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I.~RESUMEN

BERNAL MAZA JESUS. Infeccién Experimental de Pollites
de Engorda con galmonella arizonae Berotipo 1,13,23: G,251
por medio de la Contaminacién del Cascardn. (Asesorada por
los M.V.Z. Mario Padrén Navarro, Armando Antilldén Rionda y
Luz Maria Rodriguez Lépez).

El objetivo del presente trabajo fué reproducir el
cuadro clinico de arizonosis aviar por medio de 1la
contaminacién del cascarédn con Salmonella arizonae. Se
utilizaron 100 huevos incubables recien puestos, que se
dividieron en dos grupos, 50 huevos fueron rociados con una
solucién de S. arizonae con un titulo de 2 X 108 UFc/ml y 40
minutos despues se desinfectaron con formalina al 1%. Los
huavos del grupo control fueron desinfectados 40 mninutos
despues de haber sido puestos de la nisma manera. Ambos
grupos fueron incubadeos en maguinas separadas, y a los 19
dias de incubacidén se realizé un examen bacteriolégico de
saco vitelino y de membrana coriocalantoidea en 10 embriones
de cada grupo, el resto de los embriones se incubd hasta el
dfa 21 en gue ccurrisd la eclosion. Los embriones no nacidos
de ambcs grupos fueron examinados bacterioldgicamente para
determinar la presencia de la bacterja. Los pollos nacidos
de ambos lotes se alojaron en rodetes separados dentro de la
misma unidad de aislamiento, con una separacién aproximada
de 3 m entre ellos, para ser observados durante 15 dias.

Toda la mortalidad de ambos grupos fué examipada



bactericlégicamente, los dérganos gque mostraron lesiones
macroscépicas fueron examinados histopatolégicamente. Se
hace una descripcién de los cambios microscépicos de los
tejidos. Todos los pollos sobrevivientes se sacrificaron al
dia 15 de edad para determinar lesiones y realizar el
estudio bacterioldgico e histopatolégico. La bacteria se
recuperd$ en el 60% de los embriones examinados al dia 19 de
incubacion y del 79% de los embriones no nacidos del grupo
infectado. Asi mismo, se observaron signos y lesiones
caracteristicos de arizonosis a partir del 6' dia en el
grupo infectado y del 9* dia en el grupo control. La
bacteria se aislé en el 100% de los pollos de)l lote
infectado y del 36% del grupo control. Se piensa que el
cuadro clinico observado en el grupo control fué debido a la

transmisién horizontal de la bacteria.



II.-INTRODUCCION

La Arizonosis aviar es una enfermedad causada por

algunos serotipos de Salmonella arizonae (11), afecta

principalmente a los pavos jovenes y algunas otras especies
aviares, mamiferos, reptiles e incluso al hombre (7,15).

El agente causal es un bacilo Gram negativo, moévil, no
esporulado, aerocbio y que crece bien a una temperatura de
37*C; a diferencla de otras salmonelas, S. arizonae fermenta
lentamente la lactosa, no fermenta el dulcitol, utiliza el
malopato y no utiliza el D~tartrato y el inositol en su
metabolismo (15).

La bacteria anteriormente fué¢ clasificada dentro del
género Arlzona y la especie hinshawii, sin embargo, a partir
de 1974, el manual Bergey la volvis a clasificar dentro del
género Salmonella especie arizonae (15).

En pavos jévenes se han descrito brotes agudos con
mortalidades del 10 al 50%, siendo los serotipos 7:1,7,8 y

7:1,2,6 los mds frecuentemente encontrados (4,10,15). Por

otra parte, S. arizonae serotipo 7:1,7,8 puede provocar en
pollitos de 1 a 3 semanas de edad, un cuadro clinico
semejante a la pulorosis, tifoidea aviar y a las infecciones
clinicas producidas por S. typhimurium presentando signos de
tipo nervioso como ataxia, torticolis, opistdétenos y ceguera

unilateral con la formacion de exudado caseoso en camaras

anterior o posterior del ojo (2,11,15,16).



Se han realizado trabajos en pavos que demuestran que
la bacteria puede ser transmitida a la progenie en forma
transovarica, sin embargo, no ha sido demostrade que esto
pueda ocurrir en la gallina doméstica (5,6,15). La
contaminacion del cascarén y la eventual penetracién de la
bacteria a través del mismo se consideran como la principal
forma de transmisidn de la enfermedad a la progenie con la
subsecuente presentacicn de signos, lesiones y mortalidad
caracteristicas (3,5,13,14). Se ha demostrado ogque §S.
arizonae tiene un patrén de penetracion a través del
cascarén muy radpido y similar al de S. typhimureivum (3,5,15).

Existen algunos estudios de brotes naturales por §.
arizonae en pollos con la presencia de los signos clinicos
anteriormente mencionados (11), asi miswo, la enfermedad se
ha reproducido en forma experimental mediante la inoculacién
de la bacteria en pollitos de un dia de edad por via oral y
subcutdnea utilizandose dosls de 5 ¥ 107 y 2.5 x 107
bacterias respectivamente (11,16).

En México, se ha logrado el aislamiento de la bacteria
a partir de materia prima utilizada para la produccién de
alimentos para aves, detritus de incubacién, organos de
pollos de engorda, gallinas de postura y reproductoras (7).

Desde 1984, se han venido observando en México, brotes
en forma intermitente con signos y lesiones caracteristicos

de arizonosis aviar tanto en gallinas reproductoras pesadas



como en pollos de engorda*. Desgraciadamente, existe muy

poca informacidén cientifica sobre la epizootiologia de

la

arizonosis aviar en la gallina doméstica. Se piensa que las

gallinas reproductoras presentan una infeccidén intestinal

subclinica y eliminan la bhacteria a través de las heces,

pudiendo contaminar el huevo con materia fecal al momento de

la ovoposicién o durante su permanencia en el nido.
bacteria puede penetrar el cascardn infectando tanto
membrana coricalantoidea como al saco vitelino durante
proceso de la incubacidn y el pollito nacer infectado.
Con el presente trabajo, se pretende reproducir
cuadro clinico de arizonosis observado a nivel de campo

pollitos de engorda recién nacidos, por medio de

La
la

el

el
en

la

contaminacién del cascarén con §. arizonae y asi iniciar

estudios epizootiolégicos gue deriven en medidas de control

Yy prevencién de la enfermedad en la gallina doméstica.

#=-padrén, N. M. : comunicacién personal, 1989.



III.-MATERIAL Y METCDOS

Se utilizé huevo proveniente de gallinas reproductoras
pesadas, de 37 semanas de edad, negativas a S. arizonae por
medic del cultivo de material de cama y de nido.

El cultivo de Salmonella arizonae empleado, fué aislado
de un brote de arizonosis en pollo e identificado
bioguinmicamente. Posteriormente fué identificado

seroldgicamente como serotipo: 1,13,23: G,251.

3.1.~DISERO EXPERIMENTAL

Lote 1.- Grupo Experimental: 50 huevos infectados por
aspersién con una suspensién de §. arizopae, con un titule
de 2 x 108 bacterias/ml. Los huevos fueron ligeramente
rociados con la solucidén sobre la parte mas ancha del huevo,
se procurd que todos los huevos no tuvieran mis de 10
minutos de haber sido puestos. Los huevos fueron
desinfectados en forma individual 40 minutos después de
haberse infectado con ura solucién de formalina al 1%. Los
huevos fueron incubados durante 21 dias en la incubadora
hav,

Lote 2.~ Grupo Testigo: 50 huevos no infectados y que
fueron desinfectados en forma individual 40 minutos después
de haberse recolectado con una solucién de formalina al 1%,
posteriormente fueron incubados durante 21 dias en la

incubadora "B".



Para demostrar la penetracion de ln hacteria a través
de cascaron hasta aleanzar la membrana corloalantoidea
(MCA} y saco vitelino {SV) del embrién, se sacrificarén 10
embricnes de cada lote al dia 19 de incubacidn, a los cuales
se les realizé un examen bacteriolégico cualitativo vy
cuantitativo de la MCA y de SV de la siquiente manera:

Se obtuvieron el SV y la MCA de cada uno de los
embriones, se pesaron por separadc y se homogeneizaron en
caldo infusién de cerebro y corazén en una proporcidén de
1:10. Para realizar el examen cuantitativo, de zada muestra
se tomd 0.1 ml y se distribuyé por medio de un triangulo de
cristal estéril en placas conteniendo agar McConkey y se
incubaron durante 24 horas a 37°C realizando posteriormente
el contec bacterianc. Los frascos cohn laz suspensiones de
MCA y SV se incubaron 24 horas a 37°C y fueron inoculados
por separado en cajas de Petri con agar McConkey e incubados
24 horas a 37°C para su examen cualitativo. El resto de los
huevos de los dos tratamientos fueron incubados hasta el dia
21 en que ccurrid la eclosion.

Los embriones que no nacieron de ambos grupos fueron
examinados cualitativamente para detectar la presencia de la
bacteria.

Los polles nacldos de cada lote fueron alojados en
rodetes individuales dentro de la amisma unidad Jde
alslamiento peroc separados por aproximadamente 3 n de
distancia., Las pollitos [fueron observados clinicamente

durante 15 dias, para detectar la presencia de los signos



caracteristicos de la arizonosis en el lote infectado. La
mortalidad de los dos grupos fué examinada y porciones de
higado, bazo, vesicula biliar y saco vitelino fueron
colocados en 3 ml de caldo selenito-cistina, incubados
durante 24 horas a 37°C e inoculados en cajas con agar
McConkey. Las bacterias que se aislaron fueron identificadas
por medio de la utilizaclén de: Agar de hierro y 1lisina,
triple azucar-hierro, ureasa, dcido sulfhidrico-indol~
motilidad, 1lisina descarboxilasa, dulcitol, malonato, D-
tartrato e inositol.

Los drganos en que se observaron lesiones wmacroscopicas
caracteristicas de arizonosis fueron fijados en formalina
amortiguada al 10% durante 48 h, posteriormente fueron
incluidas en parafina, cortadas a 6 mnicras de espesor y
teiildas con hematoxilina-eosina para su estudio

histopateolégico.



IV.-RESULTADOS

Se utilizaron 100 huevos recien puestos de una parvada
de gallinas reproductoras pesadas de 37 semanas de edad, 50

fueron infectados con un cultivo de Salmepella arizonae

1,13,23: 6,251 y los otros 50 sirvieron como grupoe control.

A los 19 dias de incubacidén, 10 embriones de cada grupo
fueron sacrificados v examinados tanto cuantitativamente
como cualitativamente para determinar la presencia de 1la
bacteria. En el exdmen cuantitative, tuvieron un crecimiento
incontable de §. arizonae 4/10 embriocnes en MCA y 1/10 en
SV. Solamenté 1/10 presenté un conteo viable de 970 X 107t
unidades formadoras de colonlas (UFC)/ml. en SV. Ho sec
obtuve ningtn crecimiento en los embriones del drupo
contral.

En el exdmen cualitativo, 6/10 embriones del grupe
infectado  fueron positivos para 5. arizopae tantc en MCA
como en SV. Ho se oltuve crecimiento en los embriones del
grupo control,

Al examinar los embriones no nacides del grupo
infectado, se recuperd¢ la bacteria de 11/14 embriones (79%).
Los embriones no nacidos del grups control fueron negativos
al aiglamiento de §. grizonae.

En el grupo infectado, nacieron 26/40 pollitos (65%),
mientras que en el grupo control nacieron 28/40 pollitos
(70%), por lo que el grupe infectado inicié con 26 pollitos

y el grupo control con 28.



4,1.-5ICNOS CLINICOS, MORTALIDAD Y LESIONES
4.1.1.~GRUPO INFECTADO

Durante los primeros 6 dias, murieron 8/26 pollitos
(31%) sin mostrar signos y lesiones caracteristicos de
arizonosis aviar, sin embargo, la bacteria se aislé a partir
del higado, bazo, vesicula biliar y sace vitelino de &/8
pollitos (75%).

A partir del cuarto dia de vida, se observé
empastamiento de la cloaca en cinco pollitos, el cual se
generalizd durante los siguientes dias al resto de los
polles, Entre los dias 6-9, 8/18 pollitos (44%), presentaron
signos nerviosos, principalmente ataxia, tics de la cabeza,
torticolis y opistdtonos.

Entre los 6-11 dfas, 10/18 (56%) desarrollaron lesiones
oculares, las lesiones consistieron en opacidad, puntos de
color blanguecino en cémara anterior del ojo y decoloracién
del humor vitreo. La mayoria de los pollitos presentaron las
lesiones oculares en forma bilateral. E1l periode de
incubacion vari¢ de entre 6~12 dias.

De las aves gue mos(‘:raron signos caracteristiccc por la
infeccién de Salmonella arizonas, 8/18 (44%) murieron entre
les dias 7-11 de edad. Las lesjones gue se ohservaron en
esos pollitos fueron de hepatormegalia con manchas palidas
irregulares, esplenomegalia, vesicula biliar aumentada de

tamafno y el saco viteline con contenido caseificado. §.

10



arizonae fud aislada de higado, bazeo, vesicula biliar,
encéfalo y saco vitelino en 8/8 pollitos (100%).

En las aves sacrificadas al dia 15 de edad, también se
observé hepatomegalia pero a diferencia de las aves muertas,
8/9 (89%), presentaron focos necroticos en el parenquina
hepatico, el pollito restante presentd uinicamente petequias
en higado. Tambien se observé esplenomegalia y el saco
vitelino caseificado. §. arizonae se aislé de higado, bazo,
vesicula biliar, encéfalo y saco vitelino en 9/9 pollitos

(100%) .
4.1.2.~GRUPO CONTROL

Durante los primeros 8 dias murieron 6/28 pollitos
(21%) sin mostrar signos clinicos ni lesiones macroscépicas.
En el examen bacteriolégico, se aislé Pseudomonas sp. y E.
goll de sV.

A partir del dia 9 aparecen -2/22 pollitos (9%) con
empastamiento en la cloaca y retraso en el crecimiento; en
uno de ellos se observd un absceso en camara anterlor del
ojo, ambos murieron entre los dias 11-12 de edad, aislandose
S. arizonae a partir de higado, bazo, vesicula tiliar y saco
vitelino.

A los 15 dias de edad, 1/22 (4.5%) peollos muris con
signologia de ascitis, aislandose §. arjzonag de higado,
bazo y vesicula biliar. Este mismo dia se sacrificaron todos

los animales sobrevivientes (19/22), de los cuales 3/19

11



{16%1) mostraron inicio de la formacidén de abscesos en camara
anterior del ojo, empastamiento en la cloaca y retraso en el
crecimiento.

De los pollos sacrificados, 7/19 (37%) mostraron
lesiones sugestivas de arizonosis tales como: hepatomegalia,
saco vitelino caseificado y esplenomegalia, aislandose S.
arizonae de higado, bazo, vesicula biliar, encéfalo y saco
vitelino.

En 12/19 (63%) pollos sacrificados no se observaron
cambios patoldgicos aparentes ni se logré aislamiento

bacteriano.
4.2.-LESTONES MICROSCOPICAS
4.2.2,-GRUPO INFECTADO

los pollitos gque mwurieron y mostraron lesiones

macroscopicas sugestivas de arizonosis fueron examinados
histolégicamente.

Tres dias de edad.-

En los pollitos gue murleron durante los primeros 3

dias, solo se observé congestidn aguda en higado, cerebro y

bazo; en el higado se observé ademds una severa metamorfosis

grasa de los hepatocitos vy pérdida del orden anatémico de

los cordones hepaticos, con un ligero engrosamiento de la

ciapsula de Gleason.

12



Siete a once dias de edad.-

Se observdé congestion y panoftalmitis purulenta aguda y
crénica que abarcé ambas camaras oculares, abundante exudado
purulento en ambas cémaras y alteracion de los componentes
internos del globo ocular por la presencia de grandes
abcsesos y numerssas colonias bacterianas.

En cerebelo se obscrvaron lesiones moderadas de una
encefalitis difusa purulenta, con predominio de infiltracién
mononucleada perivascular y leptomeningitis. En el cerebro
se encontraron lesiones severas de una meningitis con
abundantes heterofilos, linfocitos y algunas células
plasmdticas, numerosos émbolos bacteriancs y congestion
alrededor de los ventriculos cerebrales. Meningitis crdnica
difusa no purulenta y con colonias bacterianas.

El bazo mostré severa atrofia del tejido linfoide
madurc quedando solamente el tejido de sosten; También hubo
pequefios focos de necrosis coagulativa, algunos énmbolcs
bacterianos en los capilares sanguineos y tapones hialinos
en los capilares.

En el higado se encontraron lesiones que iban desde
congestién aguda con grandes areas de infartos por émbolos
bacterianos sin reaccidn inflamatoria con focos de necrosis
coagulativa pequefios y humercsos, hasta hepatitis difusa
subaguda con abundantes elementos mononucleares y hepatitis
necrosante focal crénica con proliferacidén de tejido fibroso
Y epitelio de los conductos biliares. También se observaron

lesiones incipientes de una proliferacién de conductos

13



biliares, con pérdida de 1la arquitectﬁra normal y ligera
metamorfosis grasa de los hepatocitos.

Quince dias de edad.-

En el exdmen histopatoldgico de globo ocular se
encontro panoftalmitis purulenta aguda, subaguda y cronica
abarcando las cdmaras oculares, con algunas colonias
bacterianas.

En el cerebelo se noto una gliosis focal y ligera
malacia en el nucleo cerebelar y leptomeningitis purulenta,
en encéfalo se encontrd una severa meningitis purulenta de
curso cronico y focos de gliosis y necrosis.,

En el higado se observd congestidn, hemorragias difusas
en el parenquima, focos necréticos con infiltracién de
macrofagos y reaccién reparativa con tejido fibroso, severa
hepatitis necrosante de curso subagudo con necrosis
coagulativa, abundantes heterdfilos y linfocitos alrededor
de los vasos sanguineos, congestién de sinusoides,
infiltracién linfocitaria perivascular, focos de hiperplasia
linfoide, proliferacién leve de conductos biljares y ligera

metamorfosis grasa de los hepatocitos.
4.2.2,-GRUPO CONTROL

A los 11 dfas de edad un pollito mostré hepatitis
crénica difusa con algunos émbolos bacterianos.
En los pollos sacriflcados a los 15 dias que mostraron

signos y lesiones sugestivas de arizonosis, se encontré un

14



foco de gliosis en cerebro, panoftalmitis purulenta en
cédmara posterior y en el higado se observé hepatitis focal
multiple no purulenta, con lesiones necroticas focales de
curse crénico, con abundante fibrosis, macrdfagos, necrosis
y fibrosis perilobulillar, degeneracidn glucogénica del
parenquima, numerosos focos de tejido linfoide, hiperplasia
de conductos biliares y wmetamorfosis grasa de los

hepatocitos,

15



V.-DISCUSION

El poder de penetracion de §. arizopae a través del
cascaron pudo ser demostrado en el 60% de los embriones
examinados al dia 19 de incubacién. Esto se debe
fundamentalmente a dos aspectos: el primero, la presencia de
humedad sobre la superficie del cascarén, ya sea en forma
liquida o como vapor de agua, favorecen la penetracién de

Salmonella a través del cascardn (1,9), el segundo, a que en

este experimento los huevos fueron expuestos a la aspersion
con S. arizonae inmediatamente despues de haber sido
puestos, entonces la penetracién de la bacteria ocurre
rdpidamente antes de ue  la  cuticula se  encuentre
completamente seca y sellando la mayoria de los poros (1).
Se ha sugerido gue el patrén de penetracion de Salmopnella
arizonag a través del cascardn no es tan marcado como el de
S. typhimurium (14), el 60% de embriones positivos en este
experimento, contrasta con el 100% obtenido con la misma
metodologia de exposicidén perc con una dosis mucho rencr
(2.5 X 10% UFc/ml) de Salmonelia typhimurium (9).

La mortalidad embrionaria del grupc infectado fué del
35% durante los 21 dias de incubacidn. Se ha reportado un
73-79% de mortandad embrionaria con S. arizonae, serotipo
7:1,7,8 cuandc se han expuesto huevos entre los 0~1 dias de
puéstos con dosis mucho mencres (107 UFC/ml) que las
utilizadas en este experimento; sin embarge, la forma de

exposicidén utilizada por los otros autores fué por medio del

16



diferencial de temperaturas, que es un método mas agresivo
de exposicién (3).

La mortalidad del grupo inoculado ocurrida entre los
dias 1 y 15 fué del 65%, resultado muy similar al 52%
obtenide al inocular los pollitos al primer dia de edad en
forma subcutdnea (16) y al 60% de mortandad en pollitos
inoculados al dia de edad, en forma ocular, oral y por
contacto de pollitos susceptibles con pellitos infectados
con 8. arizonae serotipo 7:1,7,8 (11).

El periodo de incubacién de S. arizonae con respecto a

la aparicién de los signos clinicos y lesiones oculares y
nerviosos caracteristicos durante este experimento fué de 6-
12 dfas, con un promedio de 9 dias, 1o cual coincide con el
obgervado a nivel de campo con brotes clinicos tanto de §.
arjzonae, como con S. typhimurium en pollos de engorda de
una semana de edad (8,11).

Tanto los signos clinicos como los cambios patoldégicus
observados en este experimento, coinciden con los reportados
con la infeccién por S. arizonae 7:1,7,8 en pollitos
(11,15,16). Resaltan sin embarge 1las lesiones de tipo
subagudo y crénico como lo son el puntilleo necrétice en
higado, observado udnicamente en los pollitos sacrificados a
los 15 dias dec edad ¥y que 1o [ueron reportados con
anterioridad. Este tipc de lasidn hepatica es muy similar a

la que se observa en infecciones agudas por S. gallinarum y
$. typhimurium (8).

17



La aparicién de signos y lesiones de arizonosis en
pollitos del grupo control (36%), sugiere gue la bacteria
fué transmitida en forma horizontal del grupo infectade al
control, pues ambos fueron alojados dentro de la misma
unidad de aislamiento pero a una distancia aproximada de 3
metros. La transmision en forma horizontal de Salmonella de
pellitos infectados en contacto con pollitos susceptibles
ocurre muy rapidamente y puede alcanzar hasta un 100% en una
semana (12). También se ha reportado un 45% de sighos vy
lesiones por 8. arizonae 7:1,7,8 en pollitos susceptibles en
contacto directo con pollitos infectados (11). Se plensa que
la contaminacioén ocurrié dentro de la unidad porque el
examen bacterioldgico de los embriones control examinados al
dia 19 de incubacién, los embriones no nacldos y 1los
pollitos muertos durante los primeros 8 dias de edad (21%),
fueron negativos a §. arizonae, y porque los primeros signos
aparecen posteriormente, entre los dias 9 y 15 de edad.

Esta es la primera ocasidn en gque se reporta  la
reproduccién de signos y 1lesiones caracteristicos de
arizonosis en pollitos de engorda por medio de 1la
contaminacién del cascardn de huevos recien puestos.

Los pollitos desarrollaron signos y lesiones similares
a los reportades con la inoculacidén oral, intraocular, por
contacto (11) y subcutadnea con §. arizonae 7:1,7,8 en
pollitos de engorda (16). Las 1lesiones oculares y del
sistema nervioso central fueron similares a las observadas

‘Qurante el brote natural (11) . Esto demuestra que algunos
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serotipos de S. arizonae podrian establecerse en las

parvadas de gallinas reproductoras y producir serios
.problemas en pollitos recien nacidos debide a 1la

contaninacién y penetracion a través del cascardn.
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VI.-CONCLUSIONES

1) .- Se lograron reproducir los signos clinicos y
lesiones caracteristicos de arizonosis observado a nivel de
campo en pollitos de engorda recieﬁ nacidos por medic de la
contaminacion del cascarén de huevos recien puestos conh uUna

suspension de Salmenella ayizonae 1,13,23: G,251.

2)}.~ El cuadro ¢linico de arizonosis observado en el
grupo control, fué debido a la transmisién horizontal de la

bacteria.

3).~ De acuerdo a los resultados obtenidos en este
trabajo, se reconcce la importancia de establecer un buen
programa de higiensa y desinfeccién en el manejo y

recoleccién del huevo fertil.

20



VII.-LITERATURA CITADA

1.-Board, R.G., and Halls, N.A.: The cuticle: a barrier to
liquid and particle penetration of the shell of the hen’s

eqgg. Br. Poult. Sci., 14: 69-97 (1973).

2.-Evans, W.M., Bruner, D.W. and Peckham, M.C.: Blindness in
chicks associated with Salmonellosis. Corpell. Vet., 45:

239-247 (1955).

3.-Geissler, H. and Youssef, Y.I.: The effect of infection
with Arizona hinshawii on chicken embryos. Avian Pathol., B:

157-161 (1979).

4.-Ghazikhanian, G., Kelly, B.J. and Dungan, W.M.:
Salmonella arizonae control program. Prog. JInternatjonal
symposium on Salmonella, 142-149, New Orleans, Louisiana,
U.S.A., 1984

S5.-Greenfield, J., Bigland, C.H. and MHMcCausland, H.D.:
Culture of shell and shell membranes for efficient isolation
of Arizona from turkey hatching eggs. Avian Dis., 15: 82-88

{1971) .

6.~Kumar, M.C., Nivas, S.C., Bahl, A.K., York, M.D. and

Pomercy, B.S.: Studies on Natural Infection and Egg

21



Transmission of Arigona hinshawii 7:1,7,8 in Turkeys. Avian

Dis., 18: 416-426 (1974).

7.-Pacheco, 0.G.: Aislamiento de Arizona hinghawii en pollo
de engorda, reproductoras, detritus de incubacidén y materias
primas para la elaboracidn de alimentos de aves en México.
Memorias de la V Convencidn Anual de la Asociacién Nacional
de Especialistas en Ciencias Avicolas. Acapulco, Gro. 1980.

215-218. ANECA. Acapulco, Gro..(1980).

8.-Padrén, H.M.: Salmeopella typhimurium Outbreak in Broiler

Chicken Flocks in México. Avian Dis., 34: 221-223 (1990)

9.-Padrén, N.M.: Salmonella typhimurjum Penetration through
the Eggshell of Hatching Eggs. Avian Dbis., 34(1}: (1990}

(En prensa).

10.~Pomeroy, B.S., Nagaraja, 5.C.,and Kumar, M.C.: Control
of Salmonella infection in turkeys in Minnesota. Proc.
International Symposium on Salmopella, 115-123, New Orlans,

Louisiana, U.5.A., 1984.

11.-Silva, E.N., Hipolito, O. and Greechi, R.: Natural and
Experimental Saimone}lla arizonae, 18:24,232 (Ar. 7:1,7,8.)
infection in broilers. Bacteriological and Histopathological
survey of eye and brain lesions. Avian Bis., 24: 631-636

(1980) .

22



12,~Snoeyenbos, G.H., Carlson, L.V., Snmyser, C.F. and
Olesiuk, M.O.: Dynamics of Salmonella infection in chicks

reared on litter. Avian Dis., 13: 72-83 (1969).

13.-Wilding, G.P. and Baxter-Jones, C.: Egqg borne

Salmonellas: is prevention feasible ?. Proc. International
Symposium on Salmonella, 126-133, HNew Orleans, Louisiana,

U.S.A., 198B4.

14,~Williams, J.E. and Dillard, L.H.: Penetration of chicken
egg shells by members of the Arizona group. Avian Dis., 12:
645~649 (1968).

15.~Williams, J.E.: Avian Arizonosis. 1In: Diseases of
poultry, 8th. ed., Edited by: Hofstad, M.S., 130-140. Jowa

State University Press, Ames Iowa, 1984.

16.~Youssef, Y¥.I. and Geissler, H.: Experimental Infection
of chicks with Arizona hipshawii. Avian pathol., 8: 163-171
(1979) .



	Portada
	Índice
	Resumen
	Texto
	Conclusiones
	Literatura Citada



