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RESUllEN 

MARIN HEREDYA, JOSE ANTONIO. Tinci6n de rojo congo como prue­

ba de detecci6n d& colonias septicémicas de !• J:2.!!. aisladas 

de pollo de engorda y eu correlaci6n con p1'Uebas de colicino­

genia y mortalidad (bajo la direcci6n de Ma. Trinidad Perue-­

quía Jasso y Radl Vázouez Martínez). 

Debido a que la colisepticemia aviar ha cobrado gran importB!! 

cia en México y a que existe una gran variedad de serotipos 

de !• E!.!! se han desarrollado diferentes técnicas para dife­

renciar cepas septicémicas de !• E!.!! de cepas que se conaid~ 

ran flora normal. Sin embargo hasta la fecha no se tienen re­

sultados concluyentes al respecto, por lo que el objetivo del 

presente trabajo fué comparar 3 diferentes técnicas utiliza-­

das para la iden·tificaci6n de cepas septicémicasi prueba de 

rojo congo, de colicinogenia e inoculaci6n en aves euscepti-­

blea, estas dos ~ltimas realizadas previamente en otro traba­

jo. Se analizaron 82 aislamientos de !• J:2.!!. realizodos a Pª!. 

tir de aves sospechosas de colisepticemia. Las cepas fueron 

sometidas a la prueba de rojo congo y loa resultados se comp~ 

raron con los obtenidos previamente para las pruebas de coli­

cino~enia y mortalidad, resultando 62.19~ de cepas colicino 

positivas, 4.87~ positivas a rojo congo y 48.78~ de cepas que 

produjeron la muerte en las aves inoculadas. Se concluye que 

la prueba de rojo congo comparada con las otras dos mostr6 

una menor sensibilidad y especificidad en la detecci6n de ce­

pas septicémicas. 
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INTRODtl~CION 

La colibacilosis en aves se reconoce por primera vez en 

1894 (47). Kauffman en 1943 publica el esquema antigénico de 

!• .!:21! (12). En México, en el periodo comprendido entre 1968 

y 1971 el t~rmino colibacilosis aviar empieza a cobrar gran 

importancia (5). 

La colibacilosis aviar eR una de las infecciones de ma­

yor impacto económico en México debido a las p~rdidas que o­

casiona al afectar las diferentes etapas de vida y producción 

de las aves domésticas, se manifiesta principalmente como in­

fección del saco vitelino, aerosaculitis, colisepticemia, ea! 

pingitis, artritis, penoftalmitis y coligranuloma o enferme-­

dad de Hjlirre, o bien como factor de asociación en la enferm! 

dad respiratoria crónica complicada. Todas estas formas de 

presentación causan altas mortalidades, reducción en ganan-­

cias de peso o bien baja calidad ue la canal y decomiso en el 

rastro (16,17,27,33,38,39,40,41,47). 

Se define como colibacilosis aviar a la enfermedad in-­

facciosa de las aves en la que Escherichia .e.e..!! acti1a como P! 

tógeno primario o asociado a otras condiciones, afectando con 

mayor frecuencia a las aves jóvenes que a las adultas (16,27, 

39,47). 

El agente etiológico, Escherichia .e.e..!!• es una bacteria 

gram negativa en forma de bastón aue mide 2 a 3 micras de 

largo por 0.6 micras de ancho, no forma esporas, algunos ser~ 

tipos con c~psula y/o flagelos, y es anaerobia facultativa. 

Presenta las sif'Uientes reacciones bioquímicas en su diferen­

ciación con otras ent&robacterias: positiva a indol, no prod~ 

ce ureasa ni ácido sulfhídrico, no crece en citrato de Simmons, 
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no licúa la F,elatina, positiva al rojo de metilo y negativa a 

Voges-Proakauer y da reacción ácida y con gas en el medio tr! 

ple azúcar hierro (TSI) (12,16,18), 

Las diferentes cepas septicémicas de ~· coli se clasifi­

can de acuerdo con su estructura antigénica, la cual está da­

da por loa antígenos O (somático), K (capsular) y H (flage-­

lar), además de contar con pili o fimbria que es otra estruc­

tura antigénica asociada a patogenicidad y virulencia (16,17, 

33,49). 

El antígeno O (somático) es el antígeno principal de su­

perficie que corresponde a la fracci6n polisacárida del com-­

ple jo denominado lipopolieacárido (LPS) o endotoxina, el cual 

consta además del lípido A al que se le atribuye toda la tox! 

cidad, El lipopolieacárido está firmemente unido a la superf! 

cíe celular y es liberado por lisie de la bacteria (18,19), 

El antír,eno K (capsular) está formado por un ácido poli­

mérico y azúcares reductivoe (18), Las células encapsuladas 

forman colonias lisas o mucoides. Esta estructura está rela­

cionada con la virulencia de la bacteria al protegerla de la 

fagocitosis e impedir que ciertos virus se fijen a la pared 

celular (19), 

El antígeno H (flagelar) está compuesto totalmente por 

una protoína denominada flagelina y se fija a la bacteria a 

base de una serie de anillos unidos a la membrana y pared e~ 

lular (19). 

Loe pili, fimbria o fimbrillas son peoueñísimas estruc­

turas proteínicas que favorecen la adherencia y peraietencia 

de la bacteria en las· células epiteliales del huésped, Se han 

encontrado en cepas pat6genas de ~· ~ ni.31'.ldas de aves con 
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colisepticemia, pero no oe cor.oce cuA.nto~ tipos de fimbrias 

existen en estas cepas ( 39) atmquc estudios recientes indican 

que aún tratandose de un mismo serotipo, como el 078, pueden 

variar los tipos de fimbrias ~ue con él se asocian, segdn de! 

criben Naveh y Ron (30), Si se llegara a encontrar que las C! 

pas pat6eenas de ~· coli tienen algún tipo de fimbria común 

para ellas, podría tenerse la esperan~a de desarrollar vacu-­

nas oue impidan la colonizaci6n en pollos, como las que ya 

existen y se aplican con éxito en bovinos y cerdos (29,39), 

Es conocida la irran variedad que existe de cada uno de 

estos Antígenos, por lo oue la tipificación de la bacteria es 

difícil. Hay cientos de combinaciones de antígenos en las ce­

pas de !• ~ y por lo menos 20 de ellas se asocian a la en­

fermedad septicémica en las aves (39,40), 

Los antígenos O son los que varían más, pero a la vez 

son los más fáciles de clasificar, resultando los serotipos 

01, 02 y 078 los más frecuentes en aves y son responsables de 

por lo menos el 50;t de los casos de colisepticemia (16,17,33, 

39,40,49), 

Algunos serotipos prevalecen en ciertas áreas, por ejem­

plo, el 035 es el más abund!ll'lte en nelawere, E.u., mientras 

que el 0111 lo es en Sudáfrica (39), El serotipo 02:Kl:H5 ti~ 

ne tma marcada tendencia para invadir tejidos de las aves (21), 

La colibacilosis aviar se ha descrito en todo el mundo 

y afecta a todo tipo de aves domésticas, aunque la mayoría de 

los brotes se regj.stran en pollos, pavos y patos (16,47), 

Entre los agentes bacterienos, !· ~ es de los micro­

or¡;:nnismos máA frecuentemente aislados de aves psitacinas con 

enfermedad respiratoria (25), 



~· coli es un habitante nonl'.al del intestino de las a-­

ves y mamíferos y entre la flora normal también pueden enco!!_ 

trarse de un 10 a 15~ de cepas patógenas en aves domésticas 

y por tanto las aves están continuamente eX1Juestas a través 

de las heces las cuales contaminan la cama y el medio ambien­

te¡ así, cuando disminuye la resistencia del animal estas ce­

pas facultativas pueden causar problemas clínicos (16,47), 

Bajo mnlas condiciones de manejo, camas polvosas, mal.a 

ventilAción, sobrepoblación, estados de tensión como reaccio­

nes postvRcnn,,les, infecciones por micoplasmas, virus respir!!; 

torios de campo o bien agentes causales de inmunodepresi6n 

(infección temprana con virus de Gumboro o micotoxicosie) el 

crecimiento de la bacteria es rápido y puede resultar en un 

brote de colisepticemie con el consieuiente aumento en la mor. 

talidad (9,16,21,35,43), 

El hecho de que la bacterJ.a sea eliminnda por las heces 

le coloca la etiqueta de "cosmopolita" y por lo tanto las 

vías de transmisión son m~ltiples en parvadas comerciales, 

siendo las m~s importantes: 

Transmisión a través del huevo: 

Se atribuye principalmente a la contaminación del cas­

car6n con heces poco después o al momento de la ovono­

sici6n o bien por infecci6n ovárica o del oviducto, E!!. 

te fenómeno se ve favorecido por una mala higiene en 

la granja de reproductoras, por un mal sistema de rec.2. 

lección, selecci6n y fumi¡;ación de los huevos así como 

por bajos estándares de higiene en la planta incubado­

ra, Y en apoyn a esto se ha visto oue ~· ~ es de 

las bacterias que con mayor frecuencia se encuentran 

en huevos incubndos y es un Bgente imnortnntc oue ceu-
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ea mortalidad embrionaria entre loe 12 y 21 días de 

incubaci6n (16,27,31,32,37,47). 

Tranemisi6n aérea< 

Cuando existen camas con humedad baja, la bacteria pu~ 

de sobrevivir por periodos prolon~ados y encontrarse 

en proporci6n de 105 106 microoreaniemoe por gramo, 

la acci6n del viento contamina fácilmente el aire den­

tro de la caseta y favorece la penetraci6n de bacte~ 

rias a las vías respiratorias donde los microorganis­

mos podrán ocasionar problemas si las condiciones son 

favorables (16,18,27,31,35). 

Transmisi6n a través del alimento y agua de bebida! 

Ocurre cuando el agua de bebida y el alimento se en-­

cuentran contaminados con materia fecal, cero esta vía 

es de menor importancia (27,31). 

Transmisi6n a través de portadores, vectores y vehícu­

los: 

Los portadores sanos, convalecientes o enfermos pue­

den contribuir a la multiplicaci6n de la bacteria en 

la caseta, lo que resultaría peligroso si se tratara 

de cepas reRist~ntee a antibi6ticos. Las ratas, pe-­

rros, aves silvestres, moscas y otros insectos tam~ 

bién contribuyen a la diseminaci6n do~·~ (27). 

La colise~ticemia se presenta en pollos de enp;orda espe­

cia1~ente entre la 4a. y 5a. semAnas de vida aun~ue no es ra­

ro ver brotes en aves qÚn més j6venea (16). 

GrPn parte del nroblema econ6mico radica además de la 

mortRlidad en la morbilidad, ya nue las aves oue nresentan l~ 

siones ~crán confiscadas en la planta nroceoadora por no ser 
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aptas para el consumo humano (31). 

Debido a que E!• coli es un he.bi tBllte nonnal del intesti­

no de las avea y e. le. gran variedad de serotipoa existentes, 

pueden encontrarse varios serotipos en un mismo individuo, la 

mayor dificultad ha sido la identificaci6n de la cepa virule~ 

ta involucrada en el proceso de enfennedad (7,27). 

Antes de mencionar la import8llcie. que tiene la detecci6n 

de cepas septic~micas de Éi.• .221! ea necesariu hacer énfasis 

en el papel aue éstas juegan en la patogenia de la enfenne-­

dad. 

Paro. que las bacterias puedan causar da.11.o al ave deben 

existir dos factores oue est~ estreche.mente relacionados: 

las propiedades de los microorganismos oue los capacitan para 

producir enfennedad y la forma en aue el huésped infectado 

responde e. la invasión microbiana, todo esto rodeado de cier­

tas condicionas medio ambientRles y/o factoroa predisponentea 

(9,21,35). 

De todas las fonnaa de presentac16n, la colibacilosis 

septicémica es la más común en aves domésticas (21), 

Mucho se ha hablado de le. patogenia de la colibacilosis 

aviar debido a los diversos cuadros oue ésta puede presentar 

pero lo cierto ea aue los mecanismos patogénicos aún no que­

dan bien establecidos y difieren radicalmente de los observ~ 

dos en humAnos, cerdos y bovinos (3,21). 

La diferencia estriba fundamentalmente en lo siguiente: 

- La.a aves (pollos y guajolotes) son más resistentes a 

la endotoxina de E!· coli ya que se ha visto aue doaia 

de l mg/kg en pollos de cinco semanoa de edad sólo pr2_ 

U u ce fiti'urc llf!,~ru, en cw11"olu dosio de O .01 mg/kg en 
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becerros de la rnüima edad produce la muert~ ( J, 21). 

Pero no se descarta que esta endotoxina juegue algún 

papel en la patogenia de la enfermedad poroue produce 

lesiones necr6ticas en hígado al ser inoculada en po­

llos (21). 

Existe un menor número de cepas de !• coli aviares pr2 

ductores de enterotoxina y por lo tanto el cuadro dia­

rreico comdn para mamíferos es muy raro en las aves ( J). 

- La enteritie con diarrea es una rnanifestaci6n rara en 

aves pero oue puede llegar a presentarse (16,47) y es 

probable nue en este caso el mecRniemo patoeénico sea 

similar al de la colibacilosis entérica que se obser­

va en lechones principalmente, donde se requiere que 

cenas de !· ~ enteropat6genas colonicen el intesti­

no y produzcan su entcrotoxina, la cual ejerce su 

acción estimulando a la enzima adenil-oiclasa que a 

su vez provoca 1m incremento en el adenosin monofos­

fato cíclico (AMP cíclico) de la célula intestinal e~ 

timulandose así la salida de aeua, cloruros y potasio 

e inhibiéndose la entrada de sodio, lo aue resulta en 

aumento de líouido en el lúmen intestinal y diarrea 

profusa (19,21). 

Las hemolisinas de ~· ~ tampoco se asocian con su 

capacidad nara producir enfermedad (21¡. 

Truscott y L6pez Alvarez (21) estudiflron una toxina 

oue ea letal para pollos de 2 sem~.nas de edad, obte­

nida n partir de ~· ~ 078!K80 de origen aviar y 

bovino, ter;nolábil y de naturaleza proteínica, a la 

que denominaron toxina letal de loa pollos (CLT) y 
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que parece ser la responsable de los principales cam­

bios patol61Ji_cos producidos durante la toxemia (21), 

En invasiones sistámicas por ~· .E2.!!. la relaci6n hu~s-­

ped-parási to adquiere una mayor complejidad debido a los di­

ferentes ti~os celulares involucrados y a los variables ni~ 

chos bio~u:ímicos en los cuales dicha relaci6n se lleva a ca­

bo {21). 

En las aves la infecci6n respiratoria (inhalaci6n) puede 

considerarse como la principal vía de entrada. Una vez que la 

bacteria se ha establecido en el aparato respiratorio puede 

producir diferentes grados de afecci6n que dependen de cier­

tas condiciones inherentes a las aves y su medio ambiente (16, 

21). 

Al iniciar la enfermedad, la infecci6n involucra la por­

oi6n superior del aparato respiratorio produciéndose traqueí­

tis y aerosaculitis, siendo los signos más prominentes el es­

tornudo, estertor traqueobronquial y disnea (16,27,36). 

Entre los factores predisponentes que pueden favorecer 

este establecimiento inicial en el aparato respiratorio se 

cuentan ciertos virus de campo o vacunales como el de la bro!!, 

quitis infecciosa, enfermedad de Newcastle y laringotraqueí~ 

tia infecciosa que destruyen los cilios traqueales (9,16,47). 

la inteeridad del epitelio traqueal es esencial como m~ 

canismo de defensa del animal para evitar el establecimiento 

de agentes nocivos y su migraci6n a partes bajas del aparato 

respiratorio. Así pues, causas que alteren eAa integrióad c~ 

mo la hipovitaminosis A o concentraciones excesivas de amo-­

niaco en las cacetas pueden i~fluir notoriamente en el esta­

blecimiento de lR infccci6n nor ~· .E2.!!. (4,18,48), Si se su-
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m!l.n los factores ya mencionados a cunlouier condict6n oue di~ 

minuya las defensas del Animal, ~· ~ podrá pasar a la cir­

cu~aci6n s!Ulguínea nroduciendo septicemia aguda y muerte re-­

pentina o bien lesiones cr6nicas fibrinonurulentas en perica~ 

dio, hígado, peritoneo y sacos aáreos (16,27,47). 

T9.!nbián es necesario mencionar que en el establecimiento 

de la infecci6n se reouiere un eran número de bacterias para 

producir enfermedad si se compara por ejemplo con Pasteurella 

multocida de la oue solamente son necesarios unos cuantos mi­

croorganismos para causar enfermedad (21). 

La elevada frecuencia del plásmido Col V en aislamientos 

de ~· coli septic6mica se ha relacionado con la patogenicidad 

de la misma en la cclisenticemia aviar. Almanza y colaborado­

ree (l) dem0straron lo anterior al confirmar nue las cepas 

portadoras del plásmido Col V producían porcentajes de morta­

lidad bastante mayores que las cepas no portadoras de dicho 

plásmido. 

Hoy on día loa datos más convincentes en cuanto a patog~ 

nicidad de las cepas provienen de pruebas de mortalidad medi0.!J: 

te la inoculaci6n de cepas sospechosas en aves de 3 semanas 

de edad y de pruebas de colicinoeenia en las que indirectame~ 

te se detecta la presencia del plásmido Col V el cual codifi­

ca para la síntesis de una bacteriocina (colicina), que ea 

una substancia bactericida de tipo antibiótico, y de un sider~ 

foro, compue~to nuelante oue le pronorr.iona hierro a la bact~ 

ria, indispensable para su desarrollo, y oue interfiere con 

la fagocitooie de la misma !E, vivo (l,19,21,44). La virulen-­

cia asociada al hierro se demostr6 en pavos infectados en los 

nue aument6 la severidad de la enfermedad al aplicarles hie-­

rro (8). 
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Se ha demostrado oue las cepas portadoras del plásmido 

Col V son fagocitadas con menor eficiencia que las cepas no 

portadoras, pero a la vez no mostraron mayor resistencia in­

tracelular a la fagocitosis lo que sugiere que además del 

pláemido Col V son necesarios otros factores para interferir 

con el proceso de fagocitosis (2), 

Se sabe que existen mutantes avirulentaa que pueden in­

crementar su virulencia si se suplementan de hierro en agar 

de rojo congo, que ya ha sido usado por SUrgalla y Beeeley 

(34,42) para diferenciar colonias virulentas y avirulentas 

de Yersinia pestie. 

Los mecanismos de fagocitosis pueden jugar un papel muy 

importante en la patogánesis de la infección septicémica por 

!• coli, ayudados por respuestas inmunes específicas a cargo 

de anticuerpos y complemento (21,44), Se sabe que loe antíge­

nos K son estructuras importantes que confieren resistencia a 

la fagocitosis y el complemento, pero loe anticuerpos en con­

tra de estos antígenos pueden neutralizar lee propiedades an­

tifsgocitarias de la cápsula sensibilizando as! a la bacteria 

para la fagocitosis (19,21,44), 

La patogenicidad y virulencia de ~. E211. temb1án se ve 

favorecida por el uso indiscriminado de antibi6ticos que re­

percute en la selección de cepas pat6genas multiresistentes 

que resultan difíciles de erradicar (15,46), 

Los síndromes en loe que !· ~ se ve comunmente invo­

lucrada incluyen: 

Mortalidad embrionaria 

La conteminaci6n fecal del huevo fártil provoca penetra­

ci6n de la bacteria a travás del cnscar6n, siendo ásta una de 
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las causas importMtes de mortalidad embrionaria (28, 37), 

Infecci6n del saco vitelino y onfalitis 

Estos padecimientos ocurren por contaminaci6n del huevo, 

de las incubadoras y de las nacedoras y provocan mortalidad 

durante las dos primeras semanas de vida (16,27,47). Es reco­

mendable el monitoreo bacteriológico de polli~cs de un día de 

edad para saber el papel que li• .!:.2l!. juega en estas entidades 

y sus no si bles renercusiones en la parvada (23). 

Enfermedad rea0iratoria crónica complicada 

Se presentan sip.:nos respiratorios de severidad variable 

y lesiones fibrinopurulentas en sacos aéreos, superficie he­

pática, paricardio y peritoneo (16,27,36,41,47). La pericar­

ditis fibrinosa y pcrihepatitis no son hallazgos comunes a la 

necropsia en 9avos (21). En este padecimiento en el que li· ~­
li es el factor complicante, se ~onsidera a los micoplnsmas 

como factores determinontes y entre ellos, el Mycoplasma ¡¡alli­

senticum es el de mayor importMcia, pero también Myconlnsma 

synoviae bajo ciertas condiciones nuede causar lesiones en sa­

cos aéreos (14,26,27,45). 

Septicemia Bt>Uda 

Se caracteriza por muerte renentina de r.ves j6venes o a­

dultas en buen estado nutricionnl ~ue presentElll lesiones como 

pericarditis, peritonitis y focos necróticos en híeado, ade-­

más de hemorrer,ias y congestión en 6r¡;anos parenquimatosos 

(18,47). 

Salpinfi tia 

la inflamaci6n del oviducto puede ocurrir como una ex-­

tensión de lo infección del saco aéreo abdominAl o bien por 
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migra.ci6n ascendente de bacterias a 'Partir de la cloaca. El 

padecimiento se caracteriza por acumulaci6n de exudado fibr! 

nopurulento o caseoso en el oviducto. El desarrollo de ~· .!:!!,­

!!. en el aparato re'\)roductor se asocia a la elevada actividad 

estrogánica que presentan las gallinas en producci6n (18,27). 

Sinovitis y artritis 

Se presenta como secuela del '[lroceso se'[lticámico. tas a­

vos afectadas se encuentran postradas o con cojera (18,47). 

Panofte.lmi tia 

También es consecuencia de la colise'{lticemia y se obser­

va hipopi6n generalmente unilateral (18,47). 

Enteritis 

Puede ocurrir este proceso acompnfiado de diarrea, pero 

ea poco frecuente en pollos, sin embargo en pavos ~· coli co~ 

plica la enteritis hemorrágica de origen viral ( 3, 18, 20). 

Nuevo síndrome del pa·to 

Se presentfUl signos respiratorios y hay aeroseculitis, 

'{lericarditis, perihepatitis y 'Peritonitis. De algunos brotes 

se he aislado ~· S21! y de otros Pasteurella e.nntipestifer 

(47). 

Colir,ranuloma o enfermedad de Hj~rre 

Es una condici6n patol6gica que se ha observado en gall! 

nas y pavos y se caracteriza '{lor la presencia de granulomas 

en int~stino, mesenterio e hígado. Se ha demostrado la '{larti­

cipaci6n de cepas mucoides de ~· coli poroue reproducen las 

lesiones el inocularse intravenosa o intramuscularmente en 

aves y conejos (27). T!'llllbién se presenta en avoo de compnfi!n 
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mRdure..a y se e.sociE'. " cenas mucoides de ~· .9.2l:!. µertenecien­

tes a los serogrupos 08, 09 y 016 (13). 

La importanciR de la detecci6n de cepas septic~micas ra­

dica en 0ue identificando con un mátodo rápido y eficaz las 

cepas septicémicas de !• .9.2l:!. y conociendo su papel en la pa­

togenia de la enfermedad (factores de virulencia, invasividad, 

colonizaci6n y producci6n de toxinas) será mucho má~ fácil d.!!_ 

serrollar métodos de inmuni~aci6n eficientes oue ayuden a pr.!!_ 

venir o atenuar la enfermedad (29,39 1 40,43). 

Se han eueerido ale;unas pruebas tentativamente para de­

terminar la patoeenicidad de cepas de §. coli, como son la 

producción de he.m6lisis en medios de cultivo que contienen 

sangre, o bien la hemoaelutinación de eritrocito~ de aves o 

cobayos relacionada con la presencia de pili o fimbria. En el 

primer ceso se han descubierto cepas pat6eenas hemolíticas y 

no hemolíticas y en el último no se tiene experiencia en Mé­

xico hasta la fecha (49). 

Recientemente alr,tmos trAbajos sue±eren le posibilidad 

de identificar cepas septicémice.s aviares de ~ • .9.2l:!. mediante 

la tinción de rojo coneo, resultando positivas a dicha tin-­

ción las cenas virulentas que adouieren una coloración roja 

(rojo coneo nositivas) y negativas las cepas e.virulentas, las 

cuales son blP.nces en este medio (rojo congo negativas) ( 6, 7). 

Berkhoff y Vinel ( 6, 7) encontraron una correlaci6n dire~ 

ta entre cepas pat6¡renss de ]! • .!:!!:!! y su cepacide.d -pera unir­

se al rojo congo. Demostraron aue las cepas de!• coli rojo 

conro nositivas reproducen el cuadro de colisenticemie y que 

las cenas de ~· .9.2l:!. rojo coneo negativas son e.virulentas. 

Sus hallazpos se bHsRron en estudios b"cteriol6gicos en 30 
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parvadas de pollos de engorda, 26 de las cuales presentaban 

la enfennedad y 4 parvadas sanas. De 144 aislrunientos de ªº 
.!:21!. obtenidvs de tejidos internos de aves enfennas se encon­

tr6 que todos fueron positivos al rojo congo y de 170 aisla-­

mientos de ªº ~ obtenidos del medio ambiente en casetas de 

aves y de la tráouea y cloaca de aves sanas, más del 50~ re-­

aul taron negativos al rojo congo (6). 

También estudiaron 20 cepas de !• ~oli con las que rela­

cionaron la tinci6n de rojo congo y la presencia del pláamido 

Col V. De 15 cepas portadoras del pláemido, 10 de ellas reau! 

taron positivas al rojo conP,O y de 5 ceuas no portadoras del 

plámnido 3 de ellas fueron positivas al rojo congo. Ellos eu­

ffieren nue la uresencia del plásmido Col V y la afinidad por 

el colorante rojo congo son factores de Virulencia indepen-­

dientes, como tambi~n lo son lo capacidad de captar hierro 

por la bacteria y su afinidad por el colorante (6). 

Las bases moleculares de la interecci6n entre este colo­

rante y los componentes bacterianos son poco comprendidas·. 

Aunque la capacidad de otras bacterias pat6genas de uniras al 

rojo congo parece estar relacionada a la pared celular o pro­

teínas externas de la membrana, esto no se he demostrado (7). 

Se sabe oue la unión de !• coli al rojo congo ea un fen~ 

meno inestable ya nue pueden ocurrir conversiones espontáneas 

de cepas rojo congo positivos H negativas y viceversa, aunque 

esto ~ltimo con menor frecuencia (7). En el caso de otras be~ 

terias Gram ne¡w.tivas esta transicién se aeocia e la p~rdida 

de un pláamj do, como es el caso de Shieella flexneri, que t"!!!. 

bi~n pierde su virulencia al perder su afinidad al colorante 

(7,ll,24). 
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Ln estnbilidad del fenotipo rojo congo depende de las 

condiciones de desarrollo, el tip? de medio de cultivo uti­

lizado y de la diferencia entre cepas (7). 

Se menciona también oue la forma septicémica de !• .9.21!. 
necesita otros "actores genéticos en adici6n al fenotipo rojo 

congo positivo para ser virulenta, ya oue nl retirar el plás­

mido Col V en una cepa ~ue conservaba su capacidad de uni6n 

al rojo coneo, ésta result6 ser avirulenta y cepas que conti~ 

nen el plásmido Col V pero oue no se unen al rojo congo igua~ 

mente son avirulentas (7). Por otro lado se menciona que si 

bien la pi¡;rmentaci6n es usualmente asociada con virulencia, 

determinante3 genáticoa no relacionados a virulencia pueden 

afectar también la capacidad de las células de unirse al rojo 

congo (24). 

El objetivo de este trabajo fue determinar la validez 

de la tinci6n de rojo coneo en la identificaci6n de cepas 

septicémicas aviares de !• coli relacionándola con resulta­

dos obtenidos previamente con pruebas de mortalidad y coli­

cinogenia (22). 
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MATERIAL Y !llETOllOS 

SITIO: El presente trabajo ee realiz6 en el laboratorio de 

Diagn6eticoe Clínicos Veterinarios, S.A. de c.v., 
propiedad del Grupo Industrial Pecuario, S.A. de c.v. 

CEl'ASi Se analizaron un total de 82 oepae a lae aue previa-­

mente ee habían realizado pruebas de colicinogenia ª.!!. 

gdn la técnica descrita por Almanza, L6nez y Pérez 

{1,2) e inoculaci6n en aves susceptibles, de éstas r.!!. 

sultaron 32 cepas colicino positivas oue produjeron 

mortalidad en pollos, 19 cepas colicino positivas que 

no produjeron mortalidad, 8 cepas colicino negativas 

que nrodujeron mortalidad y 23 cepas colicino negati­

vas oue no produjeron mortalidad {22). 

MEDIO: Todas lae cepas fueron sembrad3s en el medio de rojo 

congo que consiste en agar de tripticasa soya edici~ 

nado de 0.03~ de colorante rojo congo y 0.1~~ de sa­

lee biliares de acuerdo a lo descrito por Berkhoff y 

Vinal (6), 

Las 82 cepas se sembraron por estría en 14 cajas de pe­

tri (6 cepas por caja) conteniendo el agar rojo coneo y se 

incubarrm nor 24 horas a 37 C en condiciones de aerobiosis. 

Todas las siembras se efectu8ron por triplicado, 

Se consideraron como positivas a~uellas colonias que 

adquirieron un color rojo intenso y fueron negativas les co­

lonias con una tonalidad menor, naranja pálido. 
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ANALISIS ESTADISTICO 

Los datos fueron sometidos a la prueba de Xi2 {ji cua~ 
drada) con el fin de determinar el grado de relaci6n en 
tre las pruebas de colicinogenia y mortal.idad en poll.os 

con la prueba de rojo congo, utilizando para el.lo l.a s! 

g11iente f6rmul.a (1.0): 

Xi? ji cuadrada 

t sumatoria 

O datos observados 

E datos esperados 
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RESULTADOS 

De loe 32 aislrunientoe analizados que fueron positivos 

a colicina y mortalidad, 2 de ellos (6,25~) resultaron 

positivos a la tinción de rojo congo y 28 fueron nega­

tivos (87.5%)¡ 2 cepas se consideraron eospechosae (P! 

gura 1). 

De 19 cepas colicino positivas que no produjeron mort! 

lidad l fue positiva al rojo congo (5,26j/;) y 17 resul­

taron negativas (89,47~); l cepa ee tomó como eoepech.2, 

ea (Figure 2). 

De 8 aislamientos colicina negativos que produjeron mo!. 

talidad ninguno de ellos resultó positivo nl rojo congo, 

con 7 cepas negativas (87.5'i') y una sospechosa (Figura 

3). 

De 23 cepas negativas a colicina y mortalidad l fue po­

sitiva a rojo congo (4.34%) y 19 resultaron negativas a 

esta tinción (82,60%)¡ 3 cepas fueron consideradas sos­

pechosas (Figura 4). 

Del total de 82 aisla~ientoe 4 resultaron positivos a 

rojo congo (4,87~), 71 fueron negativos (86.58%) y 7 

se tomaron como sospechosos (8.53:') (Cuadro 1). 

Con base en el análisis estadístico se obtuvo un valor 

para Xi
2 

de 1.70, siendo el valor de Xi2 tabulada 12,59, 

por lo oue oe demuestra aue no existe relación alguna 

ent1e las pruebas de colicinogenia y mortalidad con la 

tinción de ro jo congo. 



DISCUSION 

Los resultados obtenidos difieren con lo descrito por 

Berkhoff y Vinal (6,7) quienes describen a la prueba 

de rojo congo como altamente senRible en la detecci6n 

de c~pas septic~micas de ~· ~. pues en este traba­

jo no se encontró relaci6n estadística entre le tin-­

ci6n de rojo congo y pruebas de colicinogenia y mort! 

lidad para detectar cepas septic~micas de ~· coli. 

Por lo anterior se concluye que las pruebas de coli-­

ninogenia y mortalidad resultaron ser importantes aux! 

liares en la identificaci6n de cepas virulentas de !·­
.!!2!!1 lo que coincide con le descrito por otros auto-­

res (1). 
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Figura l. Cornparacidn cuAntitativa entre las prue­
bas de colicinogenia y mortalidad con la 
tinci6n de rojo nongo. 
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Pigura 2, Comparación cuantitativa entre lae prue­
bas de oolicinogenia y mortalidad con la 
tinoi6n de ro jo congo. 
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Cepas positivas a colicina 
= Cepas negativas a mortalidad 
= Cepas positivas a rojo congo 
= Cepas sospechosas 
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Fi81J.l"(l. 3. Comparaci6n cuantitativa entre las prue­
bas de colicinogenia y mortnlidad con ca 
tinci6n de rojo congo. 

c (-) 
M (+) 

( 'l) 

Cepas negativas a colicina 
Cepas positivas a mortalidad 
Cepas sospechosas 
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-c (-) M (-) 

- (?) 

Figura 4. Comparaci6n cuantitativa entre las prue­
bas de colicinogenia y mortalidad con la 
tinci6n de rojo congú. 

e (-) = Cepas negativas a col:l.cina 
~ (-) = Cepas negativas a mortalidad 

RC (+) = Cepas nositivas a rojo congo 
(?) = Cepas sospechosas 
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Cuadro l. Comparaci6n entre los resultados obtenidos 
en el medio rojo congo con las pruebas de 
colicinogenia y mortalfdad en pollos de 3 
semanas de edad. 

PRUEBA 

c (+) 111 ( +) 

c (+) M (-) 

c (-) M ( +) 

c (-) 111 (-) 

TOTAL 

c (+) 
M ( +) 
e (-) 
M (-) 

RC (+) 
RC (-) 

(?) 

RC (+) RC (-) ( ?) 

2 (6,251') 28 (87.51') 2 (6,251') 

l ( 5,26%) 17 (89.47%) l (5.26:1() 

o (o.o%) 7 ( 87.51') l ( 12 .5%) 

l (4.34%) 19 (82,60%) 3 ( 1.3.04%) 

4 (4.87%) 71. (86.58%) 7 (8.531') 

= Cepas positivas a colicina 
Cepas positivas a mortalidad 
Cepas negativas a colioina 

= Cepas negativas a mortalidad 
= Cepas positivas a rojo congo 
= Cenas negativas a rojo congo 
= Cepas sospechosas 

TOTAL 

32 

19 

8 

23 

82 
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