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RESUMEN 

VICENTE SALVADOR JOSÉ LUIS.: Efecto de la inclusión de capsaicina a partir de semilla de 

páprika 	 ammum) en la dieta, sobre la Infección experimental de Sahnonella pilinarum y 

Satmonella enwritidis en pollos de engorda y gallinas de postura. (Bajo la supervisión de M.V.Z. M.C. 

Ph.D. Guillermo Téllez Isaías, M.V.Z. M.Sc. Ph.D. Carlos López Coello, M.V.Z. M.Sc. Ernesto Ávila 

González y M.V.Z. M.C. Eduardo Morales Barrera). 

Con el propósito de evaluar el efecto terapéutico de la Capsaicina (CAP) en la dieta de pollos de engordo y gallinas de 

postura sobre los infecciones experimentales con 5. gallinorum y 5. enteritidis se realizaron tres experimentos. En 

el primer experimento, se utilizaron 150 pollitos mixtos de la estirpe Arbor Acres x Arbor Acres de un día de edad 

los cuales fueron divididos aleatoriamente en tres tratamientos de 50 aves cada uno. Las oyes fueron alimentadas 

con una dieta bosal (sorgo • pasta de soya) con 22% de proteína cruda (PC) y 3,000 Kcol de energía metabolizable 

por kilogramo (EM/Kg.) (grupo testigo) y para los otros dos grupos se le adicionó 18 y 36 ppm de CAP durante 11 

días. Al segundo día de edad, fueron inoculadas con 5. gallinarum a uno dosis de 10°  ufc/ml resistente al ácido 

nalidíxico (AN) y a la novobiocina (NO). Diariamente se supervisaron a las aves dos veces al día para observar los 

signos clínicos y recoger la mortalidad para realizar el aislamiento de la bacteria. La mortalidad empezó a partir del 

cuarto día posinoculación y el pico de mismo se observó al sexto día posdesafio. Los signos clínicos fueron plumas 

erizadas, anorexia, agrupamiento, debilidad, disnea, olas caídas, deshidratación y diarrea. Cualitativamente, los 

signos fueron más severos en las aves del tratamiento testigo que en los grupos tratadas. be  la mortalidad diaria se 

realizó siembra directa a partir de hígado en placas de agar verde brillante, No se encontró diferencia significativa 

en el aislamiento de 5. gollinorum o partir de la mortalidad entre los dietas testigo (16/18) y tratadas con 18 (10/11) 

y 36 ppm de CAP (8/11). Los animales sobrevivientes se sacrificaron al día 11 de edad y se tomaron muestras en 

condiciones asépticas a partir del hígado y el bozo, trabajóndose como uno sola muestra. Se encontró diferencia 

estadística significativo (N0.05) a favor de la dieta tratada con 36 ppm de CAP (18/39) con respecto a los 

tratamientos testigo (23/32) y 18 ppm de CAP (31/39). En la referente al aislamiento acumulado de la bacteria, se 

obtuvo una diferencia altamente significativa (N0.01) en el tratamiento con 36 ppm de CAP (26/50) con respecto a 

los dietas testigo (39/50) y tratada con 18 ppm de CAP (41/50). En los experimentos 2 y 3, se evaluaron el grado 

de protección inducida par la CAP a partir de aceite de páprika en la dieta sobre la invasión de órganos internos por 

5. enteritidis y 5. gollinarutn, además de su efecto en la pigmentación de la yema de huevo y los parámetros 

productivos en gallinLs de pastura. En cada experimento se utilizaron 90 gallinas de postura comercial de la línea 



Dekalb Delta de segundo ciclo con 120 y 126 semanas de edad. Las aves fueron divididas en tres tratamientos con 

30 aves cada una con tres replicas de 10 aves cada una. Las gallinas fueron alimentadas con una dieta basal (sorgo • 

pasta de saya) que contenía 16% de PC y 2,700 Kcal de EM/Kg. El tratamiento 1 recibió la dieta basal (sorgo • soya) 

sin CAP, mientras que los tratamientos 2 y 3 fueron alimentados con la dieta basal más 18 y 36 ppm de CAP 

respectivamente, durante 28 días. Al día 20 del experimento se colectaron 15 huevos en coda grupo en los dos 

experimentos para la evaluación del depósito de pigmento en la yema de huevo. En el experimento 2, el promedio de 

luminosidad disminuyó significativamente (N0.05) en el tratamiento con 36 ppm de CAP (51.58) con respecto o los 

tratamientos testigo (65.17) y tratado con 18 ppm de CAP (55.87). También se observó diferencia significativo 

(P'0.05) entre el tratamiento testigo y tratado con 18 ppm de CAP en la dieta. El promedio de enrojecimiento se 

incrementó considerablemente (N0.05) en las dietas tratadas con 18 (.14.11) y 36 ppm de CAP (.17.44) 

respectivamente en comparación con la dieta testigo (-1.58). En lo referente al depósito de pigmento amarillo, se 

observo diferencia significativa (N0.05) entre los tres tratamientos [testigo (.41.70) y tratados con 18 (.37.01) y 

36 ppm de CAP en la dieta (•34.03)]. Los resultados de lo pigmentación de la yema para el experimento tres fueron 

muy similares a los del experimento 2. Al día 25 todos las aves fueron inoculadas con 108  ufc/ml de 5. enterihdis 

(experimento 2) y de 5. gallinarum (experimento 3) resistentes al ácido nolidixico (AN) y a la novobiocina (NO) 

respectivamente. Las aves fueron sacrificadas 72 horas posinoculación y se tomaron muestras de hígado, bazo y 

ovarios, trabajando el hígado y el bazo como una sola muestra. En el experimento 2 se observó un aumento (N0.05) 

en la resistencia hacia la invasión de hígado - bazo por S. enteritidis para tratamiento con 36 ppm de CAP (13/30) 

en la dieta en comparación con los tratamientos testigo (23/30) y 18 ppm CAP (21/30). El aislamiento de la bacteria 

a partir del ovario se observó la misma tendencia. El tratamiento con 36 ppm de CAP (9/30) incrementó la 

resistencia (P<0.05) hacia la invasión de 5. enterifidis en comparación con el tratamiento testigo (21/30) y tratado 

con 36 ppm de CAP (17/30). En el experimento 3 no se encontró diferencia estadística (N 0.05) en el aislamiento, 

de 5. gallinarum en hígado - bozo y ovarios. Los parámetros productivos en los dos experimentos no presentaron 

diferencias estadísticas significativas (N0.05) en todas las variables evaluadas (consumo de alimento, conversión 

alimenticio, producción de huevo y peso del huevo). De acuerdo a los resultados obtenidos en el presente trabajo, se 

concluye que la adición de CAP en la dieta aumenta la resistencia hacia la invasión de órganos internas por 5. 

gallOarum en pollos de engorda y por 5 enteritidis en gallinas de postura, no así para 5 gallMarunt• además, la 

adición de este producto en la dieta mejora la pigmentación de la yema del huevo y no afecto los parámetros 

productivos. 

Palabras claves: Capsaicina, pdprika, 5.. galloarum, 5 enteritidis, pallo de engorda, gallina de postura. 
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ESTÁS ESCUCHANDO A DIOS ? 

« Y dijeron a Moisés: Habla tú con nosotros, y nosotros oiremos; pero no hable Dios con 

nosotros, para que no muramos» (Éxodo 20: I 9) 

NO ES QUE DESOBEDEZCAMOS A DIOS DE FORMA CONSCIENTE Y DELIBERADA: ES 

QUE SENCILLAMENTE NO LE PRESTAMOS ATENCIÓN. DIOS NOS IIA DADO SUS 

MANDAMIENTOS, PERO NOSOTROS NO LOS ATENTEMOS -NO POR UNA 

DESOBEDIENCIA VOLUNTARIA, SINO PORQUE NO LE AMAMOS Y RESPETAMOS DE VERDAD. 

«SI ME AMÁIS, GUARDA MIS MANDAMIENTOS» (JUAN 14:15). CUANDO NOS DEMOS CUENTA 

DE QUE HEMOS ESTADO CONSTANTEMENTE FALTÁNDOLE EL RESPETO A DIOS , NOS 

SENTIREMOS LLENOS DE VERGÜENZA Y DE HUMILLACIÓN POR HABERLE IGNORADO. 

« HABLA TÚ CON NOSOTROS .... ; PERO NO HABLE DIOS CON NOSOTROS... u MOSTRAMOS 

CUÁN POCO AMOR TENEMOS PARA CON DIOS AL PREFERIR ESCUCHAR A SUS SIERVOS 

ANTES QUE A ÉL. NOS GUSTA ESCUCHAR TESTIMONIOS PERSONALES, PERO NO QUEREMOS 

QUE EL MISMO DIOS NOS HABLE. ¿POR QUÉ NOS ATEMORIZA TANTO QUE DIOS NOS HABLE? 

PORQUE SABEMOS QUE CUANDO DIOS HABLA, O BIEN HACEMOS LO QUE ÉL NOS MANDA, O 

HEMOS DE ADMITIR Y CONFESARLE QUE NO PENSAMOS OBEDECERLE. PERO SI QUIEN NOS 

HABLA ES SIMPLEMENTE UNO DE LOS SIERVOS DE DIOS, TENEMOS LA SENSACIÓN DE QUE 

LA OBEDIENCIA ES ALGO OPTATIVO, NO IMPERATIVO. RESPONDEMOS DICIENDO: «BUENO, 

ESTO ES TAN SÓLO TU OPINIÓN, AUNQUE NO NIEGO QUE LO QUE HAS DICHO SEA 

PROBABLEMENTE LA VERDAD DE DIOS.» 

¿ESTOY CONSTANTEMENTE HUMILLANDO A DIOS IGNORÁNDOLO, MIENTRAS ÉL 

CONTINÚA TRATÁNDOME CON AMOR COMO A HIJO SUYO? CUANDO POR FIN LE DOY OÍDO, 

LA HUMILLACIÓN QUE HE AMONTONADO SOBRE ÉL CAE SOBRE Mí. ENTONCES MI 

RESPUESTA ES: «SEÑOR, ¿POR QUÉ FUI TAN INSENSIBLE Y OBSTINADO? » ÉSTA ES SIEMPRE 

LA PREGUNTA INEVITABLE EN EL MOMENTO QUE ESCUCHAMOS A DIOS. NUESTRO DELEITE, 

AL ESCUCIIARLE FINALMENTE, QUEDA EMPAÑADO POR LA VERGÜENZA QUE SENTIMOS 

POR HABER TARDADO TANTO EN HACERLO. 

Oswald Cliambers: En pos de lo supremo (Análisis de las Sagradas Escrituras). Editorial CLIE 
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INTRODUCCIÓN 

La presencia de Salmonella spp en la industria avícola tiene un lugar preponderante dentro de la economía, 

debido a que origina una alta morbilidad y mortalidad (42) y a los consumidores les ocasiona un problema serio de 

salud. Varios investigadores han mencionado que la salmonelosis es uno de los problemas infecciosos más 

importantes en los Estados Unidos de América (E.U.A.) desde la década de los setentas con aproximadamente 

2'000,000 de casos en humanos por do (82). Por lo tanto, las infecciones en las aves por estos microorganismos, 

representa una fuente potencial de contaminación de alimentos para consumo humano; razón por la cual, este 

temo tiene una gran trascendencia a nivel mundial. Con excepción de los países escandinavos y algunas áreas y 

operaciones avícolas localizadas, las infecciones paratifoideas son comunes en aves productoras de carne y 

huevo. En los últimos años 5. enterifidis y S. typhimurium han sido las principales especies responsables de los 

brotes de salmonelosis humana (54). Solmonello enteritidis representa del 50 al 90% de los brotes en Europa 

(29) y aproximadamente 18% en los E.U.A. (54). Las pérdidas ocasionadas por esta infección en las aves por 

conceptos de programas de prevención, control y erradicación, tratamiento, mortalidad, baja producción de 

huevo y carne; y en humanos por tratamiento, hospitalización y ausentismo laboral asciende a un billón de 

dólares anuales (3). 

La salmonelosis es causada por una bacteria intracelular facultativa y pertenece al género Salmonella agrupado 

en la familia Entervbacteriaceas; es un bacilo Gram negativo, no esporulado, móvil con excepción de 5. gallinarum 

y S. pullorum. Su hábitat natural es el tracto intestinal de los animales y el hombre; pero también sobrevive y se 

multiplica en otros medios (25,40). El género Salmonella se encuentra subdividido en 65 subgrupos y hasta el 

momento se han clasificado 2,200 serotipos antigénicamente distintos, aunque solo 50 de ellos se presentan de 

manera significativa afectando a los animales. Los serotipos que se aíslan con mayor frecuencia en las aves son: 

5. heidelberg, S. in fantis, 5. hadar, 5. typhimurium, 5. pullorum, 5. gallinarum, S.  anatum, S.  thompson, 5. agono, 

S. habana, 5. ubandaka, S. indiana, 5. montevideo y 5. cerro (22). La clasificación se basa en las características 

de los antígenos somáticos para la formación de serogrupos y de las antígenos somáticos y flagelares para la 

identificación de la especie (25,40). 

Las infecciones por éstas bacterias son divididos en tres grandes grupos de acuerdo a su predilección por el 

huésped: 

1,- Adaptado al huésped animal: incluye en este grupo varios patógenos importantes de los animales 

domésticos, como Salmonella cholerae-suis y serotipos de S. enteritidis, S. gallinarum, 5. pullorum, 5. 

dublin y 5. abortus-equi(113). 



2.- Adaptados al hombre: Este grupo incluye a 5 typhimurium y algunos serotipos de 5 enteritidis que 

son raramente encontrados en animales. Las infecciones por estas bacterias se caracterizan por un 

período de incubación prolongado (10 a 20 días o más) y producen una enfermedad generalizada con 

invasión al torrente sanguíneo. Tiene la tendencia a producir portadores los cuales pueden volverse 

endémicos (18). 

3.- No adoptados: Este grupo incluye unos 1,300 serotipos distintos de 5 enteritidis que afectan al 

hombre y a los animales con la misma facilidad y no es evidente que haya huésped predilecto. En el 

hombre, la enfermedad consiste en una gastroenteritis que comienza entre las 6 y 24 horas después de la 

ingestión de la bacteria (18). 

La epizootiología del complejo de 5almonella en las aves puede ocurrir en diferentes etapas del ciclo productivo 

(en los primeros 5 días de edad, al momento de la madurez sexual y durante la inducción de la pelecha) (54). 

Cuando la bacteria es ingerida por el huésped susceptible; ésta, puede causar uno gran variedad de síndromes 

infecciosos o simplemente multiplicarse sin producir signos clínicos de la enfermedad. 

Normalmente la mucosa intestinal de un hospedero sano es generalmente impermeable para los organismos 

patógenos debido a un gran número de mecanismos de protección que operan sobre estas superficies (19). La 

mucosa del aparato digestivo de un individuo sano se encuentra constantemente cubierta por substancias 

secretadas con actividades antibocterinas y anticuerpos que impiden que el patógeno colonice estas superficies. 

Los organismos sueltas son barridos del contenido luminal por medio de formas mecánicas toles como la 

deglución, la peristalsis y la excreción. Los microorganismos pueden avanzar al afectar los mecanismos de 

defensas locales. Aún así, las bacterias que se pueden unir, son eliminadas a través de la descamación de las 

células epiteliales locales (69). 

En el caso de las bacterias patógenas éstas son capaces no solo de evadir las defensas locales del huésped al 

adherirse a las células de la mucosa, sino también alcanzan superficies nuevas de las células colonizadas y sus 

descamaciones. Eventualmente estas bacterias penetran las células epiteliales a través de la invasión (53). be 

hecho, el mecanismo de adhesión de la bacteria o la célula del epitelio intestinal está mediada por: las adhesinas 

bacterianas, la quimiotaxis, la penetración al gel mucoso de las vellosidades intestinales, la adherencia a los 

receptores de la mucosa, la quimiotaxis a superficies profundas y la unión a células epiteliales (6,53) 

La virulencia de una bacteria está directamente relacionada con su capacidad invasiva o la producción de toxinas. 

Los patógenos bacterianos dependen de su habilidad para sobreponerse a las barreras del huésped e infectarlo. 
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El íleon distal ha sido identificado como el sitio de multiplicación bacteriano donde se asocia con el 

recubrimiento epiteliol. La So/mane/la normalmente entra al huésped por medio de la ingestión, posteriormente 

posa del lumen intestinal a sitios más profundos. Al examinar de cerca la interacción inicial, se ha observado una 

degeneración de las vellosidades intestinales y posteriormente penetra la superficie apical de los enterocitos 

(62). Una vez que la bacteria ha traspasado los tejidos subepiteliales, ésta queda expuesta a tres importantes 

sistemas de defensa del organismo: los fluidos tisulares, el sistema linfático y las células fogociticas (80). 

()urente la respuesta inmune, el organismo puede responder con el reclutamiento correcto del antígeno 

específico y también debe inducir un conjunto adecuado de funciones efectoras para la eliminación total del 

patógeno en particular que este produciendo la infección. En el caso de los problemas producidos por So/mond/o 

spp requiere de la iniciación de la respuesta inmune preciso mediada por Linfocitos T, mientras que la 

neutralización de las toxinas solubles requiere de anticuerpos: por lo tanto, la fagocitosis constituye el primer 

mecanismo de defensa más importante contra las bacterias intracelulares facultativas. La bacteria es 

fagocitada y puede ser destruida por diferentes mecanismos: por el p1-1 ácido de la vacoula digestiva, por la 

formación de metabolitos reactives del oxígeno (peróxido de hidrógeno) y nitrógeno durante el proceso de 

explosión respiratorio o también mediante las enzimas que se encuentran dentro de los lisosomas. Después de la 

penetración del epitelio, la patogenicidad final depende de lo multiplicación y diseminación de la bacteria, así 

como la producción de toxinas, dono celular, y/o de la respuesta inflamatoria (77,80). 
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1 REVISION DE LITERATURA 

1.1 TIFOIDEA AVIAR 

La tifoidea aviar (TA) se encuentra presente en la avicultura comercial de algunos países de Latinoamérica. 

África y Medio Oriente (56). Durante el arlo de 1993 en México, esta enfermedad fue reconocida en los 

estados de Chiapas, Coahuila, Durango, Hidalgo, Jalisco, Puebla, Edo, de México y Tlaxcala mediante pruebas 

diagnósticos de laboratorio (43), La TA es una enfermedad septicémica de las gallinas, pavos y otras aves 

domésticas y silvestres, que se caracteriza por producir una mortalidad considerable en las aves 

reproductoras y en su progenie (57). 5u presencia se ve favorecida ante los deficientes medidas sanitarios 

en diversas explotaciones de reproductoras y al tipo de transmisión de la infección (vertical u horizontal) 

(51,56). Las aves infectan no solo a su propia progenie en virtud de la transmisión a través del huevo 

(vertical): sino que también pueden infectar a las parvadas criadas en las casetas circunvecinas (horizontal). 

Estos tipos de explotaciones pueden constituirse en reservorios importantes de la infección (51). 

En 1987, Ramírez (61) estimó que de la población total de reproductoras pesadas en México, aproximadamente 

el 40%, correspondiente o 33 empresas avícolas estaban infectadas par lo cual se produjo un menor número de 

huevos, uno disminución en la incubabilidad y fertilidad, además de un incremento en el costo del huevo 

incubable. De lo anterior se deduce que en ese ajá se dejaron de producir más de 1,200 toneladas de carne de 

pollo. 

Durante las últimas décadas, las pérdidas en la avicultura producidas por esta infección se debe 

principalmente, a la alto mortalidad en aves de todas las edades (10 - 50%), baja en la producción de huevo, 

retraso en el crecimiento, disminución en la fertilidad e incubobilidad, además de los gastos derivados por los 

programas de prevención, control y erradicación (35,56,60). 

La TA es causada por una bacteria intracelular facultativa del género So/mane/la especie gollinorum, es 

inmóvil y contiene antígenos somáticos 1, 9. 12 (25). Tiene la capacidad de colonizar y penetrar al tracto 

gastrointestinal y a la circulación sanguínea causando una anemia hemolítica severa con pérdida de más de 

70% de los eritrocitos circulantes originales. Se piensa que los eritrocitos modificados por la endotóxino 

bacteriana son eliminados por el sistema retículo-endotelial (4). Por otra parte, invade los órganos internos 
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causando congestión y aumento en el tamaño del hígado y el bazo, puntos de necrosis en estos órganos y la 

presencia de folículos ováricos deformes y hemorrágicos (56,60). 

Bajo condiciones de laboratorio se ha observado mortalidad a partir del cuarto día posinoculación en pollos de 

engorda cuando fueron desaf iodos con 10°  uf c/ml de 5. ga/hnarum, alcanzando un nivel máximo entre los días 6 y 

7 posdesafío y produjeron un 90% de mortalidad (30,83). 

Los signos clínicos observados en las aves afectadas por infección natural con este patógeno son: depresión, 

anorexia, deshidratación y diarrea, mientras que las lesiones son observados con mayor severidad en el hígado, 

bozo e intestino (83). 

Actualmente en México, cuando se presenta uno infección a nivel de progenitoras, la parvada debe de ser 

eliminada por completo. En el caso de gallinas reproductoras, se debe de monitorear al 100% de lo aves y 

eliminar a las que presenten reacción positiva. Además se emplea el tratamiento masivo con antibióticos y la 

vacunación sobre brote con la vacuno R9 (11,51). 

1.2 Salmonella enteritidis  

La salmonelosis producida por 5. enteritidis es una enfermedad que afecta a las aves y puede ser aislada 

también a partir de bovinos, equinos, perros, gatos, roedores y hombre, razón por la cual se considero como una 

zoonosis. También es posible su aislamiento a partir de alimento y agua de bebida (32). 

Este microorganismo es un bacilo que tiene antígenos somáticos I, 9 y 12 además de antígenos flagelares en fase 

Igym (20,25). El complejo epizootiológico de 5. enteritidis en las aves puede ocurrir en diferentes etapas del 

ciclo productivo (54). La producción de huevos contaminados, es una de las consecuencia epidemiológicas más 

importante de la infección por este patógeno en gallinas de postura. No fue sino hasta muy recientemente, que se 

presumió que la gran mayoría de la contaminación de los huevos por esta bacteria, se presenta como resultado de la 

penetración bacteriana a través del cascarón cuando este se encuentra demasiado sucio o fracturado. El efecto 

clínico de una infección inducida por 5. enteritidis en gallinas de postura, es una baja en la producción de huevo 

entre un 10 o 30% durante varias semanas, disminución en el porcentaje de fertilidad e Mcubabilidad y aumento 

en el índice de conversión alimenticia. Esta infección se puede transmitir vertical u horizontalmente (27). 

Lo 5. enteritidis es la responsable de la gran mayoría de los problemas en salud pública en los E.U.A. y se ha 

observado un incremento considerable de brotes desde 1985 (41). En un estudio epidemiológico reciente, se indica 
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que el número de infecciones en humanos debido a este microorganismo se ha sextuplicado (210 casos más) en el 

Noreste de los E.U.A. entre 1976 y 1986. En 35 de estos brotes, el origen de infección fue lo carne de pollo y el 

77% estuvo asociado al consumo de huevo clasificado como grado A (9,85). Nogaraja (52) del Centro de Control 

de Enfermedades de los E.U.A. informó que durante el período de 1973 a 1985 se presentaron 28 brotes; de los 

cuales, en 43% de ellos la especie involucrada fue 5. enteritidis. Entre 1985 y 1990, ocurrieron 484 brotes 

afectando a más de 9,000 personas con un saldo de 47 decesos (7,85). 

Cada año, aproximadamente 5 millones de estadounidenses son infectados y alrededor de 2,000 personas 

mueren por estas infecciones (13,85). Los problemas en humanos se han presentado después de consumir 

alimentos preparados a base de huevo o carne contaminado. Los signos clínicos aparecen entre 12 y 72 horas 

después de la ingestión de alimento contaminado y estos son: gastroenteritis aguda, fiebre, dolor de cabeza, 

dolor abdominal, nauseas, vómito y diarrea (9). La mayoría de los brotes recientes de infecciones por 5. 

enteritidis se han asociado con el consumo de huevos de grado A (72). La Organización Mundial de la Salud 

observó un aumento considerable en el aislamiento de 5. enteritidis en 24 (69%) de 35 países entre 1979 y 

1987. El mayor incremento en el número de casos de infecciones humanas par este patógena en el período de 

estudio fueron en E.U.A., Europa y América del Sur (65) 

Durante enero de 1988, en el Reino Unido se presentaron 24 brotes, 17 de ellos correspondieron o 5. enteritidis 

Las muestras positivas a este patógeno se han incrementado de manera notable en la última década, de un 

registro inicial de 9% en 1982, a 33% en 1987 y a 51% en 1988 (70). 

Rosidbergovic el al. (66) presentaron un estudio realizado en Bosnia y Herzegovina en el período 1988 - 1991 

con los siguientes resultados: en 1988, de 62 muestras tomadas y enviadas al laboratorio 16 (25.80%) de ellas 

resultaron positivas al aislamiento de 5. gollinartmc en 1989, de un total de 1,774 muestras, 337 (18.99%) de 

estas resultaron positivas o 5. typhimurium y para los alías 1990 y 1991 la especie más comúnmente aislada fue 

5. enteritidis con 307 muestras positivas que representaban el 26.11%. 

Otro estudio realizado en Suecia por Lindbland (42) durante el período comprendido de 1982 - 1988 indicó que 

12 (30%) de 39 parvadas de pollos de engorda y 8 (7,9%) de 102 parvadas de gallinas de postura estaban 

infectadas con 5. enteritidisy para el periodo 1989 - 1992 solamente 3 (6.4%) de 47 parvadas con una población 

total de 262.000 gallinas de postura resultaron positivos al aislamiento de este microorganismo. 

Por otra parte Ferris y Miller (22) del Laboratorio Nacional de Servicios Veterinarios de E.U.A. informaron que 

de julio de 1990 a junio de 1991 se realizaron 32,813 aislamientos de Salmonella spp,' de estos, 4,824 muestras 
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fueron positivas a S. enteritidis observándose un incremento de 220% con respecto al año anterior (1,499 

casos). El 53% de los aislamientos correspondieron a pollos de engorda y a gallinas de postura, mientras que el 

47% restante fueron aislados a partir del medio ambiente. 

En México los casos de salmonelosis registrados en humanos durante 1987 ascendieron a 68,423 y para 1991 se 

incrementó 0105,104 (81). En Mayo de 1994 se reportó la presencia de 5 enteritidis fagotipo (PT) 4 en una granja 

de postura comercial en el sudeste de California en los E.U.A. (64), este fagotipo es muy invasivo y virulento para 

pollos de engorda. En México también se ha identificado a 5. enteritidis PT 4, estos aislamientos fueron 

recuperados en su mayor parte de pollo de engorda y reproductoras a partir de hígado, médula ósea, saco vitelino, 

vesícula biliar, corazón, bazo, pulmón, ovario y huevos (34). Adicionalmente Mancera et al (46) han obtenido 

aislamientos de 5. enteritidis clasificados como PT 2 y 8 de progenitoras, reproductoras, gallinas de postura 

comercial, pollos de engorda, plumón de nacedora y huevo. 

En un experimento realizado por 5hivaprasad et al (70) sobre la patogenia de la 5.  enteritidis, observaron que al 

inocular dosis de 2 x 101  a 4 x 10°  uf c/ml, las aves mostraron signos de depresión, disminución en la producción 

de huevo, anorexia y diarrea. A la necropsia, las aves presentaron hepatomegalia, severa deshidratación, 

intestino con contenido acuoso y exudado fibrinoso en el peritoneo. 

Con el objetivo de elevar la producción y mejorar la calidad de los productos y subproductos de la industria 

avícola, es necesario establecer medidas de control rigurosas para la prevención de la salmonelosis como son: 

disposiciones higiénico sanitario, vigilancia epidemiológica, diagnóstico oportuno, constatación de aves 

progenitoras y reproductoras, así como de granjas de postura comercial y de engordo, eliminación de las aves 

enfermas y portadoras crónicas, inmunización y eliminación de los vectores con la tendencia ala erradicación de 

la enfermedad (35). 

Independientemente de las medidas antes mencionadas, existen prácticas alimenticias en diferentes grupos 

étnicos que se cree limitan las infecciones intestinales provocadas por bacterias del género Salmanella entre 

estas actividades se encuentro ampliamente difundido el consumo de pimientos del género Capsictrn como 

condimento y aderezo de las alimentos (33). 
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J.3 ORIGEN Y EFECTO DE LA CAPSAICINA DE SEMILLA DE PÁPRII►A  

La póprika es un pimiento rojo brillante, grande y largo producida por los plantas del género Capsicum especie 

anmum (78). Debido a sus efectos biológicos diversos y peculiares en humanos, los pimientos han sido utilizados 

desde hace mucho tiempo como aditivos y preservativos de los alimentos y como hierba medicinal para diversas 

enfermedades como prurito o dolor por constipación (12) Estos pimientos tienen un componente irritante y 

pungente que es la capsaicina (CAP). Este compuesto se encuentra en grandes cantidades en la semilla y en las 

venas de los pimientos, y en menor proporción en el resto del fruto incluyendo el cáliz y el tallo (78). 

Gioquimicamente la CAP deriva de la vanilil amina ( 8-metil-N-vanilil-6-monoamina ), es insoluble en agua pero 

soluble en alcohol y éter (49). Ejerce un efecto irritante y vasoactivo en la pared intestinal facilitando la 

secreción de ácidos gástricos y esta asociada a un incremento en la infiltración de células polimorfonúcleares y 

macrófagos en la mucosa intestinal (21,37). Participa en lo transmisión de los impulsos nerviosos hacia el Sistema 

Nervioso Central (SNC) a partir de las fibras sensoriales periféricas aferentes localizadas en el tracto 

gastrointestinal y estimula la liberación de una gran variedad de péptidos contenidos en las terminaciones 

nerviosas. Entre los péptidos más importantes se encuentra la sustancio P que actúa como modulador de la 

respuesta inflamatoria e inmune del huésped. Este neuropéptido estimula la proliferación de linfocitos T 

principalmente, pero también aumenta la liberación de las enzimas lisosomales y la quimiotaxis de las células 

polimorfonúcleares (16,74,80). Otros péptidos como el péptido vasoactivo intestinal (PVI), la neurokinina A y un 

péptido similar a la calcitonina, ejercen diversos efectos locales en los tejidos de la pared intestinal como son: 

cambios en el flujo sanguíneo, aumento en la permeabilidad vascular, crecimiento y reparación de tejidos, 

aumento en la actividad del músculo liso, así como algunos procesos inmunológicos del huésped (16,21,37,74). 

Este efecto se ha considerado como un factor importante en el mecanismo natural de defensa de la mucosa 

intestinal (37,63,74). 

Existen pocos estudios acerca del uso de la CAP en la dieta contra las infecciones de 5. gollinarum y 5. 

enteritidis respectivamente en pollos de engorda y gallinas de postura. Téllez et d. (76) estudiaron el efecto de 

la CAP sintética en la dieta de pollos de engordo durante 14 y 19 días, encontrando un 40 y 50% de protección 

respectivamente contra la infección de 5. enteritidis. Estudios realizados por Vicente ef al (84) publicaron 

resultados satisfactorios con el uso de la CAP a partir de semilla de póprika en la dieta de pollos de engorda 

obteniendo una reducción en la colonización e invasión de 5. enteritidis en órganos internos de un 35% y sin ningún 

efecto detrimental sobre la ganancia de peso. Hernández (36) demostró que la adición de diferentes niveles de 

este compuesto en la dieta de pollos de engorda por 16 días disminuye la colonización e invasión de órganos 

8 



internos por 5. gallincrum en comparación con el grupo testigo, por lo que se planten el concepto de que elle 

producto podría ser útil en la prevención de la salmonelosis en la industrio avícola.  

En el caso de gallinas de postura, actualmente no existe información acerca del papel que juega la CAP (mitro 

las infecciones de 5. enteritidis y de 5. g.  allinarum, par lo tanto resultó interesante evaluar la copudo(' 

protectora que tiene este producto contra las infecciones experimentales de dichas bacterias en gallinas dn 

postura y determinar además su efecto sobre los parámetros productivos y la pigmentación de la yema. II 

experimento realizado en pollos de engorda tuvo al finalidad de evaluar la protección que induce la CAP sobre el 

porcentaje de mortalidad, porcentaje de aislamiento a partir de la mortalidad y de los animales sobrevivientes 

cuando las aves son alimentadas por 11 días con CAP en la dieta e inoculadas al segundo día del experimento. 



2 HIPÓTESISY OBJETIVOS  

2.1 Hipótesis en pollos de engorda 

• La adición de Capsaicina (CAP) en la dieta de pollos de engorda, disminuye la mortalidad 

causada por Salmonella gallinarum cuando son desafiados experimentalmente por vía oral 

con 108  ufc/ml al segundo día de edad. 

• La adición de CAP en la dieta disminuye el porcentaje de colonización e invasión a órganos 

internos por parte de Solmonella gallinarum. 

2,2 Hipótesis en gallinas de postura 

• La inclusión de CAP en la dieta de gallinas de postura disminuye el porcentaje de invasión o 

órganos internos (hígado - bazo y ovario) por parte de Salmonella enterifidis y Salmonella 

gallinarum después de la inoculación experimental con 10e  ufc/ml. 

• La adición de CAP en la dieta mejora la pigmentación de la yemas de huevo evaluadas con un 

colorímetro de reflectando. 

• Los parámetros productivos no se ven alterados en gallinas de postura alimentadas con una 

dieta adicionada con CAP. 
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2.3 Objetivo general 

Evaluar el efecto preventivo de la CAP adicionada a la dieta en diferentes concentraciones, 

contra las infecciones experimentales con 5. gallinarum y 5. enteritidis en gallinas de postura 

y 5. gallinarum en pollos de engorda. 

2.4 Objetivos específicos 

• Evaluar el efecto protector de la CAP adicionada o la dieta, contra la infección de 5. 

gallinarum en pollitos de engorda en cuanto a: porcentaje de mortalidad, recuperación de 

la bacteria a partir de la mortalidad y de los animales sobrevivientes. 

• Evaluar el grado de protección a las invasión de órganos internos (hígado - bozo y 

ovarios), inducida por la CAP adicionada a la dieta en gallinas de postura contra las 

inoculaciones experimentales de 5. gallinarum y 5. enteritidis respectivamente. 

• Evaluar el efecto de lo CAP sobre los parámetros productivos y la pigmentación de la 

yema, 
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3 EXPERIMENTO 1 

Efecto preventivo de la capsaicina adicionada a la dieta de pollos de engorda sobre la infección 

experimental con Salmonella gallinarum. 

3.1 MATERIALES Y MÉTODOS 

3.1.1 Material biológico 

Se utilizó una cepa patógena de campo de 5. gollinerum (U-2)* resistente al ácido nalidíxico (AN) y a la 

novobiocina (NO), la cual se mantuvo en Agar nutritivo hasta antes de su preparación. El inoculo de desafío, se 

sembró en caldo infusión cerebro - corazón (CICC) por 24 horas a 37°C. La concentración de células viables del 

inoculo se determinó mediante espectrofotometría, siembra y canteo de colonias en placas de Agar tripticasa 

soya (T5A). 

3.1.2 Capsaicina (CAP)1  

Producto extraído o partir del pericarpio y de la semilla de los pimientos del género Copsicum variedad onnuum, 

con 24,475 unidades Scoville de picor y 3.457 gramos/kilogramo de xantófilas totales. 

3.1.3 Animales experimentales 

Se utilizaron 150 pollitos de engorda mixtos de la estirpe Arbor Acres x Arbor Acres de un día de edad 

proveniente de una incubadora comercial. Las aves fueron alojadas en una batería eléctrica ubicada en una de 

las unidades de aislamiento biológico del Departamento de Producción Animal (DPA): Aves de la Facultad de 

Medicina Veterinaria y Zootecnia (FMVZ), U.N.A.M. Se realizó un estudio bacteriológico previo de la dieta, cama 

conferida en la caja de transporte y de 10 pollitos al azar a partir de hígado y saco vitelino para descartar la 

presencia de Salmonella spp utilizando métodos de cultivo estándar (l). Las aves fueron alimentadas con una 

dieta basa! (sorgo • pasta de soya) que contenía 22% de proteína cruda y 3,150 Kcal de EM y se adicionó 18 y 36 

ppm de CAP. Estas dietas y el agua fueron suministradas a los pollos a libre acceso por 11 días. 

3.1.4 Diseño experimental 

Las aves fueron distribuidas aleatoriamente en tres tratamientos con 50 aves cado uno divididos en dos replicas 

de 25 aves cada una bajo un diseno estadístico completamente al azar: 

Donada por el Dr. Mario Padrón Navarro. 
° Productos Deshidratados de México S.A. de C.V. Mallas Romero 330. Co!. de! Valle México D.F. 
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Grupos Tratamientos No. de aves 

1 Dieta testigo 50 

2 Dieta + 18 ppm de CAP 50 

3 Dieta + 36 ppm de CAP 50 

La concentración de CAP presente en el aceite de páprika se determinó mediante Cromatografía Líquida de Alto 

Presión (HPLC). 

Al día 2 de edad las aves fueron desafiadas individualmente por vía oral con 108  ufc/ml de 5 gallinarum 

resistente a la NO y al AN. Las aves sobrevivientes se sacrificaron al día 11 y los órganos fueron cultivados de 

acuerdo a los lineamientos del Plan Nacional de Mejoramiento Avícola (NPIP por sus siglas en Ingles) de los 

E.U.A. (2). 

3.15 Signos clínicos 

Después de la inoculación con Salmonella gallikarum, las aves fueron observados dos veces al día para evaluar los 

signos clínicos inducidos por la bacteria. 

3.1.6 Colonización de órganos internos por Salmonella gallinarum 

De la mortalidad diaria, se realizó siembra directa a partir de hígado en placas de agar verde brillante (AVB). 

Las aves sobrevivientes fueron sacrificadas al día 11 mediante dislocación cervical e inmediatamente después, se 

tomaron muestras asépticamente a partir de hígado y bazo, trabajándose estos órganos como una sola muestra 

de acuerdo a los lineamiento de NPIP (2). Las muestras se cultivaron en tubos conteniendo caldo tetrationato 

(CT) y fueron incubadas por 18 horas a 37°C. Posteriormente se homogeneizaron y acto seguido, se sembraron 

en placas de AVB adicionados con 200 pg/ml de AN y 25 pg/m1 de NO, Las placas fueron incubadas por 24 horas 

a 37°C para posteriormente realizar la lectura de las placas y determinar la presencia de S. gallMarutn. 

3.1,7 Análisis estadístico 

Se realizó una prueba de Ji-cuadrada (87) para determinar las diferencias en la invasión de Salmonella 

gal/inarum a órganos internos de las aves muértas y de los animales sobrevivientes. Además, se realizó la misma 

prueba para la mortalidad. 
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3.2. RESULTADOS 

3.2.1 Signos clínicos 

La signos clínicos observados en el presente experimento fueron: plumas erizadas, anorexia, agrupamiento, 

debilidad, disnea, alas caídas, deshidratación y diarrea. Cualitativamente, los signos fueron más severos en las 

aves del grupo testigo. 

3.2.2 Periodo de incubación e indice de mortalidad 

El período de incubación se observó en un rango de 4 a 5 días y el pico de mortalidad a los 6 días posinfeccián. 

Dieciocho (36%) aves del grupo testigo murieron durante los 9 días de infección: once (22%) aves del grupo 

alimentado con 18 ppm de CAP en la dieta murieron en ese mismo lapso de tiempo y para el tercer grupo (36 ppm 

de CAP), once (22%) aves murieron durante las 9 días posinfección. No se encontró diferencia significativa entre 

tratamientos (Cuadro 1 y gráfica 1). 

3.2.3 Reaislamiento de S. gallinarum de la mortalidad 

El número total de muestras positivas al aislamiento de 5. gallinarum mediante siembra directa en placas de 

AVB a partir de hígado fueron 16 de 18 (88.88%) pollos en la dieta testigo. En el tratamiento con 18 ppm de CAP 

en la dieta, 10 (90.90%) aves de las 11 muertas resultaron positivos al aislamiento de este microorganismo y 

solo 8 (72.72%) aves de 11 resultaron positivos al aislamiento de la bacteria en el tratamiento con 36 ppm de 

CAP en la dieta. No se encontró diferencia estadística entre tratamientos (Cuadro 2 y gráfica 2). 

3.2.4 Reaislamiento en aves sobrevivientes 

El total de muestras positivas al aislamiento de 5. gallinarum a partir de hígado y bazo de las aves sobrevivientes 

disminuyó significativamente (P < 0.05) en el grupo tratado con 36 ppm de CAP (18/39) con respecto al grupo 

tratado con 18 ppm de CAP (31/39)y testigo (23/32) (Cuadro 3 y gráfica 3 ). 

3.2.5 Reaislamiento acumulado de S. gallitzarum 

Los resultados obtenidos en el aislamiento acumulado de 5. gallinarum, no indicaron diferencia estadístico 

significativa entre las dietas testigo (39/50) y tratado con 18 ppm de CAP (41/50). El tercer tratamiento 

(26/50) presentó un incremento altamente significativo (P < 0.01) en la resistencia hacia la invasión de hígado -

bazo en comparación con los otros dos tratamientos (Cuadro 4 y gráfica 4). 
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4 EXPERIMENTOS 2 y 3 

Efecto de la inclusión de capsaicina a partir de semilla de páprika (Capsicua► anntium ) en la 

dieta contra las infecciones experimentales con S. enteritidis y S. gallinarum en gallinas de 

postura. 

4.1 MATERIALES Y MÉTODOS 

4.1.1 Material infectante 

En el experimento 2 se utilizó una cepa de 5. enteritidis obtenida en el Laboratorios Nacional de Servicios 

Veterinarios en Ames Iowo, y aprobada por el Departamento de Agricultura de los E.U.A. (USW%) para su uso en 

el laboratorio. En el experimento 3 se utilizó una cepa patógena de campo de 5. gollinarum (U-2)°. Estas dos 

bacterias son resistente al AN y ala NO las cuales se mantuvieron en agar nutritivo hasta antes de su 

preparación. Las cepas para los desafíos, fueron cultivadas en CICC por 24 horas a 37°C. La concentración de las 

células viables de cada inoculo se determinó mediante valores de absorbancia en un espectrofotómetro: se 

realizó una dilucion logarítmica y se sembró en TSA para obtener los unidades formadoras de colonias (ufc) por 

ml. Se realizó la dilución de las cepas en solución amortiguadora (55F). 

4.1.2 Capsaicina (CAP) 

Producto extraído a partir del pericarpio y de la semilla de los pimientos del género Copsicum variedad annuum, 

con 24,475 unidades Scoville de picor y 3.457 gramos/kilogramo de xantófilas totales. 

4.1.3 Animales para experimentación 

En cada experimento se utilizaron 90 gallinas de postura de lo línea bekalb Delta de segundo ciclo con 120 y 126 

semanas de edad respectivamente provenientes de uno granja experimental alojadas en jaulas individuales para 

aves de postura ubicadas en el Campo Experimental del Instituto Nacional de Investigaciones Forestales y 

Agropecuarias (INIFAP) en Chapingo Edo. de México. Se realizó un estudio bacteriológico del alimento para 

descartar la presencia de 5almonello spp utilizando métodos de cultivo estándar (1). Se proporcionó a las aves 

una dieta basal (sorgo . pasta de soya) que contenía 16% de PC y 2,700 Kcal de EM/Kg con 10 ppm de xantófilas 

amarillas°  y agua cuí libitum durante 28 días. A dos dietas se le adicionaron 18 y 36 ppm de CAP. 

Donada por el Dr. Mario Padrón Navarro. 
° 	 Productos Deshidratados de México S.A. de C.V. Mallas Romero 330, Col. del Valle México D.F. 
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4.1.4 Diseño experimental 

En cada experimento, las gallinas fueron distribuidas aleatoriamente en 3 tratamientos experimentales de 30 

aves con tres replicas cada una de 10 aves conforme a un diseño estadístico completamente al azar: 

Grupos Tratamientos No. de aves 

1 Dieta basa! testigo 30 

2 Dieta basa! • 18 ppm de CAP 30 

3 Dieta banal • 36 ppm de CAP 30 

La concentración de CAP presente en el aceite de póprika se determinó mediante HPLC, 

A los 24 días de los experimentos, las aves fueron trasladadas a una de las unidades de aislamiento biológico del 

DPA: Aves de la FMVZ, U.N.A.M. y al día siguiente (día 25) fueron desafiadas individualmente por vía oral con 

10°  ufc/ ml de 5. enteritidis (experimento 2) y con 5. gallinarum (experimento 3) resistentes a la NO y al AN. 

Las aves fueron sacrificadas 72 horas posinoculación y los órganos se cultivaron de acuerdo con los lineamientos 

del NPIP (2) de lo E.U.A. 

4.1.5 Colonización de órganos por S. enteritidis y S. gallinnrutn 

Los dos experimentos siguieron la misma metodología. Setenta y dos horas posdesafio las aves fueron 

sacrificadas por dislocación cervical e inmediatamente después se colectaron de manera aséptica muestras de 

hígado, bazo y ovarios, trabajándose el hígado y el bazo como uno sola muestra conforme a la técnica del NPIP. 

Los árgano se cultivaron en tubos conteniendo CT con 1 ml de yodo y se incubaron durante 18 horas o 37°C. 

Después de este período el caldo fue homogeneizado y sembrado en placas de AVB adicionadas con 25 lig/m1 de 

NO y 200 pg /ml de AN para evitar el crecimiento de otras bacterias. Las placas fueron incubadas por 24 horas 

a 37°C y posteriormente se determinó la presencia de colonias lactosa negativas resistentes al AN y ala NO. 

Además de realizaron pruebas bioquímicas para confirmar el aislamiento de Salmonella. 

4.1.6 Pigmentación de la yema de huevo 

Se colectaron 15 huevos por grupo al día 20 de los experimentos y se evaluó el depósito de pigmento en la yema 

del huevo mediante el uso de un calorímetro de re flectancid bojo la escala CTELab. 

4.1.7 Parámetros productivos 

Para la evaluación de esta variable se registró diariamente la producción y peso del huevo, así como el consumo 

de alimento, para posteriormente calcular lo conversión alimenticia. 

Chroma meter CR-200 Minolta Corporation, 101 Williams Drive, Ramsey, New Jersey. 
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4.1.8 Análisis estadístico 

Las variables de la pigmentación y los parámetros productivos (producción de huevo, peso del huevo, consumo de 

alimento y conversión alimenticia) fueron evaluadas mediante un análisis de varionza (87). Los diferencias 

significativas fueron determinadas con la prueba múltiple de Tukey con el paquete estadístico S.A.S. (44). 

Además se realizó un análisis de Ji-cuadrada (87) para determinar las diferencias significativas en cuanto a la 

invasión de órganos por 5. enteritidisy 5. gallinarum respectivamente. 

4.2 RESULTADOS 

4,2.1 Pigmentación de la yema de huevo 

Para el experimento 2 en el Cuadro 5 se resumen los valores promedios de las lecturas de pigmentación para 

los grupos evaluados. Los valores de luminosidad (L) mostraron diferencias significativas (P < 0.05) 

entre el tratamiento testigo (65.17) con respecto a los tratados con 18 (55.87) y 36 ppm de CAP (51.58) 

respectivamente. También se observó diferencio significativa (P < 0.05) entre los tratados con 18 y 36 ppm 

de CAP en la dieta. En el promedio de enrojecimiento (a), se obtuvo diferencia estadística significativo (P 

0.05) para el tratamiento testigo (-1.58) en comparación Ion las dietas tratadas con 18 (+14.11) y 36 ppm de 

CAP (+17.44). El promedio de amarillamiento (b) disminuyó significativamente (P < 0.05) en el tratamiento con 

36 ppm de CAP (+34.03) con respecto al tratamiento testigo (+41.70), pero no hubo diferencia significativa 

con la dieta tratada con 18 ppm de CAP (+37.01) (gráfica 5). Para el experimento 3, en el cuadro 6 se resumen 

los promedios de las lecturas realizadas a partir de yema de huevo para la evaluación del depósito de pigmento 

obtenidas con el calorímetro de reflectancia. En cuanto al valor de L se encontró diferencia significativa (P < 

0.05) entre los tres tratamientos experimentales (67.15, 57.56 y 51.92 unidades respectivamente). En lo 

referente al valor de a se observó diferencia estadística (P < 0.05) entre la dieta testigo (-2.05) y las dietas 

tratadas con 18 (+12.25) y 36 ppm de CAP (+. 15.19). Para la variable de b, los huevos producidos por las aves del 

tratamiento con 36 ppm de CAP (+36.86) disminuyeron significativamente (P < 0.05) con respecto al testigo 

(•43.70). No se encontró diferencia significativa (P)0.05) entre la dieta con 18 ppm de CAP (+39.05) contra los 

tratamientos testigo y 36 ppm de CAP en la dieta (gráfico 6). 

4.2.2 Parámetros productivos 

En el experimento 2, no se encontró diferencia estadística significativa entre los tratamientos testigo y 

medicados con 18 y 36 ppm de CAP en lo dieta en las variables de consumo de alimento por grupo (23.90, 

22.30 y 22.87 kg respectivamente), conversión alimenticia (2.818, 2.881 y 2.539 kg), producción de huevo por 

grupo (8.52, 8.17 y 9.05 kg) y peso del hueva (62.67, 62.98 y 63.19 gramos) (cuadro 7). Para el experimento 
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3, en el Cuadro 8 se concentran los resultados obtenidos en los tres tratamientos experimentales (testigo, 

tratado con 18 y 36 ppm de CAP en la dieta). No se observó diferencia estadística significativa entre los tres 

tratamientos experimentales en las variables de producción de huevo (7.45, 7.87 y 7.76 kg), peso del huevo 

(63.92, 62.81 y 63.67 gramos), consumo de alimento (20.47, 18.70 y 20.97 kg) y conversión alimenticia (2.797, 

2.374 y 2.769 kg). 

4.2.3 Invasión de órganos internos 

En el experimento 2, los resultados obtenidos en el aislamiento de 5. enteritidis en hígado y bazo mostraron 

diferencia significativa (P < 0.05) en la dieta tratada con 36 ppm de CAP (13/30) con respecto o las dietas 

testigo (23/30) y tratada con 18 ppm de CAP (21/30). El número de muestras positivas ol aislamiento de esta 

bacteria en ovario se observó una baja significativa (P < 0.05) en las aves que consumieron la dieta con 36 

ppm de CAP (9/30) con respecto a las dietas testigo (21/30) y trotada con 18 ppm de CAP (17/30) (Cuadro 9 

y gráfica 7). Paro el experimento 3, los resultados en la invasión de hígado - bazo por 5. gollinorum no se obtuvo 

diferencio significativo entre las dietas tratadas con 18 (10/22) y 36 ppm de CAP (9/30) contra la dieta 

testigo (12/22). En lo referente al aislamiento de ésta bacteria en ovario, tampoco se obtuvo diferencia 

significativa en los tres tratamientos experimentales (Cuadro 10 y gráfica 8). Durante el transporte de las aves 

del campo experimental del INIFAP al Departamento de Producción Animal: Aves se presentó mortalidad en los 

grupos testigo y tratado con 18 ppm de CAP. 

18 



DISCUSIÓN 

Recientemente los pimientos del género Capsicum variedad annuum han llamado la atención de varios 

investigadores para conocer el mecanismo de acción de la CAP, que es el componente pungente de estos 

productos, debido a que existen antecedentes y prácticas alimenticias en diferentes grupos étnicos de varios 

paises en donde se cree que estos productos limitan las infecciones intestinales provocadas por patógenos 

gastroenterícos. 

La resistencia obtenida en estos experimentos puede deberse a un incremento en el grosor de la lámina 

propia inducida por el efecto irritante del compuesto evaluado, Téllez et al (76) indicaron que la adición de 

18 ppm de CAP sintética en la dieta de aves Leghorn durante 14 y 19 días, incrementó el grosor de la mucosa 

epitelial con infiltración moderada de células mononúcleares y de heterófilos en la lamina propia. Los cambios 

morfológicos observados en las células epiteliales de la mucosa son los resultados de la hiperplasia de los 

enterocitos y a la alteración de los mecanismos de proliferación, migración y maduración celular producido 

por lo CAP adicionada a la dieta, el cual interfiere con la interacción entre el huésped y lo bacteria, debido a 

que la CAP ejerce una influencia negativa sobre el metabolismo bacteriano. Vicente et al. (84) observaron 

que la adición de CAP a partir de semilla de pápriko (18 y 27 ppm) en la dieta en pollos de engorda durante 16 

días, confiere resistencia hacia la invasión de árganas internos (hígado - bazo ) por 5. enteritidis el cual fue 

asociado con un cambio en el pH del contenido cecal. Hernández (36) observó un incremento en la resistencia 

a la invasión de 5. gallinarum a órganos internos en pollos de engorda alimentados con diferentes niveles de 

CAP proveniente de lo semilla de páprika en la dieta durante 16 días. 

La penetración intestinal de Salmonella spp, inicia con el reclutamiento de grandes cantidades de células 

polimarfonúcleares en el sitio de la inflamación (67,71,77). El movimiento de estas células de lo sangre 

periférico hacia el tejido dallado es un aspecto fundamental de la inflamación y es característica de la fase 

aguda de las infecciones por bacterias intracelulares facultativas. be  hecho, esta es la fase inicial del 

proceso inflamatorio previo al arribo de los macrófagos de la sangre periférica al sitio de inflamación. Las 

salmonelas son fagocitodas por las células polimorfonúcleares: sin embargo, en el caso de los macrófagos, 

estas bacterias pueden sobrevivir dentro de ellas (77,80). Ceniceros (14) publicó que los heterófilos son 

capaces de eliminar o 5a/mane/lo gallinarum. Sin embargo, existen interacciones entre el huésped y la 

bacteria, en el cual la bacteria logra penetrar la mucosa intestinal evadiendo la respuesta inmune para 

posteriormente producir lo enfermedad. 
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Aunado a lo anterior, la adición de CAP en la dieta de las aves produce un cambio en el pH intracelular y 

extracelular y se ha asociado con un incremento en el número de células que participan en la síntesis activa 

de ADN nuevo. El pH ácido luminal no solamente ejerce un efecto inhibitorio sobre el metabolismo 

bacteriano sino que también modifica los receptores celulares epitelioles de los enterocitos debido a un 

incremento en la división celular provocada por la activación de la síntesis de ADN (75). 

El complejo epizootiológico de las infecciones por So/mond/a spp se presenta en los primeros cinco días de 

edad, al momento de la madurez sexual y durante la inducción de la pelecha (54). Los signos clínicos 

observados en aves jóvenes son: plumas erizadas, debilidad, anorexia, deshidratación y ceguera (31,60) las 

cuales fueron similares a los observados en el presente trabajo. 

La mortalidad producida en pollos de engorda por 5. gallinarum fue del 36% en las aves que consumieron la 

dieta testigo y de 22% en las dietas tratadas con 18 y 36 ppm de CAP. Godoy (30) observó un 100% de 

mortalidad en aves inoculados al día de edad con 10°  ufc/ml de 5. gallinarum, mientras que Valladares et o/ 

(832) mencionan una mortalidad de 90% cuando son inoculados con la misma dosis al día de edad. Existen 

datos de que las aves recién nacidas son más susceptibles o las infecciones, debido a que no tienen microf lora 

intestinal madura. Ésto microf lora requiere de dos a tres semanas para madurar completamente y conferir 

una protección aceptable a las aves hacia la colonización de patógenos aviares (15). 

Con base a la información existente, lo gran mayoría de los brotes de salmonelosis en humanos se ha asociado 

con el consumo de huevos de grado A, por lo consiguiente se planteó la necesidad de evaluar el nivel de 

contaminación de los ovarios ya que posteriormente podrían producir huevos infectados. 

Con respecto a la diseminación de la bacteria hacia los ovarios: en el experimento 2 (inoculado con 5. 

enteritidis) se observó uno disminución significativa en la invasión bateriana en las aves que consumieron la 

dieta tratada con 36 ppm de CAP en comparación con las otras dietas experimentales. Para el experimento 3 

(inoculado con 5. gallinarum) se observó una disminución no significativa en las aves del grupo tratado con 36 

ppm de CAP en la dieta con respecto a los otros grupos experimentales. 

Trabajos previos indican que después de la ingestión de la bacteria por las aves, la So/mond/a colonizo el 

tracto intestinal y a menudo, invade y se disemina hacia varias órganos internos (26). En las infecciones de 

transmisión auténticamente vertical, la bacteria es depositada en la albúmina y en la yema del huevo durante 

la fase de formación del mismo y no son afectados por la desinfección del cascarón (5). Humphrey (39) y 

Gast y Beard (28) demostraron que el interior del huevo puede infectarse, probablemente como resultado de 
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la contaminación de la membrana vitelina durante la ovulación. 5almonella enferifidis tiene la capacidad de 

invadir órganos internos y pasar a través de los folículos preovulatorios para posteriormente entrar a la 

yema. Alternativamente, puede atraerse con ciertos componentes de la pared folicular, lo cual permite a la 

bacteria ser transportado al interior del oviducto después de la ovulación para que se lleve a cabo la 

transmisión transovárica e interactuar con los componentes celulares del folículo preovulatorio de la gallina 

(79). 

La producción de huevo incubable libre de contaminación que asegure la obtención de pollitos de buena 

calidad, es une preocupación y a la vez un objetivo en la industria avícola. 5olmonella typhimurium es capaz de 

colonizar en un mayor porcentaje la membrana corioalantoidea y el saco vitelino cuando ésta logra penetrar el 

cascarón. Esta bacteria puede sobrevivir en el interior del huevo durante todo el período de incubación y 

cuando el pollo pica las membranas, es contaminado (57). La mayoría de los embriones afectados por esta vía 

generalmente eclosionan, por lo que provoca una contaminación alta en pollitos sanos en las máquinas 

nacedoras ya sea por vía °erógena o por contacto con superficies o pollitos infectados. La introducción de 

huevos contaminados en su interior por diferentes bacterias a la sección de nacimientos puede magnificar un 

problema de mortalidad y retraso en el crecimiento de los pollos de engorda, debido a que muchas bacterias 

no sólo se transmiten en forma horizontal en las máquinas nacedoras, sino también durante la selección del 

pollito, el transporte y los primeros días de vida (55). Pineda (59) observó signos clínicos a partir del segundo 

día de edad en pollitos nacidos de huevos contaminados. Las aves demostraron cajeros e inflamación de las 

articulación tibio-torsiana en 0.5 a 1.0%, la mortalidad a la primera semana de edad fue de 1 a 1.5% en aves 

sin tratamiento y para las semanas siguientes la selección de pollitos aumentó pero no excedía del 2 al 3%. 

La frecuencia y significancia de la contaminación del huevo por estos bacterias han sido controversiales. En 

un estudio experimental se encontró hasta un 70% de huevos contaminados en un periodo corto de tiempo, 

pero ha sido difícil su aislamiento en parvadas infectadas naturalmente aún cuando se han aislado en órganos 

internos (54). En otro estudio, las gallinas fueron inoculadas con 109  ufc/ml de S. enterihdis fagotipo 13a y 

posteriormente se sacrificaron para determinar el grado de invasión más allá del tracto intestinal y la 

diseminación a varios órganos internos (28). ()urente las primeras cinco semanas posteriores a la inoculación 

se recupero 5 enteriticlis a partir del 60% de los ciegos, 13% de los hígados, 49% de los bozos, 19% de los 

ovarios y 17% de los oviductos muestreados. En ese mismo intervalo de tiempo, en las gallinas expuestas por 

contacto se aisló 5. enterifidis en el 43% de los ciegos, 36% de los hígados, 38% de los bazos, 7% de los 

ovarios y 21% de los oviductos (26). En el presente estudio se observó que la invasión de hígado - bazo por 

parte de 5. enteriticlis disminuyó significativamente en el grupo tratado con 36 ppm de CAP en la dieta 

(43.33%) en comparación con los grupas testigo (76.67%) y tratado con 18 ppm de CAP en el alimento 
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(70.00%): mientras que para las muestras de ovarios, se encontró un 30% de muestras positivas para el grupo 

tratado con 36 ppm de CAP y de 56.67% y 70.00% para los grupos tratado con 18 ppm de CAP y testigo 

respectivamente. En los aves desafiadas con 5. gallinarum no se obtuvo diferencia estadística significativo en 

cuanto a lo invasión de hígado - bazo y ovarios entre los grupos experimentales. Al realizar uno comparación 

de los resultados del presente trabajo can los datos anteriormente señalados, se observó que el porcentaje 

de muestras positivas son similares en los das trabajos en hígado - bazo y ovarios, con la única diferencia de 

que en este estudios las muestras se obtuvieron al tercer día posinoculación y en el otro estudio las muestras 

se obtuvieron a la quinta semana posdesafío. 

Reportes de literatura indican que la producción de huevo contaminado se detecta alrededor de 4 a 8 días en 

aves inoculados experimentalmente y por lo general ocurre en grupos, mientras que en parvadas infectadas 

naturalmente se detectan los primeros aislamientos alrededor de los 14 días y esta se presenta de manera 

intermitente (38). 5hipravasad el al (70) indican una diseminación bacteriana hacia los huevos de entre 5 y 

16 días posinoculación y la albúmina frecuentemente es contaminada que la yema, lo cual sugiere que la fuente 

de transmisión del organismo es el oviducto ola cavidad peritoneo!. 

Los mecanismos exactos que pudieran incrementar esta resistencia hacia la invasividad de tejidos por parte de 

5. enteritidis y 5. O/Moram en aves que han consumido CAP no han sido bien establecidos, pero existen 

evidencias en donde se indica que el uso de CAP en la dieta induce un cambio en el pH del contenido cecal 

(36,76,84), produciendo un medio desfavorable para la sobrevivencia, multiplicación y adherencia de la bacteria 

hacia la pared intestinal y su subsecuente penetración y diseminación a órganos internos. 

Uno de los posibles mecanismos por la cual se incrementó la resistencia hacia la invasión de órganos internos por 

5. gallinarum en pollos.de engorda y de 5 enteritidisen gallinas de postura, se debe a que la adición de CAP en la 

dieta estimulo las terminaciones nerviosas localizadas en el tracto intestinal e induce la liberación de ciertos 

péptidos como la sustancio P , el PVI y la neurokinina A entre otras, que produce diversos efectos locales en los 

tejidos (16,21,37,73). 

La sustancia P es un decapéptido que se encuentra en el tracto gastrointestinal y en el cerebro (73,80) el 

cual puede actuar como neurotransmisor o neuromodulador en los nervios periféricos sensitivos (12,73). La 

liberación de la sustancia P es mediada por un mecanismo vesicular normal Cu' dependiente, el hecho de que 

la depolarización inducida por IC provoca la liberación de ciertos péptidos después de la taquifilaxia hacia la 

CAP, se ha sugerido que este compuesto no es capaz de inducir una completa liberación. Como la CAP es una 

molécula relativamente lipofílica, su disolución en estructuras lípidicas probablemente contribuye a su acción 
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sobre las membranas sensoriales que afecta la fluidez de la membrana y permeabilidad de iones de la 

membrana plasmaban. El resultado de estos cambios, se refleja en un aumento de la permeabilidad de Ce y 

de otros posibles cationes que atraviesan la membrana (12). 

En las terminaciones nerviosas libres, lo CAP induce la iniciación de los impulsos nerviosos y la liberación de la 

sustancia P (58,73). Alrededor de los vasos sanguíneos existen fibras que contienen varios neuropéptidos, lo 

que podria reforzar más su papel en la migración celular o sitios de inflamación. La presencia de estas fibras 

en el SNC y en sitios donde ocurre la maduración celular (medula ósea y tejido linfático intestinal) refuerza 

la base sobre la regulación de la respuesto inmune en el SNC y en el tracto gastrointestinal (17). 

Recientemente se ha demostrado que la administración de CAP en los animales en forma directa (inyectable) 

o indirecta (adicionada al alimento) inducen la liberación se varias neuropéptidos como la sustancia P, el PVI, 

la somatostatina y la neurokinina A entre otras que modulan la función de los linfocitos. La sustancia P 

estimula a los linfocitos T para actuar como células afectaras y destruir las células infectadas por virus, 

células cancerígenas y cuerpos extraños. Las células T juegan un papel importante en la protección del cuerpo 

contra lo invasión de organismos intracelulares (80). Stanisz et 	(73) indicaron que la respuesta 

proliferativa de linfocitos en Bazo, placas de Peyer y nódulos linfáticos mesentericos fue incrementada por la 

sustancio P debido a un aumento significativo en la incorporación de [31-11tirnidina por los linfocitos, También 

observó un incremento en la síntesis de IgA en los nódulos linfáticos mesentericos (407), en las células 

esplécnicas (7007.) y en placas de Peyer (300%). El PVI mejoró la síntesis de IgA en las placas de Peyer 

(20%) y en el baza (30%). La inmunoglobulino predominante fue la IgA y los linfocitos responsables de la 

síntesis de IgA san más abundantes en las placas de Peyer que en el bazo y en los nódulos linfáticos 

periféricos. La respuesta inmune inducida por IgA es altamente regulada por células T (cooperadores y 

supresores) las cuales son abundantes en el intestino, particularmente en las placas de Peyer. Lo sustancia P 

ha sido implicada en las reacciones de hipersensibilidad debido a que se han detectado niveles altos en 

terminaciones nerviosas con inflamación crónica y también por su habilidad para inducir lo respuesta inmune 

por parte de los polimorfonúcleares y de los mastocitos para dar inicio al proceso de fagocitosis (7,58,77). 

Payan et al. (58) evaluaron el efecto de la sustancia P en la proliferación de linfocitos T de la sangre 

periférica humana mediante lo incorporación de [3H)timidina y de (3H)Leucina después de inducir alteraciones 

en la síntesis de ADN y de proteínas, observando un incremento significativo en la incorporación de 

(31-l)timidina por los linfocitos T. 

Es posible que las variaciones en la concentración local del péptido vasoactivo intestinal y de la sustancia P 

regule la respuesta de IgA en los diferentes sitios de la mucosa intestinal. La sustancia P se incrementa 
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rápidamente en los tejidos con procesos inflamatorios crónicos y al parecer el PVI interactúa con los 

mestizados y las células polimorfonúcleores para inducir la liberación de histamina por parte de los 

mastocitos y mejorar la fagocitosis (73). 

Como observación adicional, se evaluó el depósito de pigmento en lo yema de huevo. Las propiedades de color 

en un alimento, cuando es servido, despierta un interés anticipado antes de la ingestión de los mismos. El 

color es un signo inherente de la calidad de un alimento y es asociado a un producto fresca, saludable y apto 

poro consumo humano; razón por lo cual este parámetro es de suma importancia para el productor. 

Los resultados obtenidos en el presente estudio en la pigmentación de la yema evaluada con un colorímetro 

de reflectancia bajo el sistema de CIELab, mostraron una disminución en el valor promedio de luminosidad 

(L), lo cual indica que a medida que se incrementa la concentración de pigmentos en la dieta, la yema se 

vuelve más obscura y disminuye su capacidad para reflejar la luz. Los valores promedios de enrojecimiento (a) 

se incrementaron significativamente conforme se aumentó la concentración de aceite de semilla de páprika 

en la dieta, mientras que los valores promedios de amarillamiento (b) disminuyeron. Estos resultados 

concuerdan con lo observado por Fletcher y Moran (24) donde indicaron que la adición de pequeños 

cantidades de páprika en la dieta resulta en un incrementa en el valor de a. Cuando se adiciona 3 mg/kg. de 

xantófilas rojas de páprika y 15 mg/kg. de xontófilas amarillas en la dieta se encuentran valores promedios 

de *13.10 en a y de +54.92 en b, mientras que el valor de L es de 57.53. 

En este trabajo se observaron que los promedios en las dietas testigos (10 mg/kg. de xantófilas amarillas) 

fueron para o, -1.58 en el experimento 2 y de -2.05 en el experimento 3, mientras que los promedios en b 

fueron de +41.70 en el experimento 2 y de *43.75 en el experimento 3 y para L los promedios fueron de 

65,17 en el experimento 2 y de 67.10 en experimento 3. Los resultados obtenidos en las dieta testigos 

fueron similares a los reportados por Morales y Ávila (50) en una estudio con 8 mg/kg. de xantófilas amarillas 

donde los promedios paro L, a y b fueron 66.64, -7.26 y +37,73 respectivamente. 

Existen estudios previos de diferentes investigadores (23,24) quienes coinciden en señalar que conforme se 

incrementa la concentración de xantófilas rojas en la dieta, se observa un aumento en los valores de a lo cual 

se detecto visualmente y también por medios de aparatos que miden la intensidad de color en la yema 

(abanicos y colorímetros de reflectancia). Fletcher y Hollaran (24) demostraron que al agregar oleorresina 

de páprika en dosis bajas a una dieta can xantófilas amarillas de flor de cempasuchitl se mejora el color de 

la yema de los huevos. Fletcher y Halloran (23) adicionaron a la dieta para gallinas de postura 13 ppm de 

páprika produciendo el mismo color (12 en el abanico de Roche) que con 60 ppm de xantófilas amarillas 
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provenientes de la flor de cempasuchitl, para producir una coloración amarilla naranja en la yema de huevo. 

Por otra parte, Berry (10) señaló que la adición de pimientos en la dieta de gallinas de postura produce un 

tono naranja o rojizo en la yema. Benedek (8) observó que al adicionar paprika en la dieta, el tono rojo o 

naranja en la yema se incrementa rápidamente y se hace más manifiesta conforme se prolonga el tiempo de 

consumo. La adición de 1% de páprika en la dieta produce yemas con un color deseable. 

La transferencia de las xantófilas de la dieta o la yema sigue un proceso rápido. En este estudio se observó la 

presencia de pigmento en las yemas a partir del tercer día postratamiento y alcanzó su máxima concentración 

entre los día 10 y 12, el cual persistió hasta la finalización de la prueba. Marusich et al (48) detectó la 

presencia de xantófilas en la yema en un lapso de 48 horas después de suministrar una dieta rica en 

carotenoides. El color intenso de lo yema alcanza una meseta (concentración constante) de 8 - 14 días 

dependiendo de la fuente de oxicarotenoides en lo ración. La uniformidad de la pigmentación empieza o ser 

observado entre el día 9 y 10 después de ingerir una ración con alto concentración de xantófilas. Por otra 

parte, Williams ef al (86) observaron que cuando se cambia una dieta libre de xantófilas a una dieta con 

niveles altos de pigmentos rojos y amarillos, el deposito de estas se incrementa rápidamente o partir del día 

dos y alcanzan su máxima concentración entre 8 y 10 días. Scott et al. (68) indican un incremento 

proporcional en el deposito de pigmento en la yema relacionada con la cantidad de xantófilas presentes en lo 

dieta y la máxima pigmentación y uniformidad en las mismas se alcanzó entre los días 10 y 12 después de 

consumir el alimento con alta concentración en xantófilas. 

Para obtener una buena pigmentación en la yema de huevo o en la piel de los pollos de engorda se debe tomar 

en cuenta varios factores. La cantidad de pigmento depositado en la piel o en la yema tiene una relación 

directa con la concentración de carotenoides presente en la dieta. Se ha demostrado que la luteína y la 

zeaxantina son depositados en mayor proporción en la yema que la criptoxantina y los carotenos. Marusich y 

Bauernfeind (47) informaron que aves alimentadas con dietas bajas de xantófilas y posteriormente 

suplementado con carotenoides purificados, la zeaxantina es depositada en un 24.35% y la luteína en un 

11,45%. La criptoxantina y los carotenos estaban ausentes. La luteína y la zeaxantina son depositadas tejido 

adiposo, hígado, tarsos, piel y huevos. 

La cantidad de xantófilas detectadas en la yema varía también de acuerdo al ritmo de producción de las 

gallinas. Las aves buenas ponedoras depositan menos pigmento en comparación con las gallinas malas 

ponedoras (45). 
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La cantidad de grasa en la dieta es de suma importancia debido a que actúa como transportador y de esto 

manera incrementa el deposito de carotenoides en la yema del huevo o en la piel (47). Otros factores que 

afectan el depósito de pigmento en la piel de pollos de engorda o en la yema son: la capacidad genética de las 

aves para la absorción y deposito de xontófilas en la piel y en la yema, la fuentes de xantófilas, la calidad de 

mezclado en lo dieta, el método de extracción y los problemas infecciosos o parasitarios (48,68). 
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CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 

be acuerdo a los resultados obtenidos en la presente investigación y bajo las condiciones experimentales 

empleadas, se pueden generar las siguientes conclusiones y recomendaciones: 

1.- La adición de CAP en la dieta de pollos de engorda y gallinas de postura produce un efecto negativo sobre 

la penetración de 5almonella gallinarum y de 5almonella enteritidis hacia órganos internos. 

2.- La disminución en la invasión bacteriana hacia los tejidos internos de las aves depende de la concentración 

de CAP adicionada a la dieta. 

3.- La inclusión de CAP en la dieta de pollos de engorda desde el primer día de edad disminuye el porcentaje 

de invasión de Salmonella gollMarum o hígado y bazo, cuando son inoculados con esta bacteria (10°  uf e/mi) al 

segundo día de edad. 

4.- La mortalidad general en los tratamientos no se encontró diferencia estadística significativa, pero si se 

observó un menor porcentaje en las aves que fueron alimentadas con dietas adicionadas con CAP. 

5.- El período de incubación se encontró en un rango de 4 a 5 días y el pico de mortalidad se observó al sexto 

día posinoculación. Estos resultados concuerdan con lo asentado en la literatura. 

6.- En el caso de las gallinas de postura, lo inclusión de CAP en la dieta no induce efectos negativos sobre los 

parámetros productivos (Producción y peso del huevo, consumo de alimento y conversión alimenticia). 

7.- En lo referente a la pigmentación de la yema, se observó un incremento en el nivel de enrojecimiento 

conforme se incrementaba la concentración de CAP en la dieta. Este aumento se debe a que durante la 

extracción de la CAP de la semilla de póprika no se puede separar completamente las xantófilos rojas 

presentes en ella. 

8.- En las gallinas infectadas con 5almonella enteritiais se observó una disminución en la invasión y 

colonización de hígado - bazo y ovario. 

9.- En las gallinas desafiadas con 5. gallinorum no se observó diferencia estadístico significativa en la 

variable de invasión bacteriano. Cabe mencionar que durante el transporte de las aves del campo 
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experimental del Instituto Nacional de Investigación Forestal y Agropecuaria en Chapingo Estado de México 

al DPA: Aves de la FMVZ, UNAM, se presentó mortalidad en las aves del grupo testigo y tratado con 18 ppm 

de CAP. 

Tomando en cuenta que los frutos de la planta del género Capsicum variedad annuum son ampliamente 

utilizados en la industrio avícola como fuentes naturales de xantófilas rojas resulta interesante conocer la 

concentración de Copsaicina que contienen dichos productos y sus efectos sobre la salud de las aves a nivel 

comercial, debido a que durante el proceso de elaboración de los pigmentos es difícil de separar el picor. Con 

base en la información existente se menciona que la Capsaicina produce un incremento en el consumo de 

alimento, la cual repercute en la ganancia de peso al final del ciclo; por lo que se sugiere llevar a cabo 

experimentos en pollos de engorda durante un ciclo completo. 
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Cuadro 1 

Efecto de la inclusión en la dieta de CAP durante 11 días sobre la mortalidad de pollitos de engorda 

inoculados experimentalmente con 108  ufc/ml de S. gallinarum al día 2 de edad. 

Díasposinoculación Número de aves % 
Mortalidad TRATAMIENTOS 1 2 3 4 5 6 7 8 9 Iniciadas Muerta Sobreviv. 

Dieta testigo O 0 0 1 2 8 4 2 1 50 18 a 32 36.00 

Dieta + 18 ppm CAP 0 0 0 0 I 4 3 2 1 50 11 a 39 22.00 

Dieta + 36 ppm CAP O O 0 0 1 4 4 2 0 50 II a 39 22.00 

Va ores con gual literal en la misma columna indica ausencia de diferencia estadística. 

Cuadro 2 

Efecto de la adición de CAP en la dieta de pollos de engorda durante I I días sobre el aislamiento de 

S. gallinarum* a partir de hígado de la mortalidad. 

Número de aves Realslamiento de S. gailinarum 
TRATAMIENTO Iniciadas Muertas (%) Positivo Negativo %de positivos 

Dieta testigo 50 18 ( 36.00) a 16 a 2 88.88 

Dieta + 18 ppm CAP 50 11 (22.00) a 10 a 1 90.90 

Dieta + 36 ppm CAP 50 11(22.00)2 8 	a 3 72.72 

Valores con igual literal en I misma columna indica ausencia de diferencia estadística. 
• Inoculada al dia dos de edad con 101  urchnl de S. gallmaruni 	 ' • 
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Cuadro 3 

Efecto de la inclusión de CAP en la dieta de pollos de engorda durante 11 días sobre el aislamiento de 

S. gallinarurn a partir de hígado y bazo de las aves sobrevivientes*. 

Número de 
aves sobrevivientes 

Reaislamiento de S. gallinarum 
TRATAMIENTO Positivo Negativo % de 

positivos 

Dieta testigo 32 23 a 9 71.87 

Dieta + 18 ppm CAP 39 31 a 8 79.49 

Dieta + 36 ppm CAP 39 18 b 21 46.15 

Valores con diferente literal en la misma columna indica diferencia estadística significativa (P <0.05) 

• Inoculados por vía oral al segundo día de edad con l0s ufc/m1 de S. gallinarum 

Cuadro 4 

Recuperación acumulada de S. gallinarum en aves alimentadas con CAP en la dieta durante lidiase 

infectadas experimentalmente con 10°  ufc/ml al segundo día de edad. 

Número de 
aves iniciadas 

Reaislamiento de S. gallinarum 
TRATAMIENTO Positivo Negativo % de positivos 

Dieta testigo 50 39 a I I 78.00 

Dieta + 18 ppm CAP 50 41 a 9 82.00 

Dieta + 36 ppm CAP 50 26 b 24 52.00 

Valores con diferente literal cn la misma columna indica diferencia estadística significativa (P < 0.01) 
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Cuadro 5 
Efecto de la adición de CAP en la dieta de gallinas de postura Dekalb Delta de 120 semanas de edad 

durante 28 días sobre la pigmentación de la yema de huevo (Experimento 2). 

Promedio ± desviación estándar 
Tratamiento Luminosidad (I) Enrojecimiento (a) Amarillamiento (b) 

Dieta testigo 65.17 ± 2.54 a - 1.58 ± 2.65 b + 41.70 ± 1.61 	a 

Dieta + 18 ppm CAP 55.87 ± 1.79 b + 14.11 ± 1.40 a + 37.01 ± 3.68 ab 

Dieta + 36 ppm CAP 51.58 ± 2.73 c + 17.44 ± 1.90 a +34.0314.02 	b 

n= 15 1 	Valores eguido de una literal diferente en la misma columna indica diferencia estadlstica (P <0.05). 

Cuadro 6 

Efecto de la adición de CAP en la dieta por 28 días sobre la pigmentación de la yema de huevo de 

gallinas de postura Dekalb Delta de 126 semanas de edad (Experimento 3). 

• Promedio ± desviación estándar 
Tratamiento Luminosidad (L) Enrojecimiento (a) Amarillamiento (b) 

Dieta testigo 67.10±2.01 a - 	2.05 ± 1.98 	b +43.75 ± 1.32 a 

Dieta + 18 ppm CAP 57. 56 ± 1.96 b + 12.25 ± 1.35 a + 39.05 ± 2.58 ab 

Dieta +36 ppm CAP 51.92 ± 3.01 e + 15.19 ± 1.65 a +36.86 ± 3.09 b 

in=151 
	

Valores con diferente literal en la misma columna indica diferencia estadistica significativa (P <0.05) 
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Cuadro 7 

Efecto de la inclusión de CAP* en la dieta de gallinas Dekalb Delta de segundo ciclo con 120 semanas 

de edad sobre los parámetros productivos (Experimento 2). 

Media 1 Desviación estándar 
TRATAMIENTO Postura 

(%) 
Conv. Mut. 

(Kg) 
Consumo alba. 

(Kg) 
Prod. Huevo 

(Kg) 
Peso Huevo 

( g ) 

Dieta testigo 53.86 2.818 ± 0.179 23.90 ± 1.25 8.52 ± 0.860 62.67 ± 2.60 

Dieta + 18 ppm CAP 50.13 2.881 t 0.243 22,30 ± 0.68 8.17 1 0.839 62.98 ± 2.01 

Dieta ,- 36 ppm CAP 57.20 2.539* 0.201 22,87 ± 0.76 9.05 ± 0.861 63.19 ± 2.20 

• Adicionada a la dieta por 28 días. 

Cuadro 8 

Efecto de la adición de CAP* en la dieta de gallinas Dekalb Delta de segundo ciclo con 126 semanas de 

edad sobre los parámetros productivos (Experimento 3). 

Media ± Desviación estándar 
TRATAMIENTO Postura 

(%) 
Conv. Mina. 

(KR) 
Consumo alim. 

(Kg) 
Prod. Huevo 

(Kg) 
Peso Huevo 

( g ) 

Dieta testigo 55.55 2.797 ± 0.455 20.47 ± 0.46 7.45 ± 1.252 63.92 ± 2.57 

Dieta -.- 18 ppm CAP 59.68 2.376 ± 0,038 18.70 ± 1.42 7.86 ± 0.469 62.81 ± 2.42 

Dieta , 36 ppm CAP 58.10 2.769 ± 0.482 20.97 t 1.65 7.78 ± 1.790 63.67 t 2.47 

• Adicionada ala dicta por 28 días. 

ISTA TESTS N nest SAJA DE 	BliilOTECA 
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Cuadro 9 

Efecto de la adición de CAP en la dieta durante 28 días en gallinas de postura Dekalb Delta con 120 

semanas de edad sobre la invasión de órganos internos por S. enteritidis' (Experimento 2). 

Positivos / total (%) 
Tratamiento Hígado + bazo Ovario 

Dieta testigo 23/30( 76.67 )a 21/30(70.00 )a 

Dieta + 18 ppm CAP 21 /30( 70.00 )a 17/30( 56.67)a 

Dieta + 36 ppm CAP 13/30( 43.33 )b 9 /30(30.00 )b 

tn- 30] 	Valores con literal diferente en la misma columna indica diferencia cstadistica significativa (P < 0.05.1 

• Inoculada al día 25 del experimento con 103  ufc/ml de S. enteritidis por vta oral. 

Cuadro 10 

Efecto de la inclusión de CAP en la dieta de gallinas de postura Dekalb Delta con 126 semanas de edad 

durante 28 días sobre la invasión de S. gallinarinn a órganos internos• (Experimento 3). 

Positivos / to al (%) 
Tratamiento Hígado + bazo Ovario 

Dieta testigo 12 /22(54.54 )a 8/22(36.36)a 

Dieta + 18 ppm CAP 10/22(45.45)a 6 /22( 27.22 )a 

Dieta + 36 ppm CAP 09/30(30.00 )a 5 /30( 16.66)a 

Valores con igual literal en la misma columna indica ausencia de diferencia cstadistica IP > 0.05) 

n= variable debido a la mortalidad que se presentó durante el transporte de las aves al DPA: Aves, F.A1.V Z. 

• Inoculada al día 23 con RO urcind de Mimar:ella gallinarion. 
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Gráfica 1 

Efecto de la inclusión en la dieta de CAP durante II días sobre la mortalidad de pollitos de engorda 

inoculados experimentalmente con 108  ufc/ml de S. gallinarunt al segundo día de edad. 

Gráfica 2 

Efecto de la inclusión de CAP en la dieta de pollos de engorda• durante I I días sobre el aislamiento 

de S. gallinarum a partir de hígado en las aves muertas mediante siembra directa. 

Barras con literal similar indica ausencia de diferencia estadística (P> 0.05). 

' Inoculados con 10,  ufc/ml de S. gallmanun al día dos de edad. 
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Gráfica 3 

Efecto de la adición de CAP en la dieta de pollos de engorda* durante 11 días sobre el aislamiento de 

S. gallinarum a partir de hígado y bazo de las aves sobrevivientes. 

Barra cardiferente literal indica diferencia estadística significativa (P< 0.05) 
Inoculados al dia dos de edad con 10" ufcfmi de S. gallinarum 

Gráfica 4 

Efecto de la inclusión de CAP en la dieta de pollos de engorda* durante I I días sobre el aislamiento 

de S. gallinarum en órganos internos. 

Barra con diferente literal indica diferencia estadística significativa (P< 0.0 1 ) 

Ihsdiados cvperimcnialmente con 10' uf /ml de S. gollmarum al dia 2 de edad. 
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Gráfica 5 
Efecto de la adición de CAP en la dieta de gallinas de postura Dekalb Delta sobre la pigmentación de 

la yema de huevo (Experimento 2). 

Barra con diferente literal indica diferencia estadislica significativa (P< 0.05) 

Gráfica 6 
Efecto de la adición de CAP en la ración de gallinas de postura Dekalb Delta sobre el depósito de 

pigmento en yema de huevo (Experimento 3). 

Barra con diferente literal indica diferencia estadística significativa (P< 0.05) 
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Gráfica 7 
Efecto de la adición de CAP en la dieta de gallinas de postura Dekalb Delta durante 28 días sobre la 

invasión de órganos internos por S. enteritidis* (Experimento 2). 
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Barra con diferente literal indica diferencia estadistica (P< 0.05 . 
• Inoculada con 101  ufc/ml de S. gallinarum al día 25 del experimento. 

Gráfica 8 
Efecto de la inclusión de CAP en la dieta de gallinas de postura Dekalb Delta durante 28 días sobre la 

invasión de S gallinarum* a órganos internos (Experimento 3) 

Barra con la misma literal indica ausencia de diferencia estadistica. 
• Inoculada con lo' ufc/ml de S. gailinarum al día 25 del experimento. 
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