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WONG GONZALEZ ROSA ANA. Bvaluacién de linfocinas
obtenidas de aves inmunizadas con Salmonella enteritidis en la
inmunoprofilaxis contra la infeccién de Salmonella gallinarum
en pollos de engorda (bajo la direccién de: Guillermo Tellez
Isaias, José A. Quintana Lépez, Ricardo Salado Carbajal, Billy

M. Hargis.

El presente estudio evalué el efecto del sobrenadante
obtenido de Linfocitos T de aves inmunizadas con Salmonella
enteritidis en la profilaxis contra 1la infeccién por
Salamonella gallinarum. Se utilizaron 200 pollos de engorda de
un dia de edad; fueron divididos en 3 grupos y recibieron via
intraperitoneal: a)Solucidén Salina Posfatada estéril (grupo 1
testigo negativo), b)Sobrenadante obtenido de Linfocitos T de
aves no inmunizad&s con Salmonella enteritidis (grupo 2
testigo positivo), c)Sobrenadante obtenido de Linfocitos T de
aves inmunizadas con Salmonella enteritidis (grupo 3 tratado):
30 min después, se aplicé via oral Solucién Salina Fosfatada
estéril al grupe 1; Salmonella gallinarum 1€° unidades
formadoras de colonia/ml a los grupos 2 y 3. En la mortalidad
acumulada se obtuvieron (muertas/total): grupo 2 (59/60); del
grupo 3 (53/60); no se registré6 mortalidad alguna en el grupo
1., Los signos clinicos en los grupos 2 y 3 fueron: depresion,
anorexia, emaciacién y diarrea. En estos mismos grupos se
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presentaron lesiones en higado, bazo, rindén, ojo e intestino.
Los resultados del estudio bacteriolégico 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 higade 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 posinoculacién. Los pesos
corporales fueron: X207.6g, 80.6g y X143.3g para los grupos 1,
2 Y 3 respectivamente. En este trabajo se observé que con una
dosis letal 100% de Salmonella gallinarum, el sobrenadante
obtenido de Linfocitos T de aves inmunizadas con Salmonella
enteritidis mostrd al dta 5 posinoculacién una disminucién
significativa en la mortalidad (P<0.05) y en la invasién en

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



INTRODUCCION

La tifoidea aviar se encuentra presente en la avicultura
comercial de algqunos pajises latinoamericanos, Africa y medio
oriente afectando principalmente a las aves productoras de
hueve de consumo y a las aves reproductoras pesadas (20). En
México 1la Tifoidea aviar ha venido ocasionando grandes
pérdidas econSmicas a la avicultura a través de los afos.
Estudios realizados en 1987 sobre las repercusiones econémicas
de la Tifoidea aviar en reproductoras pesadas se calcula una
pérdida aproximada de 80,000 millones de pesos; existiendo en
el pais 4 millones de aves, de estas el 40% estaban
infectadas, dejando de producir 120,000 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,
inmévil no capsulade ni esporulado, anaerobio facultative.
Posee el antigeno "0" con sus variante 1, 9 y 12, este ultimo
parece no tener la forma de variacién 12 como en S. pullorum
(26).

Salmonella gallinarum (SG) Crece en medios de
enriquecimiento tales como caldo selenito F, caldo
tetrationato, y en placas de medios diferenciales tales como
MacConkey, salmonella-shigella y agar verde brillante entre
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otros. Se ha mencionado que esta bacteria pierda sus
caracteristicas patogénicas en cultivos de agar (26).

Dentro de las especies afectadas por la Tifoidea aviar
encontramos gallinas domésticas, pavos, falsanes, codorniz y
palomas (26). Jhonson y Anderson (15) reportaron brotes de la
enfermedad en patos, pavos y gallinas de guinea. Padrén (24)
menciona que las razas semipesadas y pesadas son uis
suscaptibles de padecer la enfermedad. Por otra parte,
estudios realizados por Beach (4), Baudette (5) y Komarov (17)
han reportaron la enfermedad de Tifoidea aviar en pollos
jovenes. zZiprin (35) reporto que durante los primeros 5 dias
de edad los pollos son mAs susceptibles a la enfermedad por
SG. Las aves infectadas por Tifoidea aviar y portadoras son
el medio més importante d= perpetuacién y diseminacién de 1a
enfermedad, estas aves pueden infectarse no uUnicamente entre
ellas misma, también en sucesivas generaciones a través del
huevo (5,6,24); Moore (21) rxrecuperé SG a partir de huevos de
aves infectadas de forma natural y otras de forma
experimental.

El periodo de incubacién es de 4 a 5 dfas, aungue este
varia por la virulencia de la cepa. El curso de la enfermedad
es de 5 dias pero puede extenderse hasta 2 a 3 semanas
(24,27).

. Las aves gque nacen de huevos infectados por Tifoidea
aviar se observan wmoribundas & muertas, pobre crecimiento,

4



inapetencia y adherencia de material blanquecino en la cloaca.
En aves adultas se observa una baja repentina en el consumo de
alimento, diarrea, erizamiento de plumas, palidez,
encogimiento de barbilla y cresta (26). Las lesiones
presentes en pollitos se confinan principalmente a higado,
bazo y rifiones. El higado y bazc muestran un notable aumento
de tamafio, puntos necréticos Dblanquecinos focales o
nultifocales; los rifones se observan inflamados y aumentados
de tamaho; pulmones, corazén y mollejas pueden presentar
abscesos. Las aves adultas que padecieron un curso crénico o
subagudo presentan el higado, bazo y rifdn aumentados de
tamano, el higado presenta un color verdoso o bronceado con
puntilleo necrético blanquecino ademds una enteritis catarral
hemorrdgica, los ovarios se observan fldcidos, hemorrdgicos y
algunas veces con ruptura (13,26,28).

Para el diagnéstico definit_:ivo da Tifoidea aviar se
requiere aislar e identificar la SG; la historia de 1la
parvada, los signos clinicos y las lesiones son altamente
sugestivas de Tifoidea aviar; en aves en crecimiento y adultas
hallazgos serolégicos mediante aglutinacién en placa o
hemoaglutinacién pueden ser provechosos para llegar a un
diagnéstico presuntivo (26). SG puede ser aislada de érga'nos
viscerales, siendo el higado y bazo los érganos de preferencia
para el cultivo; ya gque tiene la capacidad de penetrar al
tracto digestivo y, a través del torrente sanguineo invadir
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los érganos internos (11).

La adherencia y subsecuente invasién de Salmonella spp.
en 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 todavia
no es entendido claramente, sin embargo hay evidencia gue la
bacteria y la célula hospedera poseen factores de importancia
en el proceso de penetracisén bacteriana (10).

Durante una respuesta inmune, el sistema inmunolégico
responde con el correcto reconocimiento del antigeno, y
también induce las funciones apropiadas gque resulten en la
eliminacién especifica del patégeno involucrado en 1la
infeccidén. Por ejemplo, la defensa inmune contra una bacteria
intracelular como Salmonella requiere de exacta induccién de
la respuesta inmune mediada por Linfocitos "T" (LT), mientras
que la neutralizacién de toxinas requiere de anticuerpes
(2,3).

Las células T después de ser estimuladas con un antigeno
responden dividiéndose repetidamente originando células de
memoria y efectoras; estas ultimas sintetizan y secretan
proteinas llamadas linfocinas, las cuales son un importante
componente de la Inmunidad celular, respohsables de promover
la proliferacién, diferenciacidén y activacién de dichas
células efectoras resultando en un incremento de resistencia

contra las bacterias (8).



Se menciona que las citocinas confieren a los macrdfagos
la capacidad de no sdlo matar células alogenéicas en forma
inespecifica, sino de aumentar grandemente sﬁ capacidad
bactericida contra microorganismos patégenos intracelulares.
Por ejemplq, algunas bacterias, en particular Mycobacterium
tuberculosis, Brucella abortus, Listeria monocytogenes y
Salmonella, estas pueden en condiciones normales proliferar
dentro de los macréfagos (14,32).

Las citocinas tienen miltiples funciones y mds de una
citocina puede mediar la misma o varias funciones similares
(30).

Las células T de ayuda CD4+ TH1 producen linfocinas como
: Interleucina (IL)-2, Interferén (IFN)-6, Factor de necrosis
de tumores (TNF)-a entre otras que intervienen en diversas
funciones relacionadas con «citotoxicidad y reacciones
inflamatorias locales: dichas linfocinas son particularmente
importantes para combatir virus, pardsitos y bacterias
intracelulares, ademds activan el crecimiento, regulan y
promueven la diferenciacién de més CD4+ TH1, CD4+ TH2, CD8+ o
Linfocito T citotoxico y células B; IFN-§ es inmunorregqulador
de citocinas, antiviral y antitumoral. También se producen
TINF-B8, TNF-a, Factor de inhibicién de la migracién (MIF).
cuando estdn presentes IFN-§ + TNP~a poseen un sinergismo
poderoso y actividad citolftica (30).

La estimulacién de células T de ayuda CD4+ TH2 conduce a
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la ‘secrecién de IL-3 también llamado Factor estimulante de
colonias de granulocitos y macréfagos (GM~CSF); IL-4 actua en
células B para secretar una gran cantidad de IgG e IgE; IL-5
incrementa la secrecién de IgA; IL~6 es capaz de estimular ia
secrecién de todo tipo de inmunoglobullnas ; IL-9 activa a los
mastocitos asi como también IL-5 e IL-13; e IL-10 o Pactor
inhibidor de la sintesis de citocinas (CSIF). En todas estas
reacciones, los macréfagos juegan un papel importante no sélo
como células presentadoras de antiéenos sino también por 1la
secrecién de citocinas tales como TNF~a, IL-1, IL-6, GM-CSF,
Pactor transformante de crecimientc (TGP) el cual inhibe 1la
sintesis de citocinas, Factor estimulante de colonias de
granulocitos (G-CSF) y el Factor estimulador de colonias de
macréfagos (M~CSF), TNF-a activa CD4+ TH1, CD4+ TH2, CD8+,
Polimorfonucleares (PMN). Al mismo tlempo la activacién y
secrecién de IFN-§ por CP4+ TH1l dirige la actividad de
macréfagos.

Por otra parte CD8+ son capaces de secretar linfotoxinas,
IFN-§ y TNFP-a. Las células CD8+ poseen varios mecanismos para
destruir patégenos, como al conjugarse con las células blanco
provocando lisis de estas.

TNF-a juega un papel importante en la activacién de la
respuesta inmune por ejemplo: activa CD4+ y CD8+; activa
eosinsfilos, macréfagos y PMN; tiene efectos sinérglicos con

IFN~§ y linfotoxinas.



varias investigaciones han documentado  que la
administracién exédgena de citocinas causa un incremento de la
resistencia contra infecciones por Salmonella (22,23,25).

Tellez y colaboradores identificarcn sustancias sclubles
producidas por LT, que puede conferir proteccidén inmediata
contra la invasién orgdnica por salmonella 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 l'a invasién por SE y
reportaron una serie de experimentos ‘en los cuales
transfirieron proteccién contra SE a pollos, mediante el
sobrenadante obtenido de LT de aves inmunizadas con SE
(SE-SLT)} (31). Estudios similares (19) reportan proteccién
conferida por SE-SLT en pollos de un dia de edad.

Ray y colaboradores (19), han demostrado previamente
proteccién cruzada conferida por SE-SLT en infecciones

causadas por Salaonella thyphimurium en pollos Leghorn.



HIPOTESIS

La administracién del sobrenadante obtenido de LT de aves
inmunizadas contra SE puede proteger a pollos de engorda de un
df{a de edad contra la invasién en los érganos y mortalidad

causada por la infeccién de Salmonella galiinarus.
OBJETIVO

Determinar el efecto profildctico de SE-SLT en 1la
infectividad y mortalidad causada por la infeccién en pollos
de engorda inoculados experimentalmente con una dosis letal

100% Qe Salmonella gallinarum.
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MATERIAL Y HMETODOS

Rlaboracién de SE~SLT. Se utilizé una cepa de SE fagotipo 13
obtenida de National Veterinary Services Laboratory (NVSL)
Ames, Iowa, seleccionada por su resistencia a Novobiocina y al
Acido Nalidixico (NO-AN), que se utilizdé para la inmunizacion
de las aves en la obtencién de SE-SLT. Fn una unidad de
aislamiento independiente, se mantuvieron aves para la
obtencién del sobrenadante de LT de aves no inmunizadas con SE
(NSE~-SLT). El aislamiente de los LT y la preparacidn de
linfocinas se realizd mediante el procedimiento descrito por

Tellez et al. (31).°

Salmonella gallinarum Para Desaffo. Se utilizé una cepa de
campo patégena de SG (U-2 donada por el Dr. Mario Padrén),
resistente al NO~AN. La concentracién celular viable del
indculo fue determinada por el conteo de colonias en placas de
Agar Verde Brillante (AVB). La cual fue estandarizada a 10*

UFC/ml.

Animales de Experimentaci6n. Se obtuvieron 200 pollos 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 Produccidén Animal: Aves, F.M.V.Z.,U.N.A.M. Los
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pollos fueron provei{dos de una racidén balanceada comercial y
agua ad libitum. Antes del experimento se realizé un estudio
bacterioldégico de la paja de transporte, alimento y de 20
pollitos, para descartar la presencia de Salmonella utilizando

métodos de cultivo estdndar (1).

Disefio Bxperimental. Al primer dia de edad, todas las aves
fueron pesadas e inyectadas via intraperitoneal (i.p.) con
0.5ml de Solucién Salina Fosfatada estéril (PBS), NSE-SLT, o
SE-SLT. Treinta minutos posinyeccién, se les aplicé via oral
{0.25m1) de PBS estéril, o SG 10" UFC/ml.

Las aves fueron asignadas aleatoriamente en 3 grupos con

3 réplicas cada uno.

GRUPO TRATAMIENTO No. de aves
1 PBS/PBS - 20/réplica
2 NSE-SLT/SG 10" UFc/ml 20/réplica
3 SE-SLT/SG 10* UFC/ml 20/réplica

Grupo 1 (testigo negativo): Las aves fueron inyectadas i.p.
con PBS estéril (0.5ml1), treinta minutos posinyeccién se les
aplicé via oral (0.25ml) PBS estéril.

Grupo 2 (testigo positivo): Las aves fueron inyectadas i.p.
con NSE-SLT (0.5ml), treinta minutos posinyeccién se 1les
aplicé via coral (0.25ml) SG 10* UFC/ml.
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Grupc 3 (grupo tratado): Las aves fueron inyectadas i.p. con
SE-SLT (0.5ml}, treinta minutos posinyeccidn se les aplicd via
oral (0.25ml) SG 10* UFC/ml.

Se registré diariamente morbilidad, peso corporal y
mortalidad de aves; a partir de 1la mortalidad se realizo
cultivo primario de higado para determinar SG. El promedio de
lesion en érganos fue determinado mediante el procedimiento
empleado por Johnson et al. (16).

El dia diez posinoculacién los pollos fueron pesados,
sacrificados y se tomaron bazo, higado y tonsilas cecales para

su posterior cultivo para determinar SG.

Invasién de Organos por Salmonella gallinarum. Los érganos se
cultivaron de acuerdo al Plan Nacional de Hejox:'amiento Avicola
{NPIP) (33). El higado, ﬁazo y tonsilas cecales fueron
colectados asepticamente y cultivados; trabajando bazo e
higado como una muestra combinada. Los dorganos fuercn
" incubados por 24 horas a 37°C en caldo tetrationato. Después
de incubacidn, el caldo fue agitado y se procedisé a realizar
una siembra en placas de AVB conteniendo 200ug/ml de AN y 25
pg/ml de NO, las cuales fueron incubadas 24 horas a 37°C v
examinadas para determinar la presencia de colonias tipicas de
SG resistenteg a NO-AN. Ademds se hicieron pruebas

biogquimicas para confirmar la presencia de SG (1).
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Andlisis Bstadistico., Se utilizd andlisis de Ji-cuadrada para
determinar diferencias estadisticas significativas entre las
tasas de infeccién de SG entre grupos, asi como la mortalidad
(34). Para determinar posibles diferencias en los pesos de
las aves se utilizé andlisis de varianza. Las d}ferencias
estadisticas fueron evaluadas mediante la prueba de Duncan

utilizdndose el paquete estadistico SAS (18).
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RESULTADOS

Signos clinicos. Los signos observados en aves de los grupos
testigo positive y tratado fueron depresién, inapetencia,
amontonamiento, deshidratacidén, anorexia, emaciacidén, diarrea
Y debilidad. Sin embargo los signos fueron mds leves en el
" grupo tratado. En el grupo testigo negativo no se observé

ningin signo.

Mortalidad. La mortalidad se present¢ a partir del cuarto dia
posinoculacién y el pico de estd al dia 8-10 posinoculacidn.
Se observé una disminucién significativa del grupo tratado en
comparacién con los testigos en los dias 5 posinoculacién
(P<0.01) y 7 (P<0.05). En el grupo testigo positivo se
reportaron 59 aves muertas de 60 (98.3%) a los diez dias
posinoculacién contra 53 muertas de 60 (88.3%) de las aves
tratadas. En el grupo testigo negativo no hubo mortalidaad
(Cuadro 1).

" Lesiones. Lla necropsia de aves del grupo testigo positivo
como del grupo tratado reveld lesiones en higado, bazo, rifnodn,
ojo e intestino. En el testigo negative no se observaron

lesiones patolégicas aparentes (Cuadro 2).
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Invasion en Srganos por Saimonella gallinarum de aves muertas.
El resultado del cultivo primario de higado a los 4 dias
posinoculacion, no sge aislé SG de 5 cultivos del grupo
tratado; a diferemcia del grupo testigo positivo que 5 de 9
(_55.5%) cultivos fueron positivos a SG. Al dia 5
posinoculacién en el grupo tratado se aislé SG en 9 de 11
(81.8%) cultivos y en el testigo positivo 21 de 21 (100%)
cultivos se aislé SG. Se obtuvo en los dias 4 y 5
posinoculacién una diferencia significativa (P<0.05) entre
ambos grupos. A partir del dia 6 hasta el 10 posinoculacién
no se observaron diferencias significativas en ambos grupos

{Cuadro 4).

Invasiéon en Organos por Salmopella gallinarum de aves
sobrevivientes. De las aves del grupo tratado, a los 10 dfas
posinoculacién, se observaron 0 de 7 aves negativas al
aislamiento de SG en 6rganos {bazo e higado) y 1 de 7 (14.2%)
positiva a SG en tonsilas cecales. La unica ave sobreviviente
de el grupo testigo positivo, resulté positiva al cultivo de
SG a partir de 6rganos (bazo e higado) asf{ como de tonsilas

cecales. Estos resultados se resumen en el cuadro 5.

Los resultados del estudio bacterioldgico realizado a los
pollos, paja de transporte y alimento fueron negativos a la
presencia de Salmonella spp.
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Peso corporal. El grupo de aves testigo negativo obtuvo un
promedio de 207.6g de peso corporal a los 10 dias
posinoculacién: las aves del grupo tratado tuvieron un
promedio de 143.3g de pesc corporal a los 10 dias
posinoculacién, mientras que el ave scbreviviente del grupo
testigo positivo tuvo un peso de 80.6g. ‘Se observé una
diferencia significativa (P<0.05) entre grupos experimentales

al dia 5, 7 y 8 posinoculacién (Cuadro 6).
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DISCUSION

El presente estudio evaludé el efecto profildctico del
~ SE~SLT administrando a pollos de engorda de un dfa de edad
contra la infeccidn experimental con una dosis letal 100% de
5G.

Varios estudios han documentado que la administracidn
exdgena de citocinas causa un efecto protectivo al hospedador,
disminuyendo 1la infeccidén por Dbacterias como Listeria
monocytogenes (9), Bacteroides fragilis (12), $. enteritidis
{19,31).

En el presente estudio, se observd que la mortalidad fue
significativamente menor a los 5 (P<0.01) y 7 (P<0.05) dias
posinoculacién en el grupo tratado en comparacion con el
testigo positivo respectivamente. Al dia 10 posinoculacisén se
observé una diferencia del 10% de mortalidad entre los grupos
testigo positivo y tratado. Es posible que la disminucién de
la mortalidad en el grupo tratado durante los 5 y 7 dfas se
deba a una proteccién temporal causada por el efecto de SE~SLT
en la Respuesta inmune.

En cuanto al estudio bacterioldégico de aves
sobrevivientes del grupo tratado no se aislé SG de 7 aves a

. partir de érganos (bazo e higado), en tonsilas cecales una de
7 (14.2%) fue positiva a SG; mientras que la unica ave
sobreviviente del grupo testigo positivo se aislé SG tanto de
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drganos cox;so de tonsilas cecales. A pesar de que sélo-
sobrevivieron 7 aves del grupo tratado, sdélo de un ave se
logrd aislar SG, por lo gue se puede mencionar gque hubo una
disminucién en la invasién de 6rganos por SG.

El cultivo bacterioldégico de aves muertas durante el
experimento manifestd una disminucién significativa (P<0.05)
del grupo tratado en los dias 4 y 5 posinoculacién comparado
con el grupo testigo positivo; en los siquientes dias no se
observaron diferencias significativas entre grupos. Es.
posible gue durante los primeros 5 dias posinoculacidén se
presenté un efecto profildactico por SE=-SLT que se vio
reflejado en una disminucién en la invasién de érganos por SG
y posteriormente verse aumentada debide a la dosis
administrada de SG. Investigaciones reportadas por Mc Gruder
et al. (19) observaron una disminucién significativa en la
invasién de dorganos por SE en pollos de un dia de edad
sacrificados a las 24 hrs. posdesafio 1nocu1ados con SE-SLT.
Estudios realizados por Tellez et al. (37) han demostrado que
la administracién i.p. de SE-SLT reduce significativamente la
invasidén en érganos por SE en aves de 18 dias de edad
‘sacrificadas y cultivadas al primer y sexto dfa
posinoculacidn. ‘

Las lesiones observadas en bazo, rinén, 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 clinicos observados en aves de 1los grupos
testigo positivo y tratado fueron similares a los reportados
previamente (26) como depresién, inapetencia, amontonamiento,
deshidratacién, anorexia, emaciacién, diarrea y debilidad. No
se observaron signos clinicos en aves del testigo negativo.

El promedio diario en peso del grupo testigo negativo
como de aves del grupo tratado, siempre fue mayor que el
testigo positivo quedando al dfa 10 posinoculacién: testigo
negativo con media de 207.6 + 15.7, grupo tratado con media de
143.3 * 17.7, una ave del testigo positivo con B80.6g.

Los resultados observados en el presente estudio indican
que es posible gue la administracién de SE~SLT haya causado
una proteccién temporal durante 1los primeros 5 dias
posinoculacién en wmortalidad e invasion de organos en aves
muertas. Ziprin et al. (35) menciona que la proteccién contra
infecciones por Salmonella spp. puede ser conferida en pollos
durante los primeros 5 dias de vida en los gque son m4s
susceptibles de infeccion por esta bacteria. Sin embargo en
el presente estudio se presenté un porcentaje alto de
mortalidad en el grupo tratado, esto pudo deberse a la
cantidad de bacterias utilizadas como desafioc 10* UFC/ml de SG
(dosis letal 100%), que posiblemente sobrepasé a la proteccidn'
conferida por SE~SLT ante la infeccién causada por SG en pollo
de engorda de un dia de' edad, por 1o que se recomienda
realizar estudios con dosis menores, para una mejor evaluacién
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del SE-SLT.

Los resultados de este experimento indican que con una
dosis letal 100% (10° UFC/ml) de SG, SE-SLT mostrd al dia 5
posinoculacién una disminucién significativa en mortalidad
(P<0.05) e invasién en 4érganos de aves muertas (P<0.05) en

polles de engorda.
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CONCLUSIONES

- El sobrenadante obtenido a partir de LT de aves
inmunizadas con SE disminuye la invasién a drganos y
mortalidad causada por la infeccién de SG evaluada a los 5
dias posinoculacién, este efecto se vio también reflejado en

la ganancia diaria de peso.

= El1 porcentaje alto de mortalidad, asi coxoc el grado de
lesiones presentadas en el grupo tratado puede deberse a 1la
cantidad de. bacterias inoculadas (10* UFC/ml) la cual es una
Dosis letal 100%, por lo que probablesente socbrepasé la
proteccién conferida por SE~SLT ante la infeccién causada por

SG en pollitos de un dfa de edad. ‘
~ Se sugiere repetir el estudio utilizando dosis mds

bajas de SG (10* y 10° UFC/ml) para tener una mejor evaluacidn
de l1la actividad profilé&ctica de SE-SLT.
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MORTALIDAD ACUMULADA CAUSADA CON

Cuadro 1

10° UFC/ml Salmonella

gallinarum EN POLLO DE ENGORDA DEL GRUPO TRATADO Y TESTIGOS

DIA POST TESTIGO TESTIGO SE~SLT

INOCULACION NEGATIVO* POSITIVO* + SG*

Dla 3 0/60 (0.00%) 0/60 (0.00%) 0/60 (0.00%)

Dia 4 0/60 (0.00%) 9/60 (15.0%) 5/60 (8.3%)

Dia 5 - 0/60 (0.00%) 30/60 (50.0%) 16/60 (26.6%)b

Dia 6 . 0/60 (0.00%) 45/60 (75.0%) 36/60 (60.0%)

Dia 7?7 0/60 (0.00%)' 57/60 (95.0%) 50/60 (83.3%)a

Dia 8 0/60 (0.00%) 59/60 (98.3%) 52/60 (86.6%)

Dia 9 0/60 (0.008%) 59/60 (98.3%) 52/60 (86.6%)

Dia 10 0/60 (0.00%) 59/60 (98.3%) 53/60 (88.3%)

a Indica que el valor es significativamente diferente
entre los grupos testigo positivo y tratado (P < 0.05).

b Indica gue el valor es significativamente diferente

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

El asterisco indica el No. de muertos sobre el total de

aves
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Cuadro 2
LESIONES CAUSADAS CON 10* UFC/ml Salmonella gallinarum EN

POLLO DE ENGORDA DEL GRUPO TRATADO Y TESTIGO

GRADO DE LESION TESTIGO TESTIGO SE-SLT

NEGATIVO POSITIVO .. +5G

Higado* . 0.00 2.75 2.26
(No; aves/total) 0/60 55/60 49/60
Bazo + ‘ 0.00° -~ o0.85 0.86
(No. aves/total) 0/60 36/60 28/60
RifAén* . © 0.00 - 1.96 ‘ 1.66
{(No. aves/total) 0/60 59/60 $0/60
Cjo 0.00 1.85 i 1.3
{No. aves/total) 0/60 48/60 44/60
Intestinow o;oo 0.5 0.46
{(No. aves/total) 0/60 X 15760 11/60
~ El asterisco indica el promedio de lesion presentado en

los 6rganos

a



Cuadro 3 -

SISTEMA UTILIZADO PARA DESCRIBIR EL GRADO DE LESION EN ORGANOS

Higado

Bazo

Rifdén

sin lesion visible

hepatomegalia

hepatosegalia con marcada congestién e
incremento de la friabilidad
hepatomegalia con marxrcada congestidn e
incremento de la friabilidad,
hemorraglas petequiales, extensas éreas
de necrosis y aumento de la vesicula

biliar

sin lesion visible
esplenomegalia y congestioén
esplenomegalia, congestién y extensas

dreas de necrosis

sin lesion visible

nefromegalia y congestién

nefromegalia, congestién y extensss
dreas . de necrosis, hemorragias
petéquiales Y engrosamiento de ureteras

con uratos
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‘Ojos - 'sin lesién visible

o

1 - opacidad de cornea

2 - piterial caseoso cubriendo la retina
3

= tumefaccién, hipopién y panoftalmitis
Intestino 0 - sin lesidén visible

1 - inflamacién moderada

2 - ulceracién de la mucosa cecal y duodeno
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Cuadro 4

POLLOS DE ENGORDA POSITIVOS A Salmonella gallinarum A PARTIR

DE CULTIVO PRIMARIQ DE HIGADO EN LA MORTALIDAD CAUSADA POR 10*

UFC/ml de Salmonella gallinarum EN GRUPO TRATADO Y TESTIGOS

DIA POST: TESTIGO TESTIGO SE-SLT
INOCULACION NEGATIVO® POSITIVO* +SG¥

Dia 3 - 0/60 (0.00%) 0/0 (0.00%) 0/0 (0.00%)
Dia 4 0/60 (0.008) 5/9 (55.5%) 0/5 (0.00%)a
Dia 5 0/60 (0.00%) 21721 (100%) 9,11 (8l.8%t)a
pia 6 0/60 (0.00%) 14/15 (93.3%) 20/20 (100%)
Dia 7 0/60 (0.00%) B8/12 (66.6%) 12/14 (85.7%)
Dia 8 0/60 (0.00%) 2/2 (100%) 2/2 (100%)
‘Dia 9 0/60 (0.00%) 0/0 (0.00%) 0/0 (0.00%)
Dia 10 0/60 (0.00%) 0/0 (0.00%) 1/1 (12.5%)

Indica que el valor es significativamente diferente -

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

El- asterisco indica el No.

Salmonella sobre el total de cultivados

de cultivos positivos a
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Cuadro 5
. INVASION DE ORGANOS  'POR Salmonella gallinarum EN AVES

soské:vzvxmzé A LOS 10 DIAS POSINOCULACION

Grupos Organos Tonsilas cecales*

experimentales (bazo e higado)*®

Testigo negativo 0/60 (0,00 %) 0/60 (0.00 %)
Testigo positivo 1/1 (100 %) 1/1 (100 &%)
SE~SLT+5G 0/7 (0.00%) 1/7 (14.2 %)

* El asterisco indica el No. de cultive positivo a

- Salmonella sobre el total de cultivados
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Cuadro 6

PESO CORPORAL EN POLLO DE ENGORDA INFPECTADO CON 10* UFC/ml DE

Salmonella gallinarum EN GRUPO TRATADO Y TESTIGOS

Dia Testigo Testigo SE~SLT*
P.i.*% Negativox Positivos
Dia 1 39.7 * 3.7a 38.4 * 2.8a 39.2+3.1a
Dia 5 115.3 * 12.1a 61.3 * 20.3c 70.7 *+ 17.8b
Dia 6 133.7 * 13.3a 72.8 £ 17.4b 79.4 * 16.8b
Dia 7 149.8 £ 15,.4a 69.3 t 15.5¢c 87.2  14.7b
DIaFB 169.1 *+ 13.7a 77.3 + 19.1c 108.1 + 12.7b
Difa 9 187.9 + 16.4a 81.5 129.2*19.9
Dia 10 207.6 t 15.7a ' 80.6 143.3 *+ 17.7
* Valores reportados en gramos. Medias + D.E. Medias
con diferente literal son significativamente
diferentes (P < 0.05) Evaluado mediante la prueba de
Duncan
*h Posinoculacién
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