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RESUMEN 

Se obtuvieron sueros hipcrinmunes contnl Salmonella ga/linarum a pnrtir de pollos SPF 

(Spec(/lc Pathogtnfree), infectados expcrimcntalmcnlc por vía oral, con una dosis única de 107 

y 10' unidades fonnadoras de colonias (UFC), de una cepa de S. ga/l/narum de referencia de Ja 

American Type Culture Cotlection /ATCC) No. 9184, una de campo FVB323; 10' y ID' UFC de 

S. pu//orum ATCC No. 10398 y S. gal//11arum 9R (vacunal). 

Los pollos se sangraron de la vena radial del ala antes de su inoculación y a los 14, 21, 

28 y 35 días postinoculación. 

Los sueros producidos se emplearon para la estandarización de un inmunocnsayo 

enzimático "TA-ELlSA" (Tifoidea aviar-Enzime-linked immunosorbcnt assay), en el cual se 

utilizaron preparaciones de proteínas de la membrana externa (pPME) como antfgeno de captura. 

Por otra parte se determinó la colonización en órganos, mediante el examen bacteriológico 

de hígado. bazo. tonsila cecal, sangre, médula ósea e hisopo cJoacaJ, durante un periodo de S 

semanas. En la mayoría de los lotes de pollos no se logró aislar a la bacteria. sin embargo, la 

cepa de campo de S. gal/inarum FVB323 se aisló de hígado y bazo de pollos inoculados con 101 

y JO' UFC. El aislamiento de salmoneln en órganos pudo afectarse por factores de "'sistcncia 

natural, por ejemplo. la resistencia gen~tica de las líneas de aves ligeras, la edad de inoculación 

de los pollos, asf como el empico de cepas de Sa/monel/a conservadas en medios de cultivo, en 

los cuales pierden su patogenicidad. 



INfRODUCCION 

La avicultura es una de las áreas de producción pecuaria más dinámica y tecnificada. En 

1984, la industria avícola registraba una inversión de aproximadamente $383,089 mmones de 

pesos, y la dependencia económica de 59,247 familias por dicha actividad (67). En 1992, la 

producción de huevo fue de 1'187,748 toneiadas y la de pollo de 1'345,653 toneladas (82). E& 

importante considerar que la avicultura proporciona Ja protc!na de origen animal a precios más 

bajos en el mercado Nacional. Los consumos PER cdpita estimados en 1992 fueron de 14 Kg 

de huevo y 16 Kg de carne de polio al año (82). 

La avicultura no es solo una de las áreas pecuarias más importantes. sino tambi~n una de 

las más susceptibles a ~rdidas económicas por problemas sanitarios. En este aspecto, las 

bacterias del g6ncro Salmonel/a son de los agentes etiológicos que mayores ~rdidas ocasionan 

a esta industria, a la vez que representan graves problemas de salud para el público consumidor. 

Sa/nwnel/a es uno de los 21 g~neros de la familia En1erobacteriaceae (47). Estudios 

recientes mediante hibridaciones de DNA, sugieren que hay solamente una especie de Salmonella 

(S. choltraesuls) con seis subcspecies (42). Este g~ncro comprende aproximadamente 2,200 

scrotipos (41), de los cuales, los de inter~s en la industria avícola pueden ser divididos en dos 

principales grupos: el de las salmonelas inmóviles, que no pnxluccn infección en el humano, 

representado por S. g1.1//inarum productora de la 'Jifoidca aviar" (TA), y S. pu!lorum productora 

de Ja "Pulorosis"; y el de las salmonelas móviles, las cuales producen la "Paratifoidca" en las 

aves. En este rubro, las especies que presentan mayor incidencia son S. typhimurium y S. 

enteritldls, las cuales producen "Salmonelosis" o envenenamiento por alimento en el humano 

(57). 

En M~xico se reportan principalmente problemas de TA, la cual ha venido ocasionando 

grandes ~rdidas económicas a la avicultura a travá de los ai\os. Por ejemplo, Mosqueda en 

1984, rcponó ptrdidas anuales por 3,573 millones de pesos en pollo de engorda (53). En otro 

estudio realizado por Ramlrcz en 1987, el impacto económico anual por TA en gallinas 

reproductoras pesadas, se calculaba en alrededor de 80,000 millones de pesos: considerando que 

en el pals existían 4 millones de aves, de las cuales el 40% estaban infectadas, produciendo hasta 



200 millones de huevos infectados, y dejando de producir 120,000 toncladBJ de carne anuales 

(65). En Mtxico se reporta un incremento de la cnfenncdad, al Igual que en pa!scs de Africa, 

Centro y Sudanx!rica; a diferencia de Canadá, USA y algunos paises europeos que reportan baja 

Incidencia o ausencia total de la cnfenncdad (4S, 68). 

ESPECIES SUSCEPTIBLES 

La enfermedad fue originalmente cnconttada en Ja gllllina dorn&tica y reportada en el 

faisán y perdiz (37). Ocurren brolcs naturales en Ja gallina, pavo, gallina de guinea. pavo real, 

codorniz, perdiz y faisán (61). Los reportes sobre la susceptibilidad de palomas y patos son muy 

variables. Kaupp y Dcarstyne · (34) y Johnson y Anderson (32) observaron brotes de la 

cnfcnncdad en el palo. Lucct (44) en cambio reportó que patos, gansos y pichones no eran 

susceptibles. Klein (37), no tuvo ~xito con la inoculación subcutánea del cultivo en las palomas: 

pero Moore (52) observó la muerte de palomas en 8 días, con 2 mi de cultivo. También se ha 

reportado su aislamiento en algunas aves silvestres (89). 

AGENTE ETIOLOGICO 

S. gallinamm fue aislada originalmente por Klein (37) en Inglaterra, c.s un bacilo corto, 

Oram~negativo, inmóvil, que no forma esporas ni contiene cápsula. es aerobio o anaerobio 

facultativo (37. 61). Posee el antígeno "O" (somático) !, 9, y 12, y parece ser que no existe 

variación en el antlgeno 12 como en S. pul/onun (5. 10, 18, 88). Pertenece al grupo "D" en la 

clasificación serológica de Kauffmann y Wltitc; y no posee los antígenos "H" (flagelar), ni "Vi" 

(capsular) (43). 

RESISTENCIA A AGENTES QUIMICOS Y FISICOS 

Este microorganismo mucre en 10 min a 60ºC. Conserva su viabilidad en la oscuridad 

durante 20 días en agua, pero mucre en 24 horas expuesto a la luz solar (34). Mucre por la 

acción del fenol al 0.1 % y del permanganato de potasio al 1 % en ttcs min, y de la formal in a al 
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2% en un min. La patogenicidad de los cultivos se conserva mejor en estado liofüiudo o 

congelado. Los cultivos en medios artificiales pierden nipidamcnte su palogenicidad, por lo que 

se recomienda dar varios pases en pollos. antes de probarla. Este microorganismo puede 

encontrarse en su estado virulento en la tru!dula ósea de pollos. hasta tres meses despu~ de haber 

muerto por TA (61). 

Parece ser que S. gal/inarum no sobrevive mucho tiempo despu& de abandonar el cuerpo 

del ave; Hall et al. (29), demostraron que hay escaso peligro de iniciar un brote en aves 

susceptibles. que se albergaron en un gallinero contaminado con el agente de la TA, una semana 

o más, después de haber retirado a las aves enfennas. 

Smith (71) encontró que el tiempo de sobrcvivencia media de S. gallinarum en heces de 

pollos infectados, fue de 10.9 días en corrales cerrados y dos días menos en corra1es abiertos. 

La persistencia de salmonela en cama se encuentra fuertemente influenciada por el 

contenido de humedad y el pH de la cama (80). 

Orr y Moorc (56) ol.Jscrvaron que este microorganismo conservó su viabilidad hasta 43 

días, sometido diariamente a congelación y descongelación, y sobrevivió dos semanas en hígado 

infectado naturalmente a 7ºC y 148 días a -20°C. 

TRANSMJSION DE LA ENFERMEDAD 

Un aspecto de suma relevancia es la fonna de transnüsión de la enfermedad. Esta es de 

tipo vertical o transovárica, y de tipo horiwntaJ o a través de cualquier voc:tur. Las aves cnfc:rmas 

de TA y las portadoras, son la fuente de infección más imponantc, y las que perpenlan y 

difunden la cnfenncdad. Estas aves infectan no sólo a su propia generación, sino tambii!n a 

generaciones sucesivas, en virtud de la transmisión a ttav~ del huevo. Las aves silvestres, 

moscas y ratas, pueden ser vectores mecánicos importantes (61). Badi et al. (2), aislaron 

Sa/monel/a en el 17% de ratas que atraparon en el área de cuatro granjas de gallinas productoras 

de huevo, el 84% de estos aislamientos fueron de S. gal/inarum. 

Un ave en la fase aguda de la enfermedad, es capaz de cx"TCtar la bacteria en las 

secreciones de ta boca, oculares, nasales y por las heces, por lo que pueden contaminar 

rápidamente alimento, agua y cama, convirti~ndolos en fuentes de infección y favoreciendo asf 



la nlpida diseminación de la enfermedad. Las aves que se recuperan y eniran a la fase crónica, 

eliminan a la bacteria a ttavfs del huevo, debido a la predilección que tiene el microorganismo 

por el ovario (29, 58). Bcaudette (8, 9) y Beach y Davis (6), demostraron la transmisión a ttavfs 

del huevo. 

Rao et al. (66), recuperaron S. ga/linarum en el 36% de huevos provenientes de una 

parvada con TA. Los huevos infectados transováricamentc, pueden ser la fuente de infección que 

inicie nuevos brotes de la enfermedad en las parvadas ponedoras (29). 

La eliminación de la bacteria por heces de aves infectadas expcrimemaJmente por vía oral, 

ocurre entre el tercer y d&:imo día postinfccción (58, 80). Aunque puede vnriar ampliamente, 

Jarcian (33), obtuvo resultados poco consistentes al intentar el aislamiento de la bacteria a partir 

de heces e hisopos cloacales de aves en fase aguda de la enfermedad, y no logró aislar a la 

bacteria en heces de aves recuperada~; concluyendo que podía deberse a que las heces eran muy 

flufdas y con poca materia fecal. Sin embargo, Padrón (58) obtuvo buenos resultados utilizando 

una cepa de S. gallinarwn ácido nalidíxico resistente (nal'), eliminando así la posibilidad del 

crecimiento de bacterias coliformcs contaminantes. Jordan (33) además observó que la 

eliminación de S. gallinarum a iravfs de heces se incrementó notablemente justo antes de morir 

el ave. Las muestras de heces fueron positivas al aislamiento en el 31.9% y los hcmocultivos en 

el 93.6% de los casos (33). 

Oordeuk et al. (26), demostraron que S. ga/li1111nun puede ser transmitida por 

cohabitación, a partir de aves infectadas artificialmente a aves susceptibles, presentándose una 

mortalidad del 60% en el grupo de aves susccvtibles. 

PATOGENIA 

La infectividad de S. gallinarum está determinada fuertemente por la susceptibilidad 

gen~tica y la edad de los pollos (23, 59, 62, 69, 70). La infección oral con S. gal/inarum conduce 

a la colonización cecal y a la excreción por heces, así como a la colonización en hígado, bazo 

e intestino (30, 58, 69, 70). 

En la TA aguda se presenta anemia hemolítica severa con p&dida de má.• del 70% de los 

eritrocitos circulantes originales (1). S. gallinarum posee una cndotoK:ina que provoca cambios 
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hcmato16gicos y sero16gicos (74). Se piensa que los eritrocitos modificados por la endotoxina son 

eliminados por el sistema rcticulocndotclial (SRI!), conduciendo a una anemia hemolítica (1). 

Cuando el SRE tiene problemas para continuar con ta detoxificación y la eritrofagocitosis, se 

aumenta la susceptibilidad a la endotoxi.na. producibidosc rápidamente la muerte del ave (1). 

BltlTOw et al. (4) estudiaron la contribución de un plásmido grande (85 Kilobascs) de S. 

galllnanun en la virulencia de TA. Ellos observaron que la inoculación de aves con la cepa tipo 

silvestre provocó una mortalidad del 90 al 100%. y cuando se eliminó el ph1.smido grande produjo 

una mortalidad de O a 50% (4). 

Aunque la TA se considera una cnfcnnedad de aves adultas. se ha demostrado que las 

aves de todas las edades son susceptibles (6, 8, 38, 46, 50). 

PERIODO DE INCUDACION 

El período de incubación de la enfermedad es de 4 a 5 días. aunque puede vn.riar de 

acuerdo con la virulencia del microorganismo. El curso de la cnfennedad es apro:dmadamentc 

de S días, prolongándose por 2 a 3 semanas y con tendencia a recurrir (66). 

SIGNOS 

En pollos jóvenes o reci~n nacidos que provienen Je huevos infectados transováricamcntc, 

se observan algunos muertos o moribundos cuando se retiran de las charolas de la nace.dora; 

algunos muestran somnolencia., pobre crecimiento, debilidad, inapetencia y empastanúento fecal 

en la cloaca. o bien un excremento blanquecino rico en uratos debido a un proceso de 

deshidratación. Puede observarse respiración forzada o jadeo (61). 

En aves en crecimiento o maduras. durante la fase aguda de la cnfcnncdad, se observa 

un súbito descenso en el consumo de alimento, decaimiento. cresta pálida y doblada. diarrea 

verdosa o amarillenta, renuencia a moverse. La temperatura corporal aumenta t-3ºC en los 

primeros 2 a 3 días y permanece as! hasta unas horas antes de su muerte. En las aves gravemente 

enfermas cesa la producción de huevo, debido a la infección ovllrica (61). 

La muerte ocurre entre 5 a 10 días dcsputs de la infección y puede presentarse de 10 a 



SO% o m4s de mortalidad (29, 36). 

Al igual que la Pulorosis, la TA produce mortalidad desde el momento del nacimiento, 

pero a diferencia de aquella, la muerte por TA contin6a en la edad de postura (61). 

LESIONES 

Las lesiones que produce S. gallinarum en B\ICS jóvenes son indistinguibles de aquellas 

producidas por S. pullorum (75). 

En la fase aguda de la enfenncdad, se observa poco o ningún cambio en los tejidos. En 

la fase subaguda o crónica, puede observarse aumento de volumen y congestión del hfgado. bazo 

y rii\ón. Hígado de color caf~ verdoso o bronceado. Focos blanco-grisaceos en el hícado, y 

miocardio. Ovarios hcmurrágicos, deformes, pálidos, y algunas veces se presenta ruptura del 

ovario, pericarditis y peritonitis por ruptura de folículos ováricos. Inflamación mucosa de los 

intestinos, pudiendo observarse placas blanquecinas con engrosamiento de la mucosa intestinal, 

debido a una hiperplasia linfocitaria. La musculatura pectoral moderadamente congestionada a 

consecuencia de la fiebre (61). 

En pollos jóvenes algunas veces se observan focos blnnco-grisuceos en pulmones. corn.z6n 

y molleja. como en la Pulorosis aviar, así como retención y descomposición del saco vitelino 

(61). 

RESISTENCIA DEL HOSPEDADOR 

Los factores que intervienen en la resistencia del hospedador a TA. son principalmente 

la resistencia gen~tica de algunas l!ncas de aves a la infección de S. gall/nanun (25, 39). Se ha 

observado que tas aves White Leghorn (WL) son más resistentes 11 la TA que otras líneas de aves 

pesadas y scmipcsadas (63, 69, 70). 

Las WL desarrollan menor titulo de anticuerpos que las Rlwde Is/anti Reds (RIR), cuando 

se inoculan con cepas vivas o muertas. Esto indica que no hay relación directa enuc la resistencia 

a S. ga/llnarum y la capacidad para producir niveles altos de anticuerpos. Si las WL infccladas 

oralmente no pueden desarrollar alto tftulo de anticuerpos, es evidente que existen mecanismos 
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de resistencia actuando a nivel digestivo (23). 

Se ha reportado que la lisozima y enzimas protcol!ticas afectan la habilidad de S. 

gallinarum para multiplicarse y establecer infección (62, 63). 

La lisozima de extracto de páncreas e intestino inhibe a S. gallinarwn, y su acción es más 

prolongada y más potente en l11s aves \VL que en las RIR. La actividad bactericida del extracto 

de intestino delgado (que contiene ribonucleasn, enzimas proteolíticas, tripsina y lisozima) es 

mayor en WL, que en RIR (63). 

Las líneas de aves que muestran resistencia a S. typhimuriwn, tambien muestran 

resistencia a S. gallirwrum, S. pul/orum y S. enteritidis, esto sugiere que puede haber un 

mecanismo general de resistencia que puede aplicarse a todos los serotipos de Salmonel/a en 

pollos (13). 

La edad es un factor imponante en la resistencia a TA, Princc y Garren (63), encontraron 

que despuC:s de las dos semanas de edad se incrementa la resistencia a TA en aves. La actividad 

de la lisoz.ima y de las enzimas proteoUticas tambifo se incrementa con la edad (63). 

La nutrición puede tener influ~ncia sobre la resistencia a TA en pollos, debido al cambio 

que pueden producir algunos alimentos en el pH del contenido intestinal, aunque esto no se hu 

utilizado intensivamente en la práctica para el control de TA (60). 

DIAGNOSTICO 

Los signos y lesiones de la enfermedad, as( como las pruebas serológicas, son de utilidad 

para el diagnóstico, sin embargo, solo el aislamiento y la identificación de S. gallinarum son 

definitivos para el diagnóstico de la cnfenncdad (61). 

S. ga/linarwu puede aislarse de la mayoría de los 6rganos vis<.·erates, principalmente de 

hígado y bazo que son órganos de preferencia para su aislamiento, así como de ovario; en pollitos 

se puede aislar además a partir de saco vitelino (58, 61). Gaugcr (24), reportó por primera vez 

el aislamiento de S. ga/linarum en testículos de gallo. 

Silva et al. (69), aislaron más frecuentemente S. ga//lnarum a partir de hfgado, que de 

sangre, bazo, heces e intestino. Padrón (58) la aisló con mayor frecuencia de ovario que de recto, 

hlgado y bazo. 
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Las pruebas scrológicas p8111 detectar la respuesta inmune humoral son: la aglutinación 

con sangre completa, con suero en placa, estándar en tubo, y la microag\utinación (55). 

La prueba de microantiglobulina ha demoslJ'Bdo ser má.s sensible en la detección de 

anticuerpos. que las pruebas de aglutinación con sangre completa, en tubo y microaglutinación 

(69). 

Todos los pollos vacunados con la cepa 9R tienen menor título de anticuerpos que 

aquellos infectados con cepas lisas. Esta diferencia en títulos podría ser ótil para distinguir pollos 

vacunados de los infectados naturalmente. Sin embargo, algunas aves vacunadas desarrollan 

anticuerpos que producen reacciones en pruebas serológicas para TA y Pulorosis (69). 

Con respecto a la prueba de aglutinación, se observan los siguientes problemas: si las aves 

fueron previamente vacunadas con 9R, algunas presentarán una reacción positiva. Así mismo, se 

presentan reacciones cruzadas con dikrcnU."S bacterias como Staphylococc1u, Micrococcw, 

Aerobacter, Proteus, E.coll, Citrobacter, as{ como salmonelas móviles. por lo cual se hace 

necesaria la rcaliz.ución del examen bacteriológico (64). Sin embargo, es importante considerar 

que para la realización de dicho examen se requiere de 72 horas. a partir de que la muestta llega 

al laboratorio, esto implica uno o dos días más, lo cual puede representar que la infección se 

difunda en toda la parvada, con las consecuentes pérdidas econónúcas. En resumen, la 

repercusión económica y sanitaria hace evidente fa ncce5idad de contar con una prueba 

diagnóstica eficient.e, accesible y rápida que permita la detección y el conttol de infecciones 

generalizadas. 

Actualmente en Mt.xico, cuando se presenta una infección a nivel de progenitoras, la 

parvada •. k.bc ser eliminada por completo. En el caso de gallinas reproductoras. se debe muestrear 

el 100% de las aves. y eliminar a la.1 reactoras positivas. Además se emplea el tratamiento 

masivo con antibióticos, y la vacunación sobre brote con la vacuna 9R. En muchas ocasiones. 

la culminación de todos los esfuerzos por contto1ar el brote ya presente, es el cnv{o de la parvada 

al rastro (54 ). 
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INMUNIZACION 

Se han evaluado vacunas mucnas y vivas modificadas, a&! como la cepa viva. rugosa, 

avirulenia "9R" de S. gal/inanun para proteger a los pollos contra la TA. Los reportes confirman 

que ta vacuna 9R genera mejor protccción que los vacunas inactivadas (27. 69, 72). 

Bn parvadas allllmCnte susceptibles a TA expuesias a una cepa virulenta, la protección 

contra la mortalidad que confiere 9R. puede ser severamente limitada. La vacunación con 9R no 

protege contra la colonización intestinal subsecuente con S. typhlmurium o S. lrifantis (69). 

No se ha demostrado que la cepa 9R afecte la producción de huevo. Sin embargo, las aves 

vacunadas son capaces de transmitir la bac!Cria a travts del huevo (69). 

Bouzoubaa et al. (12) y Bouzoubaa (11) demostraron que proteínas de membrana de S. 

gallinarum inducen mejor protección que la bactcrina de células completas inactivada con 

formalina y que la vacuna viva 9R. La proteína en dosis de 400 µg/lOOg de peso vivo en aves. 

produjo 100% de protección contra el desafio oral con S. gallinarum. La vacuna de proteínas de 

membrana con adyuvante oleoso, redujo a cero la transmisión en huevo, en un gnzpo de 

ponedoras infectadas experimentalmente a las ttcs semanas postvacunnción, mantenl~ndose 

estable; mientras que el grupo control no vacunado tenía 25-36% de transmisión a trav&i del 

huevo (11, 12). 

TRATAMIENTO 

La administración de sulfaquinoxalina y nitrofuranos (furazolidona) han mostrado scr 

efectivos en el tratamlento y en la profilaxis de la TA (61), aunque se han observado cepas de 

S. ga/linonun resistentes a furawlidona (28, 73, 76, 77). 

Silva et al. (70) rcponaron que la microflora intestinal nativa de pollos protegidos contra 

Paratifoidea, mostró ser parcialmente protectora contra S. gal/lnanun; redujo el ndmcro de 

portadores intestinales y acortó el tiempo de excresión en pollos WL. Pero el bajo nivel de 

protección provisto por la exclusión competitiva, parece no ser muy tltil en el control práctico 

de TA (70). 



PREVENCION 

Indudablemente, Ja manera mJs eíectiva de iniciar un prognuna preventivo contra TA, es 

Ja adquisición de aves libres de S. galllnarwn, somctitndolas a programas sanitarios estrictos para 

impedir la infección horizontal, realizando las pruebos scrológicas y bacteriológicas necesarias 

para el conttol de la enfermedad (70). 

Los trabajos enfocados en el diagnóstico. se han realiz.ado con dücrcntes estrategias, por 

ejemplo, mediante el mejoramiento de los medios de cultivo (79). Moore et al. (SI) utilizaron 

una prueba in vitro en el que S. gallinarum y S. pul/orum. atraen al moho Pbysarum 

polyccphalum sobre agar y este es repelido por otras diez especies de Salmone/la incluyendo a 

S. enterltúlis y S. typhimuriwn. A tmv~s del mejoramiento de métodos de inmunodiagnóstico, por 

ejemplo, Chart et al. (17) mediante las t&onicas de ELISA (enzimc-linkcd immunosoJbcnt assay) 

y clecttoinmunotransfcrcncia. detectaron anticuerpos de la clase lgG dirigidos contra el antígeno 

"O" del lipopolisacárido (LPS) de S. ent<ritidls, en el 74% de los sueros de aves infectadas 

naturalmente. Este mismo grupo, Chart et al (15) mediante Ja prueba de aglutinación rápida en 

placa, encontraron que utilizando el antígeno comercial de S. pullorwn (K polivalente), se puede 

detectar un 74% de positividad a S. enteriridis. en comparación a la utilización de la t6cnica de 

elcctroinmunotransfercncia. Owt et al. (16) tambitn utllit.6 pruebas de aglutinación con el 

antlgeno comercial de S. pullnrwn y sangre completa (de aves infec!Bdas con S. enteritfdis), pero 

Usando los eritrocitos con saponinas. observaron 80% de posiliYidad con respecto a sueros 

considerados positivos por aglutinación. que a la vez corttspondfan al 70% por 

electroinmunotransfercncia. Con las pruebas descritas se logró detectar, con una eficiencia 

mediana, anticuerpos mas bien inespecfficos. por lo tanto los resultados no sugieren la utilización 

de dichas prueba• (15, 16, 17). 

Con una técnica de EUSA indi=ta se lograron distinguir infecciones causada• por S. 

tllleritidis, de aquellas causadas por S. gallinarum y S. pullorum, utilizando LPS como antígeno 

de captura (3). 

Se utilizó una prueba de EUSA con discos impregnados de sangre para detectar 

anticuerpos contra el antígeno "O" 9 de Salmonella para detectar las gallinas serológicamente 
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ocultas para S. ga/Unarum y otras lnfeccioncl por aalmonclu del grupo "D", en la prueba 

convencional de aglutinación de suero en tubo (48, 49). 

Recientemente en MWco, Vcnlugo-Rodríguez et 11. (1993) deaarrollaron un 

procedimlcnlO para obtener un reactivo antig6iico, basado en pn:paracioncs de pro!CÍllU de la 

membrana e•!Cma PME de S. ryphl, que es utilizado con txito para la delCCción de anticuerpos 

s<!ricos especfficos para S. typhl en sueros de humanos contra fiebre tifoidea, mediante ELISA 

(86, 87). 
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OBJETlVOS 

Producir sueros espec!ficos contta S. ga///narum en pollos SPP con la finalidad de 

utilizarlos posteriorrncnle en la estandarización de una l~nica de diagnóstico mcdiance BLISA 

utilizando procelnas de membrana excerna como antígenos de captura. 

Definir la colonlución en órganos de preferencia con diferentes dosis de S. gal//narwn. 
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MA TEIUALES Y METODOS 

A.VES 

Se incubaron embriones de aves libres de patógenos espccfficos (ALPES) "Sptclflc 

Patlwgen Free" (SPF), hasra su nacimiento. Los pollitos fueron alojados en baltrlas con piso de 

rejilla hasra el momento de su inoculación (5 semanas), y despul!s en corrales en piso con cama 

de ascnfn, en cuanos de aislamiento previamente lavados y fumigados. Las aves se alimcnraron 

con una ración de iniciación hasta las S semanas de edad y una de crecimiento hasta el final del 

expcrlmcnto, con un alimento pcletizado (MAL TA), no medicado. Se rca.Jizaron cultivos 

bacteriológicos para determinar la ausencia de Sa/nwnella spp en órganos de pollos 

prcinoculodas. así como de cama, agua y alimento. 

CEPAS BACTERIANAS 

Se utiliz.aron tres cepas do S. gallinarum: una de campo FVB323, una do referencia do 

la American Type Culnue Co//ection (ATCC) No. 9184 y la cepa vacuna! 9R; y una cepa de S. 

pullorum de referencia de la ATCC No. 10398. 

MEDIOS DE CULTIVO Y SOLUCIONES 

CALDO MEDIO "A" (Medio nutritivo) 

Caldo nutritivo (Difco, Detroit Mich., USA) 

Bxttacto de levadura (Difco) 

Glicerol 

Fosfato de potasio dibúlco (K,HPOJ 

Fosfato de poiasio monobúico (KH2PO,) 

c.b.p. l,000 mi de agua destilada 

7.0g 

1.0 g 

2.0ml 

3.1 g 

l.3g 

Los ingredientes se disolvieron y se filtraron (filtro millipore 1.2 µm), se distribuyeron 

en rubos con 10 mi y en matraz de klett con 50 mi. Se esterilizaron en autoclave a 121 ºC, IS Lb 
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de presión, durante 15 mln. 

Los medios de cultivo en caldo ulilludo1, adcmú del descrito, se picpararon de la misma 

forma. 
AOAR MEDIO "A" 

Se agregó 1.5% de agar, al medio "A" en caldo; se calentó para disolver y se esterilizó 

en autoclave. Se dejó enfriar a 45'C aproximadamente y sc distribuyó en cajas de petri. 

Loa medios de cultivo en agar utilizados, además del descrito, se prcpnmron de la misma 

fomia, disolviendo el agar en agua destilada. 

AOAR MAC CONKEY 

Se diluyó 5.0% de agar Mac Conkey (BIOXON, M~l<ico), en agua destilada. 

CALDO GN HAJNA 

Se diluyó 6.9% de caldo GN Hajna (BIOXON), en agua destilada. 

AOAR VERDE BRJLLANT!l 

Se diluyó 5.8% de agar Verde Brillante (BIOXON), en agua destilada. 

SOLUCION AMORTIGUADORA SALINA FOSFATADA !Ox (PBS IOx) 

Cloruro de sodio (NaCI) 

Posfato de sodio dibásico (Na,HPO,) 

Fosfato de pomsio monobásico (ICH,PO,) 

Cloruro de po!Jlsio (KCI) 

c.b.p. 1,000 mi de agua destilada 

so.o g 

6.1 g 

2.0 g 

2.0 g 

Se disolvieron los ingredientes y se ajustó el pH a 7 .4 con hidról<ido de sodio ION, se 

filtró y esterilizó en autoclave. 

PBS lx: Se diluyó 1 mi de PBS !Ox en 9 mi de aguo destilada es!WI. 

SOLUCION SALINA FISIOLOGICA (SSF) 

Se disolvió 0.85% de cloruro de sodio en agua destilada, se filtró y eslCrilizó en autoclave 

CURVAS DE CRECIMIENTO 

Los siguientes pasos se hicieron por duplicado y con controles negativos. Al final de la 

incubación de cada cultivo, se resembró en agar medio "A" y agar Mac Conkey para confirmar 



la pureza. Cada cepa, previamente identificada por pruebas bloqu!micas, ae sembró en agar medio 

"A" y agar Mac Conkcy, para aislar colonias. 

CULTIVO PRIMARIO. Se sembraron tres colonias bacterianas en lOml de caldo medio 

"A" y se incubaron a 37ºC con agitación a 220rpm, durante 12 a 18 horas. 

CULTIVO SECUNDARIO. En un matraz de klett con 50 mi de caldo medio "A", se 

inocularon 100 µI del cultivo primario, y se incubó a 37'C con agilación a 220 rpm. 

CURVA DE CRECIMIENTO. Las lecturas se hicieron a cada hora del cultivo secundario, 

obteniendo los valores de absorbancia en unidades klctt, en un fotoclcctrocoloómeuo de Klcu 

(Klett-Summcrson modelo 800-3, con filtro rojo 540-620 nm), y graficándolo• para obtener las 

curvas de crecimiento. En el caso de la cepa FVB323. la curva de crecimiento se realizó 

obteniendo los valores de absorbancia, en un lector de ELISA (Microplate Rcadcr, con filtro 540 

run), utilizando un volumen de 100 µVpozo del cultivo secundario. 

CONTEO DE UNIDADES FORMADORAS DE COLONIAS (UFCJ 

Cuando la curva de crecimiento alcanzó la fase logar!trnica tardla, se hicieron allcuotas 

de 1 mi en tubos eppendorf de 1.5 mi, se centrifugaron para lavar 3 veces con PBS o SSP estáil, 

y se hicieron diluciones de lo-", 10·'. y lcr'. Se platearon 100 µI de cada dilución en 2 placas de 

agar Medio "A" y 2 de agar Mac Conkcy; se incubaron a 37ºC durante 24 horas, para hacer el 

conteo de las UFC por mi. 

PREPARACION DE INOCULOS 

Conociendo las UFC de cada cepa en la fase logar!unica tard!a, las dosis de los inóculo• 

fueron preparadas concentrando o diluyendo el cultivo secundario, previamente lavado (3 veces) 

y rcsuspcndido en SSP cst~ril. Las doai• fueron contenidas en 100 µl de in6culo, y se 

conservaron a temperatura ambiente hasta el momento de su utilización (1-2 horas). 
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EXAMEN BACTERIOLOGICO A LA NECROPSIA 

Los órganos fueron removidos astpticamcnte con tijeras y pinzas esttrilcs, a partir de 

aves sacrificadas por dislocación cervical. Se maceraron L'fl forma individual: h!gado, bazo y 

tonsila cecal en morteros de porcelana cs~riles, y se cultivaron en un medio de enriquecimiento 

para cntcrobacterias: caldo GN Hajna (10 mi), incubándose durante 24 horas, a temperatura 

ambiente; para dcspufs ser resembrados en forma de aislamiento en agar Mac Conkcy y agar 

Verde Brillante; identificando las colonias sospechosas de Salmonel/a (lactosa negativas). por las 

siguientes pruebas bioqufmicas: triple azócar hierro (TSI), urca. citrato, malonato, lactosa, 

manito!, ácido sulfhldrico (H,S), indol, lisina descarboxilasa (LO) y motilidad. Asl como, por 

aglutinación de la bacteria con antisucro de salmoncla Grupo "D", antígeno somático 9 

(BIGAUX). Las muestras de hisopo cloaca!, sangre y mMula ósea se cultivaron directamente en 

10 mi de caldo GN Hajna, siguiEndosc el mismo mEtodo descrito para los demás órganos. 

OBTENCION DE SUEROS 

Las muestras de sangre se obtuvieron a partir de la vena radial del ala, con jeringas 

cstEriles de 5 mi y agujas 23 x 25, en tubos de vidrio sin anticoagulante. Se dejó formar el 

coágulo durante la noche a temperatura ambiente, posteriom1ente se n:tiió el coágulo, y los 

sueros se centrifugaron a 3000 rpm en una centrifuga refrigerada (DAMON/IEC. modelo 

CENTRA-7R), a OºC durante 10 min, para eliminar los glóbulos rojos que estuvieran presentes. 

Los sueros ya limpios se conservaron en tubos eppendorf de 1.5 ml. en congelación. 

INOCULACION DE POLLOS 

Las aves SPF de 5 semanas de edad, se distribuyeron en grupos de 50 individuos, por 

cada una de las cepas a inocular (4 grupos). utilizando un cuano de aislamiento para cada grupo. 

Los pollos fueron inoculados con una dosis ónica, por vía oral en todos los casos. Los pollos 

controles negativos fueron inoculados con 100 µ1 de SSF cstEril por la misma vla. 
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Cada grupo se dividió en tres lotes: 

Lote A: 20 pollos Infectados con la dosis mú baja. 

Lote D: 20 pollos infectados con la dosis mú alta. 

Lotc C: 10 pollos como conll'Oles negativos no Infectados (NI}. 

GRUPO 1 (cepa FVB323) 

Loic A: 10' UFC 

Lote D: 10' UFC 

Loic C: NI 

GRUPO UI (cepa 9R) 

Loic A: 1 O' UFC 

Loic D: 109 UFC 

Lote C: NI 

GRUPO 11 (cepa ATCC-9184) 

Lotc A: to' UFC 

Lote B: lo' UFC 

Lote C: NI 

GRUPO IV (cepa ATCC-10398) 

Lote A: 10' 

Lotc B: 109 

Lotc C: NI 

Dos pollos por dosis y uno control, fueron retirados para su examen bacteriológico a las 

24, 48 y 72 hr y a los 4, 7, 14, 21, 28 y 35 ellas postinoculación (PO. 

Todas las aves fueron sangradas anics de su inoculación, y a los 14, 21, 28 y 35 ellas PI. 

ANALISIS ESTADISTICO 

Se utilizó análisis de Ji cuadrada para determinar diferencia cscadística significativa en las 

tasas de infección de S. ga/linanun entre grupos (90). 

Se utilizaron las pruebas cstadlsticas de desviación estándar, media y cocficicntc de 

variación para analizar las curvas de cn:cimlcnto duplicadas. 

17 



RESULTADOS 

EXAMEN BACTERJOLOGJCO PREINOCULACJON 

El aislamiento a salmoncla fue negativo a partir de los órganos muestreados: hígado, bazo, 

vesícula biliar, pulmón, cloaca, tonsila cecal, m&lula ósea y sangre de pollos prcinoculados; as! 

como de agua. cama y alimento. Se aisló Escherichia coll de intestino de polJos prcinoculados. 

CURVAS DE CRECIMIENTO 

La curva de crecimiento de la cepa FVB323, alcanzó Ja fase logarítmica tardía a las 7 

horas de crecimiento aproximadamente, como se observa en la figura l. Solo esta curva de 

crecimiento se obtuvo con los valores de densidad óptica (00) en absorbancia A"'° en el lector 

de ELISA. Se hicieron cultivos duplicados obteniendo un coeficiente de variación de S.23% entre 

las dos muestras. 

La curva de crecimiento de la cepa ATCC-9/84, alcanzó la fase logarltmica tardía a las 

6 horas de crecimiento aproximadamente (figura 2). 

La curva de crecimiento de la cepa 9R, alcanzó la fase logarfbnica tardla a las 7 horas 

de crecimiento aproximadamente, con un coeficiente de variaclón de 4.34% en las muestras 

duplicadas (figura 3). 

La curva de crecimiento de la cepa ATCC-10398, alcanzó la fase logarítmica tardía a lwl 

S horas de crecimiento aproximadamente. con un coeficiente de variación de 0.30% en las 

muestras duplicadas (figura 4). 
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FIGURA l. Curva do crecimiento do S. gal/lnarum FVB323. Cada 

punto roprosenla la media do la DO on absorbancia (A,.,), ± la 

dosviac16n estándar do cultivos duplicados. 
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TIEMPO (horao) 

FIGURA 2. Curva de crecimiento de S. galli/UUUITI ATCC-9184. 

Cado punto n:¡m:senta la media de los unidades Klett, ± la 

desviación estándar de cultlvos duplicados. 
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FIGURA 3. Curva de crccimicuto de S. gallirwrum 9R. Cada 

punto representa la media de las unidades Kleu, ± la desviación 

estándar de cultivos daplicados. 

21 



10 

TIEMPO (horas) 

FIGURA 4. Curva de crccimento de S. pullorum ATCC-10398. 

Cada punto representa la media de las unidades Klett, ± la 

desviación estándar de cultivos duplicados. 
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CONTEO DE COLONIAS 

El conteo de UPC se 11'1llizó a partir del cultivo secundario en la fase logar!btÜca tardía. 

En esta fase de crecimiento se obtuvieron los valores de DO en absorbancia A,.. en el lector de 

EUSA. 

La cepa FVB323 presentó 7.8 X Hf UPC/ml a las 7 horas de crecimiento, con una 

absorbancia de 0.3SS en el lector de EUSA. 

La cepa ATCC-9184 presentó 3.2 X 10' UPC/ml a las 6 horas de c=imlento, con una 

absorbancia de 0.068 en el lector de ELISA. 

La cepa 9R presentó 2.2 X !O' UPC/ml a las 7 horas de c=imlento, con una absorbancia 

de 0.312 en el lector de ELISA. 

La cepa A TCC-10398 presentó 1.0 X 109 UPCJml a las S horas de crecimiento, con una 

absorbancia de 0.088 en el lector de EUSA. 

EXAMEN BACTERIOLOGICO 

Los pollos inoculados con la cepa PVB323, presentaron a la necropsia: palidez y presencia 

de focos blanquecinos en hlgado, espienomegalia y hcpatomegalia, desde los 4 días PI hasta el 

final del experimento. 

Se aisló Salmonella en los polios inoculados con 10' UFC de la e<:pa PVD323, como se 

muestra en la figura 5, a partir de bazo a los 3, 7, 14, 21, 28 y 35 dlas PI: de hígado a los 4, 14 

y 28 días PI, y de sangre a los 4 días PI. Bn los pollos inoculados con 101 UPC, se aisló 

Sa/monella de hígado y bazo a los 4 y 28 días PI. 

Oc acuerdo con los resultados obtenidos con la prueba de Ji cuadrada se encontró que no 

hubo diferencia estadísticamente significativa, entre los grupos de pollos inoculados con IO' y 

to' UPC de S. gal/lnarum PVB323, y entre los pollos inoculados y los controles (P O.OS). 
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DOSIS 107 UFC 

Olas PI Hl!!lldO Bazo S11n11re M. Osen CIOllCll T. Cecal 

3 1 1 o o o o 
7 o o o o o o 
14 o o o o o o 
21 o o o o o o 
28 1 1 o o o o 
35 o o o o o o 

DOSIS 10S UFC 

Dl11s PI Hi911do Bazo S11n11re M. Osea Cloaca T. Cecal 

3 1 1 o o o 
7 o o o o o 
14 1 o o o o 
21 o o o o o 
28 1 o o o o 
35 o o o o o 

Figura 5. Aves positivas (de dos muestreadas) al 
alalamlento de S. ga/llnarum FVB323. 
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Los resultados de esta cepa de salmoncla co la prueba bloc¡ufmlca sóo los algulenll:S: 

TSI ~ión # 3 LD poaltlvo 

Cittato positivo Lactosa negativo 

Urca negativo Manito! poshivo 

Indo! negativo H,S positivo 

Malonoto negativo Motilidad negativo 

Aglutlnoción positiva (antisuero de salmonela grupo "D") 

Los pollos (de los grupos Il, lli y IV) inoculados con las cepas ATCC-9184, 9R y ATCC-

10398, no presentaron signos ni lesiones de la enfcrrncdod, y no se logró sislar Salnwne//a en 

órganos. 

No se aisló Salnwnel/a de tonsila ceca~ cloaca ni ~ul• ósea en ninguno de los grupos 

de pollos infectados. 
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DISCUSION 

l!I objetivo principal de CS1a teals fue producir sueros con anticuerpos espcc!ficos contra 

varlu cepas de S. gallinarum en pollos SPF, con la finalidad de utilizarlos posteriormente para 

estandarizar una tknica de diagnóstico mediante ELISA con preparaciones de proteínas de ta 

membrana externa (pPME) de S. gal/inanun, como antígenos de captura. 

Las PME juegan un papel importante en la respuesta inmune humoral. Diversos grupos 

han demostrado que los anticuerpos ~ricos de pacientes con fiebre tifoidea crn. son capaces de 

reconocer dichas protelnas (7, 14, 86, 87). As! mismo, se ha demostrado que las PME de S. 

enteritidls son útiles para diagnosticar infección en pollos infectados experimentalmente (35). Por 

otra parte, se ha observado que las PME de S. typ/ii y de S. typhimuriwn, en el modelo del ratón 

son capaces de inducir una respuesta inmune protectora (31. 81). con lo cual se sugiere que lllS 

PMB pueden ser utilizadas en el desarrollo de ~cnicas de diagnóstico o en la preparación de 

vacunas. 

Las pruebas serológicas comúnmente utiliz.adas no son suficientes para el diagnóstico 

definitivo de la TA, por lo que la utilización de las PME son una alternativa en el desarrollo de 

mttodos de detección de anticuerpos. 

En Mtxico se han realizado estudios con el empleo de PMI! en especies de Salmonel/a. 

Venlugo-Rodrlguez et al. (1993) diseñaron un inmunocnsayo enzimático (l'T-ELISA) para la 

detección de anticuerpos s6ricos en pacientes con FT utilizando preparaciones de PME de S. typhl 

como antígeno de captura (86, 87). Basándose en el mismo principio, Vázquez et al. (1993) 

estandarizaron un inmunoensayo enzimático (T A·ELISA) con preparaciones de PME de S. 

ga/linarum para detectar anticuerpos ~ricos. utiliz.ando los sueros de pollos infectados 

experimentalmente, producidos en este trabajo (83, 84, 85). 

Los sueros producidos fueron útiles para estandarizar el TA·ELISA. 

Los sueros se obtuvieron a partir de pollos con las siguientes características: 

t. Pollos SPF que fueron criados en unidades de aislamiento para evitar que se infectaran con 

otros patógenos. De esta manera se evitaría el contacto con agentes infecciosos 

inmunodeprcsorcs. que pudieran afectar la respuesta inmune humoral. y al mismo tiempo se 

eliminarla la probabilidad de que el suero generara, de manera importante, anticuerpos contra 
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otros agentes Infecciosos que pudieran tener reacciones cruzado con SalmoMlla (Staplry/Dcoccus, 

Mkrococcus, Prot~us. E. coll, Cltrobact.r, Atrobact.r) (64), y que pudieran intctfcrir coa la 

eslandarizaclón del EUSA. 

2. Se prctendta obtener sueros de aves que fueran inoculadas por una vía nalUral de Infección de 

S. galllnarwn, esto es por vía oral 

3. Los pollos se inocularon a las S semanas de edad, tiempo en el que adquicmi mayor 

resistencia a la enfermedad (63). 

4. Las aves fueron inoculadas con un cultivo bacteriano en fase de crecimiento logarfnnica tardía. 

con base en estudios rcalii.ados en los que se observa que la fase de crecimiento afecta los 

mecanismos de adherencia e invasividad de las salmonelas. Por ejemplo. S. choleraesuis mostró 

su nivel máximo de invasividad cuando se cocontraba en fase logarítmica wd!a. y perdió su 

invasividad en «!lulas MDCK (Madin-Darby canlnt l:ldney) en fase estacionaria de crecimiento, 

lo mismo ocurrió con S. typhl11wriwn y S. typhl (40). Emst et al. (19) observaron que S. 

typhlmurium pierde su capacidad invasiva cuando se encuentra en fase estacionaria y aumenta 

su invasividad en «!lulas HEp-2 (!Cnca celular de carcinoma cpidenn<>ide derivado de laringe 

humano), en fase logarítmica lllrd!a. llsto concuenla coa los iesultados obtenidos por Francis et 

al. (22), en donde S. typhlmurium es menos eficiente para penetrar las ctlulas HEp-2 y MDCK 

/J cuando se encuentra en fase estacionaria. Lee y Falkow (40) y Franci1 et al. (22) observaron 

que S. cho/eraesuis y S. typhinu.uium en fase estacionaria, se adhcrfan menos eficientemente y 

pcrdfan su capacidad invasiva, sin embargo, Tartera y Mctcalf (78) observaron que S. typhi no 

fue capaz de penettar ctlulas Henle 407 (línea celular de intestino de humano), debido a que 

perdió su capacidad de adhercocia; e incrcmcntó su capacidad invasiva ca fase logarltmica, 

alcanzando un nivel óptimo en fase logarítmica tardía. 

La invasividad bacteriana puede verse afectada en algunos cultivos celulares debido a que 

la interacción del microorganismo con las «!lulas varia en las dife1C11tes lineas de cultivo celular, 

sin embargo, se ha observado que la invasividad de Sa/moMlla ha sido similar en los diferentes 

cultivos celulares utilizados. 

Se pensaba que las bacterias penetraban las ctlulas hospederas co fase estacionaria. debido 

a que tsta es la fase de crecimiento en que com6nmente se encuentran en el ambiente, cuando 

infectan a su hospedero a travb de alimento o agua contaminada (40). Sin embargo, Tartera y 
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MelCalf (78) sugieren que la Salmone//a puede experimentar una serle de mulúpiicación celular 

en el. lnteatino, anteS de adaprane fisiológicamente para adherirse y penetrar óptimamente las 

c:Elulas hospederas. 

Emst et al. (19) sugieren que los rangos más altos de invasividad observada en las ctlulas 

en crechnlcnto logarltmico puede reflejar la necesidad de llevnr a cabo la slnteais protéica en 

niveles lo suficientemente altos para que se induzcan nuevas proteínas necesarias para el proceso 

de invasión. 

En este trabajo experimental tas ctJuJas bacterianas se inocularon cuando se encontraban 

en fase logarltmica tardla de crecimiento, aumentando asl la posibilidad de que In Sa/monel/a 

penetrara las c:Elulas y colonizara los órganos de elección para TA. 

A pesar de tsto, no se logró comprobar la colonización en órganos por medio del 

aislamiento, de pollos inoculados con S. ga/l/nanun ATCC-9184 y 9R; y de S. pu/lorum ATCC-

10398. Esto puede deberse a varios factores: 

l. La resistencia gentúca que presentan las lineas de aves ligeras a la TA (25, 39). Bumstead y 

Barrow (13) observaron que las líneas de aves que son resistentes a S. typhimurlum, tambi&I son 

resistentes a S. gal/inarum, S. pu/lorum y S. enteritidis, lo cual sugiere que puede haber un 

mecanismo general de resistencia que puede aplicarse a todos los scrotipos de Salmonella en 

aves. 

2. La edad de los pollo• es un mecanismo de resistencia natural a Ja TA. A partir de las dos 

semanas de edad se incrementa la resistencia a la enfermedad, esto puede ser debido a que la 

actividad de la lisozlma y de enzimas proteollticas, que poseen acúvidad bactericida, se 

incrementa con la edad (63). 

3. Los cultivos de Salmonel/a pierden rápidamente su patogcnicidad en medios artificiales (61). 

Si consideramos que las cepas empleadas fueron conservadas en medios de cultivo artificiales, 

y no se hicieron pases de crecimiento en aves o embriones, antes de ser utilizadas para infectar 

a los pollos, es posible que estas cepas hubiesen perdido su patogenicidad. Posiblemente este fue 

el factor más imponante que determinó el aislamiento negativo de Salmonel/a en órganos. 

Todos estos factores actuaron conjuntamente afectando la colonización en órganos y por 

consiguiente el aislamiento de salmoncla a partir de órganos de pollos infectados 

experimentalmente con TA. 
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A pesar de no haber aislado salmoncla a partir de órganos en la mayoría de los lotes, si 

se logn\ aislarla de pollos inoculados con la cepa FVB323. 

El aislamiento de S. gallinarwn FVB32l a panir de hlgado y bazo, concuerda con los 

resultados obtenidos en otras investigaciones (30. 58, 69, 70). Sin embargo, no se logró aislar a 

partir de hisopo cloaca! o tonsila cecal. 

El hecho de que no se baya aislado Safmonel/a en hisopo cloaca! y tonsila cecal no indica 

que no se baya eliminado la bacteria a navb de heces (33), sin embargo, en el grupo de pollos 

inoculados con S. galllnarum FVB323, no se aisló Salmonella en ninguno de los pollos del lote 

control negativo. 
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CONCLUSIONES 

Los sueros producidos fueron suficientes para estandarizar el TA-ELISA. 

La cepa de campo de S. ga//inarum FVB323 logró aislarse de pollos inoculados con 10' 

y !O' UFC. dcrnosttando asl, que la inoculación oral de Salmone/la, conduce a la colonización 

en órganos, principalmenie hígado y bazo. 

Bl aislamiento negativo de S. gal/lnarum en la mayoría de los grupos de pollos 

inoculados, posiblemente se debió a factores de resistencia natural. 

Otra estrategia para inocular, podría consistir en que los cultivos de S. gallinarwn 

recibieran pases de ettcimiento en aves o cmbñones. antes de ser utiliz.ados en estudios de 

patogenia, debido a que la Sa/monel/a pierde rápidamente su patogenicidacl en medios de cultivo 

artificiales. 

La utilización de una cepa de S. gallinarum na!' podría favor<ecr el aislamiento de 

Salmonella a apartir de heces o hisopos cloacales, debido a que se cllm!na la posibilidad del 

crecimiento de bacterias colifonnes contaminantes (58). 

BI suero hipcrinmune contra S. gal/lnarum producido en pollos SPF puede ser empicado 

postcriormcnie en pruebas de expresión de PME, la cual se ve afectada por factores ambientales. 

Las curvas de crecimiento de las cepas son diferentes, de igual forma el aislamiento de 

las cepas, lo cual sugiere una variabilidad genotípica y fenotípica, que debe estudiarse 

posteriorrncnie. 
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