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RESUMEN

La aplicacidén de estresores repetida o continuada en el tiempo deriva en un estado fisiolégico de estrés crénico, alterando
diferentes sistemas, entre ellos el inmune. Las aves son animales endotérmicos y requieren temperaturas confortables para
su desarrollo (22-2429C), por esto, el estrés por calor resulta una de las principales preocupaciones en paises como Argentina.
Nuestro objetivo fue analizar temporalmente el efecto del estrés créonico por calor sobre la respuesta inmune celular en
hembras juveniles de codornices japonesas, determinando si en corto plazo se recupera la capacidad de respuesta. Se
emplearon 180 hembras, distribuidas en 6 cajas de cria. En tres cajas se aumento la temperatura de 242C a 342C (durante el
periodo de luz) por 9 dias consecutivos (factor Estrés). Los 6 dias post-estrés fueron considerados periodo de recuperacion.
Se establecieron 6 muestreos independientes cada 3 dias (factor Tiempo): basal (dia 0), estrés térmico (dias 3, 6 y 9) y
recuperacion (dias 12 y 15). Se analizaron las variables linfoproliferacion ante mitdgeno y relacién Heterdfilos/Linfocitos
(H/L) como representativas de respuesta inmune celular. Los resultados se analizaron mediante Modelos Lineales Generales
y Mixtos para evaluar los efectos del factor Estrés, Tiempo y su interaccidn. Todas las variables se vieron afectadas
diferencialmente (p<0,001) a lo largo del protocolo de estrés, llevando a una supresion inmune significativa a los nueve dias.
Sélo 6 dias post-estrés, la linfoproliferacién recuperé valores basales y la relaciéon H/L mostré una recuperacién parcial. Los
resultados muestran una modulacidn diferencial de las variables estudiadas. Se observa que tan sélo 3 dias de exposicion
diurna a altas temperaturas son suficientes para alterar las respuestas inmunes, alcanzandose un maximo de inhibicidon de
respuesta a los 9 dias. Los resultados sugieren que tan sélo 6 dias de recuperacién post-estrés son suficientes para iniciar la
reversion del cuadro de inhibicién previamente observado.

Palabras clave. codorniz japonesa, estrés térmico, inmunidad, dindmica.

SUMMARY

The continuous or repetitive application of stressors along time leads to chronic stress, which physiologically affects different
systems, including the immune system. Avian are endothermic animals and they require comfortable temperatures for their
development (222C- 2429C). For this reason, heat stress is one of the main concerns in tropical countries like Argentina. The
objective of the present study was to analyze the effect of chronic heat stress on cellular immune system’s response in
young Japanese quail (Coturnix coturnix) females, analyzing if the response capacity is recovered in a short period of time.
180 quail were housed in 6 rearing boxes. In 3 of these boxes temperature was abruptly increased from 242C to 342C during
light period throughout 9 days (Stress factor). Once high temperatures period was ended, posterior 6 days were used as
post-stress recovery period. Six independent sampling points were stablished every three days (Time Factor): basal (day 0),
heat stress (days 3, 6 and 9) and recovery (days 12 and 15). Percentage of inflammation and Heterophil/Lymphocyte ratio
were measured as representative variables of cellular immune response. Results were analyzed by General Lineal Mix
Models that evaluated the effects of Stress, Time and their interaction. Chronic heat stress affected both parameters
differentially (p<0,001), leading to a significant suppression of both on day 9. Percentage of inflammation was the only
variable which recovered basal values after the six-days recovery period. Results showed a differential modulation of the
studied variables. Only 3 days of exposure to high diurnal temperatures were enough to alter the immune responses leading
to a maximum inhibition after 9 days of exposure. Results suggest that only 6 days of post-stress recovery are enough to
initiate a reversion of the previously observed inhibition.
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Introduccién

El estrés se define como la respuesta fisiolégica que se
desencadena ante factores que alteran la homeostasis,
afectando de manera a veces adversa el organismo (Dohms
y Metz, 1991; Dhabhar, 2009). Estos factores han sido
denominados estresores (Fair et al., 1999; Dhabhar, 2009,
Shini et al., 2009; Nazar y Marin, 2011; Scanes, 2014). El eje
hipotalamico-pituitario-adrenal (HPA), estimulado por la
percepcion de los estresores (hipotalamo), responde
liberando mediadores de la respuesta de estrés (Dohms y
Metz, 1991) como la hormona adrenocorticotréfica (ACTH,
en hipofisis) y la corticosterona (CORT) liberada de la
glandula suprarrenal (Bhatnagar y Dallman, 1998;
Puvadolpirod y Thaxton, 2000; Sapolsky et al., 2000; Kuenzel
y Jurkevich, 2010; Scanes, 2014). La aplicacion de estresores
de manera repetida o continua en el tiempo deriva en un
estado de estrés cronico, generando alteraciones
informadas como negativas en la fisiologia (Laurence et al.,
2012; Scanes, 2014).

La cria en ambientes con temperaturas elevadas incurre
en un estrés térmico en aquellos animales que, como las
aves, requieren temperaturas confortables para su
desarrollo (22 a 24 °C) (Gasparino, et al. 2013a; Scanes,
2014). Por esta razdn, el estrés térmico es una de las
principales preocupaciones en paises como el nuestro, con
periodos con elevadas temperaturas. La ausencia de
glandulas sudoriparas y la presencia de capas de plumaje,
hace a las aves muy susceptibles a los efectos deletéreos de
este estrés (Dai et al.,, 2011). Se ha informado en aves de
corral que el estrés por calor posee efectos negativos en
diversos sistemas. En particular a nivel del sistema inmune
(SI), dafia la mucosa intestinal, generando mayor exposicion
a antigenos y bacterias, un desequilibrio de moléculas anti-
/pro-inflamatorias en la region local y global en el organismo
(Song et al., 2013); se alcanza un estado de
inmunosupresién, con disminucién de parametros de una
respuesta inmune OAptima: la capacidad de responder a
antigenos, la intensidad de la fagocitosis (Sandhu et al.,
2012) y la produccion de anticuerpos (Pamok et al., 2009;
Sahin et al., 2011; Sandhu et al., 2012; Gasparino et al.,
2013a).

El presente estudio tuvo como objetivo analizar
temporalmente el efecto de un estrés crénico por calor
sobre la respuesta celular del SI en hembras juveniles de
codornices japonesas (Coturnix coturnix) y determinar si se
recupera la capacidad de respuesta en el corto plazo. Se
analizaron dos variables relacionadas al sistema inmune
celular: i) respuesta de hipersensibilidad demorada vy ii) la
relacion Heterdfilos/Linfocitos. La respuesta de
hipersensibilidad demorada permite evaluar la respuesta
inflamatoria frente a un mitégeno, mediante mecanismos de
reclutamiento y migracion de células de la inmunidad innata
como adquirida, esta prueba da informacidon sobre el
potencial pro-inflamatorio de los individuos (Vinkler et al.,
2010). Por otra parte, la relaciéon Heterdfilos/Linfocitos es
empleada como un indicador hematoldgico de los niveles de

mediadores de la respuesta de estrés. A mayores valores de
este indicador, mayores niveles de mediadores circulantes
sugiriendo un estrés de tipo crénico (Gross and Siegel, 2015;
Nazar and Marin, 2011).

Materiales y Métodos

Cria de pichones. Individuos de la especie Coturnix
coturnix fueron criados de acuerdo a procedimientos de
rutina (Ldbaque et al., 2008, Nazar y Marin, 2011). Se
alojaron inicialmente en tres cajas de cria de 90 x 90 x 90 cm
(largo x ancho x alto) y luego divididos en un total de seis,
siguiendo estandares de densidad de animales, con acceso a
alimento balanceado y agua ad libitum. El ciclo de luz-
oscuridad empleado fue de 14 horas de luz y 10 de
oscuridad. La temperatura de cria se disminuyd gradual y
semanalmente desde la eclosion hasta los 28 dias de edad,
partiendo de una temperatura inicial de 372C hasta llegar a
los 249C. A los 28 dias de edad, se procedid a la
determinacidon del sexo de los individuos distinguiendo
hembras de machos por la coloracién de las plumas
localizadas en el pecho. Las hembras fueron individualizadas
mediante bandas alares numeradas de diferentes colores.
Un total de 180 hembras fueron distribuidas al azar en una
de 6 cajas (30 hembras por caja), previamente asignadas a
los tratamientos control o estrés (3 cajas por tratamiento).

Caracterizacion del estresor. El estresor empleado fue de
tipo térmico aumentando la temperatura de las cajas de cria
desde los 242C a los 3429C, siendo el incremento de manera
abrupta, durante el periodo de luz de los individuos. Dicho
estresor se aplicd cuando las aves alcanzaron los 35 dias de
edad y durante nueve dias consecutivos en cajas asignadas
al tratamiento estrés. Los individuos alojados en las cajas
control permanecieron sin disturbios hasta el final del
estudio. Se emplearon 3 réplicas por tratamiento.

Andlisis de la dindmica de modulacion de respuesta
inmune. Para analizar la dindmica de los efectos del estresor
cronico sobre la respuesta inmune celular de las aves, en
cada una de las 6 cajas se realizaron muestreos
independientes en 4 individuos cada 3 dias. Se comenzd con
el primer muestreo antes del primer dia de estrés térmico,
continuando a lo largo de los 15 dias siguientes (durante y
post estrés). La seleccion de los individuos en cada fecha de
muestro y dentro de cada caja fue realizada al azar. De este
modo, se completaron 6 muestreos por tratamiento: dia 0
(previo estrés - basal), dias 3, 6 y 9 (durante estrés), dias 12 y
15 (recuperacion), asi se incorpora un nuevo factor al
estudio que se denominé Tiempo y que posee 6 niveles (dias
0,3,6,9, 12y 15 de muestreo).

Estudios inmunoldgicos.

Andlisis de hipersensibilidad demorada. Veinticuatro
horas antes de cada muestreo se realizé una medicién, con
calibre digital, de una zona periférica a la vena braquial del
ala izquierda de cada ave y se inyectd una solucién de
fitohemaglutinina (PHA-P) para inducir una respuesta
inmune celular. La zona inyectada fue medida a las 24 horas
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para determinar el porcentaje de inflamacion producido por
los mecanismos vasodilatadores y reclutadores de células
implicadas en la respuesta al mitégeno inyectado (Sever,
1962; Martin et al., 2005; Nazar et al., 2015a).

Recuento de células blancas. Por puncion de la vena
braquial del ala derecha, cada dia de muestreo se extrajo
sangre para la realizacion de extendidos que fueron fijados y
teflidos con May-Grunwald Giemsa. En microscopio éptico
de campo claro se procedid al recuento de leucocitos
identificando linfocitos, eosindfilos, baséfilos, heterdfilos y
monocitos (totalizando 100 células por individuo) y se
calculd la relacion Heterdfilos/Linfocitos (H/L) (Ruiz et al.,
2002; Shini et al., 2010; Nazar y Marin, 2011).

Andlisis Estadistico. Los valores obtenidos en cada una
de las réplicas por tratamiento y por fecha de muestreo
fueron promediados ya que son muestras estadisticamente
dependientes. Cada uno de los promedios fue considerado
como unidad experimental a los efectos del analisis
estadistico. Los datos de cada variable fueron evaluados
mediante un modelo lineal general y mixto que determind la
probabilidad de ocurrencia de los efectos del tratamiento de
estrés (con estrés y sin estrés), el tiempo (dias 0, 3, 6,9, 12y
15 de muestreo) y su interaccién. La caja donde los animales
fueron alojados fue incluida en el modelo como variable
aleatoria. Para cada uno de los puntos de muestreo se
estudiaron grupos de hembras independientes. La prueba
de Fisher LSD fue empleada para la comparacién de medias
individuales a posteriori. Un valor de p<0,05 fue considerado
como representante de diferencias significativas. Para el
analisis se empled el software estadistico Infostat (Di Rienzo
et al., 2013).

Resultados y Discusiones

El presente estudio evalda la dindmica de modulacién de
la respuesta del sistema inmune celular en codornices
japonesas frente a un estrés térmico, aplicado de manera
cronica a lo largo de 9 dias, con un periodo posterior de
recuperacion de 6 dias. Los estudios de efectos de estrés
térmico en aves hasta el presente no han explorado la
modulaciéon temporal de la respuesta inmune, sino que se
han enfocado principalmente en alteraciones hormonales y
puntualmente luego de finalizado el protocolo de estrés. Por
ejemplo, se ha informado que el estrés por calor induce
incrementos en la sintesis de corticosterona e impacta
negativamente la concentracién de hormonas tiroideas T3 y
T4 (Dai et al.,, 2011; Gasparino et al.,, 2013b). A nivel
metabdlico/nutricional se han informado alteraciones en la
concentracion de aminoacidos circulantes, ganancia de peso
y en conversion de alimento (Sahin et al., 2006; Sahin et al.,
2011; Sahin et al., 2012). En este trabajo, por otro lado, se
realiza la evaluacidon por primera vez de la dindmica de
recuperacién a corto plazo de parametros inmunoldgicos
luego del estrés térmico.

Vale aclarar en primera instancia que los valores basales
de respuestas de todas las variables informadas son
coherentes con valores informados en bibliografia (Fair et
al., 1999; Roberts et al., 2009; Nazar y Marin, 2011; Nazar et
al., 2015a). El andlisis estadistico para la variable porcentaje
de inflamacion inducida por PHA-P mostré un efecto
significativo del estrés (p<0,0001), del tiempo (p<0,0001) y
de su interaccion (p<0,0001). Teniendo en cuenta la
modulacién temporal de la respuesta inmune celular por
estrés térmico, la comparacién entre los diferentes grupos
muestra que la caida en la respuesta inflamatoria ya se
detecta con 3 dias de exposicion al estresor (Figura 1). Esta
caida se profundiza incluso hasta el final del protocolo de
estrés (dia 9 de exposicion a temperatura elevada). Asi, el
aumento de la temperatura aplicada durante el protocolo de
estrés reduciria en forma dependiente del tiempo la
respuesta inflamatoria de las aves estresadas. A los 3 dias de
recuperacion los individuos muestran un marcado
incremento en la capacidad de responder al mitédgeno y, con
sélo 6 dias, alcanzan valores equivalentes a los basales.
Como fuera mencionado, esta variable permite evaluar el
estado inflamatorio del organismo, mediante la capacidad
de migracién y reclutamiento de células involucradas tanto
en la inmunidad innata como en la adquirida a la zona
involucrada (Vinkler et al., 2010). El mecanismo subyacente
propuesto seria que las hembras sometidas a estrés térmico,
sufrieron una disminucién en la mencionada capacidad de
migracion y reclutamiento de células a la zona, y la dindmica
observada podria estar relacionada a las concentraciones de
mediadores de la respuesta de estrés circulantes en sangre
tales como corticosterona o catecolaminas (Bhatnagar vy
Dallman, 1998; Sapolsky et al., 2000). Se ha informado que
los mencionados mediadores son influenciados por
numerosos estresores (Dohms y Metz, 1991; Shini et al.,
2009; Scanes, 2014) incluyendo el estrés térmico, el cual
indujo incrementos en su concentracion en animales
expuestos a altas temperaturas (Dai et al., 2011). De esta
manera seria esperable que las aves sometidas al estrés
cronico por calor generen un aumento gradual de la
concentracion de mediadores en el torrente sanguineo a lo
largo de la aplicacion del protocolo. Cuando el estresor es de
tipo crénico, se ha observado que induce un estado de
inmunosupresion con efectos anti-inflamatorios (Dhabhar y
McEwen, 1997; Davison, 2014). La bibliografia indica que
finalizado un protocolo de estrés crénico, los niveles de
citoquinas pro-inflamatorias se encuentran deprimidos
(Shini et al., 2010a; Davison, 2014). Una vez cesado el
estresor, los niveles de mediadores retomarian sus valores
normales y se recuperaria entonces la capacidad de
respuesta de este componente en cuestion. Sin embargo,
mas experimentacion es necesaria para confirmar esa
hipdtesis ya que en nuestro caso, aun no hemos estudiado
en codornices los niveles de dichos mediadores a lo largo del
protocolo experimental aplicado en este caso particular.
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Figura 1. Efecto del estrés térmico durante 9 dias sobre el porcentaje de inflamacién inducida por PHA-P en codornices japonesas hembras
y posterior recuperacién. Los puntos representan la media y las lineas el error estandar. En el eje del Tiempo se indica el dia de muestreo.
Dia 0 corresponde al muestreo previo al inicio del estrés térmico (34°C). Los dias 3, 6 y 9 corresponden al nimero de dias que las aves
fueron expuestas al estresor. Los dias 12 y 15 corresponden a los 2 muestreos realizados luego de finalizado el estrés térmico. @dLas letras

diferentes indican diferencias entre los grupos (Prueba Fischer LSD).

Figure 1. Heat stress effect on percentaje of inflamation, throughout nine days in female quails and posterior recovery. Points represents
media and lines represents standard error. The sampling day is indicated in the Time axis. Day 0 sample is the basal previuos heat stress
(3429C). Days 3, 6 and 9 correspond to days where quails were exposed to the stressor. Days 12 and 15 correspond to the two samples made
after heat stress (recovery). @4 Differents letters represents differencies between groups (LSD Fischer Test).

Esta informacidén permitiria conocer la dinamica hormonal
del eje HPA que subyace a los cambios informados. De esta
manera se podrian hacer estudios de interacciones mas
complejas entre las variables.

El andlisis estadistico para la variable relacion
Heterdfilos/Linfocitos mostré un efecto significativo del estrés
(p<0,0001), del tiempo (p=0,009), y de su interaccion
(p=0,0004). Esta variable también se vio afectada por el
estresor, siguiendo wuna dindmica particular, sin una
disminucidn como en la variable previamente descripta. En
este caso, esta variable ha sido empleada como un indicador
de estrés cronico donde mayores valores de la relacién H/L
reflejan mayores niveles de mediadores de la respuesta de
estrés que estan circulando en sangre (Gross and Siegel, 2015;
Nazar and Marin, 2011). Estos resultados son consistentes con
estudios que muestran que el incremento en la relacion H/L
esta relacionado al grado en que se ven afectados
fisiolégicamente los individuos por la respuesta de estrés de
tipo crénico (Siegel, 1995; Huff et al., 2005; Mumma et al.,
2006; Nazar y Marin, 2011; Davison, 2014; Nazar et al.,
2015b). Las hembras que sélo fueron expuestas tres dias a
una temperatura por encima de la de confort, mostraron un
aumento en la relacion H/L diferenciandose
significativamente del grupo control correspondiente (Figura
2). A medida que continuaron los dias de exposicion al
estresor, la variable H/L continud incrementandose hasta

alcanzar el pico maximo registrado a los nueve dias. El
seguimiento temporal de la variable nos indica que cesado el
estresor se observa una disminucion de los valores (periodo
de recuperacion) sin embargo no se recuperan los valores
basales de los grupos controles, al menos en el tiempo
evaluado. En la bibliografia se ha descripto que la presencia
de mediadores de la respuesta de estrés (Corticosterona
particularmente) genera linfopenia (disminucién de los
linfocitos presentes en sangre) y el aumento de la cantidad de
heterdfilos. Este fendmeno es debido a una modificacién en la
distribuciéon de las células leucociticas entre diferentes
compartimientos inmunoldgicos como la sangre y otros
tejidos linfoides o no linfoides (Dohms y Metz, 1991; Pruett,
2001; Davison 2014). En el contexto experimental informado,
la acumulacién de dias bajo influencia de altas temperaturas,
iria generando una afeccidn progresiva alterando la respuesta
desde el primer muestreo bajo estrés (a los 3 dias de iniciado
el protocolo) y hasta alcanzar el valor maximo registrado
luego de nueve dias de exposicibn, momento en que la
concentracion plasmatica de mediadores se especula seria
maxima. Luego de finalizado el estresor, la afeccidn fisioldgica
comenzaria a disminuir y por ende su efecto sobre los
linfocitos y heterdfilos. Vale destacar que este fendmeno
mostraria una evolucion que implica al menos mas de 6 dias y
por ello no se observa una recuperacidon de valores basales
comparables a los controles.
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Figura 2. Efecto del estrés térmico durante 9 dias sobre la relacion Heterdfilos/Linfocitos en codornices japonesas hembras y posterior
recuperacion. Los puntos representan la media y las lineas el error estandar. En el eje Tiempo se indica el dia de muestreo. Dia 0
corresponde al muestreo previo al inicio del estrés térmico (34°C). Los dias 3, 6 y 9 corresponden al numero de dias que las aves fueron
expuestas al estresor. Los dias 12 y 15 corresponden a los 2 muestreos realizados luego de finalizado el estrés térmico. @¢Las letras

diferentes indican diferencias entre los grupos (Prueba Fischer LSD).

Figure 2. Heat stress effect on Heterophil/Lymphocyte ratio, throughout nine days in female quails and posterior recovery. Points
represents media and lines represents standard error. The sampling day is indicated in the Time axis. Day 0 sample is the basal previuos
heat stress (342C). Days 3, 6 and 9 correspond to days where quails were exposed to the stressor. Days 12 and 15 correspond to the two
samples made after heat stress (recovery). @4 Differents letters represents differencies between groups (LSD Fischer Test).

Se observa que el parametro que mas rapidamente se
alter6 fue la inflamacion inducida por PHA-P, con
disminucidn abrupta a los tres dias de aplicado el estresor.
Al cabo de seis dias de recuperacién se retorna a valores
basales, mientras que la relacion H/L no sigue la misma
dinamica. De esto se desprende que las consecuencias del
estrés empleado serian diferenciales sobre cada variable del
sistema inmune celular, y la dindmica de una podria estar
influenciando la otra (Murphy, 2009; Shini et al., 2009; Shini
et al., 2010a; Davison, 2014; Nazar et al., 2015). Segun Shini
y Kaiser (2009), los glucocorticoides administrados via agua
de beber en gallinas promueven la expresiéon de sustancias
anti-inflamatorias y suprimen la expresion de sustancias pro-
inflamatorias. En una vision integrada, en las aves que han
sido expuestas al estresor térmico, la afeccion fisioldgica
habria ido aumentando a lo largo del periodo de exposicidén
a altas temperaturas teniendo como consecuencia el
incremento gradual de sustancias anti-inflamatorias
impactando negativamente sobre la respuesta de
inflamacion a la PHA-P y generando el reclutamiento de los
linfocitos, mientras que promueve el aumento de
heteroéfilos en sangre a lo largo de los puntos de muestreo
medidos durante la exposicion a altas temperaturas ( Shini
et al., 2008; Davison, 2014). En el periodo post estrés, la no
exposicion al estresor implicaria una reduccién progresiva
de componentes anti-inflamatorios liberados durante el
protocolo de estrés (Dhabhar y McEwen, 1997; Carsia y
Harvey 2000; Shini y Kaiser, 2009; Shini et al., 2010b). De

esta manera, a medida que se suceden los dias se lograria
restablecer el balance de componentes pro y anti-
inflamatorios, favoreciendo de esta forma la recuperacion
total o parcial de la respuesta.

Existe una via comun para la respuesta de estrés ante
una amplia variedad de estresores. Dicha via involucra al eje
HPA, que implica la percepcidn en el cerebro, la liberacion
de la hormona liberadora de corticotropina y la vasopresina,
que estimulan la hipéfisis anterior para secretar ACTH, cuya
circulacion en sangre promueve la liberacién de
glucocorticoides (Dohms y Metz, 1991; Scanes, 2014). En la
industria avicola, existen muchas situaciones que pueden
resultar estresantes para las aves, como el transporte, el
hacinamiento, la manipulacién, las altas temperaturas en
épocas estivales, la provisién de alimento y agua, entre otras
(Mashaly et al., 2004; Satterlee et al., 2008; Lay et al., 2011;
Nazar et al.,, 2012; Marin et al., 2014; Davison, 2014). El
manejo de estos animales puede resultar en una
combinacién de varios de estos estresores, que consciente o
inconscientemente (o inevitablemente como en el caso de
las inclemencias climaticas) si son aplicados de manera
continua en el tiempo, derivarian en un estrés de tipo
cronico. Esto podria derivar en la manifestacion de las
consecuencias expuestas en este trabajo, generando
alteraciones homeostaticas que podrian tener un impacto
directo sobre la salud y el bienestar del animal, derivando en
un estado de susceptibilidad incrementada frente al medio
en el que se encuentran.
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Es importante destacar la necesidad de continuar el
desarrollo de estudios a posteriori que profundicen en la
comprension de los fendmenos observados. Por ejemplo,
determinaciones hormonales que complementen los
parametros evaluados con muestras de suero ya obtenidas
del presente estudio y la prolongacién del “periodo de
recuperacién” de los individuos para poder analizar el
tiempo que tarda en retornar la variable relacién H/L a sus
valores basales. Se podria ademas incorporar variables
relacionadas a la inmunidad humoral, como por e;j.
titulaciones contra antigenos no patogénicos.

Conclusiones

El estrés cronico afectdé a las variables analizadas,
generando un estado global que podria considerarse de
inmunosupresion celular al cabo de nueve dias, momento de
mayor susceptibilidad en las aves de la presente experiencia.
Las dos variables presentan una dindmica diferente, sin
embargo comparten que a los nueve dias llegan a una
significativa supresion. El porcentaje de inflamacién medido
mediante el andlisis de hipersensibilidad demorada, fue la
variable que recuperd los valores basales al cabo de seis dias
sin exposicion al estresor. De esta manera cabe mencionar
que: i) existen momentos de mayor y menor susceptibilidad
fisioldgica a potenciales patdgenos vy ii) la recuperacién de la
capacidad de inflamacidn es un fendmeno mas rapido que la
recuperacién de poblaciones leucocitarias. Tres o mas dias
consecutivos de estrés térmico serian indicador suficiente
para maximizar medidas de control de exposicion a
patégenos cuya neutralizacion requiera de mecanismos
inflamatorios. Ademas, la rapida disminucion y recuperacion
de la respuesta inflamatoria junto con la disminucién tardia
de las poblaciones celulares (y su lenta recuperacién)
sugeririan que seria recomendable evitar la sucesidon de
eventos estresantes que sostengan la afeccién fisioldgica
que implica la respuesta de estrés, y que quizads varios
periodos espaciados de estrés de corta duracidon serian
preferibles frente a pocos periodos sucesivos de larga
duracién.
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