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RESUMEN

INTRODUCCION: En la actualidad existe en el mercado un buen nimero de
test de ELISA que permite el diagnostico serologico de la enfermedad de
Newcastle, el tiempo para refrigerar los sueros es de suma importancia para los
resultados serologicos.

El Objetivo de la investigacion fue Determinar el tiempo de refrigeracion de
sueros de pollos.

Metodologia : Se analizaron 90 sueros de 40 dias de edad en tres tratamientos
T1:24 Horas de refrigeracion (HR), T2:72 HRy T3:144 HR .

Resultados: se encontrg el Titulo de T1: 2904 y un CV: 81.1%, T2:2063 CV:
81.7% y T3: 1885 CV73.1% siendo similar .

CONCLUSION: el tiempo de refrigeracion no influye en los promedios

aritméticos de los titulos de anticuerpos.

Palabras claves: Serologia, Titulos, tiempo



ABSTRACT

INTRODUCTION: Currently there is a good number of ELISA tests on the
market that allows the serological diagnosis of Newcastle disease, the time to
refrigerate the sera is of utmost importance for poultry producers. The objective
of the research was to determine the cooling time of chicken sera. Methodology
used in the study: Blood samples were taken from the 90 chicks of 40 days
divided into three treatments T1: 24 hours, T2: 72 hours and T3: 144 hours.
Results: the average of T1 was found: 2904 and a CV: 81.1%, T2: 2063 CV:
81.7% and T3: 1885 CV73.1%. With which it is concluded: that the cooling time
does not significantly influence the arithmetic averages of the antibody titers

measured through ELISA

Keywords: Serology, Titles, tim
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l. INTRODUCCION

En nuestro medio la avicultura es una actividad que ha crecido notablemente,
la cual ha ido adquiriendo una importancia socio-econémica muy grande y es el
rubro en el que mayores investigaciones se realizan, con el fin de lograr y
disminuir los costos de produccién. La explotacibn comercial de pollos de
engorde constituye un aporte muy importante en el pais y particularmente en el
departamento de ICA. La la enfermedad de New Castle (ENC) se reporté por
primera vez en 1926 y a partir de este momento se disemind por todo el mundo
siendo actualmente endémica en muchos paises (OIE, 2008). Es causada por
el paramixovirus aviar tipo 1 (APMV-1) que afecta mas de 200 especies de
aves, incluido el pollo . Este virus (APMV-1) junto con otros ocho serotipos de
paramixovirus aviares conforman el género Avulavirus de la familia
Paramyxoviridae (Mayo, 2002). El curso de la enfermedad en las aves puede
variar desde forma subclinica hasta moderado a severo con alta mortalidad
dependiendo principalmente de la virulencia de la cepa circulante y de la
susceptibilidad de la especie infectada.

La investigacion servira para determinar el tiempo de refrigeracion de las
muestras de suero estudio minucioso de las diferentes vias de vacunacion. El
objetivo del presente trabajo fue evaluar el efecto del tiempo de refrigeraciéon
contra la enfermedad Newcastle. Evaluar el titulo de anticuerpos contra la

enfermedad de Newcastle de acuerdo al tiempo de refrigeracion.
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2.1.

2.2.
2.2.1.

. REVISION BIBLIOGRAFICA

ANTECEDENTES

Bevins(2016) El uso de papel de filtro para recolectar sangre de la vida
silvestre para el andlisis de anticuerpos puede ser una técnica poderosa
para simplificar la recoleccion, transporte y almacenamiento de muestras
de sangre. A pesar de estas ventajas, hay datos limitados que detallan
cuanto tiempo se pueden almacenar estas muestras y como las
condiciones de almacenamiento afectan la longevidad del anticuerpo.
Utilizamos muestras de sangre recolectadas en papel de filtro de coyotes
infectados experimentalmente con Yersinia pestis para determinar las
condiciones oOptimas de almacenamiento de la muestra a lo largo del
tiempo. Las muestras de sangre recogidas en papel de filtro se
almacenaron durante 454 d o mas en cuatro grupos: 1) a temperatura
ambiente y con humedad relativa ambiental, 2) a temperatura ambiente
con desecante, 3) a 4 C con desecante y 4) a -20 C con desecante. Las
muestras almacenadas a 4 C o -20 C con desecante tuvieron
anticuerpos detectables durante un periodo de tiempo mas largo que las

muestras almacenadas a temperatura ambiente

MARCO TEORICO

Etiologia de la enfermedad Newcastle

El virus responsable de causar la Enfermedad de Newcastle pertenece a
la familia Paramyxoviridae. Es un virus de forma mas o menos esférica,
aunque también pueden ser pleomorficos. Las particulas tipicas del virus
tienen de 100 a 300 milimicrones de diametro. La capa envolvente
contiene la franja de mixovirus compuesta de hemoaglutinina, hemolisina

12



y proteina neuroaminidasa. Bajo las proyecciones y sobre la capa
envolvente hay un estrato de lipidos, y con el uso de solventes de lipidos
se puede disolver este estrato y se altera el virién (Allan,1980). La familia
Paramyxoviridae comprende 3 géneros. El género Morbillivirus que
comprende al virus del Sarampion, Peste Bovina y Moquillo Canino;
ningln miembro de éste género se ha aislado en aves. El género
Pneumovirus que consta de virus sincitiales respiratorios en mamiferos,
virus de neumonia en ratones y un neumovirus aviar relacionado con
traqueitis en pavos y sindrome de cabeza hinchada en pollos. El género
Paramixovirus se forma de los virus de Parainfluenza de los mamiferos,
virus de Parotiditis Infecciosa y los Paramixovirus aviares, los miembros
de éste género pueden distinguirse por poseer actividad
neuroaminidasa, que no se encuentra en otros virus de la familia

(Barrientos,1988).

2.2.2. PATOGENIA

La patogenia de la enfermedad esta gobernada por la alta afinidad viral
por los eritrocitos a los cuales se adhiere instantaneamente a través de
todo el cuerpo del hospedero. La lesién basica frecuentemente
observada en la 18 enfermedad clinica es congestion pulmonar seguida
de disturbios circulatorios y en el centro respiratorio como resultado de la
encefalitis. Los virus adheridos al endotelio vascular producen dafio local
y es considerado como la causa de las petequias frecuentemente

observadas .
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2.2.3. PERIODO DE INCUBACION

El periodo de incubacion varia de acuerdo a la virulencia de la cepa
infectante, via de penetracion, dosis del in6culo y estado inmunitario
activo o pasivo del ave. El periodo de incubacion de la Enfermedad de
Newcastle luego de la infeccion natural oscila de 2-15 dias (promedio 5-
6 dias) .

2.2.4. SIGNOS

Los sintomas de la enfermedad pueden variar de un curso hiperagudo a
uno crénico y la gravedad de un brote depende de la virulencia de la
cepa que lo origine. Los brotes naturales pueden ser provocados por
cepas lentogénicas, mesogénicas o0 velogénicas, siendo variable la
severidad de cada brote de acuerdo a la tipificacion del agente en el
laboratorio ().

la Forma Lentogénica Se caracteriza por presentar sintomas
respiratorios leves asi como una baja en la produccion de huevos. El
apetito disminuye y durante la noche puede ser escuchada una tos leve.
La produccién de huevo desciende y retorna a la normalidad en pocas
semanas, recuperandose completamente de la enfermedad.
Generalmente no presenta mortalidad en aves adultas, pero si se puede
observar en aves jovenes (Alvarado,1993).

La Forma Mesogénica En aves susceptibles, la enfermedad aparece
repentinamente y se disemina rapidamente. Es una infeccion respiratoria
de ligera a moderada, con presencia de tos, jadeo, anorexia, baja en la
produccion de huevos, y puede haber diarrea amarillenta. La mortalidad

es baja, aunque en aves 19 jévenes puede llegar hasta el 50%. Signos
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nerviosos pueden aparecer dos semanas después principalmente en
aves jovenes (Lara,1997).

La Forma Velogénica La enfermedad es de aparicion subita y difusion
rapida en lotes susceptibles. Se pueden encontrar aves muertas sin
sintomas evidentes. Inicialmente se observa incoordinacion, depresion,
postracién, anorexia, caquexia y diarrea .

La Forma Velogénica-Viscerotropica Se caracteriza por producir
problemas respiratorios, postracion y muerte con marcada baja en la
postura, diarrea verdosa oscura, edema alrededor de los ojos y nariz
(Bainz,1979).

La Forma Velogénica-Neurotropica Se presenta como una afeccion
respiratoria seguida de signos nerviosos. Las aves pueden presentar
torticolis, opistotonos, paralisis de piernas y alas. También se observa
deshidratacion y ciandsis en crestas y barbillas. Las aves que sobreviven
a la infeccion presentan dafios en el sistema nervioso central. La
mortalidad en esta forma puede llegar al 90% en lotes susceptibles
(Bainz,1979).

La Forma Asintomatica No se observan signos clinicos en este tipo de
infeccion y la enfermedad es detectada Unicamente por pruebas
sexolégicas o aislamiento viral (Bainz,1979). En algunos casos los
anicos signos son la muerte subita y elevada mortalidad en casos en los
gue no hay respuesta a la terapia con antibioticos. Esto es
especialmente valido en aves jovenes las cuales son mas severamente

afectadas que las aves adultas (28).
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2.2.5. LESIONES

Lesiones Macroscépicas Hay una variacion considerable en cuanto a
las lesiones observadas a la necropsia, ya que éstas dependeran de la
cepa viral, la edad, presencia de enfermedades inter-recurrentes y del
estado inmunolégico de las aves. No hay lesiones patognomaonicas
como tales asociadas con cualquiera de las formas de la enfermedad
(2,69).La formaorma Velogénica Se puede encontrar aerosaculitis (con
opacidad o exudativa), neumonia, traqueitis, exceso de produccion de
moco en el tracto respiratorio superior de color grisiceo o amarillento y
turbios, flacidez y hemorragias en ovarios y rupturas de yemas, lesiones
necrotico-hemorragicas en el tracto gastrointestinal principalmente en
proventriculo, placas de tejido linfoide en mucosa intestinal (Placas de
Séller) y tonsilas cecales, hemorragias en grasa coronaria y abdominal,
ocasionalmente hay hemorragias en la superficie de la mucosa que
separa el proventriculo de la molleja. (). Forma Mesogénica Las
lesiones van de leves a moderadas. Se puede observar una leve
inflamacion de la traquea (Traqueitis) y presencia de edema. Existe
aerosaculitis y puede presentarse regresion folicular de los ovarios (

Forma Lentogénica Usualmente no produce ninguna lesion
macroscopica de importancia. Puede observarse algunas lesiones
respiratorias en aves desafiadas en ciertos aislados de la cepa La Sota
cuando: ¢ Las aves son positivas a Micoplasma gallisepticum vy
Micoplasma sinoviae. ¢ Existen condiciones ambientales adversas (polvo
0 amoniaco excesivos). ¢ Técnicas de vacunacion deficientes. -
Inmunosupresion .En algunas ocasiones se describen lesiones como

opacidad de la cornea, asi como hemorragias petequiales o equiméticas
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en los musculos y tejido graso, grandes Ulceras en mucosas del tracto
gastrointestinal y necrosis del epitelio de la Bursa de Fabricius . En
embriones de pollo hay presencia de encefalitis hemorragica y en sacos
aéreos hay exudado grisaceo o amarillento o se pueden encontrar en el
tracto respiratorio hemorragias petequiales y traquea hiperémica; el bazo
esta hipoplasico; en el epicardio, grasa abdominal, serosas y tracto
digestivo pueden observarse hemorragias petequiales (Lesiones
Microscépicas Los cambios histopatolégicos no son muy caracteristicos
de la Enfermedad de Newcastle a excepcion de los cambios en el
cerebro. Cuando hay encefalitis, se presenta meningoencefalitis no
supurativa, caracterizada por vasculitis fibrinoide en los vasos
sanguineos y reaccion mononuclear, especialmente en los linfocitos ).
Se incluyen también lesiones como degeneracion neural, infiltracion
perivascular con células linfocitarias e hipertrofia endotelial. Debe
hacerse diferenciacion de las lesiones observadas en Encefalomielitis
Aviar y otras encefalitis .

En Aparato Gastrointestinal se observan lesiones hemorragico
necroticas en intestinos, especialmente con formas virulentas de la
enfermedad. Pueden desarrollarse agregados linfoides (). En el Sistema
Vascular hay hiperemia, hemorragias y edema en vasos sanguineos. Se
observa a su vez hialinizacion de los capilares y arteriolas. Trombosis
hialina y necrésis de células endoteliales de los vasos. En Aparato
Respiratorio, en la mucosa del tracto superior se observa edema,
congestion, infiltracion celular densa de linfocitos y macrofagos. En
sacos aéreos se observa también edema e infiltracion celular heterofilica

y mononuclear. En Aparato Reproductor se observa atresia de los
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foliculos con infiltracibn de células inflamatorias y formacion de
agregados linfoides ).

2.2.6. DIAGNOSTICO

Se basa en el método clinico y el método confirmativos llevados a cabo
en campo Yy laboratorio respectivamente.

Esta dado por los datos de la anamnésis, signos nerviosos, digestivos o
respiratorios y lesiones observadas a la necropsia. El diagndéstico
definitivo puede hacerse Unicamente a nivel de laboratorio. Es
importante realizar un diagnostico de ésta categoria apoyandose en la
anamneésis, etc.

La Confirmacion esta dada por el aislamiento del virus, pruebas como la
de hemoaglutinacion, inhibicion de la hemoaglutinacion, ELISA, etc. Los
anticuerpos normalmente aparecen 8 dias postinfeccion en pollos

» Prueba de Hemoaglutinacion (HA): Una de las caracteristicas del virus
de la Enfermedad de Newcastle es su capacidad hemoaglutinante,
habilidad que se debe al enlace que se produce entre la proteina
hialuronidasa y los receptores en la superficie de los glébulos rojos. El
hecho de hemoaglutinar los globulos rojos de gallina y de seres
humanos permite diagnosticar inicialmente la presencia del virus de la
enfermedad). « Prueba de Inhibicion de la Hemoaglutinacién (HI): Se
basa en la propiedad del virus de aglutinar glébulos rojos de ave. Es una
prueba cuantitativa, rapida y confiable. La presencia de anticuerpos en
los sueros problema va a impedir la hemoaglutinacién pues va a ocupar
los sitios de unién del virus con los eritrocitos de ave. El titulo de la
inhibicion de la hemoaglutinacion se obtiene multiplicando la mas alta

dilucion del suero que inhibe la hemoaglutinacion por el nimero de
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unidades hemoaglutinantes del virus. Los resultados generalmente se
expresan como promedio geométrico bien sea utilizando diluciones
dobles o expresando el resultado en logaritmo de base dos. Existe el
método alfa, suero constante y antigeno diluido; y el método beta, suero
diluido y antigeno constante (). * Prueba de Seroneutralizacién: Se utiliza
virus conocido, al que se le afiade suero problema. Si existen
anticuerpos en el suero que se correspondan con el virus, éste resulta
neutralizado o pierde su poder infectante ().

* Prueba de Anticuerpos Fluorescentes: Es el método ideal para el
diagnostico rapido en la fase aguda de la enfermedad, ésta se realiza
con raspado de tejido traqueal. El principio de ésta técnica se basa en
gue el anticuerpo se conjuga quimicamente con colores fluorescentes
como el isotiocinanato de fluoresceina o rodamina B, los cuales
producen florescencia cuando se exponen a la luz ultravioleta azul. Pero
si se aplica un anticuerpo conjugado a la muestra que contiene el
antigeno especifico, se forma un complejo marcado antigenoanticuerpo,
y cuando el anticuerpo libre o no marcado con fluoresceina se elimina
por el lavado, el complejo antigeno-anticuerpo marcado y unido muestra
fluorescencia verde-amarillo brillante con isotiocianato de fluoresceina, o
pardo-rojizo con rodamina B en microscopio fluorescente ().

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

determinar niveles de anticuerpos o detectar presencia de antigenos
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 Aislamiento del Virus: EIl virus puede ser aislado en embriones de
pollo. La edad ideal de los embriones para el diagnostico es de 9-11
dias. Se cosecha pulmén, traguea y bazo para la realizacibn de un
macerado, del cual se inocula 0.1 ml en la cavidad alantoidea con
solucién salina estéril y antibiético de amplio espectro. Los embriones
mueren presentando hemorragias en todo el cuerpo, encefalitis
hemorragica, hay hipoplasia esplénica, hiperemia traqueal, bronquitis,
hemorragias petequiales en tracto respiratorio, epicardio, grasa
abdominal, serosas y tracto digestivo. Como parte confirmativa se
obtiene el liquido alantoideo para realizar la prueba de
hemoaglutinacion.

2.2.6. SISTEMA INMUNE DEL AVE

El sistema inmune aviar consta de dos mecanismos de defensa
inmunologica: la inmunidad innata o natural y la inmunidad adquirida. La
inmunidad natural incluye barreras anatomicas (piel, cilios traqueales,
membranas mucosas), barreras fisiologicas (fiebre, enzimas, fluidos
corporales, PH), células de respuesta inflamatoria y el sistema de
complemento. La inmunidad adquirida incluye los mecanismos de
respuesta celular y humoral dependiente de los 6rganos linfoides del
sistema inmune. Las aves presentan dos 6rganos linfoides primarios, la
bursa de Fabricio y el timo ademas de oOrganos linfoides secundarios
como el bazo, la médula 6sea y estructuras linfoides como: la glandula
de Harder, las tonsilas cecales, placas de Peyer y el diverticulo de
Meckel. (Fernandez,2000). Los 6rganos linfoides primarios son el lugar
anatémico donde ocurre la diferenciacion de las células inmunolégicas

en dos tipos de linfocitos: los linfocitos B en la bursa y los linfocitos T en
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el timo (Wakenell, 2006). Estas células producen reacciones especificas
para combatir agentes extrafios al organismo (Alba,1999): Las células T
son las responsables por las reacciones inmunes celulares y por la
regularizacién de las reacciones del sistema inmunolégico en general.
Algunos linfocitos participan en la respuesta mediada por células (LT
efectores), otros son auxiliares o helpers (LTh), otros son supresores
(LTs) y otros memorizan los episodios de estimulacion antigénica. (LT de
memoria). (Janeway,1999). Dentro de los LTh, existe una diferenciacion:
las células LThl y las células LTh2. Las células Thl no solamente
promueven la activacion de macréfagos, sino también la produccion de
IgG2 a opsonizante, anticuerpos de la fijacion de complemento y
anticuerpos 4 involucrados en la citotoxicidad celular dependiente de
anticuerpo (Alexander,2001). Por estas razones, las células Thl pueden
ser consideradas como responsables para las respuestas fagociticas del
huésped mas bien que simplemente responsables de la inmunidad
mediada por células (CML) (Andrade et al 1986). Por otro lado, las
células Th2 no solamente dan Optima ayuda en las respuestas inmunes
humorales, que incluyen los cambios o "switching" de los isotipos IgE e
IgG1 sino que también estan involucradas en la inmunidad mucosal, a
través de la produccion de factores de crecimiento y diferenciacién de
mastocitos y eosinofilos. Ademas algunas citoquinas derivadas de Th2,
como IL-4, IL- 10 e IL-13 inhiben muchas funciones de los macroéfagos.
Asi las células Th2 pueden ser consideradas como responsables para
las respuestas del huésped independientes de fagocitosis (Romagnani,
1995, Abbas y co0l.1996). Otras citoquinas, como la IL-3 factor

estimulante de colonias de granulocitos/macréfagos (GM-CSF), y el
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factor de necrosis tumoral-alfa (TNF-(x), son producidas tanto por células
Th1 como por células Th2 (Sell et al, 1991).

Las células B son las responsables de la secrecion de anticuerpos y
responsables por las reacciones del sistema inmune humoral. La
interaccion del linfocito B con el antigeno provoca su division,
diferenciacion y produccion de anticuerpos circulantes. La subdivision de
estos linfocitos genera 3 subpoblaciones: células de memoria, células
plasmaticas que a su vez producen anticuerpos y células dendriticas
cubiertas con antigeno para formar los centros germinales. En las aves,
las células plasmaticas producen tres tipos de inmunoglobulinas: Ig Y:
En los mamiferos, conocida como Ig G, principal inmunoglobulina en la
yema y el suero (hasta 75% de concentracion en el suero), son las
principales efectoras de la inmunidad humoral. Constan de dos sitios de
union para el antigeno. Presente en la fase tardia de la infeccion o de la
respuesta serologica, es la inmunoglobulina determinada en las pruebas
serologicas (HI/ELISA). Ig M: primera inmunoglobulina en aparecer luego
de un primer estimulo antigénico. Son consideradas la primera linea de
defensa. Cuenta con 5 subunidades unidas radicalmente en 5 forma de
estrella, cada subunidad tiene dos sitios antigénicos, siendo capaz cada
anticuerpo de unirse a 10 moléculas de antigeno. Ig A: Inmunoglobulinas
responsables por las secreciones y los fluidos biolégicos. Primer
mediador de la inmunidad local. Es un dimero (dos subunidades) que se
produce en el subepitelio del tejido linfoide intestinal excepto las tonsilas
cecales, tejido respiratorio y genital, presentes en gran cantidad en la

bilis y en las vias respiratorias (Ahmad,1992).
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2.2.7. PATOGENESIS E INMUNIDAD DEL VIRUS DE NEWCASTLE

Inicialmente el virus se replica en las mucosas del tracto respiratorio e
intestinal. La diseminacion de la infeccion en la trdquea ocurre por la
accion de los cilios y por la infeccidén célula a célula. La subsiguiente
diseminacion del virus depende en gran medida de la virulencia de la
cepa. Mientras que las cepas lentogénicas circulan con bajos titulos, las
mesogénicas afectan los rifiones, pulmones, bazo y la bolsa de Fabricio
y las velogénicas se encuentran dentro de las 12-24 horas posinfeccién
(pi) en practicamente todos los tejidos, con altos titulos en el timo y mas
bajos en los musculos y el cerebro Después de la multiplicacion inicial en
el sitio de entrada, las cepas velogénicas se difunden por viremia al
bazo, higado, rifones y pulmones donde se interrumpe la multiplicacion
por 12-24 horas hasta las 36 horas pi y los titulos virales disminuyen. El
virus infecta el cerebro antes de que circulen cantidades suficientes de
anticuerpos y después que la multiplicacién en los tejidos no nerviosos
ha cesado (alrededor de las 60 horas pi) y las aves estan moribundas
(Fernandez,2000). Durante la segunda multiplicacion, después de la
interrupcioén, el virus es nuevamente liberado al flujo sanguineo, lo cual
esta asociado con la aparicidon de los signos generales de la enfermedad
y la excrecidbn de virus. En algunas cepas de virus que afectan
rapidamente organos vitales como el rifion y el higado, las aves pueden
morir antes que los signos sean evidentes (Fernandez,2000).

La secuencia en la cual son infectados los tejidos explica porque los
signos nerviosos aparecen después de la presencia de los signos
respiratorios, intestinales y generales de la enfermedad. Sin embargo, en

las cepas velogénicas neurotropicas el virus puede estar presente al
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mismo tiempo en el Sistema nervioso central y en el tracto intestinal y
respiratorio (Alexander,2001). La respuesta inmune inicial a la infeccion
con el VEN es mediada por células y puede ser detectada tan temprano
como 2-3 dias pos vacunacion con vacuna viva lo que explica la
temprana proteccion a la confrontacion observada en aves vacunadas
antes de que puedan ser detectados anticuerpos y evidencia la
importancia de esta inmunidad en la respuesta a la vacunacion . Sin
embargo, se ha demostrado que esta inmunidad sola no protege contra
la confrontacion con cepas virulentas y los anticuerpos neutralizantes
son necesarios para la proteccion, con un efecto cooperativo de ambos
tipos de respuestas inmunes que resulta en la prevalencia de los
anticuerpos neutralizantes La produccion de anticuerpos es rapida, tanto
a nivel local como sistémica. En el tracto respiratorio superior se
detectan anticuerpos de tipo IgA con pequefias cantidades de IgG,
similar a las reveladas en la glandula de Harder que no permiten la
replicacion viral en estos 6rganos (Alexander, 2001). En la respuesta
sistémica aparecen en una primera fase los anticuerpos de tipo IgM
seguido por la IgG (King,1999), los cuales son detectados entre los 4 a 6
dias pi y persisten por al menos 2 afios (Alexander, 2001).

El nivel de los titulos de anticuerpos dependen de la cepa de virus que
produce la infeccidn, pero generalmente el nivel maximo de la respuesta
se alcanza alrededor de la tercera o cuarta semana pi., después de la
cual los titulos comienzan a declinar si no se realizan reinmunizaciones
(Giambrone,1984). Estos anticuerpos son transmitidos mediante el saco
vitelino a la progenie y la protegen de la enfermedad en las primeras 3-4
semanas de vida sin interferir con el desarrollo de la respuesta local de

anticuerpos (Alba et al, 1999).
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2.2.8. FACTORES QUE INFLUYEN EN LA EFICACIA DE LAS VACUNAS

Capacidad inmunizante de la vacuna. La vacuna debe ser fuertemente
inmunogénica, dependiendo, para ello, de la estructura antigénica, la
constitucion quimica, su configuracibn y estado fisico. La calidad
antigénica es distinta dependiendo de si estan constituidas por bacterias
0 virus, atenuados También influye el modo de preparacion de la
vacuna. Hay dos tipos de vacunas: con el antigeno en estado puro y con
el antigeno modificado sobre un coadyuvante. Los coadyuvantes
refuerzan el efecto inmunogénico del antigeno de manera no especifica,
permitiendo asi la obtencion de titulos méas elevados de anticuerpos con
una cantidad mas pequefia de antigenos y un nimero mas reducido de
dosis. Son inmunoestimulantes sin ser inmunogénicos. Los mas
utilizados son los compuestos de aluminio, como el hidroxido y el fosfato.
Genéticos, pues hay lineas que constitucionalmente responden mejor
gue otros a los estimulos antigénicos. Edad, la capacidad de respuesta
frente a la inmunizacién activa esta disminuida en los primeros meses de
vida por dos motivos: la inmadurez del sistema inmunoldgico, y la
interferencia producida por los anticuerpos maternos. Sin embargo, los
datos inmunoldgicos recientes muestran que el ave es apto para la
inmunizacién muy precozmente, por lo que no hay ninguna razén para
retrasar las vacunaciones mas alla de la primera semana. La edad mas
favorable para cada vacunacion dependera de la epidemiologia de las
enfermedades, el periodo de vida en el ave estd mas expuesto, y la

mayor o menor aptitud para reaccionar a la estimulacién vacunal.
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2.2.9 TRANSFERENCIA DE IGY EN LA YEMA DE HUEVO

Segun Rose y col. y Losch y col. , tanto la IgA como la IgM son
transferidas desde las células plasmaticas del oviducto hacia la clara. En
general se considera que la IgY es la inmunoglobulina predominante en la
yema mientras que la IgA y la IgM prevalecen en la clara del huevo. Sin
embargo, como veremos a continuacion, esta division no es absoluta.
Yamamoto y col. también pudieron demostrar la existencia de
considerables cantidades de IgM e IgA en la yema, asi como también IgY
en la clara de los huevos. Probablemente la demostracion de diferentes
clases de inmunoglobulinas en los distintos compartimentos del huevo es
un problema de concentracion y de los métodos de cuantificacion
empleados. De acuerdo con informacion reciente, la IgY se transfiere
exclusivamente a la yema por un proceso activo mediado por receptores.
La cantidad de IgY transferida se relaciona con su concentracion en el
suero sanguineo de las gallinas y aparentemente la IgY se transfiere sin
ningun tipo de seleccidn previa relativa a sus especificidades. A pesar de
ello hay observaciones inéditas que revelan distintas especificidades entre
las IgY provenientes del suero y de la yema de una misma gallina, aun
cuando ambas hayan sido obtenidas durante el mismo periodo (Hlinak,
comunicacion personal).

Segun investigaciones recientes para que la transferencia ocurra, es
esencial que tanto una parte de la regién Fc como la region bisagra se
encuentren intactas. Las cadenas laterales de hidratos de carbono Fc
asociadas no serian necesarias para que ocurra este fendmeno.
Aparentemente existen dos regiones que tienen particular importancia, la

primera es la interfase entre Cu2 y Cu3, residuos 251 - 254 (LYIS) y la
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segunda se encuentra en las posiciones 429 - 432 dentro de Cu3 (HEAL).
Todas las inmunoglobulinas transportadas a la yema tienen la secuencia
HEAL. Experimentalmente se ha demostrado que la IgG2b de ratén con la
secuencia HEGL y la IgA de pollo con la secuencia HDGI no son
transportadas a la yema. La IgY demora aproximadamente unos 5 dias en
aparecer en un huevo desde el momento en que es activamente
transportada desde la circulacion sanguinea al ovocito hasta que es
puesto por la gallina. Sin embargo este periodo varia segun los distintos
autores y los anticuerpos especificos séricos pueden aparecer en la yema
de los huevos con un retraso de 3 a 4 dias 0 bien prolongarse hasta5 a 7
dias. Durante este periodo de tiempo el ave ovula y el ovocito, a medida
gque pasa por las distintas secciones del oviducto, va adquiriendo
sucesivamente la clara, las membranas internas y finalmente en su
porcién engrosada o uUtero se forma la cascara. En las gallinas de alta
postura la maduracion de los ovocitos y la produccion de huevos es
seriada, de modo de casi todos los dias producen un huevo.
Probablemente, el tiempo que una IgY sérica demora en aparecer en el
huevo depende del nimero de huevos procesados en ese momento. La
cantidad de IgY transportada pareceria ser independiente del tamafio del
huevo.

Existen discusiones sobre la relacién entre la concentracion de IgY en la
yema y en el suero. Algunos autores no han encontrado diferencias entre
ambas concentraciones, mientras que otros hallaron una mayor
concentracion en la yema. Por ejemplo, Woolley y Landon encontraron
gue la concentracion de IgY en la yema fue 1,23 veces mayor que en el
suero . Esta mayor concentracién en la yema es indicativa de un proceso

activo y no de una mera transferencia pasiva de la IgY desde la sangre
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hacia los ovocitos. La concentracion de IgY en la yema varia entre los 10
a 20 mg/mL, pudiendo encontrarse entre 100 y 400 mg de IgY por huevo.
Esta variacion depende de la linea genética o raza del ave, como por
ejemplo: Single Comb White Leghorn 2,21 +0,44 [SD] mg/mL; SLU-1329
1,95 +£0,48 mg/mL; y Rhode Island Red 1,68 +0,50 mg/mL . Ademas, la
cantidad total de IgY en el huevo esta relacionada con el tamafo del
mismo Yy las variaciones fisioldgicas individuales.

Los pollitos recién nacidos son incapaces de autodefenderse de la
invasion microbiana que encuentran una vez que eclosiona el huevo, ya
gue el huevo brinda un ambiente bastante sano y estéril, y en cuanto el
pollito sale de este se encuentra expuesto al ambiente, que
frecuentemente estd muy contaminado por ejemplo, de microorganismos
patogénicos. La transferencia de la inmunidad de la gallina al pollito recién
nacido es un momento fundamental para la supervivencia de éste ultimo,
ya que sin esta inmunidad el pollito no cuenta con ningun medio para
poder lidiar con el ambiente contaminado.La transferencia de inmunidad
de la madre al recién nacido se hace de diferentes formas. Los
mamiferos, por ejemplo, transmiten esta inmunidad a través del calostro,
gue es la leche concentrada que contiene gran cantidad de proteinas y
gue puede ser ingerida por el recién nacido mediante las mamas de la
madre, lo cual debiera ocurrir preferiblemente entre las 6 y 24 horas del
nacimiento; si se le da luego de este tiempo, el calostro sera considerado
como alimento y se ingerira mediante una digestidn enzimatica por medio

del intestino.
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[l. MATERIALES Y METODOS
3.1 LUGAR Y FECHA DE EJECUCION

La investigacion a desarrollar se realizd en la Facultad de Medicina
Veterinaria y Zootecnia de la Universidad Nacional San Luis Gonzaga
De Ica. Desde el 14 de enero al 1 de marzo del . 2019.

3.1.1 LUGAR DE INSTALACION
LOCALIZACION GEOGRAFICA Y METEOROLOGICA.

Latitud ... 13°26’'40”
Longitud ...l 76°06'24”
Altitud ... 91 msnm
Temperatura min. promedio febrero... 20°C
Temperatura max. promedio febrero ... 30°C
Relative humidity m. Promedio... 50%
Relative humidity M. promedio ... 65%

Fuente: Estacion Meteoroldgica agricola — Instituto Nacional de
Innovacion Agraria — INIA — CHINCHA —Servicio Nacional de Meteorologia
e Hidrologia — SENAMHI — ICA (2019)
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llustracién 01 RECEPCION DE LOS POLLITOS BB

3.1.2 FECHA DE EJECUCION

Desde el 14 de enero al 1 de marzo del 2019

3.2. INSTALACIONES UTILIZADAS

Modulo de la Facultad de Medicina Veterinaria y Zootecnia de la Universidad
Nacional San Luis Gonzaga de Ica.

Laboratorio Farvet SAC.

3.3. MATERIALES UTILIZADOS
= 90 tubos
90 agujas

= Algodén
= Alcohol
= Utiles de oficina
= (Caja de teknoport
= Pipetas de precision
= Equipo de Elisa
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= Kit de Elisa

3.4. TIPO DE INVESTIGACION

Investigacion experimental, aplicada

3.5. METODOLOGIA DE INVESTIGACION

Para la serologia se utilizo la prueba de ELISA, es una técnica muy
confiable en la industria de inmunoensayo en la cual se prueba
un antigeno inmovilizado se detecta mediante cuando
un anticuerpo enlazado a unaenzimacapaz de generar un
producto detectable, como cambio de color o algun otro tipo.
Existe otra forma donde, un anticuerpo primario que reconoce al
antigeno y que a su vez es reconocido por un anticuerpo
secundario que lleva enlazado la enzima anteriormente
mencionada. La aparicion de colorantes permite medir
indirectamente mediante espectrofotometria el antigeno en la
muestra.se anualizara 10 muestras por tratamiento en tres periodos
(inicio, después de la vacuna). También se evaluara las lesiones y

signos en aves post desafio.

3.5.1. MUESTRA DE AVES

La unidad de muestreo fue calculada para determinar el nimero de,

utilizando la siguiente

i :{(Za—FZﬂ)ST
d

31


https://es.wikipedia.org/wiki/Inmunoensayo
https://es.wikipedia.org/wiki/Ant%C3%ADgeno
https://es.wikipedia.org/wiki/Anticuerpo
https://es.wikipedia.org/wiki/Enzima
https://es.wikipedia.org/wiki/Espectrofotometr%C3%ADa

Error tipo | 95% de confianza, Error tipo Il 90%. Valor de alfa 95% =
1,96. Valor de Beta 90% = 1.28.

d=error permsible(5%)

2
. :[(1.96 +51.28) 15} o

3.5.2 FASE EXPERIMENTAL

Se tomaron las muestras del suero de 90 pollos de 40 dias de edad,
de la linea genética Cobb 500, en funcion al tratamiento, las pruebas
serologicas se evalud por el método ELISA los titulos de anticuerpos

con el indicador de la enfermedad de Newcastle.

llustracion 02EXTRACION DE LA MUESTRA
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3.6. TRATAMIENTOS

Las muestras del suero extraidas de las aves seran llevadas al
laboratorio de inmunologia de Farvet, para evaluar los titulos de
anticuerpos del suero, estas muestras se mantendran refrigeradas a 4°C
para su evaluacién en tres tiempos: 24 horas, 72 horas ,144 horas

T-1: 24 Horas de refrigeracion

T-2: 72 Horas de refrigeracion

T-3 :144 Horas de refrigeracion

llustracion 03REFRIGERACION DE LAS MUESTRAS EN VIALES
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3.7. VARIABLES EN ESTUDIO
3.7.1. VARIABLE INDEPENDIENTE

Tiempo de refrigeracion

3.7.2. VARIABLE DEPENDIENTE

Titulos de anticuerpos en el suero de aves.

3.7.2.1. INMUNIDAD DEL AVE

Titulos de anticuerpos medidos a través de la prueba de
Elisa contra la enfermedad de Newcastle.

3.8. DISENO EXPERIMENTAL

Los sueros del experimento seran distribuidos aleatoriamente. Cada uno
de los tratamientos tendra 3 repeticiones, dando un total de 3 unidades

experimentales cada uno con 10 sueros de aves, haciendo un total de 90.

3.9. ANALISIS ESTADISTICO

Los datos obtenidos de las variables evaluadas seran procesados y
analizados estadisticamente mediante los siguientes analisis:

» Andlisis de homogeneidad de variancia.

* Prueba de comparacion de medias de Tukey.

Para las medias de los titulos se realizé andlisis de homogeneidad de
variancia y prueba de comparacion de medias de Tukei, para el que se fij6
un nivel de significancia de alfa= 0,05 para los efectos de la significancia

estadistica se utilizara el software SPSS23.
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V. RESULTADOS
4.1. TITULOS DE ANTICUERPOS

Para conocer el funcionamiento del programa vacunal se recurre a la
serologia, en sus diferentes técnicas (aglutinacion rapida en placa,
inhibicion de la hemoaglutinacion y ELISA), obteniendo las empresas una
informacion util acerca de la aplicacion de las vacunas o de si ha habido
contacto con algin virus no incluido en dicho programa. Algunas
empresas so6lo chequean lotes con problemas, mientras que otras
trabajan de forma mas continuada para establecer su propia “base de

datos”,

Tabla 01 TITULOS DE ANTICUERPOS DE POLLOS A LOS 40 DIAS DE EDAD

ITEM

T1 T2 T3

30 30 30
N

2904 2063 1885
PROMEDIO ARITMETICO

2017 1347 1330
PROMEDIO
GEOMETRICO

87.1 81.7 73.7
Ccv

10582 5701 5723
MAXIMO

307 188 93
MINIMO

ELISA ELISA ELISA
METODO

Tabla 02 ANALISIS DE VARIANZA
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ANOVA

ANTICUERPO
Suma de Media
cuadrados gl cuadratica F Sig.
Entre grupos 17753328,690 2 8876664,344 2,304 ,106
Dentro de grupos 335257820,000 87 3853538,161
Total 353011148,700 89

Tabla 03 COMPARACIONES MULTIPLES DE LA REPETICIONES (TUKEY)

Comparaciones multiples

Variable dependiente: ANTICUERPO

Intervalo de confianza al

95%

0] J) Diferencia de Error Limite Limite
REPETICION REPETICION medias (I-J) estandar Sig. inferior superior
HSD 1 2 1018,33333 506,85555 ,116 -190,2534 2226,9200
Tukey
3 840,70000 506,85555 ,227 -367,8867 2049,2867
2 1 -1018,33333 506,85555 ,116  -2226,9200 190,2534
8 -177,63333 506,85555 ,935  -1386,2200 1030,9534
8 1 -840,70000 506,85555 ,227  -2049,2867 367,8867
2 177,63333 506,85555 ,935  -1030,9534 1386,2200
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Tabla 04 ANALISIS DE TUKEI EN LAS REPITICIONES (TUKEY)

ANTICUERPO
Subconjunto para
alfa = 0.05

REPETICION N 1
HSD Tukey? 2 30 1885,4000
3 30 2063,0333
1 30 2903,7333
Sig. 116
Tukey B2 2 30 1885,4000
3 30 2063,0333
1 30 2903,7333

Se visualizan las medias para los grupos en los subconjuntos

homogéneos.

a. Utiliza el tamafio de la muestra de la media arménica = 30,000.
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V. DISCUSION

La enfermedad de Newcastle continta siendo la principal amenaza de la
avicultura mundial. Su control basado en la aplicacibn de programas de
bioseguridad, vacunacion y vigilancia epidemioldgica constituyen los pilares
fundamentales para la prevencion de brotes graves de la enfermedad y la toma
de medidas de control que eviten la diseminacion de la misma. los resultados
demuestran que un ave bien vacunada resiste un desafio de campo, aun mas

no se observan mayores signos y baja mortalidad.

La inmunidad mediada por células, en respuesta a la vacunacion con el virus
de Newcastle, se desarrolla mas rapidamente que la inmunidad del tipo
humoral. Ha sido demostrado que no existe correlacion entre la inmunidad
mediada por células y la inmunidad humoral y, que no existe correlacion entre

la inmunidad mediada por células y la proteccién de las aves.

En el cuadro n°l1 se muestran los promedios aritméticos los titulos de
anticuerpos T1:2904 (24 horas de refrigeracion) T2: 2063(72 horas de
refrigeracion) y T3:1885 (144 horas de refrigeracion), no observandose
diferencias estadisticas, esto se explicaria que si se tiene buenas condiciones

de refrigeracion , los titulos no se ve afectado.
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VI. CONCLUSIONES

De acuerdo a los resultados y discusion del trabajo se concluye en lo
siguiente.

1. Los titulos de anticuerpos contra la enfermedad de Newcastle a los 40
dias medidos por el método ELISA,no resultaron significativos P>0.05
teniendo T1:2904 de promedio, T2: 2063, T3:1885.

2. Respecto a la variacion de los titulos medidos con el coeficiente de
variacion (CV) enel T1: 87.1, T2: 81.7y T3: 739..

3. La refrigeracion por un periodo de 6 dias en condiciones adecuadas no

varia significativamente los resultados.
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VIL. RECOMENDACIONES

De los resultados y conclusiones se recomienda lo siguiente:

1. El tiempo de refrigeracion de sueros de pollos podria realizarse hasta 6
dias sin cambios significativos en los titulos de anticuerpos a través de
la prueba de Elisa.

2. Larefrigeracion de los sueros debe realizarse en forma adecuada a una
temperatura de 6 a 8° grados.

3. Para almacenar sueros estos deben ser separados de los coagulos para

evitar la hemolisis de los mismos.

llustracion 4 MUESTRA DE SANGRE EN VIAL
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IX. ANEXOS

ANEXO 01 DISTRIBUCION DE F

En las columnas e encuentran los valores F que corresponden al Area 0.05 a la derecha
En las columnas se encuentran los grados de libertad del numerador
En los renglones se encuentran los grados de libertad del denominadar. T—

1 2 3 4 5§ 6 7 8 9 10 11 12 15 20 24 30 40 60 120
1 1614 1995 215.7 2246 230.2 2340 236.8 2389 2405 2419 243.0 2439 2459 2480 2491 2501 2511 2522 253.3
2 18.51 19.00 19.16 19.25 19.30 19.33 19.35 19.37 19.38 19.40 19.40 1941 19.43 1945 19.45 19.46 1947 19.48 19.49
31013 955 928 912 901 894 889 885 B81 B79 876 B74 870 866 B64 862 B5O BET 855
771 694 659 639 626 616 609 604 600 596 594 591 586 580 577 575 572 569 566
661 579 541 519 505 495 488 482 477 474 470 468 462 456 453 450 446 443 440
599 514 476 453 439 428 421 415 410 406 403 400 394 387 384 381 377 37 370
559 474 435 412 397 387 379 373 368 364 360 357 351 344 341 338 334 330 327
532 446 407 384 369 358 350 344 3390 335 33 328 322 315 342 308 304 301 297
9 512 426 386 363 348 337 329 323 318 314 310 307 301 294 290 286 283 279 275
10 496 410 371 348 333 322 314 307 302 298 294 291 285 277 274 270 266 262 258
11 484 398 359 336 320 300 301 295 290 285 282 279 272 265 261 257 253 249 245
12 475 389 349 326 311 300 291 285 280 275 272 269 262 254 251 247 243 238 2
13 467 381 341 318 303 292 283 277 271 267 263 260 253 246 242 238 234 230 225
14 460 374 334 311 296 285 276 270 265 260 257 253 246 239 235 231 227 222 218
15 454 368 329 306 290 279 271 264 259 254 251 248 240 233 229 225 220 216 21
16 449 363 324 301 285 274 266 259 254 249 246 242 235 228 224 219 215 211 206
17 445 359 320 296 281 270 261 255 249 245 241 238 231 223 219 215 210 206 201
18 441 355 316 293 277 266 258 251 246 241 237 23 227 219 215 211 206 202 197
19 438 352 313 290 274 263 254 248 242 238 234 231 223 216 211 207 203 198 193
20 435 349 310 287 271 260 251 245 239 235 231 228 220 212 208 204 199 185 1.90
21 432 347 307 284 268 257 249 242 237 232 228 225 218 210 205 201 196 192 187
22 430 344 305 282 266 255 246 240 234 230 226 223 215 207 203 198 194 189 184
23 428 342 303 280 264 253 244 237 237 227 224 220 213 205 201 196 191 186 1.81
24 426 340 301 278 262 251 242 236 230 225 222 218 211 203 198 194 189 184 179

25 424 339 299 276 260 249 240 234 228 224 220 216 209 201 196 192 187 182 177
98 A0% 797 D0R 774 7RO 947 7730 217 997 992 94R 24R ON7 400 105 4100 4RR 4180 47K

Distribucion F - 0.05 /-\

o =~ o On

ANEXO 02 VACUNAS QUE SE UTILIZARON
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ANEXO 03 IDENTIFICACION QUE LA VACUNA AH SIDO CORRECTAMENTE UTILIZADA

ANEXO 04 PRUEBA DE DUNCAN

ANTICUERPOS

Duncan?

Subconjunto para
REPETICION N alfa =0.05
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1

3

Sig.

30 1885,4000
30 2063,0333
30 2903,7333

,060

Se visualizan las medias para los grupos en los

subconjuntos homogéneos.

a. Utiliza el tamafio de la muestra de la media arménica =

30,000.

ANEXO 5 DUNCAN PARA LAS MEDIAS
ANTICUERPOS

Duncan?

Subconjunto para alfa

=0.05

REPETICION N 1
2 30 3,1190
1 30 3,1247
3 30 3,3003
Sig. ,119

Se visualizan las medias para los grupos en los subconjuntos

homogéneos.

a. Utiliza el tamafio de la muestra de la media armonica =

30,000.
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ANEXO 06 RESULTADO T1

ghpar::o.no FARVET T 4
P LRBORRIGRIaS
25/02/2019 Analyze Case Report

DIANA QUISPE (25.02.19) - NDV

Count
-

e e e e e o S

0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18
Titer Groups

Case: DIANA QUISPE (25.02.19) - 25/02/2019-001
NDV - 25/02/19 - LMS - 1:500
Well 0.D. CAge Mean SIP Titer Group Result

Neg AD1 0.047 0.047
Neg A02 0047 0.047
Pos. A03 0.275 0275
Pos. A04 0273 0273
1 c11 0.116 0-0 0.116 0.304 626 1 Pos!
2 c12 0070 00 0070 0.101 188 0 Neg
3 Dot 0.104 00 0.104 0.251 508 1 Pos!
4 D02  0.085 0-0 0085 0.167 326 0 Neg
5 D03 0.302 00 0302 1.123 2600 3 Pos!
6 D04 0319 0-0 0.319 1.198 2789 3 Pos!
7 D05 0.099 00 0099 0229 459 1 Pos!
8 D06  0.208 00 0208 0709 1575 2 Pos!
9 D07  0.142 0-0 0142 0419 888 1 Pos!
10 D08 0513 0-0 0513 2053 5018 6 Pos!
1" D09 0265 0-0 0265 0960 2191 3 Pos!
12 D10 0.184 0-0 0184 0604 1322 2 Pos!
13 D11 0273 00 0273 099 2281 3 Pos!
14 D12 0.147 0-0 0.147 0.441 939 1 Pos!
15 EO1 0.157 00 0157 0485 1041 2 Pos!
16 E02 0304 00 0304 1132 2622 3 Pos!
17 E03 0485 00 0485 1.930 4691 5 Pos!
18 E04 0075 00 0075 0.123 233 0 Neg
19 EO5 0501 00 0501 2.000 4877 5 Pos!
20 E06 0410 00 0410 1.599 3821 4 Pos!
21 E07 0.108 0-0 0.108 0.269 548 1 Pos!
22 E08 0224 0-0 0224 0780 1747 2 Pos!
23 E09 0571 0-0 0571 2308 5701 6 Pos!
24 E10 0.135 0-0 0.135 0.388 816 1 Post!
25 EN 0518 0-0 0518 2075 5076 6 Pos!
26 E12  0.190 00 0190 0630 1384 2 Pos!
27 Fo1 0.116 0-0 0.116 0.304 626 1 Pos!
28 F02 0.409 0-0 0.409 1.595 3811 4 Pos!
29 FO3 0335 00 0335 1269 2970 3 Pos!
30 FO4 0073 00 0073 0115 217 0 Neg
siP Titer
AMn; 0.885 2063
GMn: 0614 1347
SD: 0.677 1686
cv: 76.4 817
Min: 0.101 188
Max: 2308 5701

Page 2

Owmer:
Unknown

48



ANEXO 07 RESULTADO T2

Laboratorio FARVET
Chincha - Ica

Peri

25/02/2019

Count

Analyze Case Report

T

LABDRATORIES

DIANA QUISPE (23.02.19) - NDV

.

=

Y

6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16
Titer Groups

Case: DIANA QUISPE (23.02.19) - 25/02/2019-001
NDV - 25/02/19 - LMS - 1:500

Neg
Neg

AMn;
GMn:
SD:
cv:
Min:
Max:

Owner:
Unknown

Well
A01
AD2
A3
A4
A0S
A06
AO7
AR08
A09
A10
Al
A12
BO1
802
B03
B04
B0S
B06
BO7
B08
B09
B10
B11
B12
co1
co2
co3
Cco4
Co5
Co6
co7
cos

c10

0.D.
0.047
0.047
0275
0273
0.103
0.476
0.098
0.086
0411
0.153
0.146
0.170
0.063
0459
0.302
0.238
0.318
0.231
0.259
0.331
0.128
0317
0.157
0.146
0.573
0.184
0.169
0215
0.300
0.166
0.207
0.059
0.371
0.154

C Age

Mean
0.047
0.047
0275
0273
0.103
0.476
0.098
0.086
0.411
0.153
0.146
0.170
0.063
0.459
0.302
0.238
0.318
0.231
0.259
0.331
0.128
0.317
0.157
0.146
0573
0.184
0.169
0215
0.300
0.166
0.207
0.059
0371
0.154

SiP

0.247
1.890
0.225
0.172

0.467
0.436
0.542
0.070
1.815
1123
0.841
1.194
0.811
0.934
1.251
0.357
1.189
0.485
0.436
2317
0.604
0537
0.740
1115
0.524
0.705
0.053
1.427
0471

0.819
0.607
0.561

685
0.053
2317

Titer

499
4585
451

3834
999
927

1175
126

4387

2600

1897

2779

1823

2127

2924
745

2767

1041
927

5725

1322

1163

1650

2579

1133

1565

3375
1008

Group Result

Titer
1885
1330
1393
739
93
5725

Pos!
Pos!

Neg
Pos!
Pos!

Pos!
Neg

Pos!
Pos!
Pos!

Pos!
Pos!
Pos!
Pos!
Pos!
Pos!
Pos!
Pos!
Pos!
Pos!
Pos!
Pos!
Pos!
Pos!
Neg

Pos!
Pos!

NBONNWNNNOANWAWRNGONWAON—= = &0 =0
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17

18

Count: 30
Mean: 1885
GMean: 1330
SD: 1393
%CV: 739
Min: 93
Max: 5725
Tech: LMS
Date: 25/0211
Dil; 1:500

Page 1



ANEXO 08 RESULTADO T3

Laboratorio FARVET
Chincha - Ica

Peru
27/02/2019

Analyze Case Report

Lan 1 =2V oV o
L

LABDRATORIES

Count

Case: DIANA QUISPE - 27.02.2019 -

NDV - 27/02/19 - LMS - 1:500

Neg
Neg
Pos

S o
Soo~NOOE LN =

CRRNERNNNNNZ s saron D
o ®~ GEON-COLONDIO A WN =

AMn:
GMn:
SD:
Cv:
Min:
Max:

Owner:
Unknown

Weli
AO1
A02
A03
AO4
A05
A06
A07
A08
A09
A10
A1
A12
BO1
802
B03
B04
BOS
B06
B07
B08
B09
B10
B11
B12
co1
co2
co3
Co4
Cco5
Co6
co7
cos
cog
c10

0.D.
0.047
0.047
0.224
0.237
0.272
0.158
0.205
0.258
0.220
0.141
0.172
0.656
0171
0.272
0.588
0.368
0.564
0.124
0.394
0.129
0.264
0.796
0.225
0.094
0.106
0.098
0.311
0273
0.236
0.111
0.076
0.240
0464
0.115

C Age

0-0

pppp

E888

0-0

0-0
0-0
0-0
0-0
0-0
0-0

0-0
0-0

0-0

DIANA QUISPE - 27.02.2019 - NDV

4 5 6 7
Tite
27/02/2019-002
Mean SIP
0.047
0.047
0.224
0.237
0272 1.223
0.158 0.603
0.205 0.859
0.258 1.147
0.220 0.940
0.141 0.511
0.172 0.679
0.656 3.310
0.171 0.674
0.272 1.223
0.588 2.940
0.368 1.745
0.564 2810
0.124 0.418
0.394 1.886
0.129 0.446
0.264 1.179
0.796 4.071
0.225 0.967
0.094 0.255
0.106 0.321
0.098 0.277
0.311 1.435
0273 1.228
0.236 1.027
0.1 0.348
0.076 0.158
0.240 1.049
0.464 2266
0.115 0.370
SIP
1.212
0.890
0.969
79.9
0.158
4.071

10 11 12 13 14 15 16 17 18

8 9
r Groups
Titer Group Result
2853 3 Pos!
1320 2 Pos!
1941 2 Pos!
2660 3 Pos!
2141 3 Pos!
1102 2 Pos!
1502 2 Pos!
8445 8 Pos!
1490 2 Pos!
2853 3 Pos!
7422 7 Pos!
4203 5 Pos!
7065 7 Pos!
885 1 Pos!
4574 5 Pos!
950 1 Pos!
2741 3 Pos!
10582 9 Pos!
2209 3 Pos!
517 1 Pos!
664 1 Pos!
565 1 Pos!
3396 4 Pos!
2866 3 Pos!
2358 3 Pos!
725 1 Pos!
307 0 Neg
2413 3 Pos!
5588 6 Pos!
775 1 Pos!
Titer
2904
2017
2528
87.1
307
10582

50

I

Count: 30
Mean: 2904
GMean: 2017
SD: 2528
%CV: 87.1
Min: 307
Max: 10582
Tech: LMS
Date: 271021
Dil: 1:500

Page 1
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