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liONG GOHZALEZ ROSA AllA. Evaluación de linf ocinas 

obtenidas de aves inmunizadas con Sal80nella ent:eritldis en la 

irurunoprofilaxis centra la infección de Sal.anella gallinarua 

en pellos de engorda (bajo la dirección de: Guillermo Tellez 

Isaias, José A. Quintana López, Ricardo Salado carbajal, Billy 

K. Hargis. 

El presente estudio evaluó el efecto del sobrenadante 

obtenido de Linfocitos T de aves inmunizadas con Salmonella 

enteritidis en la profilaxis contra la infección por 

Salmonella gallinarum. Se utilizaron 200 pollos de engorda de 

un dia de edad; fueron divididos en J grupos y recibieron via 

intraperitoneal: a)Solución Salina Fosfatada estéril (grupo 1 

testigo negativo), b)Sobrenadante obtenido de Linfocitos T de 

aves no inmunizadas con Sal.onella enteritidis (qrupo 2 

testigo positivo), c)Sobrenadante obtenido de Linfocitos T de 

aves inmunizadas con Salmonella enteritidis (grupo J tratado); 

JO min después, se aplicó via oral Solución Salina Fosfatada 

estéril al grupo l; Salmonella gallinarum 10' unidades 

formadoras de colonia/ml a los grupos 2 y J. En la mortalidad 

acumulada se obtuvieron (muertas/total): grupo 2 (59/60); del 

grupo J (53/60); no se registró mortalidad alguna en el grupo 

l. Los signos clínicos en los grupos 2 y J fueron: depresión, 

anorexia, emaciación y diarrea. En estos m'ismos qrupos se 



presentaron lesiones en hígado, bazo, riñón, ojo e intestino. 

Los resultados del estudio bacteriológico de aves 

sobrevivientes fueron (positivas a Salmonella 

gallinarum/total): grupo 2 (1/1) de higado, bazo y tonsilas 

cecales; grupo 3 (0/7) de bazo e higado y (1/7) de tonsilas 

cecales. Al aislamiento de salmonella gallianarum en aves 

muertas hubo una diferencia significativa (P<0.05) entre los 

grupos 2 y 3 los dias 4 y 5 posinoculación. Los pesos 

corporales fueron: x207.6g, B0.6g y xl43.Jg para los grupos l, 

2 y 3 respectivamente. En este trabajo se observó que con una 

dosis letal 100% de Salmonella gallinarum, el sobrenadante 

obtenido de Linfocitos T de aves inmunizadas con salmonella 

enteri tidis mostró al dia 5 pos inoculación una disminución 

significativa en la mortalidad (P<0.05) y en la invasión en 

órganos de aves muertas (P<0.05) en pollos de engorda. 
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INTRODUCCION 

La tifoidea aviar se encuentra presente en la avicultura 

comercial de alqunos paises latinoamericanos, Africa y •edio 

oriente afectando principalmente a las aves productoras de 

huevo de consumo y a las aves reproductoras pesadas (20). En 

México la Tifoidea aviar ha venido ocasionando grandes 

pérdidas económicas a la avicultura a través de los años. 

Estudios realizados en 1987 sobre las repercusiones económicas 

de la Tifoidea aviar en reproductoras pesadas se calcula una 

pérdida aproximada de so,ooo aillones de pesos; existiendo en 

el pais 4 millones de aves, de estas el 40t estaban 

infectadas, dejando de producir 120, ooo toneladas de carne 

anuales (24,27). 

La Tifoidea aviar es causada por una bacteria 

perteneciente a la familia enterobacteriaceae, del género 

Salmonella especie gallinarum, es un bacilo gramnegativo, 

inmóvil no capsulado ni esporulado, anaerobio facultativo. 

Posee el antigeno •o" con sus variante 1, 9 y 12, este Ultimo 

parece no tener la forma de variación 12 como en s. pullorum 

( 26). 

SalJ10nella gallinaru• (SG) crece en medios de 

enriquecimiento tales como caldo selenita F, caldo 

tetrationato, y en placas de medias diferenciales tales como 

Macconkey, salmonella-shigella y agar verde brillante entre 
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otros. Se ha 11e11cionado que esta bacteria pierde sus 

caracteristicas patogénicas en cultivos de agar (26). 

Dentro de las especies afectadas por la Tifoidea aviar 

sncontrallOs gallinas dollésticas, pavos, faisanes, codorniz y 

paloaas ( 26) • JhonEWn y Anderson ( 15) reportaron brotes de la 

enfermedad en patos, pavos y gallinas de quinea. Padrón (24) 

menciona que las razas semipesadae y pesadas son Jl4s 

susceptibles de padecer la enfermedad. Por otra parte, 

estudios realizados por Beach (4), Baudette (5) y ICo-rov (17) 

han reportaron la enfermedad de Tifoidea aviar en pollos 

jóvenes. Ziprin (35) reporto que durante loe pri110ros 5 días 

de edad los pollos son Jl4s susceptibles a la enfermedad por 

SG. Las aves infectadas por Tifoidea aviar y portadoras son 

el aedio Jl4s iaportante de perpetuación y diseainación de la 

enfermedad, estas aves pueden infectarse no únicaaente entre 

ellas aisma, tlllllbién en sucesivas generaciones a través del 

huevo (5,6,24); Moore (21) recuperó SG a partir de huevos de 

aves infectadas de fo~ natural y otras de fo~ 

experi11Bntal. 

El período de incubación es de 4 a 5 días, aunque este 

varía por la virulencia de la cepa. El curso de la enfermedad 

es de 5 días pero puede extenderse hasta 2 a 3 se-nas 

(24,27). 

Las aves que nacen de huevos infectados por Tifoidea 

aviar se observan moribundas ó auertas, pobre crecimiento, 
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inapetencia y adherencia de material blanquecino en la cloaca. 

En aves adultas se observa una baja repentina en el consumo de 

alimento, diarrea, eri2amiento de plwnas, palidez, 

encogimiento de barbilla y cresta (26). Las lesiones 

presentes en pollitos se confinan principalmente a hígado, 

bazo y riñones. El hígado y bazo muestran un notable aumento 

de tamaño, puntos necróticos blanquecinos focales o 

multifocales; los riñones se observan inflamados y aumentados 

de tamaño: pulmones, corazón y mollejas pueden presentar 

abscesos. Las aves adultas que padecieron un curso crónico o 

subagudo presentan el hígado, bazo y riñón aumentados de 

tamaño, el hiqado presenta un color verdoso o bronceado con 

puntilleo necrótico blanquecino además una enteritis catarral 

hemorrágica, los ovarios se observan fl4cidos, hemorráqicos y 

algunas veces con ruptura (13,26,28). 

Para el diagnóstico definitivo de Tifoidea aviar se 

requiere aislar e identificar la SG; la historia de la 

parvada, los signos clínicos y las lesiones son altamente 

sugestivas de Tifoidea aviar; en aves en crecimiento y adultas 

hallazgos serológicos mediante aglutinación en placa o 

hemoaglutinación pueden ser provechosos para llegar a un 

diagnóstico presuntivo (26). SG puede ser aislada de órganos 

viscerales, siendo el hígado y bazo los órganos de preferencia 

para el cultivo; ya que tiene la capacidad de penetrar al 

tracto digestivo y, a través del torrente sanguíneo invadir 
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los órganos internos (11). 

La adherencia y subsecuente invasión de SalJ1JOnella spp. 

eri la mucosa intestinal es un evento clave en las infecciones 

causadas por esta bacteria intracelular (6,7). El mecanismo 

por el cual la bacteria penetra a la mucosa epitelial todavía 

no es entendido claramente, sin el!lbargo hay evidencia que la 

bacteria y la célula hospedera poseen factores de importancia 

en el proceso de penetración bacteriana (10). 

Durante una respuesta inmune, el sisteaa inmunológico 

responde con el correcto reconocimiento del antígeno, y 

taJllbién induce las funciones apropiadas que resulten en la 

eliminación especifica del patógeno involucrado en la 

infección. Por ejemplo, la defensa inm.une contra una bacteria 

intracelular como Sal1JK>nella requiere de exacta inducción de 

la respuesta inmune mediada por Linfocitos "T" (LT), mientras 

gue la neutralización de toxinas requiere de anticuerpos 

(2 ,3). 

Las células T después de ser estimuladas con un antígeno 

responden dividiéndose repetidamente originando células de 

memoria y efectoras; estas llltlmas sintetizan y secretan 

proteínas llamadas linfocinas, las cuales son un importante 

componente de la Inmunidad celular, responsables de promover 

la proliferación, diferenciación y activación de dichas 

células efectoras resultando en un incremento de resistencia 

contra las bacterias (8). 
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Se menciona que las citocinas confieren a los macrófagos 

la capacidad de no sólo matar células alogenéicas en forma 

inespecifica, sino de aumentar grandemente su capacidad 

bactericida contra microorganismos patógenos intracelulares. 

Por ejemplq, algunas bacterias, en particular Hycobacterium 

tuberculosis, Brucella abortus, Listeria monocytogenes y 

Salmonella, estas pueden en condiciones normales proliferar 

dentro de los macrófagos (14,32). 

Las citocinas tienen múltiples funciones y más de una 

citocina puede mediar la misma o varias funciones similares 

(30). 

Las células T de ayuda CD4+ Tlll producen linfocinas como 

Interleucina (IL)-2, Interferón (IFN)-6, Factor de necrosis 

de tumores (TllFJ-a entre otras que intervienen en diversas 

funciones relacionadas con citotoxicidad y reacciones 

inflamatorias locales; dichas linfocinas son particularmente 

importantes para combatir virus, parásitos y bacterias 

intracelulares, además activan el crecimiento, regulan y 

promueven la diferenciación de más CD4+ Tlll, CD4+ TH2, CDS+ o 

Linfocito T citotoxico y células B; IFN-6 es inmunorrequlador 

de citocinas, antiviral y antitumoral. También se producen 

,TNF-8, TllF-a, Factor de inhibición de la migración (MIF). 

cuando estdn presentes IFN-6 + TllF-a poseen un sinerqismo 

poderoso y actividad citolitica (30). 

La estimulación de células T de ayuda CD4+ TH2 conduce a 
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la secreción de IL-J también llamado Factor estimulante de 

colonias de granulocitos y macrófagos (GM-CSF); IL-4 actúa en 

células B para secretar una gran cantidad de IgG e IgE; IL-5 

incrementa la secreción de IgA; IL-6 es capaz de estimular la 

secreción de todo tipo de inmunoglobulinas ; IL-9 activa a los 

mastocitos as1 como también IL-5 e IL-13; e IL-10 o Factor 

inhibidor de la síntesis de citocinas (CSIF). En todas estas 

reacciones, los macrófagos juegan un papel importante no sólo 

como células presentadoras de antigenos sino taiabién por la 

secreción de citocinas tales coao TNF-a, IL-1, IL-6, GM-CSF, 

Factor transformante de crecimiento (TGF) el cual inhibe la 

sintesis de citocinas, Factor estimulante de colonias de 

granulocitos (G-CSF) y el Factor estimulador de colonias de 

macrófagos (M-CSF). TNF-a activa CD4+ THl, CD4+ TH2, CDS+, 

Polimorfonucleares (PMN). Al mismo tiempo la activación y 

secreción de IFN-6 por CD4+ THl dirige la actividad de 

macrófagos. 

Por otra parte CDS+ son capaces de secretar linfotoxinas, 

IFN-6 y TNF-a. Las células CDS+ poseen varios mecanisJIOS para 

destruir patógenos, como al conjugarse con las células blanco 

provocando lisis de estas. 

TNF-a juega un papel importante en la activación de la 

respuesta inmune por ejemplo: activa CD4+ y CDS+; activa 

eosinófilos, macrófagos y PMN; tiene efectos sinérgicos con 

IFN-6 y linfotoxinas. 
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Varias investigaciones han documentado que la 

ad.ministración exógena de citocinas causa un incremento de la 

resistencia contra infecciones por Salmonella (22,23,25). 

Tellez y colaboradores identificaron sustancias solubles 

producidas por LT, que puede conferir protección inmediata 

contra la invasión orgánica por Sall90nella enteritidis (SE) en 

pollos (31). En este trabajo describieron el papel que los 

mediadores solubles derivados de los LT o linfocinas pueden 

jugar en la respuesta del huésped contra la invasión por SE y 

reportaron una serie de experimentos en los cuales 

transfirieron protección contra SE a pollos, mediante el 

sobrenadante obtenido de LT de aves inmunizadas con SE 

(SE-SLT) (31). Estudios similares (19) reportan protección 

conferida por SE-SLT en pollos de un d1a de edad. 

Ray y colaboradores ( 19), han demostrado previamente 

protección cruzada conferida por SE-SLT en infecciones 

causadas por Salmonella thyphimurium en pollos ·Leghorn. 
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HIPOTESIS 

La administración del sobrenadante obtenido de LT de aves 

inmunizadas contra SE puede proteger a pollos de engorda de un 

dia de edad contra la invasión en los órganos y mortalidad 

causada pcr la infección de Salmonella gallinarua. 

OBJB'l'IVO 

Determinar el efecto profiláctico de SE-SLT en la 

infectividad y mortalidad causada por la infección en pollos 

de engorda inoculados experimental•ente con una dosis letal 

100% de SallllOnella gallinarum. 
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MATERIAL Y MB'l'OOOS 

Elaboración de SB-SLT. Se utilizó una cepa de SE fagotipe 13 

obtenida de National Veterinary Services Labcratory (NVSL) 

Ames, Iowa, seleccionada por su resistencia a Novobiocina y al 

Acido Nalidixico (NO-AN), que se utilizó para la inmunización 

de las aves en la obtención de SE-SLT. En una unidad de 

aislamiento independiente, se mantuvieron aves para la 

obtención del sobrenadante de LT de aves no inmunizadas con SE 

(NSE-SLT). El aislamiento de los LT y la preparación de 

linfocinas se realizó mediante el procedimiento descrito per 

Tellez et al. (31). 

SalS>nella gallinaru. Para Desafio. Se utilizó una cepa de 

campe patógena de SG (U-2 donada per el Dr. Mario Padrón), 

resistente al NO-AN. La concentración celular viable del 

inóculo fue determinada per el conteo de colonias en placas de 

Agar Verde Brillante (AVB). La cual fue estandarizada a 10' 

UFC/ml. 

Ani11ales de Bxperi11entación. se obtuvieron 200 pellos de 

engorda de una incubadora comercial de un dia de edad (Arbor 

Acres x Arbor Acres); que fueron alojados en baterias 

eléctricas, ubicadas en las unidades de aislamiento del 

Departamento de Producción Animal: Aves, F.M.V.Z.,U.N.A.M. Los 
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pollos fueron proveidos de una ración balanceada comercial y 

agua ad libitum. Antes del experimento se realizó un estudio 

bacteriológico de la paja de transporte, alimento y de 20 

pollitos, para descartar la presencia de SalJJJOnella utilizando 

métodos de cultivo estándar (1). 

Disefio Experimental. Al primer día de edad, todas las aves 

fueron pesadas e inyectadas vía intraperitoneal (i.p.) con 

0.5ml de Solución Salina Fosfatada estéril (PBS), NSE-SLT, o 

SE-SLT. Treinta minutos posinyección, se les aplicó vía oral 

(0.25ml) de PBS estéril, o SG 10' UFC/ml. 

Las aves fueron asignadas aleatoriamente en 3 grupos can 

3 réplicas cada uno. 

GRUPO 

1 

2 

'l'RATAllIBJITO 

PBS/PBS 

NSE-SLT/SG 10' UFC/ml 

SE-SLT/SG 10' UFC/ml 

110. de aves 

20/réplica 

20/réplica 

20/réplica 

Grupo 1 (testigo negativo): Las aves fueron inyectadas i.p. 

con PBS estéril (0.5ml), treinta minutos posinyección se les 

aplicó vía oral (0.25ml) PBS estéril. 

Grupo 2 (testigo positivo): Las aves fueron inyectadas i.p. 

con NSE-SLT (O. 5ml), treinta minutos posinyección se les 

aplicó vía oral (0.25ml) SG 10' UFC/ml. 
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Grupo 3 (grupo tratado): Las aves fueron inyectadas i.p. con 

SE-SLT (0.5ml), treinta minutos posinyección se les aplicó vía 

oral (0.25ml) SG 10' UFC/ml. 

se registró diariamente morbilidad, peso corporal y 

mortalidad de aves; a partir de la mortalidad se realizo 

cultivo primario de hígado para determinar SG. El promedio de 

lesión en órganos fue determinado mediante el procedimiento 

empleado por Johnson et al. (16). 

El día diez posinoculación los pollos fueron pesados, 

sacrificados y se tomaron bazo, hígado y tonsilas cecales para 

su posterior cultivo para determinar SG. 

Invasión de Orqanos por Sa.la>nella ga.llinaru•. Los órganos se 

cultivaron de acuerdo al Plan Nacional de Mejoramiento Avícola 

(NPIP) (JJ). El higado, bazo y tonsilas cecales fueron 

colectados asepticamente y cultivados; trabajando bazo e 

hígado como una muestra combinada. Los órganos fueron 

incubados por 24 horas a 37"c en caldo tetrationato. Después 

de incubación, el caldo fue agitado y se procedió a realizar 

una siembra en placas de AVB conteniendo 200µg/ml de AN y 25 

µg/ml de NO, las cuales fueron incubadas 24 horas a 37"C y 

examinadas para determinar la presencia de colonias típicas de 

SG resistente~ a NO-AN. Además se hicieron pruebas 

bioquímicas para confirmar la presencia de SG (1). 
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Análisis Estadistica. se utili2ó análisis de Ji-cuadrada para 

determinar diferencias estadisticas significativas entre las 

tasas de infección de SG entre grupos, asi como la mortalidad 

(34). Para determinar posibles diferencias en los pesos de 

las aves se utilizó análisis de varianza. Las diferencias 

estadisticas fueron evaluadas mediante la prueba de DUncan 

utili2ándose el paquete estadistico SAS (18). 
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RESULTADOS 

Signos clinicos. Los signos observados en aves de los grupos _ 

testigo positivo y tratado fueron depresión, inapetencia, 

amontonamiento, deshidratación, anorexia, emaciación, diarrea 

y debilidad. Sin embargo los signos fueron más leves en el 

grupo tratado. En el grupo testigo negativo no se observó 

ningún signo. 

Mortalidad. La mortalidad se presentó a partir del cuarto dia 

posinoculación y el pico de está al dia 8-10 posinoculación. 

Se observó una disminución significativa del grupo tratado en 

comparación con los testigos en los dias 5 posinoculación 

(P<O.Ol) y 7 (P<O.D5j. En el grupo testigo positivo se 

reportaron 59 aves muertas de 60 (98.3%) a los diez dias 

posinoculación contra 53 muertas de 60 (88.3%) de las aves 

tratadas. En el grupo testigo negativo no hubo mortalidad 

(cuadro l). 

Lesiones. La necropsia de aves del grupo testigo positivo 

co110 del grupo tratado reveló lesiones en higado, bazo, riñón, 

ojo e intestino. En el testigo negativo no se observaron 

lesiones patológicas aparentes (CUadro 2). 
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Invasión en Ór1J'lllOS por Sa.l..,ne.l.la ga.l.li.aanul ele - ~

El resultado del cultivo priaario de hígado a los 4 días 

posinoculación, no se aisló SG de 5 cultivos del grupo 

tratado: a diferencia del grupo testigo positivo que 5 de 9 

(55.5t) cultivos fueron positivos a SG. Al día 5 

posinoculación en el grupo tratado se aisló SG en 9 de 11 

(81.8') cultivos y en el testigo positivo 21 de 21 (lOOt) 

cultivos se aisló SG. Se obtuvo en los dias 4 y 5 

posinoculación una diferencia significativa (P<0.05) entre 

a.bes grupos. A partir del día 6 hasta el 10 posinoculación 

no se observaron diferencias significativas en llJlbos grupos 

(CUadro 4). 

Invasión en órganos por Sa.l..,ne.l.la ga.l.li.nanul de aves 

sobrevivientes. De las aves del grupo tratado, a los 10 días 

posinoculación, se observaron· o de 7 aves negativas al 

aislamiento de 5G en órganos (bazo e hígado) y 1 de 7 (14.2t) 

positiva a SG en tonsilas cecales. La llnica ave sobreviviente 

de el grupo testigo positivo, resultó positiva al cultivo de 

SG a partir de órganos (bazo e hígado) así como de tonsilas 

cecales. Estos resultados se resUJlen en el cuadro 5. 

Los resultados del estudio bacteriológico realizado a los 

pollos, paja de transporte y aliJ1ento fueron negativos a la 

presencia de Sa.l80ne.l.la spp. 

l6 



Peso corporal. El grupo de aves testigo negativo obtuvo un 

promedio de 207,6g de peso corporal a los 10 dias 

posinoculación; las aves del grupo tratado tuvieron un 

promedio de 143.Jg de peso corporal a los 10 dias 

posinoculación, mientras que el ave sobreviviente del grupo 

testigo positivo tuvo un peso de 80 .6q. Se observó una 

diferencia significativa (P<0,05) entre grupos experimentales 

al dia s, 7 y a posinoculación (cuadro 6). 
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DISCUSION 

El presente estudio evaluó el efecto profiláctico del 

SE-SLT administrando a pollos de engorda de un día de edad 

contra la infección experimental con una dosis letal 100% de 

SG. 

Varios estudios han documentado que la adainistración 

exógena de citocinas causa un efecto protectivo al hospedador, 

disminuyendo la infección por bacterias como Listeria 

J10nocytogenes (9), Bacteroides fragilis (12), s. enteritidis 

(19,31). 

En el presente estudio, se observó que la mortalidad fue 

significativamente menor a los 5 (P<0.01) y 7 (P<0.05) días 

posinoculación en el grupo tratado en comparación con el 

testigo positivo respectivamente. Al día 10 posinoculación se 

observó una diferencia del 10% de mortalidad entre los grupos 

testigo positivo y tratado. Es posible que la disminución de 

la mortalidad en el grupo tratado durante los 5 y 7 días se 

deba a una protección temporal causada por el efecto de SE-SLT 

en la Respuesta inmune. 

En cuanto al estudio bacteriológico de aves 

sobrevivientes del grupo tratado no se aisló SG de 7 aves a 

partir de órganos (bazo e hígado), en tonsilas cecales una de 

(14.2't) fue positiva a SG; mientras que la única ave 

sobreviviente del grupo testigo positivo se aisló SG tanto de 
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órganos como de tonsilas cecales. A pesar de que sólo 

sobrevivieron 7 aves del qrupo tratado, sólo de un ave se 

loqró aislar SG, por lo que se puede mencionar que hubo una 

disainución en la invasión de órganos por SG. 

El cultivo bacteriológico de aves muertas durante el 

experimento manifestó una disminución significativa (P<0.05) 

del grupo tratado en los dias 4 y 5 posinoculación coaparado 

con el grupo testigo positivo; en los siguientes dias no se 

observaron diferencias significativas entre grupos. Es 

posible que durante los primeros 5 dias posinoculación se 

presentó un efecto profiláctico por SE-SLT que se vio 

reflejado en una disminución en la invasión de órganos por SG 

y posteriormente verse aumentada debido a la dosis 

administrada de SG. Investigaciones reportadas por Kc Gruder 

et al. ( 19) observaron una disminución significativa en la 

invasión de órganos por SE en pollos de un dia de edad 

sacrificados a las 24 hrs. posdesafio inoculados con SE-SLT. 

Estudios reálizados por Tellez et al. (37) han demostrado que 

la administración i.p. de SE-SLT reduce significativamente la 

invasión en 6rganos por SE en aves de 18 dias de edad 

sacrificadas y cultivadas al pri!ler y sexto dia 

posinoculación. 

Las lesiones observadas en bazo, riñón, intestino e 

higado en las aves de los grupos testigo positivo y tratado 

fueron similares a las reportadas en estudios previos (26). 
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Los signos clinic_os observados en aves de los grupos 

testigo· positivo y tratado fueron si•ilares a 10& reportados 

previa-nte (26) como depresión, inapetencia, a.ontonaaianto, 

deshidratación, anore><ia, emaciación, diarrea y debilidad. !fo 

se observaron signos clínicos en aves del testigo negativo. 

El promedio diario en peso del grupo testigo negativo 

como de aves del grupo tratado, siempre fue -yor que el 

testigo positivo quedando al dia 10 posinoculación: testigo 

negativo con -ia de 207.6 ± 15.7, grupo tratado con -ia de 

143.3 ± 17.7, una ave del testigo positivo con B0.6g. 

Los resultados observados en el presente estudio indican 

que es posible que la administración de SE-SLT haya causado 

una protección te•poral durante los priaeros 5 dias 

posinoculación en mortalidad e invasión de organos en aves 

muertas. Ziprin ·et al. (35) aenciona que la protección contra 

infecciones por Salaonella spp. puede ser conferida en pollos 

durante los pri•eros 5 dias de vida en los que son lllls 

susceptibles de infección por esta bacteria. Sin embargo en 

el presente estudio se presentó un porcentaje alto de 

mortalidad en el grupo ·tratado, esto pudo deberse a la 

cantidad de bacterias utilizadas coao desafio io• UFC/•l de SG 

(dosis letal 100%), que posiblemente sobrepasó a la protección, 

conferida por SE-SLT ante la infección causada por SG en pollo 

de engorda de un dia de edad, por lo que se recOllienda 

realizar estudios con dosis •enores, para una mejor evaluación 
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del SE-SLT. 

Los resultados de este experimento indican que con una 

dosis letal 100% (lO' UFC/al) de SG, SE-SLT mostró al d1a 5 

posinoculación una disminución siqnificativa en mortalidad 

(P<0.05) e invasión en órganos de aves auertas (P<0.05) en 

pollos de engorda. 
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CONCLUSIONES 

- El sobrenadante obtenido a partir de LT de aves 

inmunizadas con SE disminuye la invasión a órganos y 

mortalidad causada por la infección de SG evaluada a los 5 

dias posinoculación, este efecto se vio también reflejado en 

la ganancia diaria de peso. 

- El porcentaje alto de 11<>rtalidad, as1 co&O el grado de 

lesiones presentadas en el grupo tratado puede deberse a la 

cantidad de bacterias inoculadas (lOª UFC/ml) la cual es una 

Dosis letal lOOt, por lo que probablemente sobrepasó la 

protección conferida por SB-SLT ante la infección causada por 

SG en pollitos de un dia de edad. 

- Se sugiere repetir el estudio utilizando dosis más 

bajas de SG (.10' y 10• UFC/111) para tener una mejor evaluación 

de la actividad profiláctica de SE-SLT. 
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cuadro 1 

MORTALIDAD ACUMULADA CAUSADA CON 10• UFC/nl SallOOnella 

gallinarua EN POLLO DE ENGORDA DEL GRUPO TRATADO Y TESTIGOS 

DIA POST 

INOCULACION 

Día 3 

Día 4 

Día 5 

Día 6 

Día 7 

Día 8 

Día 9 

Día 10 

TESTIGO 

NEGATIVO* 

0/60 (O.DO\) 

0/60 (0.00t) 

. 0/60 (0.00\) 

0/60 (0.00%) 

0/60 (0.00%) 

0/60 (O.OOt) 

0/60 (O.OOt) 

0/60 (O.OO't) 

TESTIGO 

POSITIVO* 

0/60 (O.DO\) 

9/60 (15.0t) 

30/60 (50.0%) 

45/60 (75.0%) 

57/60 (95.0t) 

59/60 (98.3%) 

59/60 (98.3%) 

59/60 (98.3%) 

SE-SLT 

+ SG* 

0/60 (O.OOt) 

5/60 (8.3') 

16/60 (26.6%)b 

36/60 (60.0't) 

50/60 ( 83. 3% )a 

52/60 (86.6%) 

52/60 (86.6\) 

53/60 (88.3%) 

a Indica que el valor es signiticativaaente diferente 

entre los grupos testigo positivo y tratado (P < 0.05). 

b Indica que el valor es significativamente diferente 

entre los grupos testigo positivo y tratado (P < 0.01). 

*· El. asterisco indica el No. de auertos sobre el total de 

avés 
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Cuadro 2 

LESIONES CAUSADAS CON 10' UFC/ml SalJDOnella gallinarum EN 

POLLO DE ENGORDA DEL GRUPO TRATADO Y TESTIGO 

GRADO DE LESION 

Hiqado• 

(No. aves/total) 

Bazo * 
(No. aves/total) 

Riñón• 

(No. aves/total) 

Ojo * 
(No. aves/total) 

Intestino• 

(No. aves/total) 

TESTIGO 

NEGATIVO 

o.oc 

0/60 

o.oc· 

0/60 

o.oc 

0/60 

o.oo 

0/60 

o.oc 

0/60 

TESTIGO 

POSITIVO 

2.75 

55/60 

0.85 

36/60 

l.96 

59/60 

l.85 

48/60 

o.s 

15/60 

SE-51'.!l' 

+SG 

2.26 

49/60 

0.86 

28/60 

1.66 

50/60 

1.3 

44/60 

0.46 

11/60 

* El asterillCO indica el promedio de lesion presentado en 

los órganos 
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cuadro 3 · 

SISTEMA UTILIZADO PARA DESCRIBIR EL GRADO DE LESION EN ORGANOS 

Hígado 

Bazo 

Ri.flón 

O - sin lesion visible 

l - hepatoaegalia 

2 - hepatoaegalia con marcada congestión e 

incremento dP. la friabilidad 

3 - hepatomegalia con ...rcada congestión e 

incremento de .la friabilidad, 

hemorragias petequiales, extensas áreas 

de necrosis y aumento de la vesícula 

biliar 

O - sin lesion visible 

1 - espleno11egalia y coll<Jestión 

2 - eaplenomegalia, congestión y extensas 

áreas de necrosis 

o - sin lesion visible 

l - nefro11e9alia y congestión 

2 - nefro11e9alia, 

áreas de 

petequiales y 

con.uratos 

congestión y extensas 

necrosis, h•11<>rragiaa 

engros~iento de ureteres 

3Z 



Ojos o - sin lesión visible 

1 - opacidad de cornea 

2 - material caseoso cubriendo la retina 

3 - tUJtefa.cción, hipoplón y panoftalmitis 

Intestino o - sin lesión visible 

1 - inflamación llOderada 

2 - ulceración de la mucosa cecal y duodeno 
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Cuadro 4 

POLLOS DE ENGORDA POSITIVOS A Sal110nella gallinaru• A PARTIR 

DE CULTIVO PRIMARIO DE HIGADO EN LA MORTALIDAD CAUSADA POR 10ª 

UFC/ml de Sal110nella gallinaru• EN GRUPO TRATADO Y TESTIGOS 

DIA POST· 

INOCULACION 

D.!a 3 

D.!a 4 

D.!a 5 

D.!a 6 

D.!a 7 

D.!a 8 

·D1a 9 

D.!a 10 

TESTIGO 

NEGATIVO* 

0/60 (O.OOt) 

0/60 (O.OOt) 

0/60 (0.00\) 

0/60 (0.00\) 

0/60 (O.OOt) 

0/60 co.oo•> 
0/60 (O.OOt) 

0/60 (O.OOt) 

TESTIGO 

POSITIVO* 

O/O (O.DO\) 

5/9 (55.5t) 

21/21 (100\) 

14/15 (93.3') 

8/12 (66.6t) 

2/2 (100•> 

0/0 (O.OOt) 

O/O (O.OOt) 

SE-SLT 

+SG* 

O/O (0.00%) 

0/5 (O.OO,)a 

9/11 (8l.8t)a 

20/20 (100\) 

12/14 (85.7,) 

2/2 (lOOt) 

O/O (O.DO') 

1/1 (12.5%) 

a Indica qi.ie el valor es siqnificativaaente diferente 

entre los grupos testigo positivo y tratado (P<0.05) 

* El· asterisco indica el No. de cultivoe positivos a 

Salaonella sobre el total de cultivados 
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cuadro 5 

INVASION DE ORGANOS ·POR SalllOnella gallinaru• EN AVES 

SOBREVIVIENTES A LOS 10 DIAS POSINOCULACION 

Grupos 

experimentales 

Testigo negativo 

Testigo positivo 

SE-SLT+SG 

Organos 

(bazo e hígado)* 

0/60 (0.00 %) 

1/1 ( 100 %) 

0/7 (0.00%) 

Tonsilas cecales• 

0/60 (0.00 %) 

1/1 (100 ll¡) 

1/7 (14.2 %) 

El asterisco indica el No. de cultivo positivo a 

Sal.-onella sobre el total de cultivados 
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cuadro 6 

PESO CORPORAL EN POLLO DE ENGORDA INFECTADO CON 10' UFC/ml DE 

SallllOnella gallinarum EH GRUPO TRATADO Y TESTIGOS 

Df a 

P.i.•• 

Dfa 

Dfa 5 

Dfa 6 

Dia 7 

Dia 

Dia 9 

Dia 10 

Testigo 

Negativo• 

39.7 ± 3.7a 

115.3 ± 12.la 

133. 7 ± 13.3a 

149.8 ± 15.4a 

169.1 ± 13.7a 

187.9 ± 16.4a 

207.6 ± 15.7a 

Testigo 

Positivo• 

38.4 ± 2.8a 

61.3 ± 20.3c 

72.8 ± 17.4b 

69.3 ± 15.5c 

77.3 ± 19.lc 

81.5 

80.6 

SE-SLT* 

39.2 ± 3.la 

70.7 ± 17.Bb 

79.4 ± 16.Bb 

87.2 ± 14.7b 

108.1 ± 12. 7b 

129.2 ± 19.9 

143.3 ± 17. 7 

* Valores reportados en grll90s. Medias ± D.E. Medias 

con diferente literal son significativa•ente 

diferentes (P < O.OS) Evaluado •ediante la prueba de 

cunean 

** Posinoculación 
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