmunizacion, Anticuerpos, Enteritis, Congestion, morbilidad, y mortandad.
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1. INTRODUCCION

La enfermedad de Gumboro o Infeccién de la Bolsa de Fabricio se encuentra
mundialmente distribuida, es una afeccion virica altamente contagiosa que afecta
unicamente a los pollos. Observada por primera vez en Estados Unidos en 1957.
no seria hasta 1962 cuando el Dr. Cosgrove realizara la primera descripcidon. Sus
primeros orotes se produjeron en el area de Gumboro, por lo que paso a
denominarse “Enfermedad de Gumboro” (IBD). Cosgrove la denominé nefrosis
aviar por las lesiones renales que provocaba, confundiéndola en un principio con

procesos causados por virus de Bronquitis, (Sacristan J. et. al. 2004).

2. ETIOLOGIA

El virus de la enfermedad de gumboro no posee envoltura, tiene forma
icosahedrica, mide aproximadamente 60 nm de diametro, posee un genoma ARN
de doble cadena bisegmentado y pertenece al género Avibirnavirus. El oérgano que
principalmente ataca el virus es la Bolsa de Fabricio y afecta a las células B

inmaduras, lo que da como consecuencia variados grados de inmunosupresion,
(Villegas B., 2001).

En 1984 en los estados unidos fueron detectados dos serotipos, designandolos
serotipo 1 y serotipo 2, estas cepas pertenecen al serotipo patdégeno, pero
antigénicamente son diferentes. Son capaces de atravesar niveles de inmunidad
mas altos que las cepas clasicas, sobrepasandose esta inmunidad hacia los 8-10
dias de edad. Una caracteristica de estas cepas es la capacidad de provocar

diferentes grados de inmunosupresién en las aves afectadas, clasificandose de

1
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acuerdo al grado de virulencia que presenta, hasta el momento se han identificado

cuatro de estas variantes, (Pizzarro M.2001).

3. ANTECEDENTES

La enfermedad de gumboro es considerada una de las patologias de mayor
importancia parz la avicultura en el mundo debiao a las perdidas econémicas que
ocasiona no solo en la forma clinica con mortalidad sino por su efecto

inmunosupresor en pollos, (Ochoa M. 2001).

A partir de los afos 80, aparecieron virus variantes del serotipo 1, pero
antigénicamente diferentes a los virus estandar de este serotipo. Es un virus muy
resistente tanto a las altas temperaturas, es capaz de permanecer viable por
encima de 56° C - como a pH entre 2 y 12. Asimismo, es resistente a numerosos
desinfectantes. Su gran resistencia es la que posibilita su permanencia durante
periodos prolongados en las naves de produccion, pese a los progranias de

desinfeccion y desinsectacion, (Tovar H. 2002).

4. VIAS DE TRANSMISION

Se trata de un virus sumamente contagioso. Se trasmite de forma directa entre las
aves de la granja y de forma indirecta por piso, agua, polvo, cama, material de la
granja y ropa del personal. El escarabajo de la cama (alphitobius diaperinus) es
capaz de actuar como reservorio de enfermedad. En naves donde se ha
presentado la enfermedad, se ha podido comprobar que 54 dias después aun eran

infectantes para aves susceptibles, (Aparicio J. 2000)
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En ocasiones, se observa que la enfermedad es recurrente en determinadas
zonas, las naves se han clasificando con mayor incidencia en calientes y como

consecuente con poca incidencia en frias, (Gonzalez R. 2002)

Naves calientes: aquellas naves donde siempre hay problemas de Gumboro y que
se caracterizan por un mal manejo, reutilizacion de la cama, mala ventilacion.
densidades excesivas, camas humedas, escaso periodo de vacio sanitario, edad y
técnicas de vacunacion inapropiadas, deficiente limpieza y desinfeccion entre
lotes, (Gonzalez R. 2002)

Naves frias: Se caracterizan justamente por lo contrario y en ellas las aves son

menos susceptibles de padecer la enfermedad, (Gonzalez R. 2002)

5. PATOGENIA

Las aves se contaminan principalmente por via oral al consumir cama
contaminada o restos fecales. Los virus penetran en el aparato digestivo,
replicandose primeramente en intestino delgado y ciegos. La mayor o menor
capacidad de replicacion dependera del grado de inmunidad maternal que

presente el ave afectada, (Ochoa M. 2001).

Si el virus no es neutralizado, se replica y llega a otros érganos como el higado y
la bolsa de Fabricio, presentando una marcada afinidad por los linfocitos B.
(Ochoa M. 2001).



6. VIRUS DEL CAMPO Y CEPAS VACUNALES

No suelen producir sintomas clinicos, pero pueden provocar dafos en la bolsa de
Fabricio, (Pages M. 1999).

6.1 Virus virulentos (vIBDV)

Es el virus que ocasiona la forma clasica de la enfermedad, provocando
mortalidades de hasta el 20-30 %. La enfermedad aparece de forma subita, con
alta morbilidad y mortalidad. Comienza hacia el tercer dia de infeccion y crece de
forma muy répida durante tres o cuatro dias, para declinar posteriormente de igual
forma. Si no hay complicaciones con otros virus o bacterias, las aves se recuperan
de forma satisfactoria. A los diez o quince dias postinfeccién, la mortalidad pasa a

tasas normales, (Pages M. 1999).

6.2 Virus muy virulentos (vviBDV)

Estas cepas se observaron en el afio 1987 en Holanda, causando una forma de la
enfermedad mas grave que la conocida hasta entonces. Esta nueva forma fue
capaz de provocar mortalidades del 7-30 % en broilers y del 50-60 % en pollitas de
reemplazo y en pollos, llegaron a provocar mortalidades de hasta el 100 %,
(Pages M. 1999).
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Estas cepas son capaces de producir dafos en la bolsa de Fabricio, timo, tonsilas
cecales y el bazo; afectando a todo el sistema inmunolégico del ave. El virus
causante no fue una variante seroloégica, como las observadas en Estados Unidos,
sino que se trataba del serotipo 1, pero con una virulencia mucho mayor. Las aves
sufrieron la enfermedad aproximadamente a las 4 semanas de edad, (Saif Y.
2003).

Estos virus muy virulentos se han observado en: Bélgica, Reino Unido, Francia,
ltalia, Espafia y son capaces de superar niveles de inmunidad maternal mas

elevados que las cepas virulentas, (Saif Y. 2003).

El virus de Gumboro afecta de forma diferente segtin la estirpe. Las pollitas de
reemplazo (futuras ponedoras) son mas susceptibles, mostrando mortalidades

mucho mas elevadas que los broiler, (Saif Y. 2003).

7. MANIFESTACIONES CLINICAS

Forma de presentacion: la enfermedad con frecuencia aparece entre la segunday
tercera semana, pero raramente a la segunda. Cuando se infectan pollos
susceptibles menores de tres semanas apenas muestran sintomas de la
enfermedad, produciéndose una infeccion subclinica que provoca danos en la
Bolsa de Fabricio y el timo, al presentar el virus una afinidad por los tejidos
linfoides del animal. De esta forma, el sistema inmunoldgico de las aves sufre
dafos. La inmunodepresion sufrida da lugar a: retrasos en el crecimiento,

empeoramiento de los indices de conversioén.
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Frecuencias de las lesiones, ( Venereo M. 1999)

La disminucién en la respuesta de anticuerpos a otras vacunas, mayor
susceptibflidad al padecimiento de otras enfermedades (colibacilosis, coccidiosis,
dermatitis gangrenosa, enfermedad de Marek) hepatitis con cuerpos de inclusion,
anemia ( plastica ) hemorragica. Hay una respuesta menor a las vacunas contra la
enfermedad de new castle, bronquitis y se acorta el periodo de inmunidad,
(Pizarro M. 2001).



Aves susceptibles mayores de tres semanas: cuando la enfermedad se presenta
entre las tres y las seis semanas de edad, las aves, tras un periodo de incubacién
muy corto (24-48 horas), pueden manifestar los siguientes: Plumas sucias en la
cloaca y picaje en esta zona, diarrea blanquecina o acuosa, aves con mal aspecto
y temblores debido a deshidratacion, anorexia, erizamiento de plumas y

postracion, (Alcaino H. 2002).

La sintomatologia clinica de la enfermedad se caracteriza por depresion,
erizamiento de la pluma. Anorexia, diarrea, deshidratacién y una mortalidad que
varia entre 20 a 30% aunque la morbilidad puede alcanzar al 100%, (Banda C.
1999).

Manifestaciones de la enfermedad de Gumboro, (Anénimo)



8. LESIONES MACROSCOPICAS

Antes de la tercera semana de edad, la enfermedad es subclinica y se caracteriza

solamente por la atrofia de la Bolsa de Fabricio. La bolsa suele aparecer en los
primeros dias posinfeccion cubierta por un edema gelatinoso, pudiéndose
encontrar en este organo hemorragias petequiales y, en ocasiones, hemorragias
severas, posteriormente ocurre una atrofia de la bolsa de Fabricio hasta llegar a la
cuarta parte de su tamano normal esto ocurre diez dias después de iniciada la
infeccion, (Alcaino H.2002).

Evolucion de la bolsa de Fabricio, en los diferentes
estadios de la enfermedad (Marquez 2001).



9. LESIONES HISTOPATOLOGICAS

Las mas evidentes estuvieron en la bursa y fueron caracterizadas por la
despoblacion y severa lisis de los linfositos y fibroplasia de los foliculos linfoides.
presencia de quistes interfoliculares y pérdida de epitelio bursal. En el bazo
igualmente hubo despoblamiento de los nédulos linfaticos esplécnicos, congestion
y hemorragia, (Canchola J. 2005).

Bursa de Fabricio con presencia de hemorragia
(Eterrodosi N. 2001)
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Atrofia de la bolsa de Fabricio, estadio avanzado de
la enfermedad (Eterrodosis J. 2001)

10. INMUNIDAD MATERNAL

Las aves reciben anticuerpos maternos de la gallina a través del saco vitelino.
Estos anticuerpos le permiten superar durante un periodo de tiempo desafios
frente al virus IBD, pero los anticuerpos van declinando a medida que pasa el
tiempo. La vida media seria el tiempo requerido para que la tasa de anticuerpos
presentes en el suero se reduzca a la mitad. Esta vida media es diferente segun el
tipo de pollito. La disminucion de la tasa de anticuerpos esta relacionada con el
metabolismo del ave y la tasa de crecimiento, (Saif Y. 2003)

Los anticuerpos maternos, son capaces de proteger frente a desafios de virus
campo, pero tan bien de neutralizar las vacunas. A la hora de establecer cual es el
momento Optimo de la vacunaciéon, se debe conocer la tasa de anticuerpos

maternos en los pollitos de partida y su grado de uniformidad, (Saif Y. 2003)

10
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Titulos de anticuerpos de pollos, de progenie de reproductoras pesadas
que recibieron una vacuna de IBD, (University of Georgia 1995)
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11.TIPOS DE VACUNAS

Actualmente, se dispone de una gama de vacunas de virus vivo con cepas
diferentes: cepas suaves o atenuadas (poco usadas); cepas intermedias (que
administradas en pollos con inmunidad maternal no producen dafio en la bolsa de
Fabricio); cepas invasivas o calientes (con efecto patdgeno residual en la bolsa de
Fabricio, capaces de sobrepasar mas anticuerpos maternales que las vacunas

intermedias); y cepas variantes antigénicas, (Lash H. et al. 1995)

11.1 Vacunas suaves

- Apenas provocan lesiones en la bolsa.

- Muestran una baja respuesta serologica.

- Niveles bajos de anticuerpos maternos son capaces de neutralizarias <100

Apenas se utilizan en el control de la enfermedad, (Lash H. et al. 1995).

11.2 Vacunas intermedias

- Provocan minimas lesiones en la bolsa.
- Muestran mayor respuesta serologica que las anteriores.

-Se necesitan niveles de (MDA) por encima de 125 para provocar su
neutralizacion, (Lash H. et al. 1995).

Son las mas usadas en el control de la enfermedad.

12



r

11.3 Vacunas intermedias “plus”

- Pueden causar lesiones en la bolsa.

- En ocasiones provocan un cierto grado de inmunosupresion.
- Muestran una alta respuesta serologica, (Lash H. et al. 1995).
- Capaces de atravesar niveles de (MDA) por encima de 500.

Son las indicadas frente a virus altamente virulento.
11. 4 Vacunas calientes

- Causan lesiones en la bolsa e inmunosupresién.
- Al causar estos efectos indeseables apenas son empleadas en programas
vacunales, (Lash H. et al. 1995)
Por lo anteriormente mencionado es necesario establecer criterios practicos para

poder elaborar una estrategia de prevencion y control de este padecimiento.

12.DIAGNOSTICO

Cuando la enfermedad se manifiesta de forma aguda con sintomas clinicos, hay
una mortalidad muy elevada en pocos dias que vuelve rapidamente a la
normalidad, y si los animales afectados son pollitos de 3 a 6 semanas de edad,
podemos pensar que estamos ante un caso de bursitis infecciosa. El diagndstico
se completara mediante la necropsia y observacion de las lesiones tipicas de esta
enfermedad, (Banda A. 1999).

Diagnéstico de laboratorio

- Aislamiento e identificacion del virus. Los 6rganos mas indicados son la bolsa de

Fabricio y el bazo.

13



Técnicas serologicas: ELISA, técnicas de precipitacion con anticuerpos

~ neutralizantes o por inmunodifusién en agar.

- Diagnéstico por histologia, estudio de las alteraciones observadas en los

foliculos linfoides de la bolsa (foliculos atrofiados y fibréticos), (Banda A. 1999).

14
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13. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Los brotes clinicos agudos de enfermedad de Gumboro en aves susceptibles son
facilmente reconocibles: bolsa de Fabricio aumentada de tamafio y gelatinosa y
algunas veces sanguinolenta, hemorragias musculares, nefrosis. Sin embargo, las
infecciones de pollitos muy jovenes, las infecciones de pollos con anticuerpos
maternales y las infecciones de pollos de cualquier edad con cepas variantes de
Gumboro son normalmente subclinicas y se necesitara del soporte de un

laboratorio de analisis para un diagnoéstico definitivo, (Aparicio J. 2001).

A la hora de realizar el diagnostico diferencial es fundamental no confundir
con: coccidiosis (deyecciones sanguinolentas en algin caso): la nefrosis causada
por cepas nefrotoxicas del virus de la bronquitis infecciosa (la posibilidad de que
las dos enfermedad es puedan ocurrir simultaneamente no debe ser descartada):
la nefrosis por deshidratacion; la enfermedad de Newcastle ( hemorragias en
proventriculo en algun caso); el sindrome de mala absorcién ( proventriculitis en
algun caso); el sindrome hemorragico (anemia infecciosa aviar, intoxicacion por
sulfamidas o micotoxinas); la enfermedad de Marek, las micotoxicosis y otras
enfermedad es inmunosupresoras que causan atrofia de la bolsa de Fabricio,
(Aparicio J. 2001)

15
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14. TRATAMIENTO

No existe ningun tratamiento para esta enfermedad. En ocasiones, y con el fin de
evitar complicaciones secundarias, se pueden efectuar tratamientos con

antibidticos que minimicen estos riesgos, (Bafundo K 1995)

Las medidas a aplicar son: un correcto programa vacunal asociado a unas buenas

normas de bioseguridad. Ambas medidas deben ir asociadas si queremos obtener
éxito, (Bafundo K.1995)

15. PREVENCION

El control de la enfermedad de Gumboro se basa en la aplicacién de programas
de vacunacion, programas de limpieza y desinfeccion y unas medidas estrictas de
bioseguridad. Es especialmente importante la inmunizaciéon de los lotes de
gallinas reproductoras con vacunas vivas e inactivas para transferir inmunidad
maternal uniforme a su progenie. Normalmente la inmunidad maternal protege a
los poliitos de las infecciones subclinicas tempranas de la primera a la tercera
semana de vida, (Pizarro M. 2001).

El principal problema de la vacunacion a pollitos jovenes con inmunidad maternal
es la determinacion de la fecha optima de vacunacion, para que no haya
neutralizacion del virus vacunal. La vacunacién de los pollos contra la enfermedad
de Gumboro se ha convertido en un problema bastante complejo. Existen una
serie de factores que pueden dificultar que las aves sean vacunadas
correctamente: aparicion de cepas clasicas de alta virulencia, apariciéon de cepas
variantes; la eleccién de las cepas vacunales, los niveles poco uniformes de

anticuerpos maternales, mala administraciéon de las vacunas, (Pizarro M. 2001).

16



La gran resistencia del virus de Gumboro es la causa de que permanezca en las
granjas contaminadas y se transmita de lote en lote. Generalmente los virus de
campo son mas patégenos e invasivos que la mayoria de los virus vacunales y
pueden causar infecciones en presencia de anticuerpos maternales antes que el

lote pueda estar plenamente inmunizado.

La concentracion del virus de Gumboro en granja debe disminuirse tanto como
sea posible para reducir el grado de exposicion y permitir que el sistema inmune
de las aves pueda responder, primero a la vacunacion y segundo al desafio de

campo, (Marquez M 2001).
16. MANEJO RECOMENDADO

1. A la salida de las aves, y cuando la nave todavia esta caliente, rociar las
paredes con un insecticida para eliminar el mayor numero de alphitobius, ya que
este emigra hacia los huecos de las paredes y el aislante del techo.

2 Proceder a la retirada de toda la basura de la nave, no reutilizar camas y alejar
al menos 1.5 kilémetros de la granja.

3. Retirar todo el material.

4 Una vez barrida la nave, comenzar por aplicar agua a presion desde el techo
hacia las zonas inferiores. Lavar correctamente bebederos y comederos,
verificando que no queda restos de comida ni suciedad.

5. Proceder a la limpieza del sistema de bebederos, depositos y conducciones con
peroxidos o compuestos a base de cloro.

6. Cuando la instalacion esta perfectamente limpia sin restos de materia organica,
proceder a su desinfeccion con productos activos frente a IBD como la Cloramina

Ty los Aldehidos.

7 Proceder a una segunda desinsectacion con productos activos frente a
alphitobius.

17



jas deben disponer de un control permanente de roedores
empresas especializadas. E! periodo mas efectivo para el
entre lotes.
. anitario. Después de limpiar y desinfectar, sera de diez dias como
o, (Tovar M. 2002)

17. CALENDARIC DE VACUNACION

:

E

E No existe un programa de vacunaciéon universal. Hay una gran variedad de

ZE posibilidades: vacunacion in ovo, en spray, inyectada o al agua; vacunas vivas o
inactivadas; vacunacioén con cepas suaves, intermedias, calientes o variantes
(donde sea posible); 1 y/o 2 y/o 3 vacunaciones. La eleccién del programa vacunal

adecuado para cada region y para las condiciones particulares de manejo de cada
explotacion, (Aparicio J. 2001)

En pollas de reemplazo se puede aplicar a partir de los 8 dias de edad, siguiendo
con una revacunacioén después de 10 dias posvacunacion aproximadamente.
dependiendo de la prevalencia de la enfermedad en la zona, (Alcaino H2002).
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19. CONCLUSION

En torno a la demanda de proteina de origen animal, hay que resaltar el aumento
del volumen exigido por la sociedad de carne blanca como es el caso de los pollos
de engorda, por su caracteristicas peculiares y en cierto punto accesible
econémicamente. Lo los propone un gran reto a cada persona involucrada en la
explotacion avicola, por tener la responsabilidad de ofrecer al consumidor el
alimento lo mejor posible.

Esto nos marca la pauta paraqué dia con dia nos superemos en cualquier
situacion que este dentro de nuestros aspectos profesionales, para prevenir,
alertar o actuar eficazmente segun las actividades laborales.

Quedado claro, hay muchos retos y metas a cumplir, como lo es frenar el impacto
de las enfermedades en las explotaciones avicolas.

19
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