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RESUMEN

El presente estudio de investigacion “Prevalencia de Salmonella SPP en cuyes en el
anexo de Roldan — Distrito de Quilmand — Provincia de Cafiete Region Lima”, tiene
como objetivo general medir la prevalencia de Salmonella SPP para analizar la
magnitud del problema y determinar medidas correctivas en bien de la salud animal y
por ende minimizar el estado critico de mortalidad y morbilidad de los cobayos.

Para el estudio se tom6 en cuenta la poblacion de 19,385 cobayos, y obtener una
muestra real, posteriormente se obtuvo como resultado la prevalencia de salmonella
SPP, en el caserio Roldan Alto; con una prevalencia de 0,1443% con un intervalo de
95% de confianza de 0,001443% (0,001437% - 0,001449%) y en el caserio anexo
Roldan Bajo; con una prevalencia de 0,0920% con un intervalo de 95% de una
confianza de 0,000920% (0,000912% - 0,000928%).

Luego se determino la prevalencia de Salmonella SPP por sexo macho; que oscila entre
0,1042% con un intervalo de 95% de confianza de 0,001042% (0,001031% -
0,001053%) vy el sexo hembra; que comprende entre 0,1320% con un intervalo de 95%
de confianza 0,001320% (0,001316% - 0,001326%).

Asimismo se determind la prevalencia por Salmonella SPP por edad en lactancia; que
oscila en 0,45% con un intervalo de 95% de confianza de 0,0045% (0,004457% -
0,004543%), en recria; que consta en 0,23% con un intervalo de 95% de confianza de
0,0023% (0,002258%-0,002329%), en reproductores; que oscila en 0.03%, con un
intervalo de 95% confianza de 0.0003% (0,000345% - 0,000352%), y en etapa de

engorde oscila entre 0%.

Finalmente se determind la prevalencia por sistema de crianza buena; que consta de
44,44% de prevalencia, con un intervalo de 95% de confianza de 0.4444% (0,3362% -
0,5526%) crianza regular; oscila con una prevalencia de 58,33% con un intervalo de
confianza de 0,5833% (0,5028% - 0,6638%) crianza mala; se obtuvo una prevalencia de
72.22% con un intervalo de 95% de confianza de 0,7222% (0,6734% - 0,7709%).
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ABSTRACT

The present research study "Prevalence of Salmonella SPP in guinea pigs in the annex
of Roldan - District of Quilmana - Province of Cafiete Region Lima", has as general
objective to measure the prevalence of Salmonella SPP to analyze the magnitude of the
problem and to determine corrective measures in of animal health and therefore

minimize the critical mortality and morbidity of guinea pigs.

For the study, the population of 19,385 guinea pigs was taken into account, and a real
sample was obtained, subsequently the prevalence of salmonella SPP was obtained, in
the Roldan Alto hamlet; with a prevalence of 0.1443% with a 95% confidence interval
of 0.001443% (0.001437% - 0.001449%) and in the Roldan Bajo farmhouse; with a
prevalence of 0.0920% with a 95% confidence interval of 0.000920% (0.000912% -
0.000928%).

Then the prevalence of Salmonella SPP was determined by male sex; which ranges
from 0.1042% with a 95% confidence interval of 0.001042% (0.001031% - 0.001053%)
and female sex; which comprises between 0.1320% with a 95% confidence interval
0.001320% (0.001316% - 0.001326%).

Likewise, the prevalence of Salmonella SPP by age in lactation was determined; which
oscillates in 0.45% with a 95% confidence interval of 0.0045% (0.004457% -
0.004543%), in rearing; which is 0.23% with a 95% confidence interval of 0.0023%
(0.002258% -0.002329%), in broodstock; that oscillates in 0.03%, with an interval of
95% confidence of 0.0003% (0.000345% - 0.000352%), and in stage of fattening it

oscillates between 0%.

Finally, the prevalence was determined by a good aging system; consisting of 44.44%
prevalence, with a 95% confidence interval of 0.4444% (0.3636% - 0.5526%) regular
upbringing; it oscillates with a prevalence of 58.33% with a confidence interval of
0.5833% (0.5028% - 0.6638%) bad upbringing; a prevalence of 72.22% was obtained
with a 95% confidence interval of 0.7222% (0.6734% - 0.7709%).
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I. INTRODUCCION

El cuy (cavia porcellus), es un mamifero roedor originario en los pajonales alto andinos
de Sudamérica, que representa con claridad desde tiempos inmemoriables un recurso
con enorme potencial productivo, siendo su carne preferida por la calidad, aprovechado
por un segmento de la poblacién, nutricionalmente mas vulnerable, la carne tiene un
alto valor proteico con bajos niveles de colesterol que los ubica entre las mejores para el
consumo humano, ademas la crianza de cuyes da seguridad alimentaria y sostenibilidad

a las actividades de los productores.

El lugar del estudio de investigacion se ubica en el Anexo de Roldan perteneciente al
distrito de Quilmana de la provincia de Cafiete region Lima, ante este escenario la
esencia de la crianza de cuyes debe ser rentable y competitivo, para lo cual debe ser
eficiente en los aspectos tecnoldgicos organizativos y gerenciales, el area geografica del
anexo de Roldan tiene un potencial productivo de cuyes cuya poblacion es de 19,385
mil unidades que pertenece a 150 jefes de familia con un total de 700 personas de 1500

habitantes.

La crianza de cuyes en este lugar es ancestral, artesanal empirica con bajos indices
productivos, por los problemas sanitarios principalmente por la salmonelosis que crea
un estado critico con una alta morbilidad y mortalidad creando pérdidas econémicas

significativas a los productores.

Este trabajo de investigacion tiene como objetivo general medir la prevalencia de
salmonelosis en cuyes, para determinar la magnitud del problema y tomar las medidas
correctivas convenientes en la crianza de cuyes en bien de la salud animal y por ende la

salud publica.
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I1. ESTATEGIA METEODOLOGICA
2.1. Antecedentes

Ramirez Vallejos (1974), reporta que “la Salmonelosis en cuyes es una enfermedad
epizootica, de ocurrencia frecuente y devastadora en nuestro pais”. Durante los afios de
1971 a 1974 se han realizado estudios ecoldgicos, bacteriolégicos y clinico —
patoldgicos de epizootias de Salmonelosis, en granjas de cuyes de Lima y alrededores.
“En una granja en Barranca (Lima) de una poblacién promedio usual de 1224 cuyes;
fueron registradas diariamente la temperatura y humedad de sus locales, al igual que la
mortalidad por edades. Para el aislamiento de salmonellas se examinaron 175 cuyes
clinicamente enfermos y 16 cuyes aparentemente sanos; muestras de heces (45) y cama
(60), asi como, torundas rectales (26) y vaginales (15)”. Habiéndose valorado la
sensibilidad in vitro de las cepas del serotipo S. typhimurium aisladas. Asimismo, han
sido observadas las alteraciones anatomopatoldgicas. Las tasas de mortalidad oscilaron,
entre 0.4 a 26.47% en adultos, de 2.21 a 19.38%en destetados y de 3.14 a 39.61% en
lactantes. En los exadmenes bacteriologicos fueron aislados organismos del género
Salmonella de 133 cuyes enfermos (76%). Las diferentes cepas del serotipo, S.
typhimurium mostraron sensibilidad in vitro a las drogas Clortetraciclina (100%),
Clorafenicol (93.75 %) y moderada sensibilidad a Streptomicina (100%) vy
Nitrofurazona (100%). Se concluye que, la temperatura y humedad son algunos de los
factores predisponentes en la presentacion de epizootias de salmonellosis, en la que los

cuyes lactantes muestran mayor susceptibilidad.

Américo Layme et al (2011), reporta “la frecuencia del tipo de lesiones
anatomopatoldgicas que predominan en érganos de cobayos infectados con Salmonella
sp. Se hizo un estudio retrospectivo desde 2001 — 2007, se realizaron 125 necropsias en
cuyes con diagnoéstico presuntivo de salmonelosis. De estos, el 64.8 + 8.4% (81/125) fue
positivo al aislamiento de Salmonella sp. Se trabajo con los 81 protocolos de necropsia
con diagndstico bacteriolégico positivo. El 2.8, 30.2 y 67.0% estuvo en la etapa de
lactancia, recria y adulto, respectivamente, y el 86.8% fue macho (59/68). No estuvo
registrado el sexo o la edad en 13 casos. Asimismo, la mayoria de cobayos procedieron
de Lima sur (40.3%) y Lima este (33.9%), aunque no se pudo obtener la informacion
respectiva en 19 casos. Las lesiones anatomopatoldgicas se observaron en la mayoria de

6rganos, con una mediana de 5 6rganos por animal. El higado fue el érgano con mayor
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frecuencia de lesiones (87.7%), seguido por el intestino, pulmén y bazo. El tipo de
lesion mas frecuente fue la inflamacion del higado (65.4% del total de cuyes);
asimismo, el tipo de exudado mas comun fue el necrético, localizandose mayormente en
el higado, representando el 67.9% (36/53) de los cobayos con proceso inflamatorio en
higado. El tipo de trastornos circulatorios en los drganos afectados, predominé el edema
de la cavidad abdominal (ascitis), seguido por la congestion renal e intestinal y edema
del saco pericardico (hidropericardio). Se encontraron procesos degenerativos en 46
organos, siendo la dilatacion de la vesicula biliar la de mayor predominio (34.6 + 0.1%).
Lesiones de adaptacion se encontraron Unicamente en el bazo, donde se presentd
hiperplasia folicular linfoide en seis animales (7.4 = 0.06%). Aumento de tamafno
(megalia) Se encontr6 en bazo en 25 cuyes (30.9 + 0.07%), en ganglio mesentérico en
11 cuyes (13.6 + 0.08%) y un caso en rifion (1/81). El 6rgano con mayor frecuencia de
aislamiento fue el higado (24.1 + 0.05%, 68/282), seguido por el bazo, intestino, Utero

pulmén y vesicula biliar”.

Siever Morales (2007), reporta la frecuencia de patdgenos potenciales de transmision
fecal — oral en cuyes reproductores incorporados al Distrito de San Marcos, Region
Ancash, para lo cual se emplearon 38 animales machos aparentemente sanos aptos para
el empadre con mas de 900 gramos, se realizO el muestreo por hisopados rectales y
transportados al laboratorio en medio Stuard a una temperatura de 4°C; se aislaron 60
cepas bacterianas, de los cuales Citrobactersp. (21.7%), Salmonella typhimurium
(16.7%), Escherichia coli (13.3%), bacilos no fermentadores (13.3%), levaduras
(11.7%), Proteussp (10.0%), Enterobacyersp. (6.7%), Shigellasp. (3.3. %), Arizona sp.
(1.7%) y Pseudomonasp. (1.7%).

Molina — Bujaico (2007) reporta en un estudio sobre sanidad que el cobayo es muy
susceptible a la salmonelosis. “Los animales presentan pérdida de apetito, anemia,
erizamiento del pelaje, jadeo, diarrea y pardlisis de los miembros posteriores. En
hembras en gestacidn se presentan abortos. Los cuyes lactantes son los mas
susceptibles, bastando Unicamente un estrés para activar la Salmonella que se encuentra
en estado latente. Origina hasta el 95 por ciento de muertes de la morbilidad general por
diversas causas. Dependiendo de la edad, los cuyes manifiestan diversos grados de
susceptibilidad a la salmonelosis; los animales en lactancia expresan mayor tasa de

morbilidad, registrando valores hasta de 52,70 %, los adultos hasta 30,65 %y los de
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recria 19,83 %. La salmonelosis afecta universalmente a todas las especies ocasionando

problemas para las explotaciones pecuarias y en salud publica”.
2.2. Marco teorico
2.2.1 Situacién actual del Cobayo en el Peru

Ruiz Chavez (20, indica que en la actualidad se ha incrementado la crianza de cobayos
(Cavia porcellus) en la costa, por efecto de la migracién de la poblacion andina que ha
llevado sus costumbres y tradiciones. En los U(ltimos afios se ha impulsado y
promocionado el consumo de cobayos, asi como la exportacion de su carne desde el afio
2000 (carcasas empacadas al vacio) con destino a Estados Unidos y Japon, cumpliendo
con las especificaciones técnicas y de calidad exigidas por estos mercados, aungue en
pequefias cantidades. “La mayor poblacion de cobayos se encuentra en el Perd. Segun el
censo agropecuario de 1994 la poblacién de cobayos en el pais alcanzd la cifra de
6’884,938 animales, y para el 2003 el Ministerio de Agricultura (INIA y DGPA) estimo
una poblaciéon de 23°240,846 animales, distribuida principalmente en la sierra con
21°462,950 cabezas en comparacion de 1°439,746 cabezas en la costa y s6lo 338,150
animales existentes en la selva. EI consumo per cépita en el 2006 fue de 0.940 Kg.,
estimado en base a un beneficio de 65 millones de animales anuales con un peso
promedio de carcasa de 0.400 Kg. y con una poblacion de pais proyectada de
27°627,553 habitantes”. La crianza de cobayos ha cobrado vital importancia por
constituir un medio productivo y econdmico para los nucleos familiares sin embargo las
condiciones que es conducida este tipo de explotacion en nuestro medio permiten que se
desate algunas patologias, como la salmonelosis, la cual cobra muchas vidas y eleva los

costos de produccion, y ademas es un problema de salud publica.

2.2.2. Salmonellosis en Cobayos
2.2.2.1. Etiologia

Ruiz Chavez (2004), reporta que, “en nuestro medio, mas del 95% de los casos de
Salmonellosis es causado por Salmonella entericaserovarTyphimurium y menos del 5%
corresponde a los serotipos: S. Enteriditis, S. Florida, S. Bredeney, S. Pomona, S.
Dublin, S. Ochiogu, S. Limite”.
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2.2.2.2. Clasificacion y Nomenclatura

Garmendia M et la (2000), reporta que “el género Salmonella pertenece a la familia
Enterobacteriaceae, orden Enterobacteriales; se divide dos especies Salmonella
bongoriy Salmonella enterica, tomando en cuenta sus caracteristicas bioquimicas
generales, Salmonella entericase divide en seis subespecies: enterica, salamae,
arizonae, diarizonae, houtebaee indica. La férmula antigénica de una cepa de
Salmonela se determina mediante reacciones antigeno anticuerpo y se clasifican en mas
de 2500 serotipos, segun el esquema clasico de Kauffman — White basado en antigenos
somaticos (O), flagelares (H) y ocasionalmente capsulares (Vi)”. Figueroa I., Verdugo
A. (2005), indican que, “para la nomenclatura, se recomienda denominar una cepa con
formula antigénica: Salmonella entericasubesp. Enterica serovar Enteritidis, sin
embargo, es aceptable emplear una nomenclatura simplificada: Salmonella Enteritidis;
asi esta denominacion es utilizada en muchas publicaciones y en informes clinicos de
los Laboratorios de Microbiologia Médica. A fin de enfatizar que los serotipos no
corresponden a especies 0 subespecies distintas no se les escribe con letra italica o

cursiva y sus nombres comienzan con mayuscula”.

2.2.2.3. Descripcion del agente causal

Quin N P. (2002), reporta que “las salmonellas son bacilos gran negativos, no
esporulados, con capsula sélo en el caso de Salmonella Typhi, Salmonella Paratyphi C y
Salmonella Dublin, son moviles debido a la presencia de flagelos peritricos a excepcion
de Salmonella Gallinarum y Salmonella Pullorum. Sin embargo, estudios recientes
muestran que S. entérica serovar Pullorum tiene motilidad en agar semisélido o en agar
Hektden e incluso en estudios de microscopia electronica se ha podido observar un
pequefio flagelo deformado. El tamafio de las salmonelas oscila entre 0.3 a1 um x 1.0 a

6.0 um”.

2.2.2.4. Caracteristicas bioquimicas

Parra M. (200”), indica que “las salmonellas son bacterias anaerobias facultativas,
crecen rapidamente en medios simples, poseen un metabolismo oxidativo vy
fermentativo, producen acido y a menudo gas durante la fermentacion de la glucosa u
otro hidrato de carbono, ademas casi nunca fermentan lactosa o sacarosa, reducen los

nitratos a nitritos, utilizan citrato como Unica fuente de carbono, producen é&cido
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sulfhidrico (H2S), son ureasa y fenilalanina desaminasa negativas. Son resistentes a
ciertas sustancias quimicas como: verde brillante, tetrationato de sodio, desoxicolato
sodico, que inhiben otras bacterias entéricas; por tanto, es Util incluir estos compuestos
en los medios de cultivo para aislar Salmonella”.

2.2.3. Estructura Antigénica

Quinn P. (2002), reporta que “la estructura antigénica de Salmonella es similar a otras
entero bacterias, con dos clases de antigenos principales: antigenos O (somaticos) y
antigenos H (flagelares), en algunas cepas se encuentran un tercer tipo como antigeno
de superficie, siendo analogo funcionalmente a los antigenos K de otros géneros, ya que
anteriormente se penso que se relacionaba con la virulencia, este antigeno se denomind
antigeno Vi. Los antigenos somaticos (O) son los antigenos de la pared bacteriana, de
naturaleza polisacarido, estos antigenos se clasifican en mayores y menores; los
primeros son los que definen a un grupo, mientras que los segundos tienen menor valor
discriminativo. Los antigenos flagelares (H) son termolabiles y estan constituidos por
una proteina, la flagelina, algunos serovares sélo producen un unico tipo de antigeno H,
siendo en consecuencia, monofasicos, sin embargo, otras serotipos pueden producir
alternativamente dos tipos de antigenos H, por lo que se denominan bifésicos. Los
antigenos capsulares (K) sélo los posee Salmonella Typhi, Salmonella Paratyphi y
Salmonella Dublin, la presencia de este antigeno hace imposible la aglutinacion de

sueros anti O, la expresion de este factor depende de al menos dos genes: Vi A + Vi B”.

2.2.4. Epidemiologia

2.2.4.1. Transmision

Goyache J. (2002), indica que “las salmonellas se propagan por contacto directo e
indirecto. Los animales infectados, excretan el microbio en cantidades considerables en
heces y orina, contaminando el ambiente, principalmente el alimento, los animales
susceptibles se infectan por via oral al consumir agua o alimento contaminado con
material fecal; la via aerdgena, conjuntival y heridas abiertas constituyen puertas de
ingreso para la bacteria. El equipo e implementos de trabajo empleados en las granjas
también juegan un papel importante en la diseminacion de la infeccién. Randostis O.

(2002), reporta que la transmisién vertical se observa en aves, ocurriendo infecciones
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transovaricas especialmente con S. Pullorum, S. Gallinarum, S. Typhimurium y S.

Thompson”.

2.2.4.2. Factores de riesgo de la infeccion

Flores C. (1981), indica que “la forma mas comin de introducir la infeccién en una
explotacion es a través del alimento, dandose en este caso casi Siempre una
contaminacién durante o tras el proceso de obtencion y preparacién de estos, aunque la
mayoria de piensos pueden encontrarse contaminados, sélo deben considerarse
sospechosos determinados piensos o determinados componentes de ellos, entre estos
estan la hierba fresca y el heno, principalmente aquellas que provienen de zonas regadas
con aguas residuales no tratadas. Los concentrados proteicos de origen animal o vegetal
figuran también como sospechosos, muchos de los cuales; como la harina de pescado,
carne y huevo pueden contener numerosos serotipos de salmonellas; la leche entera y la
leche en polvo incorrectamente preparadas pueden producir infecciones, sobre todo en
animales jovenes”. Goyache J. (2012), reporta que “también se deben considerar a las
aguas de bebida, especialmente las contaminadas con aguas residuales y las aguas
estancadas. La introduccién de animales portadores en explotaciones pecuarias libres de
salmonelosis, es un mecanismo comunmente involucrado en la diseminacion de la
infeccion”. Stellmacher W. (1981), indica que “los roedores como ratas y ratones tienen
un papel importante como transmisores de salmonelas, estos animales pueden llevar la
bacteria en el tracto intestinal, frecuentemente sin mostrar signos de enfermedad,
contaminando el ambiente y el alimento. Se ha encontrado una alta prevalencia de
Salmonella entérica serotipo Enteritidis en ratones de galpones de aves. Otras fuentes
menos frecuentes incluyen insectos (moscas, cucarachas etc.), aves silvestres y larvas de
nematodos”. Meerberg B. (2007), reporta que “los animales de sangre fria como
tortugas, ranas, culebras y lagartos, frecuentemente son portadores y excretores de
Salmonella. Goyache J. (2002), reporta que se ha demostrado la transmision de S.
Typhimurium a través del aire, la bacteria puede sobrevivir en el aire el tiempo
suficiente para representar un peligro de propagacion”. Villena A. (2008), reporta que
“las salmonellas son relativamente resistentes a ciertos factores medioambientales,
pueden resistir a la deshidratacion durante periodos muy prologados, se desarrollan en

temperaturas de 8 y 45 °C, con concentraciones hidricas de hasta 0.94 y en intervalos de
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pH de 4 — 8. También son capaces de proliferar en medios con escasez 0 ausencia total
de oxigeno. Las bacterias en el medio ambiente pueden sobrevivir un promedio de 14
meses, en orina pura puede sobrevivir hasta 5 dias, pero combinada con heces se ha
demostrado que puede sobrevivir hasta 6 afios. La bacteria es sensible al calor y no
sobrevive a temperaturas superiores a los 70 °C. La pasteurizacion a 71.1 °C durante 15
segundos es suficiente para destruir las salmonelas en la leche”. Acha P. (2003), reporta
que “otros factores como animales sometidos a largos viajes, alimentacion deficiente y
alojados en locales inadecuados influyen en la presencia de salmonelosis”. Goyache J.
(2012), reporta que “una de las caracteristicas epidemiolégicas mas importantes de las
salmonelosis es su persistencia en los animales. Cuando un animal se infecta con S.
Dublin puede convertirse en un caso clinico o en un portador activo, eliminando
constante o intermitentemente bacterias por heces. También se puede convertir en un
portador latente en el que la infeccion persiste en ganglios linfaticos o amigdalas,
debido a la capacidad de la bacteria de sobrevivir en fagolisosomas de los macréfagos,
sin eliminar salmonelas por heces. La importancia de los portadores latentes radica en
que pueden convertirse en portadores activos o incluso en casos clinicos si se
encuentran sometidos a estrés. Es entonces cuando el propio ganado se convierte en el
reservorio de la infeccion durante largos periodos. Un problema importante a la hora de
controlar la infeccion por S. Dublin es que los portadores latentes de la enfermedad no
se identifican facilmente mediante cultivo de heces o mediante pruebas serologicas Otra
forma de infeccidn es el potador pasivo, en el cual el animal constantemente se infecta
de pastos o del suelo del establo, pero la bacteria no invade los tejidos, por lo que la

infeccidn desaparece si se aparta al animal del medio contaminado”.

2.2.4.3. Factores de riesgo que predisponen a la enfermedad sintomatica

Goyache J. (2012), reporta que “la infeccion por Salmonella no es una causa suficiente
para contraer una salmonelosis clinica, a excepcidn de los animales recién nacidos, es
por ello que debemos considerar distintos factores, del hospedero, del agente o del
entorno, los cuales desencadenan la enfermedad en animales infectados. Se acepta que
para que la salmonelosis curse como enfermedad, a diferencia de la simple infeccion;
por especies de salmonellas, es necesario la intervencion de algun factor desencadenante
que genere “estrés” en el animal, como el transporte o movimiento de los animales

dentro del criadero o hacia el exterior, el mismo que se acentta cuando esta practica se
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realice en forma inadecuada. El encierro de muchos animales jovenes en areas limitadas
conduce a grados elevados de contaminacion ambiental y una difusion répida de la
infeccion, también en animales adultos los brotes son mas comunes cuando estan
estrechamente confinados. Otros factores estresantes son: la prefiez, el parto, los
periodos de lactacion, las vacunaciones con vacunas vivas que producen reacciones
sistémicas, los tratamientos con compuestos irritantes como el tetracloruro de carbono”.
Mejia W. (2003), reporta que “es menos probable que los animales adultos sufran de
infecciones generalizadas o septicémicas como lo hacen los jovenes. Cuando los
animales adultos se infectan es muy probable que ellos se liberen de la enfermedad o
que se vuelvan portadores asintomaticos por periodos indefinidos. La mayor
susceptibilidad de los animales jovenes se explica solo parcialmente por su incapacidad
de obtener anticuerpos especificos del calostro; no hay ninguna explicacion razonable

de porque los animales jovenes son mas susceptibles que los adultos™.
2.2.5. Patogenia

Mejia W. (2003), reporta que “la Salmonella interacciona con el hospedero,
desencadenando la enfermedad sintomatica si se presentan las condiciones adecuadas.
Para la infeccion, generalmente se requiere una dosis infectiva minima de 107 a 10°
bacterias”. Garmendia, M. (2000), reporta que “luego de la ingestion oral la bacteria
experimenta severos cambios medio ambientales: pH &cido, aumento de temperatura,
baja tension de oxigeno y alta osmolaridad y responde modulando la expresion de sus
genes, para luego colonizar el intestino delgado principalmente a nivel del ileon distal y
ciego. Después que la bacteria entra al hospedero y antes de invadir cualquier tipo de
célula, la bacteria debe encontrar y adherirse a uno o mas tipos de células del tejido
intestinal o bien a la matriz extracelular, en caso de tejido dafiado, para esto la bacteria
cuenta con estructuras llamadas adhesinas, las cuales permiten reconocer moléculas
presentes en las células del hospedero llamadas receptores, estos receptores determinan
la especificidad del tejido asi como la colonizacion y persistencia bacteriana, la union
adhesina — receptor determinan los hospederos y el organotropismo de la bacteria.
Algunos mecanismos de adhesion pueden involucrar varios tipos de fimbrias o Pili,
cuatro de las cuales estan genéticamente definidos. Estos incluyen a Fimbria tipo 1
(fim), fimbria codificada por plasmidos (pef), fimbria polar larga (Ipf) y fimbria
agregativa delgada (agf/csg), algunos estudios sugieren que estas fimbrias tienen un

tropismo especifico por ciertos tipos celulares o por células de especies animales
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particulares. Las adhesinas también tienen la capacidad de activar a linfocitos B y
neutréfilos, lo que resulta en una variedad de respuestas bioldgicas incluyendo
proliferacion celular y secrecién de citosinas”. Jubb K. (1990), reporta que “la
Salmonella inicia la invasion en el hospedero a través de enterocitos y células M,
células epiteliales especializadas que recubren los nddulos linfaticos de las placas de
Peyer del ileon. Las células M constituyen una puerta de entrada ideal para las entero
bacterias debido a la ausencia del borde en cepillo, asi como de glucocélix. La
Salmonella es capaz de entrar y sobrevivir dentro de las células eucaridticas, esta
técnica de invasion presumiblemente asegura un nicho celular protegido para que el
microbio se replique o persista”. Garmendia M. (2000), reporta que “la Salmonella es
habil en explotar las funciones celulares preexistentes del hospedero y usar estas
funciones para su propio beneficio, engafa a la célula hospedera en una interaccion
bioquimica denominada de dos vias o conversacion cruzada, lo cual conduce a la
respuesta tanto de la bacteria como de la célula hospedera, las células del hospedero son
invadidas por un mecanismo conocido como disparo (trigger), la bacteria envia sefiales
a las células epiteliales que inducen re arreglos del cito esqueleto dando lugar a la
formacién de ondulamiento (ruffling) en su superficie, como respuesta al contacto y la
Salmonella responde con la activacion de un sistema especializado de secrecion de
proteinas llamado tipo 111 (SSTIII) o dependiente de contacto que le permite secretar e
inyectar directamente proteinas de patogenicidad en el citosol de la célula hospedera
eucariotica, las proteinas inyectadas frecuentemente re ensamblan factores eucarioticos
con funcionamiento de sefiales de transduccidn y son capaces de interferir con vias de
sefializacion de la célula hospedera. La redireccion de sefiales de transduccion resulta en
la reorganizacion del cito esqueleto de la célula hospedera, estableciendo nichos sub
celulares para la colonizacion bacteriana y facilitando una estrategia patogénica
altamente adaptada de lineas de comunicacién con la defensa del hospedero”. Tukel C.
(2006), indica que “el sistema de secrecion tipo Il dirige la exportacion de varias
proteinas como atpasas, proteinas regulatorias y estructurales, formadoras de canales,
lipoproteinas, moléculas efectoras para células hospederas, chaperonas etc. Algunas de
estas proteinas transitoriamente ensamblan una estructura apendicular Ilamada
invasoma, mientras otras son translocadas en la célula hospedera donde ellas activan o
interfieren con las vias de transduccion de sefiales célula — hospedero conduciendo a
una variedad de respuestas”. Helsel M. (2004), reporta que “la respuesta a la bacteria es

dependiente del tipo de célula infectada, en células no fagociticas, la Salmonella induce
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cambios en la membrana plasmatica de la célula hospedera, y profundos re arreglos del
cito esqueleto que se parecen estructuralmente al ruffling de membrana inducido por
varios agonistas, como hormonas, factores de crecimiento, activacion de oncogenes
celulares, etc., el ruffling de membrana es acompafiado por micropinocitocis que en
ltimas conduce a la internalizacién bacteriana; en macr6fagos la Salmonella induce
efectos citotdxicos caracterizados inicialmente por una rapida inhibicion de ruffling de
membrana y micropinocitocis, seguido por la muerte celular apoptética. Germandia M.
(200009, reporta que se reconocen varias proteinas efectoras involucradas en los re
arreglos del citoesqueleto: SipA, SopE, SopE2 y SopB; La proteina SipA se une a la
actina e inhibe la despolimerizacién de F — actina y activa T — plasmina, SopE se
comporta como GEF (guanineexchange factor) en las proteinas RhoGTPasas: CDC42 y
Rac induciendo ruffling de la membrana, que permite la internacion de Salmonella, la
proteina SopE2 activa a CDC42, la cual actua con la familia de proteinas del sindrome
de Wiskott-Aldrich (WASP) para activar el complejo Arp2/3, compuesto de 7
subunidades, incluyendo 2 proteinas relacionadas con actina y la proteina p41 — Arc.,
este complejo inicia la polimerizacion de actina y ramifica filamentos de actina; SopB
tiene actividad de inositol fosfato fosfatasa, también reorganiza el cito esqueleto de
actina”. Santos R. (2003), reporta que “existen diferentes propuestas sobre las vias de
sefalizacién inducidas por proteinas inyectadas por Salmonella que provocan re
arreglos del cito esqueleto de la célula eucaridtica e internalizacion de la bacteria. Una
propuesta es que la Salmonella inyecta en la célula eucaridtica las proteinas SopE, SptP
transportados por el sistema de secrecion tipo 1. La sopE activa las proteinas CDC42,
que estan en forma inactiva en el citoplasma de las célula eucariotica ligando GDP, al
activarse esta proteina CDC42 liga GTP, aumentando la fosfolipasa G y por medio de
los segundos intermediarios inositoltrifosfato y diacilglicerol aumenta la concentracion
de calcio permitiendo el rearreglo del citoesqueleto, la proteina SptP estaria implicada
en la fosforilacién de los residuos de tirosina de receptores ubicados a nivel de la
membrana de la célula eucaridtica, produciéndose asi también la disrupcion del
citoesqueleto y el ruffling de membrana”. Sanchez M. (2003), reporta que “la actuacion
del SSTHI y las proteinas efectoras conduce a la liberacion por parte de las células
epiteliales, de citoquinas CXC, como la interleucina 8 (IL8), que ejercen una accion
quimiotactica sobre polimorfonucleares neutréfilos (PMN), importantes agentes
defensivos de la respuesta inmune inespecifica del hospedador. Una vez invadido el

epitelio intestinal, las bacterias se traslocan rapidamente, alcanzando la lamina propia.
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Aqui su reconocimiento por receptores localizados tanto en la superficie de macréfagos
como en la cara interna de las células intestinales, origina la produccion de mas
citoquinas CXC, por ambos tipos de células, esto provoca la afluencia masiva PMN,
sefial de identidad de la diarrea inflamatoria causada por los serotipos no especificos de
huésped, los neutrdfilos fagocitan a las bacterias, destruyéndola eficazmente”.
Garmendia M. (2000), indica que “cabe mencionar que la produccion de diarrea por
parte de Salmonella es un fendmeno complejo que involucran diversos factores de
virulencia”. Sanchez M. (2003), indica que “en la inflamacion participa una
enterotoxina similar a las enterotoxinas de Vibrio choleraey toxina termolabil de E. coli.
Salmonella entérica por el contrario, posee la capacidad de sobrevivir en el interior de
los macréfagos, gracias a la actuacion de un segundo SSTIII, codificado por la isla de
patogenicidad SPI2, y de otros factores de virulencia, sin embargo, los macrofagos que
han reconocido y fagocitado a las bacterias también liberan IL12, responsable del inicio
de la respuesta inmune especifica, la cual actta sobre los linfocitos T de tipo Thl, que a
su vez liberan sustancias, como el interferon y, que activa a macrofagos, adquiriendo
estos la capacidad de destruir a las bacterias que han sobrevivido en su interior”.
Raffatellu M. (2006), reporta que “las infecciones intestinales por Salmonella pueden
evolucionar hacia infecciones extraintestinales, esto se relaciona con la incapacidad de
los macrofagos de destruir a las bacterias ingeridas. Salmonella entericase dispersa por
el organismo, probablemente transportadas por fagocitos, inicialmente por via linfatica
y después por via sanguinea originando asi una bacteriemia que puede ser subclinica o
sintomatica, con riesgo elevado de evolucionar a septicemia. La septicemia puede
transcurrir como infeccion no localizada, que se manifiesta con fiebre, cuyos sintomas
pueden persistir varias semanas e incluso degenerar en shock séptico, debido a la
actuacioén de la endotoxina a nivel del sistema circulatorio. Ademas, al diseminarse por
el organismo, S. entérica puede llegar a colonizar diversos Organos, provocando

infecciones locales™.

2.2.6. Factores de virulencia

Garmendia M. (2000), reporta que “podemos distinguir dos grupos de factores de
virulencia, por un lado, estructuras superficiales de la bacteria que son, ademas, dianas
del sistema inmune del hospedador, incluyendo al Lipopolisacarido, con actividad

toxica, debido fundamentalmente al lipido A, los flagelos, que dirigen la bacteria hacia
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el epitelio intestinal, la c&psula, relacionada con la invasibidad del serotipo Typhi, y las
fimbrias. La Salmonella presenta genes de virulencia, localizados en el cromosoma o en
plasmidos, que codifican factores solubles que modifican la fisiologia celular del
hospedero o que protegen a la bacteria de sistemas antimicrobianos del mismo. Estos
genes pueden estar sueltos, formando pequefias agrupaciones (islotes) y/o en
agrupaciones mayores, llamadas islas de patogenicidad (SPI). Las islas de
patogenicidad de Salmonella se definen como largas agrupaciones de genes dentro del
cromosoma bacteriano, que codifican para determinantes responsables de establecer las
interacciones especificas con el hospedador y que son necesarias para la expresion de
virulencia bacteriana en un modelo animal. Al igual que otras islas las SPI generalmente
presentan un contenido de GC menor que el resto del cromosoma bacteriano y estan,
frecuentemente, insertadas dentro de genes que codifican ARNt. La Salmonella cuenta
con cinco islas de patogenicidad, varios genes involucrados en la invasion, apoptosis de
macrofagos y activacion de cascadas de fosforilacion dependientes de MAP cinasas se
encuentra en el centisoma 63 formando la isla de patogenicidad 1 (SPI-1), los genes
localizados en las SP1-2 y SPI-3 regulan la supervivencia y replicacion bacteriana en los
compartimientos intracelulares de fagocitos y células epiteliales, la SPI1-4 codifica un
supuesto sistema de secrecion tipo 1 y se cree que participan en la adaptacion en
ambientes intracelulares. Finalmente, la SPI-5 codifica para factores involucrados en la

secrecion fluida y reaccién inflamatoria en la mucosa intestinal”.
2.2.7. Manifestaciones Clinicas

Hensel M. (2004), reporta que “la salmonelosis en cobayos se manifiesta de forma
aguda y la forma cronica, la forma aguda se presenta como un cuadro septicémico
agudo sucediéndose las muertes en un lapso de 24 a 48 horas, en muchos de los casos
los animales mueren sin mostrar sintoma alguno, sin embargo en algunas ocasiones se
observa signos como decaimiento, postracion, anorexia, adelgazamiento, pelos asperos
y erizados, opistétonos, y paralisis de los miembros posteriores, en ciertas ocasiones
también se observa diarrea acompafiada de mucus, y en cobayos gestantes se produce el
aborto. En un brote ocurrido en Huancayo, se describi6 signos saltantes como, marcada
postracion, erizamiento de pelos y diarrea profusa y maloliente. En los casos cronicos es
notorio un adelgazamiento paulatino, pelaje deslicido y aumento del volumen
abdominal debido a la ascitis”. Ruiz — Chavez (2004), “en estudios realizados en

animales de laboratorio incluyendo al cobayo, indican que el curso clinico puede variar

Pagina 23



dependiendo del serotipo infectante, algunos serotipos pueden causar una epizootia
explosiva y frecuentemente los sobrevivientes se convierten en portadores
asintomaticos, la infeccion clinica con alta mortalidad es comin en animales jovenes
mientras que los adultos se convierten frecuentemente en portadores, otros signos
clinicos: disminucion del nimero de crias por parto, bajo peso al nacer, conjuntivitis y

cianosis”.
2.2.8. Hallazgos a la Necropsia
2.2.8.1. Lesiones anatomopatoldgicas

CEA (2001), reporta que “dentro de las alteraciones anatomopatolégicas en cobayos se
ha reconocido la afeccién de la mayoria de los organos. La mayoria de Organos
presentan congestion en corazon, pulmones, higado, bazo e intestinos, en el higado se
ha podido observar diversas formas patoldgicas como la necrosis coagulativa,
presentdndose en forma de pequefios focos, también se observa congestion y
pseudomembranas rodeando la superficie, otras alteraciones de menor medida
observadas son degeneracion grasa, petequias y presencia de abscesos. En la vesicula
biliar se puede apreciar el engrosamiento de las paredes y también la distension de la
vesicula con un fluido palido purulento en su interior y abscesos subserosos”. Ramirez
V. (1976), indica que “el bazo presenta aumento de tamafio, asi como pseudomenbranas
dando un cuadro de periesplenitis fibrinosa, en algunos casos se puede observar unos
puntos blancos variables en tamafio, asi como congestion, abscesos y estructuras
granulomatosas, el pulmén presenta focos neumdnicos sobre todo en lobulo apical y
diafragmatico, también se ha podido observar hemorragias y congestion en el
parénquima pulmonar”. CEA (2001), indica que “los linfonddulos mesentéricos se
presentan agrandados y con abscesos, también se puede observar en algunos animales
edema y congestion en los linfonddulos; el intestino se muestra congestionado y algunas
veces se puede observar la hipertrofia de las placas de Peyer, presentando al mismo
tiempo material purulento, asi como también hemorragias, necrosis focal en ciego y
meteorismo intestinal; los rifiones se pueden encontrar congestionados y con presencia
de infarto. También se pueden encontrar lesiones en otros 6rganos como en el corazon
en donde se observan abscesos crénicos del miocardio y pericarditis fibrinopurulenta, la
glandula mamaria y el tracto uterino puede presentar cuadros de mastitis supurativa y

endometritis Hemorragica respectivamente”.
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2.2.8.2. Lesiones histopatoldgicas

CEA (2001), reporta que “en el higado se observa congestion en diversos grados y
degeneracion grasa, en los focos de necrosis coagulativa varian la infiltracion
mononuclear, reticuloendotelial y proliferacién de fibroblastos, también se observa
proliferacién zonal de fibras colagenas, fibras reticulares y la presencia de células de
apariencia epitelioide asemejando a un granuloma hepético; en el bazo se pueden
encontrar abscesos crdnicos, con presencia de nidos bacterianos en su interior; la
mayoria de las lesiones pulmonares corresponden a formas de neumonia intersticial a
celulas mononucleares, alternadas con hepatizacion roja, atelectasia y enfisema alveolar
en varios casos se aprecia la hiperplasia de foliculos linfoides pulmonares en su interior;
en los ganglios mesentéricos se reconoce la congestion generalizada y a veces se aprecia
abscesos crdonicos con presencia de nidos bacterianos; el tracto intestinal muestra
alteraciones de enteritis catarral con infiltracion de células mononucleares en la
submucosa y la hiperplasia de las placas de peyer; los rifiones se observan con
congestion generalizada, edema celular de epitelio tubular y células inflamatorias en el
intersticio y en los glomérulos renales; en el corazén se aprecia abscesos cronicos de

miocardio, degeneracion de miofibrillas y pericarditis fibrinopurulenta”.
2.2.9. Diagnostico

Onyekaba C. (1983), reporta que “para el diagnostico de la salmonelosis en cobayos
debe ser realizado asociando las manifestaciones clinicas, las lesiones
anatomopatologicas encontradas en la necropsia y el aislamiento bacteriano. Los
organos de eleccidn para recuperar la bacteria en animales enfermos son principalmente
el higado y el bazo, pero también se pueden aislar de pulmdn, ganglio mesentérico,
intestino, Utero, vesicula biliar y glandula mamaria. Matsuura S. (2008), reporta que, en
animales portadores aparentemente sanos, se logré aislar la bacteria de linfonddulos
profundos y superficiales, intestino grueso, tracto urinario, ovario y vesicula biliar”.
Perez Z. (1975), indica que “para la identificacion de la Salmonella debe basarse en
aislamiento (cultivos), caracterizacion bioguimica y serotipificacion. Para el aislamiento
es necesario hacer un pre enriquecimiento (agua pectonada, caldo lactosado, caldo caso,
etc.) con el objeto de rescatar y vivificar las bacterias, su incubacion se hace 37 °C por
24-48 horas; un enriquecimiento selectivo (tetrationato, salmosist, selenito, Rappapert —

Vassiliadis, etc.) con esto se inhibe el crecimiento de flora competitiva y aumenta su
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concentracion. Es necesario hacer las pruebas bioquimicas de Salmonella utilizando
TSI, UREA, lisina hierro, SIM o sistemas rapidos como el API20E, Minitek. Una vez
que se tiene la certeza de que es una Salmonella por las caracteristicas del cultivo,
identificacion bioquimica, se procede a serotipificarla, para ello se utilizan los
antisueros somaéticos, flagelares y el capsular o Vi. La fagotipia se emplea en los
estudios epidemioldgicos para identificar aislamientos con caracteristicas definidas
como la multirresistencia frente a los antibioticos o la elevada virulencia. Algunos
ejemplos de fagotipos importantes son Salmonella Typhimurium DT 104, que es
resistente a multiples antibiéticos, y Salmonella Enteritidis PT 4, frecuente en productos
carnicos derivados del pollo y que es causante de intoxicaciones alimentarias en
humanos. Otro método usado en el diagnostico de Salmonella, principalmente en
avicultura, es la aplicacion de pruebas seroldgicas para la deteccion de anticuerpos
generados en las infecciones causadas por salmonellas. Existen numerosos métodos
serologicos siendo los mas usados aquellos que se basan en la deteccion de aglutininas
por ser mas practicos y econdémicos entre ellos tenemos a la prueba rapida en placa con
sangre total o suero, la aglutinacién en tubo, Microalglutinacion, ELISA etc. La ventaja
de los examenes seroldgicos es que se detecta la persistencia de los anticuerpos 1gG
circulantes, por lo tanto; un titulo de anticuerpos que va en aumento cuando se
determina sobre muestras pareadas es indicativo de una infeccion activa, el principal
inconveniente de este método es que las concentraciones séricas de 1gG pueden ser
bajas al comienzo de la infeccidon y por ende indetectables, mientras que la excrecion
fecal es elevada. Estas pruebas son muy valiosas cuando se aplican a nivel de rebafio”.
Botero L. (2006), reporta que “la Prueba de reaccion en cadena (PCR) es un método
rapido que posee ventajas frente a otras pruebas, como alta sensibilidad, alta
especificidad y bajo costo; hacen de esta prueba un excelente método para el
diagnostico de Salmonella. La PCR puede emplearse para analizar grandes cantidades
de muestras fecales de animales, ademas las cepas carentes de antigenos somaticos (O)
y/o flagelares (H) (cepas rugosas), que s6lo son reconocidas como Salmonella spp. por
el método tradicional de serotipificacion pueden ser identificadas mediante PCR, debido
a que esta técnica detecta secuencias especificas de DNA y no es alterada por
variaciones fenotipicas, que se pueden evidenciar por patrones bioquimicos”. Valilla A.
(2004), “En un estudio realizado en muestras de heces se encontré una especificidad del
98% y una sensibilidad del 100 % de la PCR comparada con la prueba estandar, el

coprocultivo™.

Pagina 26



2.2.10. Tratamiento

Onyekaba C. (1983), reporta que “entre los compuestos antibacterianos de eleccion para
el tratamiento de la salmonelosis en cobayos se tienen al cloranfenicol, clortetraciclina,
estreptomicina y nitrofurozona, su comportamiento ha sido demostrado in vitro
utilizando cepas de S. Typhimurium provenientes de cobayos enfermos de nuestro
medio. Sin embargo, también se ha encontrado una sensibilidad del 100 % a
enrofloxacina, sulfatrimetoprim, estreptomicina y amoxicilina en cepas de Salmonella
provenientes de cobayos enfermos”. Ruiz J. (20059, reporta que “algunos esquemas de
tratamiento durante 5 a 7 dias:

- Enrofloxacina 5-15 mg / Kg. PO, SC, IM cada 12 horas
- Sulfatrimetropim 15-30 mg / Kg. PO, SC cada 12 horas
- Estreptomicina 2 g / Litro de agua

- Cloranfenicol 0.5 g. / Litro de agua

- Furazolidona 2.4 g. /Litro de agua

En otros estudios realizados en granjas de aves se encontrd sensibilidad a amoxicilina,
cloranfenicol, ampicilina, ampicilina/sulbactam, cefalotina, imenepem, gentamicina,
ciprofloxacino, amikacina y ciprofloxacino. En salmonelas aisladas de humanos vy
alimentos se encontrd sensibilidad a amikacina, gentamicina, imipenem, kanamicina y

ofloxacina en el 100% de los casos”.

2.2.11. Salud Publica

Puig Y. (2007), indica que “la salmonelosis es una infeccion de importancia en salud
publica debido al impacto socioeconémico que ocasiona tanto en los paises en
desarrollo como en los desarrollados. Es transmitida por los alimentos los cuales causan
la mayor parte de los brotes que afectan a centenares de personas y, aunque puede ser
causada por cualquiera de los 2,500 serotipos que existe hasta hoy, los que se aislan con
mayor frecuencia son Salmonella Enteritidis y Salmonella Typhimurium. Salmonelosis
es una enfermedad aguda de distribucién mundial con variaciones en la frecuencia de
serotipos de un pais a otro, con importancia en areas que no han alcanzado las

condiciones de saneamiento e higiene adecuados y no cuentan con medidas de salud
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publica 6ptimas. Afecta a todos los grupos de edad, con mayor incidencia en los
extremos de la vida: en menores de 5 afios y mayores de 60 afios de edad, que son los
grupos mas vulnerables”. Suarez M. (20009), reporta “a finales de la década de 1980 y
principios de la década de 1990 que se produjo un dramatico incremento de
salmonelosis en humanos producida especificamente por Salmonella Enteritidis. En
1995 del total de informes recopilados por los sistemas de vigilancia de los paises
miembros de la OMS se encontré que 76.1 % de los aislamientos correspondieron a la
S. Enteritidis, S. Typhimurium y S. Typhi, siendo S. Enteritidis la mas frecuente con 35
paises infectados, seguido por S. Typhi en 12 paises y S. Typhimurium en 8 paises”.
Villena A. (2008), indica que “la OMS estima que en todo el mundo se producen
anualmente mas de un billon de casos de salmonelosis por serotipos no especificos al
hombre. En los Estados Unidos y muchos otros paises, el serotipo prevalente era S.
Typhimurium. De 1976 a 1993 la tasa de aislamiento de S. Enteritidis se incrementd y
ocupO el primer lugar, con un 21 % de todos los aislamientos, desplazando a S.
Typhimurium”. Uribe C. (2006), reporta que “en el Perd, segun reportes estadisticos del
Instituto Nacional de Salud, el niamero de casos confirmados de Salmonella por
bioguimica, se ha incrementado de 87 casos a 159, durante el periodo de 1991 al 2001,
siendo los serotipos mas comunes S. Enteritidis y S. Typhimurium, seguidos por S.
Typhi, S. Paratyphi A, S. Paratyphi B, S. Fyris, S. Albert, S. Banariensis, S. Farsta, S.
London, S. Hadar, S. Montevideo, S. Indiana. Sin embargo, hay que considerar que el
namero de serotipos y casos puede ser mayor, puesto que no todos los centros de salud
envian el total de sus cepas aisladas al laboratorio de enteropatdgenos del centro
referencial del Instituto Nacional de Salud”. Villa A. (2008), reporta que “en el
reservorio de las salmonelosis zoondticas son los animales; practicamente, cualquier
alimento de origen animal puede ser la fuente de infeccion para el hombre, siendo los
vehiculos mas comunes las carnes contaminadas de aves, cerdos y bovinos, el huevo, la
leche y los subproductos de ambos; a veces también se han indicado alimentos de
origen vegetal como vehiculo de la salmonelosis humana”. Flores A. (2003), reporta
“que los roedores también pueden portar la bacteria sin mostrar signos clinicos de
enfermedad, trasmitiendo la infeccion a animales de granja y a humanos, reportandose

asi casos de infeccion en nifios; por contacto con hamster, ratones y ratas”.
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2.4. MATERIALES Y METODOS
2.4.1 Lugar y fecha de ejecucion
Departamento: Lima
Provincia: Cafete
Distrito: Quilmana
Centro poblado Menor, Anexo: Roldan
Caserios:

- Roldan alto: 23 criaderos
- Roldan bajo: 16 criaderos
- Fecha de ejecucién: Enero — Marzo del 2015

2.4.2 Instalacion utilizada
El tipo de instalacion de los criadores es en base de jaula metalica, pozas de adobe y
material ladrillo y pozas de material guayaquil chancado.
Mapa de Quilmana indicando el lugar de ejecucion de la prevalencia de Salmonella

spp el anexo de Roldan, alto y bajo.
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Tabla N° 1 Poblacion de cobayos del caserio Roldan alto

Reproductores Lactantes Recria Engorde
Propietarios Total
Machos | Hembras | Machos | Hembras | Machos | Hembras | Machos | Hembras
o dhe“;tio Hinostrosa, | 139 800 99 51 51 149 - - 1280
Ramirez Francia, Alberto 50 500 60 40 50 80 - - 780
Carbajal Varillas, Yenni 11 90 2 - 8 2 - - 113
RodriguezMartinez, Edith 8 49 3 4 51 26 - - 141
CarbaneroLazaro, Eva 60 560 95 160 51 89 400 1415
Quispe Casimiro, Maria 12 38 4 9 39 38 - - 140
Espichan Contreras, Luis 10 80 10 5 13 12 - - 130
Michuy Suarez, Eugenia 65 300 25 55 40 40 - - 525
Quispe Casimaro, Elvira 3 18 4 4 20 26 - - 75
Sanchez de Zavala, Felicita 2 10 4 3 5 2 10 36
Pillaca Manrique, Victor 4 24 2 - - 6 - - 36
IC::ZIritF))c;nero Gonzales, 7 30 6 8 5 11 ) ) 67
Bruno Vivas, Clorinda 150 500 40 60 45 55 160 1010
Quispe Huaman, Fermin 5 58 22 20 - - - - 105
Carbonero Lazaro, Victoria 80 700 61 39 88 112 - - 1080
Flores Mufioz, Joel 10 90 6 4 51 19 - - 180
Vargas Espinoza, Mario 6 100 26 14 21 79 - - 246
Oscar Ledn 200 1500 - 1000 - 300 500 - 3500
Zarate Palomino, Dionisia 25 250 25 15 40 30 60 - 445
Barrios Bellido, Paula 6 60 31 20 18 21 - - 156
Qrgrl:;neno de Zegarra, 3 60 10 11 45 18 ) ) 147
Cubillas Ibarra, Estela 4 34 3 3 15 12 - - 71
Cayhuaya Sulca, Leonor 8 40 10 5 18 21 - - 102
TOTAL 859 | 5891 548 1530 674 1148 1130 11780
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Tabla N°2 Poblacién de cobayos del caserio Roldan Bajo

Reproductores Lactantes Recria Engorde

Propietarios
“Machos” | “Hembras” | “Machos” | “Hembras” | “Machos” | “Hembras” | “Machos” | “Hembras” Total
Icz;g(t:e Tincopa, 15 60 28 20 36 159
iii\(/jaes Rivas, 4 40 4 6 8 4 66
E;gfinocondor' 30 200 35 15 49 21 350
xg;;ano Erbsy, 40 300 13 17 25 75 50 520
gigﬁ;? Jorge 200 900 359 141 18 12 1630
Ramirez, Julia 2000 80 60 1000 3140
cervantes. 14 160 35 40 31 20 300
(BLLJJZispe Codeso, 18 180 9 7 42 40 296
ggrz];:tzno Torres, 15 160 51 49 73 42 390
B_L:JI)i/; Cervantes, 20 30 6 3 24 36 119
ﬁgt;cl)ia Silvera, 18 20 10 8 9 65
el I L RN R R @
ecars, wara | 60 10 - ® e ur
(é:ttéilgas Ibarra, 4 34 3 3 15 12 71
S IO I R I B
TOTAL 412 4312 634 368 414 379 1086 7605

2.4.3. Materiales y equipos utilizados

- Balanza digital.
- “Estufa de cultivo 37° + 1°C”.
- “Estufa de cultivo 41.5° + 0.5 °C”.

- Agitador de tubos o vortex.

- Asas desechables estériles

- Autoclave.

- Refrigerador.

- “Pipetas estériles de 1 y 5 ml”.

- “Guantes desechables estériles”.

- “Asa de microm de aro y asa en punta”.

- “Placas de vidrio para aglutinacién”.
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- “Lampara o lupa con luz”.

- Placas Petri plasticas desechables.

- Tubos de ensayo 13 x 10 mm.

- Toalla de papel absorbente.

- Pipipeta.

- “Instrumentos estériles para obtener la muestra a pesar: bisturi, tijeras y pinzas”.
- Bafio Termoregulado.

- Agua Peptonada Tamponada. Frasco Schott x 225 ml.

- Caldo Selenito Cistina Doble Concentracion (CSCDB).

- Caldo soya tripticasa o triptosa.

- Agar Xilosa Lisina Tergitol (XLD) con novobiocina (15.6 mg/L).

- “Agar Triple Azucar Hierro (TSI), Agar Hierro Lisina (LIA)”.

- “Agar Movilidad IndolOrnitina (MIO), Agar Tripticasa Soya (TSA)”.
- Agar nutritivo

- Agar Citrato de Simond’s

- Caldo RM-VP

- Solucion a naftol

- Solucion KOH al 40%

- Reactivo de Kovacks

- Antisuero Somatico (O) Polivalente A — | para Salmonella sp.

- Antisueros Somaticos (O) Monovalentes para Salmonella sp. (Grupos A — I).
- Antisuero Flagelar (H) Polivalente para Salmonella sp.

- Agua Clase 4 para preparacion de medios de cultivo.

- Solucion de suero fisiologico al 0.85%, solucién de Cloro al 1 %.

- “Solucidn de suero fisiologico al 0.85% con formalina al 0.6 %”.

- “Etanol 70 %”.

- Formalina.

2.4.4. Tipo de investigacién

Se utiliza la investigacion cuantitativa no experimental transversal

2.4.5. Metodologia de la Investigacion
Las muestras corresponden a los criadores del lugar y conducido al laboratorio en

caja carton debidamente adecuado para la ventilacion, en el Laboratorio de
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Microbiologia, se realiz6 la necropsia de los cuyes con sintomatologia de
Salmonella, las muestras fueron higado, bazo y pulmén de las cuales se tomaron

para el cultivo en el laboratorio de microbiologia de la FMVZ — Unica Chincha.

2.4.6. Tratamiento

24.7.

Se tomara en cuenta en el caserio Roldan la poblacion de 19,385 cobayos para el
presente estudio de investigacion y obtener una muestra real, se utilizé la

formula matematica siguiente:

Nngpxq
d?x(N—1)+Z2xpxq

Dénde:
N = Total de la Poblacién

Za  =1.96 cuadrado (si la seguridad es del 95%

p = Proporcion esperada, en este caso 5% = 0.05”
q = “1-p (1-0.05 = 0.95)”
d = “Precision 0.032”

Por tanto: Remplazando:

19,385 (1.96)* x 0.05 + 0.95
" 0.032(19,385— 1) + 0.05 x 0.95

= 200 cobavos

El trabajo se encuentra entre el rango de: 100 - 200 cobayos.

Variable de estudio

Variable Independiente:
Prevalencia de salmonella
Variable Dependiente:

Indice de parametros por caserio, sexo, edad y sistema de crianza
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2.4.8. Disefio experimental.

- Para el estudio se tomo en “cuenta a toda la poblacién de cobayos”

- Los cobayos sospechosos con salmonellosis fuerdn remitidos al laboratorio de
bacteriologia de la FMVZ

- Se realizo el aislamiento bacteriologico y su diagnostico

- Se determind la proporcion de positivos a Salmonella spp. considerando la poblacion

total de su procedencia

3.9 Analisis Estadistico

Los datos se analizardn mediante la proporcion de microorganismos, mediante la

siguiente formula:

P=p-za,2\|¥ P=p+Z0 /2 \|¥

Pagina 35



I1l.- RESULTADO

3.1.- Determinacion de la prevalencia de salmonella SPP. Por caserio.

Tabla N°3

Roldan Prevalencia Intervalo de 95% de confianza
Caserio Roldan Alto 0,1443% 0,001443% (0,001437% - 0,001449%)
Caserio Roldan Bajo 0,0920% 0,000920% (0,000912% - 0,000928%)
P = N° de casos X 100%

Poblacion Total

P = 17 X 100% =0.1443%
11,780

P = 7 x 100% =0.0920%
7,605

3.4.2.- Determinacion de la prevalencia de salmonella SPP por sexo

Tabla N° 4
Sexo Prevalencia Intervalo de 95% de confianza
Macho 0.1042% 0.001042% (0.001031% - 0,001053%)
Hembra 0.1320% 0,001320% (0,001316% - 0,001326%)
P = 6 x 100% =0.1042%
5757
P = 18 x 100% =0.1320%
13628
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3.3.- Determinacion de la prevalencia de salmonella SPP por edad.

TablaN° 5
Edad Prevalencia Intervalo de 95% de confianza

Lactancia 0.45% 0.0045% (0.004457% - 0.004543%)
Recria 0,23% 0.0023% (0.002258% - 0.002329%)
Reproductores | 0.03% 0.0003%(0,000345% - 0,000352%)
Engorde 0.00% (0%)
P = 14 x 100% =0.45%

3080
P = 6 x 100% =0.23%

2615
P = 4 x 100% =0.03%

11474
P = 0 x 100% =0.00%

2216

3.4.- Determinacion de la prevalencia de salmonella SPP por sistema de crianza.

Tabla N° 6
Sistema de Prevalencia Intervalo de 95% de confianza
crianza
Buena 44 .44% 0.4444% (0,3362% - 0,5526%)
Regular 58.33% 0.5833% (0.5028% - 0,6638%)
Mala 72.22% 0.7222% (0,6734% - 0,7709%)
P = 4 x 100% =44.44%
9
P = 7 x 100% =58.33%
12
P = 13 x 100% =72.22%
18
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RESULTADO DEL ANALISIS ESTADISTICO

- Se obtuvo en el caserio Roldan Alto la prevalencia de 0,14435 con un intervalo de
95% de confianza de 0,001443% (0,001437% - 0,001449%), en el Anexo Roldan
Bajo se obtuvo la prevalencia de 0,0920% con un intervalo de 95% de confianza de
0,000920% (0,000912-0,000928%)

- Se determiné la prevalencia por sexo, macho oscila entre 0,1042% con un intervalo
de 95% de confianza de 0,001042% (0,001031%-0,001053%) en el sexo hembra
0,1320% con un intervalo de 95% de confianza de 95% entre 0,001320%
(0,001316% - 0,001326%)

- Se determind la prevalencia por lactancia 0,45% con un 95% de confianza de
0,0045% (0,004457 — 0,004543) en la etapa de recria entre 0,23% con un 95% de
confianza entre 0,0023% (0,002258% - 0,002329%) en la etapa de reproductores
entre 0,03% de prevalencia con un 95% de confianza entre 0,0003% (0,000345% -
0,000352%) y en la etapa de engorde 0%.

- Se obtuvo la prevalencia que se estima en la crianza buena; con una prevalencia de
44.44% con un 95% de confianza de 0.4444% (0,3362% - 0,5526%) en la crianza
regular; entre 58,33% con un 95% de confianza de 0,5833% (0,5028% - 0,6638%) y
en el sistema de crianza mala; con una prevalencia de 72.22% con un 95% de
confianza de 0,7222% (0,6734% - 0,7709%).
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IV.- DISCUSION

RAMIREZ VALLEJOS (1974); realizo estudios bacteriolégico clinico patologico
de salmonella en una granja en Lima con una poblacion de 1224 cuyes, se
examinaron 175 cuyes clinicamente enfermos y 16 cuyes aparente sanos, muestra de
heces (45) cama (60), torunda rectal (26) vaginales (15) habiéndose valorado la
sensibilidad invitro de la cepa del serotipo S. Typhimurium, a su vez se observaron
alteracion anatomopatologica, la tasa de mortalidad oscilo entre (0.4 a 26.47%) en
adulto y 2.21 a 19.38% en destetados y de 3.14 a 39.61% en lactantes.

Sin embargo se determind la prevalencia de salmonella SPP. En el anexo Roldan
Distrito Quilmana, Region Lima, en la etapa de lactancia que oscila 0,45% con un
intervalo de 95% confianza de 0,0045% (0,004457% - 0,004543%), posteriormente
se realizo la prevalencia en la etapa de recria, de 0,23% con un intervalo de 95% de
confianza 0,0023% (0,002258% - 0,002329%), luego se determiné la prevalencia en
la etapa reproductiva que oscila entre 0,03%, 0,0003% (0,000345% - 0,000352%), y
se determiné la prevalencia en la etapa de engorde y se obtuvo 0%. Posteriormente
se determind la prevalencia de salmonella SPP en el caserio Roldan Alto que oscila
0,1443% con un intervalo de 95% de confianza 0,001443 (0,001437-0,001449%),
luego se determind la prevalencia en el caserio Roldan Bajo que oscila entre
0,0920%, con un intervalo de 95% de confianza 0,000920 (0,000912-0,000928%).

AMERICO LAYME et al (2011); sin embargo, “admite lesion en érgano de cabayo
anatomopatologico infectado con salmonella SPP., realizo 125 necropsia con
diagnostico presuntivo de salmonalosis, de citos Cl 64.8 +- 8.4% (81/125) fue (+) a
salmonella SPP., trabajos con 81 protocolo de necropsia con diagnostico
bacteriolégico 8+) el 2.8, 30.2 y 67.0% estuvo en la etapa de lactancia, recria y
adulto. Fue el higado el 6rgano con mayor lesion (87.7%) que representa el 67.9%
(36/53) con proceso inflamatorio del higado, se ha encontrado en el baso hiperplasia
folicular linfoide en 06 animales (7.4 + - 0,06%), aumento de tamafio megalia se
encontré en baso en 25 cuyes (30.9 + - 0.07%) en ganglio mesenterio en 11 cuyes
(13.6 + - 0,08%), un caso en rifion (1/81) siendo el 6rgano con mayor frecuencia de
aislamiento fue el higado (24.1 + - 0,05%)”.
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Sin embargo, se determiné la prevalencia de salmonella S.PP. En el Anexo Roldan
Distrito de Quilmand Provincia Cafiete, Region Lima, con un total de 19,385
cabuyos, se obtuvo la prevalencia SPP en el sexo macho 0.1042% y con un intervalo
con un 95% de confianza que oscila en 0,001042% (0,001031% - 0,001053%).
Luego se determina la prevalencia de salmonella SPP. En el sexo hembra que
comprende entre 0,1320% con un intervalo de 95% de confianza 0,001320%
(0,001316 — 0,001326%).

MOLINA — BOJAICO /2007) se reporta un estudio sobre sanidad en cabuyos muy
susceptible a la salmonella, en hembras en gestacion, presentan abortos los cuyes
lactantes, son mas susceptibles buscando el estrés para activar la salmonella SPP
llegando hasta el 95% de muerte, “los animales en lactancia expresan mayor tasa de
morbilidad que oscilan los valores de 52.70%, los adultos hasta 30.65%, y los de la
recria 19.83%”.

Sin embargo, se determina la prevalencia de salmonella SPP por sistema de crianza,
se determino el sistema de crianza buena que comprende la prevalencia de 44.44%
con un intervalo de 95% de confianza de 0,4444% (0,3362% — 0,5526%), luego se
determino la prevalencia por el sistema de crianza regular que comprende 58.33%
con un intervalo de 95% de confianza 0,5833% (0,5028% - 0,6638%). Finalmente se
determind la prevalencia por el sistema de crianza Mala que comprende entre el
72.22% con un intervalo de 95% de confianza que oscila entre 0,7222% (0,6734% -
0,7709%).
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V.- CONCLUSION

Se determind la prevalencia de Salmonella SPP —en el Caserio Roldan Alto; que
equivale a 0,1443% con intervalo de 95% confianza de 0.001443% (0,001437% -
0,001449%), en el Caserio Roldan bajo; que oscila entre 0,0920% con un intervalo
de 95% de confianza de 0,000920% (0,000912% - 0,000928%).

Se determind la prevalencia de Salmonella SPP por sexo macho; que consta de
0.1042% con intervalo de 95% de confianza de 0.001042% (0.001031% -
0,001053%), y en el sexo hembra; que oscila en 0.1320% con un intervalo de 95%
de confianza 0.001320% (0.001316% - 0,001326%).

Se determiné la prevalencia de Salmonella SPP por edad, en la etapa de lactancia;
que comprende en 0.45% con un intervalo de 95% de confianza de 0.0045%
(0.004457 — 0,004543%) en la etapa de recria; que oscila en 0,23% con un intervalo
de 95% de confianza que equivale 0.0023% (0.002258% - 0,002329%) y en la etapa
de reproductores; que se estima en 0,03% con un intervalo de 95% de confianza de
0.0003% (0,000345% - 0,000352%) y en la etapa de engorde se estima de un 0% de

prevalencia.

Finalmente se determina la prevalencia de Salmonella SPP por sistema de crianza,
en la etapa de sistema de crianza buena; que consta con un 44.44% de prevalencia
con un intervalo de 95% de confianza de 0,4444% (0,3362% - 0,5526%), y en la de
crianza regular; que consta en 58,33% con un intervalo de 95% de confianza en
0.5833% (0,05028% - 0,6638%) posteriormente en la etapa de crianza mala que
consta con una prevalencia de 72.22% con un intervalo de 95% de confianza de
0.7222% (0,6734% - 0,7709%)
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VI.- RECOMENDACION

- Realizar capacitacién de Salmonella Spp a la poblacién.

- Realiza el control adecuado de los factores que causan estrés en la poblacién, como;
temperatura, humedad y manejo adecuado.

- Controlar los cambios bruscos en la alimentacién.

- Realizar la limpieza de los ambientes y de las pozas por lo menos 15 dias.

- Realizar el control de la cuarentena a todo animal que se introducen de otros
galpones.

- Realizar el control de bioseguridad evitando el ingreso de (rata, roedores, perros y
aves).

- Manejar las pozas o jaulas colocando generalmente 7- 8 cobayos.

- Efectuar una eficaz desinfeccion periédica en las instalaciones.
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VIIIl. ANEXOS

METODO DE ANALISIS
Captacion y envio de la muestra

- Las muestras seran extraidas de los diferentes criaderos antes de comenzar el
tratamiento con antibi6tico del anexo Roldan
- Las muestras se analizaran en el laboratorio de Microbiologia de la FMVZ — UNICA

- Latoma de muestras a recolectar serd muestras de higado, bazo y pulmén

“Pre enriquecimiento”

- “Esta etapa se realiza en medio liquido no selectivo, en el cual se incuban las muestras
frescas o incluidas en un medio de transporte. La finalidad es revitalizar la bacteria”.

- “Se Peso 10 a 25 g de la muestra y agregar en proporcion de 1/10 agua peptonada
tamponada (APT)”.

- “Se incubo el caldo de pre — enriquecimiento (APT) a 37 £ 1° C durante 16 — 20

horas”.

“Enriquecimiento selectivo”

- “Esta etapa se realiza en un medio liquido que contiene aditivos que permiten el
crecimiento selectivo de Salmonella spp. mientras se inhibe el crecimiento de otras
bacterias”.

- “Se utiliza Caldo Selenito Cistina el cual no es inhibidor de serovariedades de
Salmonella spp. presentes en especies animales de interés”.

- “Agregar Caldo Selenito Cistina Doble Concentracion (CSCDC) (pesar el doble de lo
indicado por el proveedor), en la misma cantidad que el agua peptonada tamponada, a

la bolsa que contiene la muestra e incube a 41.5 + 0.5°C por 18-24 horas”.

“Medio de aislamiento selectivo en placa”

- “El medio de eleccion es el Agar XLD adicionado con Novobiocina (15.6 mg/L). Es
un medio so6lido en el cual crece selectivamente Salmonella spp. e inhibe el

crecimiento de bacterias Gram positivas”.
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- Tomar una asada del CSCDC y sembrar po agotamiento en una placa de XLD.Luego
incubar a 37 °C 1 por 18-24 horas.

Seleccidn de colonias para Pruebas Bioquimicas

- De cada placa de cada medio selectivo seleccionar hasta 5 colonias (al menos 3
colonias) consideradas tipicas o sospechosas.

- “Si las colonias seleccionadas no se encuentran aisladas y puras, se deben estriar en la
superficie de placas con TSA previamente secadas, de manera que se permita el
desarrollo de colonias aisladas. Incubar las placas inoculadas a 37°+ 1°C por 24 + 3

horas”.

- En caso de existir colonias aisladas se puede proceder a la confirmacion bioquimica

inoculando directamente del medio selectivo.

- Usar cultivos puros para la confirmacion bioquimica y serologica.

- “Inocular cada una de las colonias en TSI, LIA, MIO. Tocar suavemente la superficie
y el centro de la colonia sospechosa con el asa en punta, luego inocular el TSI en
profundidad y estria en superficie. Sin flamear nuevamente, inocular el tubo de agar
LIA, pinchando dos veces en profundidad y hacer estria en superficie. Luego inocular
el MIO en picadura y por ultimo, inocular dos tubos de agar TSA en estria en la

superficie”.

- “Uno de los tubos de agar TSA se ocupa para realizar la confirmacidn seroldgica

somatica”.

- “Al momento de tomar el indculo evitar tocar con el asa el agar, ya que los medios
altamente selectivos suprimen el crecimiento de algunos organismos que pueden estar

presentes”.

- “Incubar todos los medios utilizados para la bateria bioquimica a 37+ 1° C por 24 + 3

hrs”.
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- Si es necesario esta bateria bioquimica se amplia con Rojo Metilo, VogesProskauer, y

Citrato de Simonds

- Las colonias que a través de pruebas bioquimicas indican sospecha de Salmonellaspp.,

deben ser confirmadas mediante la prueba de aglutinacion somatica (antigeno

somatico O).
Interpretacion de las Pruebas Bioquimicas
“Agar Triple Azacar Hierro (TSI)”
- ermentacién de la glucosa”

? .
“Fermenta la glucosa: Fondo Amarillo (A)”. “+”

“No fermenta la glucosa: Fondo rojo (K)”. «—

2 -z
- Brermentacion de la lactosa y/o sacarosa”
? , - -
“Fermenta estos azUcares: Tendido Amarillo (A)”.  “+”

“No fermenta: Tendido rojo (K)”. “
.,
- Bproduccion de gas”
“Produce gas: Ruptura o desplazamiento del agar”.  “+”

“No produce: Sin cambios”. “

- roduccién de H2S”

“Produce H2S: Ennegrecimiento del medio (intensidad variable)”.

“No produce: Sin cambios”.
“Agar Hierro Lisina (LI1A)”
S e
- ¥Descarboxilacion de la lisina

“Descarboxila la lisina: Fondo y tendido parpura (K/K)”.

“No descarboxila la lisina: Fondo amarillo (A)”.

“+’)

[13 [13

“+’)

e (13

Pagina 50



2 -z
- Bproduccion de gas”
? -
“Produce gas: Ruptura o desplazamiento del agar”.  “+”

No produce gas: sin cambios. “_«

- Bproduccion de H2s”
“Produce H2S: Ennegrecimiento del medio (intensidad variable)”.

“No produce H2S: Sin cambios”.

? - -, - .
- Bbesaminacion de la lisina”
“Desamina la lisina: Tendido rojo (R)”. “t”

“No desamina: Tendido purpura (K)”. @«
“Agar Movilidad Indol Ornitina (M10)”

? i
- BMovilidad”
(13 H H H A H A 1 1 2
Los microorganismos inmoviles sélo crecen en la linea de siembra”.
“Los microorganismos moviles se reconocen por su desarrollo difuso alejado de la

linea de inoculacion”.

2 -z
- Bproduccién de Indol”
“Produce Indol: Formacion de un anillo rojo o rosado al agregar Reactivo de
?
Kovacs “+”.

“No produce Indol: Anillo de color amarillo « — .

?) - -7 - .

- BDescarboxilacion de la Ornitina”
) . .. ., . i .
“Descarboxila la ornitina: Coloracion azul, de intensidad variable “+”.

“No descarboxila la ornitina; Coloracién amarilla « — <.

Nota: “El reactivo de Kovacs se afiade después de la lectura de la movilidad y la

ornitina”.
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Prueba Rojo de Metilo (RM)
- Inocular un tubo de RM — VP e incubar a 37°C por 48 horas.
- ;@gregar 5 gotas de reactivo Rojo de Metilo.

Reaccidn positiva: Color rojo.

Reaccion negativa: Color amarillo.

Prueba Voges Proskauer (VP)

- Inocular un tubo de caldo RM — VP e incubar a 37°C por 48 horas.

- “Agregar 0.6 ml de solucion de naftol y 0.2 ml de solucién de KOH al 40%. Agitar”.
Bbservar después de dos horas.
Reaccion positiva: Desarrollo de coloracion rosada.

Reaccion negativa: Color café pardo.

Prueba de Citrato
- Fhocular en profundidad y superficie e incubar a 37 °C por 96 horas.
“Reaccion positiva: viraje del color verde a azul (Esta se produce cuando la bacteria
es capaz de utilizar el citrato como Unica fuente de carbono)”.

Reaccidn negativa: se mantiene de color verde.

Pruebas confirmatorias

“Confirmacion basada en la identificacion de antigenos somaticos (O) de

Salmonella”.

- “Se someten a confirmacidn seroldgica todas las colonias que cumplan con las pruebas
bioguimicas caracteristicas para el género Salmonella spp”.

- “Se ocupa uno de los tubos de agar tripticasa soya (TSA) inoculados junto a la bateria
bioguimica. Se suspende el cultivo con aproximadamente 5 ml de solucion salina al
0.85 %”.

- “Confrontar sobre la placa de vidrio para aglutinacion, mediante el uso de gotarios
estériles, una gota de suspension del cultivo con una gota del suero somatico
polivalente A — I. Como control agregar solamente una gota de suspension del cultivo

para detectar si se produce autoaglutinacion de la cepa estudiada”.
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- “Mezclar con asa desechable”.
- “Mover la placa de vidrio para aglutinacion suavemente por 30 a 60 segundos,
preferentemente con la ayuda de una lupa observando la presencia de grumos con una

lampara contra fondo oscuro”.

- “Si la cepa autoaglutina no puede ser seroagrupada y necesita pruebas bioquimicas
adicionales, tales como las proporcionadas por APl 20 E”.

- Si el cultivo no autoaglutina, se debe confrontar en lamina de vidrio, una gota de suero
polivalente somatico A-l, con una gota de la emulsién del cultivo puro, mediante
utilizacion de un gotario estéril desechable. Se mezcla con el asa hasta obtener una

suspension turbia y homogénea.

- Mover la lamina de vidrio suavemente por 30 a 60 segundos. Observar la presencia de

grumos utilizando un fondo negro, preferentemente con la ayuda de una lupa.

- “Si la cepa no aglutina con el suero polivalente (A-1), puede deberse a la presencia de
capsula, por lo cual debe hervirse 15 minutos a una hora en bafio de agua (tiempo que
puede tardar en romper la capsula). Después se debe confrontar nuevamente una gota

del suero polivalente con una gota de suspension del cultivo tratado por calor”.

- “Si las cepas aglutinan con el suero polivalente, corresponden al género Salmonella
spp. Posteriormente, para identificar el serogrupo, se debe repetir el procedimiento
descrito anteriormente, realizando aglutinaciones con los sueros monovalentes

somaticos, desde el grupo A hasta el 1”.

- “Si la cepa no aglutina con ninguin suero monovalente somatico y posee pruebas
bioguimicas caracteristicas de Salmonella sp., debe continuarse con la serologia

flagelar”.
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“Confirmacion basada en la identificacion de antigeno flagelar (H) de Salmonella”.

- “Inocular el cultivo proveniente del agar TSA en 5 ml de Caldo tripticasa soya
(CTS)”.

- “Incubar a 37° £ 1° C durante 18 a 24 horas o hasta que el desarrollo bacteriano

alcance una densidad de 3 en la escala de Mc Farland”.

- “Adicionar al CTS inoculado, 5 ml de solucién salina que contenga 0.6% de
formalina y dejar reposar 1 hora. En dos tubos distribuir 1 ml de esta preparacion (se
coloca 0,5 ml en cada tubo). Es recomendable que la concentracién final del antigeno

se encuentre entre 2 o 3 de Mc Farland”.

- “Luego, a uno de los tubos agregar 0,5 ml de antisuero polivalente H a dilucion de
trabajo, de acuerdo a instrucciones del fabricante”.

Preparacion de la dilucion de trabajo para el antisuero flagelar H, polivalente A-Z:

- “Se utiliza en una dilucion 1:25. Afiadiendo 0,1 ml de antisuero reconstituido a 2,5
ml de solucion de Na Cl al 0,85 %. Realizar esta dilucion al momento de su uso. Al
mezclar cantidades iguales de antisuero diluido y aislado de prueba, la dilucion final
es de 1:100”.

- “El otro tubo usarlo como control de autoaglutinacion”.

- “Incubar ambos tubos a 48 — 50° C en bafio de agua hasta 1 hora”.

- “Sacar los tubos del bafio termorregulado, evitando agitarlos en exceso antes de

efectuar la lectura de la reaccion”.

- “Efectuar la lectura en el tubo de autoaglutinacién para verificar la presencia de

floculos. Si esta reaccion es positiva, la prueba de aglutinacién no es valida por tanto
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no proceda a la lectura del tubo de prueba. Si no hay evidencia de floculacion en el

tubo, proceda a la lectura del tubo de prueba”.

- “En el tubo de prueba observe la presencia o ausencia de floculos. Su presencia

indica un resultado positivo. Su ausencia indica un resultado negativo”.

- “Opcionalmente, se puede usar el Test de Latex para Salmonella de Oxoid (seguir las

instrucciones del fabricante)”.

- “Registrar presencia o0 ausencia de aglutinacién”.

“Expresion de los resultados”

- “Si las reacciones bioquimicas son tipicas de Salmonella y si las pruebas serologicas
con antisuero somatico (O) polivalente y monovalente son positivas, se informa

como Presencia de Salmonella spp. Grupo “O”.

- “Si las reacciones bioquimicas son tipicas de Salmonella y las pruebas serologicas
con antisuero somatico (O) polivalente son negativas y positivas con el antisuero

flagelar polivalente (H), se informa como presencia de Salmonella spp .

- “Si después de seguir el flujograma descrito en el Punto 5.3.4.7, la aglutinacion con
el antisuero polivalente flagelar no ocurre, se deben realizar pruebas bioquimicas
adicionales, tales como las proporcionadas por el API 20 E. Si el resultado de estas

pruebas es positivo, se informa como Presencia de Salmonella spp.”.

- “Si las reacciones bioquimicas no son tipicas y si las pruebas de confirmacién
serologica somatica y flagelar son negativas, se informa como Ausencia de

Salmonella spp”.
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FOTOS

Realizacion de Necropsia de salmonella SPP en cobayos.
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