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Introducción

El primer aislamiento de Salmonella 
fue realizado por el bacteriólogo nor-
teamericano Daniel E. Salmon junto 
a su colaborador Theobald Smith en 
el año 1885a partir de cerdos afecta-
dos por peste porcina (Bhunia, 2008). 
Originalmente denominado Bacillus-
Bacteriumcholerasius en la década 
de 1960, el nombre Salmonella fue 
ampliamente aceptado para designar 
un género de la familia Enterobactera-
ciae. Posteriormente en el año 2005, 
Salmonella enterica fue designada 
como la especie tipo para el género.
El géneroSalmonella se caracteriza por 
ser bacterias con morfología de ba-
cilos gram negativos, con un tamaño 
de 0,7- 1,5µm de ancho x 2 - 5 µm de 
largo, rectos, la mayoría son móviles 
por poseer flagelos perítricos aunque 
Salmonella serovariedad/serotipo 
Gallinarum es inmóvil (Tunes y Vigo, 
2007).Estas bacterias reducen nitratos 
a nitritos, en general fermentan la glu-
cosa con producción de gas, producen 
sulfuro de hidrógeno y son capaces de 
desarrollar en medios de cultivo que 
sólo disponen de citrato como única 
fuente de carbono. Además, no  hidro-
lizan el indol y ni la urea, no fermentan 
la lactosa, sacarosa, salicina e inositol 
y descarboxilan lisina y ornitina (Møl-
bacet al., 2006). Sin embargo, en la 
literatura se describe que 1% de las 
cepas de Salmonella fermentan la 
lactosa (Edwards y Ewing, 1986) y al-
gunas también la sacarosa (González, 

1966).

Actualmente, se reconocen más 
de 2600 serotipos del género Sal-
monellaincluidos en dos especies, 
Salmonella enterica,y Salmonella 
bongori (Tabla 1)Dentro de la espe-
cie Salmonella enterica existen seis 
subespecies identificadas como:S. 
entericasubesp. enterica(I),S. ente-
ricasubsp. salamae(II), S. enterica-
subsp. arizonae(IIIa), S. entericasubsp. 
diarizonae (IIIb),S. entericasubsp. 
houtenae(IV), S. entericasubsp. indica 
(VI).Estas especies y subespecies se 
pueden diferenciar sobre la base de 
características bioquímicas. Los nom-
bres de los serotipos sólo se mantie-
nen para la subespecie enterica que 
cuenta con más del 99,5% de las cepas 
de Salmonella aisladas. En la práctica, 
para Salmonellaentericasubsp. ente-
rica no es necesario indicar la subes-
pecie (enterica) por lo tanto, luego del 
género y especie se indica el serotipo, 
que están definidas en función de 
diferentesasociaciones de factores 
antigénicos somáticos O y flagelares 
H. Los diferentes nombres han sido 
utilizados para serovares que poseen 
la misma fórmula antigénicay difieren 
en sus características bioquímicas, 
patogenicidad o hábitat. Los serovares 
de otras subespecies de Salmonellaen-
tericay Salmonella bongori son desig-
nados sólo con su fórmula antigénica 
(Grimont y Weill, 2007).  
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Dada la importancia de este género bacteriano en las aves, en este trabajo se 
describen la patogenia y tipos de Salmonella en las aves.

Tabla 1. Número de especies, subespecies y serovariedades del género Salmo-
nella (Issenhuth-Jeanjean y col., 2014).

Tipos de Salmonella en las aves y 
factores que afectan la susceptibilidad 
en las mismas

Las infecciones de las aves con sal-
monelas pueden agruparse en tres 
categorías (Gast, 2008):
• Infecciones con un serotipo (2 
biovares) no móvil: Salmonella ser.Ga-
llinarumbiovarPullorum (más conoci-
da SalmonellaPullorum) y Salmonella 
ser.GallinarumbiovarGallinarum (más 
conocida como SalmonellaGallina-
rum), los cuales son, por lo general, 
específicos de huésped para las espe-
cies aviares y causan alta mortandad. 
• Infecciones de un grupo de 
serotipos móviles de Salmonella, lla-
mado como salmonelas paratifoideas 
(PT), invasivas pantrópicasó zoonóti-
cas (móviles), que son la principal cau-
sante de enfermedades alimenticias 
en humanos. A este grupo pertenecen 
diversos serotipos, siendo los más im-
portantes Typhimurium y Enteritidis, 
dado que son potencialmente patóge-

nos para el hombre, Además, se pue-
den encontrar S. ser. Heidelberg, S. 
ser. Livingstone, S. ser. Infantis, S. ser. 
Kentuky y S. ser. Agona. 

• Infecciones de S. enterica sub-
especiearizonae, que con anterioridad 
se llamaba Arizona hinshawii. Este 
grupo de microorganismos, aunque 
bioquímicamente distinto, causa una 
enfermedad septicémica aguda que 
no se distingue en sus aspectos clíni-
cos de otras infecciones por Salmo-
nella. La arizonosis es de particular 
importancia económica en pavos.

Diversos factores pueden afectar la 
susceptibilidad de las aves de corral a 
la colonización por Salmonella (Bayley, 
1988). Estos factores incluyen:
a. Edad de las aves.
b. Serotipo de Salmonella impli-
cado y nivel de la dosis infectiva inicial.
c. Estrés (ambiental, de transpor-
te o el causado por otra enfermedad 
subclínica o aguda).
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d. Presencia de aditivos en el 
alimento, tales como antimicrobianos 
o anticoccidiales.
e. Resistencia del patógeno a la 
acidez del estómago.
f. Competencia con la microflora 
del intestino.
g. Condiciones genéticas del hos-
pedador.
h. Factores ambientales como 
aire, polvo, instalaciones con higiene 
pobre.
i. Vectores animados como 
insectos, humanos, roedores u otros 
animales.
j. Vectores inanimados tales 
como vestimenta e implementos aví-
colas contaminados.

Las salmonellas pueden transmitir-
se de forma vertical y horizontal. La 
vertical es el paso de un agente pató-
geno desde uno de los progenitores, 
generalmente la madre, a la cría. 
La transmisión horizontal es el paso 
de la enfermedad desde un animal 
infectado a un animal jamás expuesto, 
independientemente de la relación 
parental de los individuos (Kurkjianet 
al., 2010). La transferencia horizontal 
puede ocurrir por ingesta de heces 
infectadas o por canibalismo.

Salmonelas específicas de las aves
La pullorosis (S. ser. Gallinarumbio-
varPullorum) y tifosis aviar o diarrea 
blanca bacilar (S. ser. Gallinarumbio-
varGallinarum) son enfermedades 
septicémicas específicas de las aves 
(aves de corral y otras especies de 
producción, incluyendo aves de caza, 
patos y faisanes). Estas enfermeda-
des tienen alto impacto económico 
en la producción de huevos y carne, 
debido a las pérdidas que producen 
en muchas partes del mundo. Ade-
más, tienen muy baja posibilidad de 
curación y su aparición determina la 
interrupción del ciclo productivo del 

establecimiento. Aunque son suscep-
tibles las aves de todas las edades, la 
pullorosis afecta preferentemente a 
aves jóvenes y la tifosis aviar a aves 
adultas (Barrow y Freitas Neto, 2011). 
La presencia de S. ser. Gallinarum-
biovarGallinarumen huevos es relati-
vamente baja, se ha encontrado que 
solo el 3% de los huevos puestos por 
gallinas infectadas transportaban la 
bacteria (Chacana y Terzolo, 2003). 

La evidencia en la literatura indica 
que la transmisión vertical está aso-
ciada con infecciones persistentes en 
ausencia de casos clínicos (Berchieri 
Júnior et al, 2000).Los signos clínicos 
son inespecíficos tanto en pulloro-
sis como en tifosis. Las aves pueden 
manifestar depresión, somnolencia, 
anorexia, alas caídas, deshidratación, 
respiración dificultosa, diarrea, debi-
lidad y presencia de heces adheridas 
a la zona cloacal. Estos se manifiestan 
luego del 7° día pos infección (Chaca-
na y Terzolo, 2003).Si los huevos están 
infectados puede observarse pollitos 
muertos o moribundos en la incuba-
dora que mueren en un corto tiempo 
luego de nacer.

También los signos de enfermedad 
pueden ser observados a los 7-10 días 
de nacido. Han sido descriptas cegue-
ra e inflamación de las articulaciones 
tibiotarsal, humeroradial y ulnar. Los 
órganos más afectados son el hígado, 
bazo (Figura 1), corazón, y ovario.

Figura 1
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Los hallazgos posmorten de la pullo-
rosis en polluelos recién eclosionados 
son peritonitis acompañada de seve-
racongestiónvascular de varios órga-
nos, especialmente de hígado, bazo 
y riñones, además de inflamación del 
saco vitelino no absorbido.En estudios 
histopatológicos de casos agudos a 
subagudos hay necrosis multifocal 
de hepatocitos con acumulación de 
fibrina e infiltración de heterófilos en 
el parénquima hepático. Infiltración 
periportal de heterófilos mezclados 
con unos pocos linfocitos y células 
plasmáticas pueden observase en 
el hígado. El ciego en aves jóvenes 
puede tener extensa necrosis de mu-
cosa y submucosa con acumulación 
de restos necróticos junto a fibrina y 
heterófilos en el lumen (Shivaprasad y 
Barrow, 2008). 

Salmonelas de importancia en salud 
pública
La salmonelosis es una zoonosis de 
distribución mundial, asociada a los 

alimentos contaminados con la bacte-
ria y constituyen el principal modo de 
transmisión (Caffer y Terragno, 2001).
El principal reservorio de Salmonella se 
encuentra en los animales y los microor-
ganismos son transmitidos al hombre, 
directamente o a través de una variedad 
de alimentos y muy asociada a carnes 
de origen animal, tales como: huevos 
crudos o parcialmente cocidos y sus pro-
ductos; carne roja y sus derivados; carne 
de aves de corral; leche cruda y produc-
tos lácteos (Caffer y Pichel, 2006).

En el humano se presenta como ente-
rocolitis aguda, con aparición repentina 
de cefalea, dolores abdominales súbitos, 
diarrea, náusea, fiebre y vómitos. Una 
vez que estas bacterias ingresan al orga-
nismo se multiplican y colonizan el intes-
tino delgado, invadiendo luego los teji-
dos, produciendo enterotoxinas, causan-
do inflamación y la consecuente diarrea. 
Cuando el patógeno vulnera el sistema 
de defensa de su hospedador, puede 
alcanzar el flujo sanguíneo y/o sistema 
linfático, causando una enfermedad más 
severa. Además, provoca deshidratación 
que puede ser grave en niños pequeños, 
ancianos y personas con enfermedades 
crónicas o inmunocomprometidas por 
ser más vulnerables a la salmonelosis 
(Bell y Kyriakides, 2002).

Figura 1 B
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Aunque son muy comunes, las infec-
ciones paratifoideas de las aves rara 
vez causan enfermedades sistémicas 
agudas, excepto en aves jóvenes 
muysusceptibles sometidas a condi-
ciones de estrés. Con mayor frecuen-
cia, las infecciones en pollos y pavos 
por Salmonella paratifoidea se carac-
terizan por la colonización asintomá-
tica del aparato intestinal, algunas 
veces con persistenciahasta el sacrifi-
cio, lo cual permite la contaminación 
de los cadáveres. Algunos serotipos, 
en especial S. ser. Enteritidis, puede 
depositarse en el contenido de hue-
vos limpios e intactos; por lo que el 
manejo inapropiado de los alimentos 
antes del consumo puede permitir 
la multiplicación de Salmonella a 
concentraciones capaces de originar 
enfermedades gastrointestinales 
graves en los consumidores huma-
nos. No obstante las mejoras relacio-
nadas con la sanidad microbiana de 
los alimentos ha permitido el inicio 
de numerosos esfuerzos para hacer 
pruebas para detectar las salmonelas 
paratifoideas en las parvadas y en los 
productos avícolas (Gast, 2008).

Patogenia de la infección

El ingreso del microorganismo al 
huésped se produce por vía entérica 
a través del ambiente en el que viven 
y el vehículo puede ser el alimento, 
insectos, roedores, aves silvestres y 
el hombre. Una vez que se vulneran 
las barreras de defensa del ave, se 
produce la adherencia al enterocito, 
fosforilación de receptores, cambios 
drásticos en la concentración de 
Ca+ intracelular, reorganización del 
citoesqueleto de actina, internali-
zación, supervivencia dentro de las 
vacuolas fagocíticas, liberación de 
enterotoxinas, traslocación hacia la 
lámina propia, disparo de la respues-
ta quimiotáctica, e infección local o 

regional y/o sistémica(Tacchiniet al, 
2010).

La infección por Salmonella 
sp.depende de diversos factores: a) 
ingesta suficiente de microorganismos, 
b)capacidad para atravesar las barreras 
defensivas del huésped y c) capacidad 
invasiva del germen. Una concentra-
ciónmedia de 106 o 109es suficiente 
para producir infección sintomáticaen 
humanos con  alteración de los otros 
factores. El sistema de defensa está en 
la acidez gástrica que destruye gran 
cantidad de bacterias, peristaltismo 
intestinal que impide la adherencia a 
la mucosa, presencia de flora saprófita 
del colon que ocupan receptores de 
membrana y por ello, los tratamientos 
con antibióticos eliminan bacterias 
benéficas y predisponen a infecciones 
con menor concentración de inóculo 
(Frías Salcedo, 2009).

Luego de ser ingeridas las salmonellas 
y atravesar el estómago son capaces 
de invadir y replicarse en las células M 
(micropliegues) que se localizan en las 
placas de Peyer de la región terminal 
del intestino delgado y tonsilas ceca-
les. Las placas de Peyer son un agre-
gado de folículos linfoides que forman 
parte del tejido linfoide asociado a mu-
cosas (GALT). La bacteria envía señales 
a las células epiteliales que producen 
cambios del citoesqueleto dando 
lugar a la formación de ondulamiento 
(ruffling) en su superficie (Figueroa y 
Verdugo, 2005). Salmonella produce 
efectos citotóxicos que inducen des-
trucción de células M y la invasión de 
enterocitos adyacentes, tanto por la 
cara apical como basolateral, induce 
apoptosis de macrófagos activados y 
fagocitosis inducida en macrófagos no 
activados para poder ser transportada 
a hígado y bazo.
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Las salmonelas colonizan el tracto 
entérico de las aves y posteriormen-
te se eliminan en su materia fecal, la 
contaminación del huevo se produce 
en la cloaca que comparte en común 
el sistema digestivo y reproductor. Las 
salmonelas pueden penetrar la cáscara 
del huevo e invadir la albúmina de este 
por los poros ayudado por un proceso 
de succión debido a diferencias térmi-
cas entre el ambiente y la temperatura 
del huevo en el momento de la pos-
tura. Con el envejecimiento del huevo 
el hierro contenido en la yema difun-
de hacia la clara y ésta disminuye su 
contenido en lisozima que es un factor 
de defensa natural permitiendo la 
multiplicación de las bacterias que se 
encontraban latentes dentro del huevo 
(Herrera y Jabib, 2015).

La salmonelosis tiene tres fases en las 
aves (Chappelet al., 2009):

a. Fase I. Invasión intestinal. La 
mayoría de las infecciones por Salmo-
nella en aves ocurre por la vía fecal 
– oral. Las bacterias pasan a través del 
buche que presenta acidez (pH  4-5) 
e induce mecanismos de adaptación 
en el microorganismo que lo ayudan 
a alcanzar el proventrículo (estómago 
glandular) y luego el estómago mus-
cular para llegar a intestino delgado. 
Siguiendo el curso de la infección, se 
produce migración de heterófilos y 
macrófagos hacia el lumen intestinal. 
Las infecciones con S. ser. Gallinarum 
no producen inflamación entérica im-
portante a diferencia de lo que ocurre 
con S. ser. Tiphymurium o S. ser. Ente-
ritidis.

b. Fase II. Desarrollo de infección 
sistémica. Las bacterias son fagocita-
das por los macrófagos y transporta-
das viables dentro de estas células a 
través del sistema linfático hasta el 

hígado y el bazo. Salmonella ha desa-
rrollado sistemas para sobrevivir den-
tro de los macrófagos. Este sistema 
previene la fusión de los fagosomas 
con los lisosomas.
c. Fase III. Eliminación, persis-
tencia o muerte. Luego de establecida 
la infección sistémica el ave puede 
eliminar o controlar la multiplicación 
bacteriana mediante su sistema in-
mune. En caso que la infección quede 
controlada, el ave puede convertirse 
en portadora. Si la multiplicación no 
es controlada por la inmunidad in-
nata, la salmonela se multiplica en el 
bazo y en el hígado causando lesiones 
en ellos (espleno y hepatomegalia). Si 
la infección progresa puede causar la 
muerte del animal.

Conclusiones

La nomenclatura de Salmonella es 
compleja. Se han usado diferentes 
sistemas para referir a este género. 
No obstante, y teniendo en cuenta la 
necesidad de uniformizar la comuni-
cación entre losdistintos actores (mé-
dicos, veterinarios, químicos, etc.), la 
mayoría ha optado por seguir unaan-
tigua propuesta de Kaufmann, con las 
más recientes modificaciones (formu-
ladas desde elCentro de Referencia 
colaborador de la Organización Mun-
dial de Salud, en el Instituto Pasteur); 
así, se divide el género en2especies-
diferenciables entre sí por caracterís-
ticas metabólicas:Salmonella enterica 
y Salmonella bongori, las cuales asu 
vez, se dividen en más de 2600 sero-
variedades, que están definidas en 
función de diferentesasociaciones de 
factores antigénicos somáticos O y 
flagelares H.
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Las infecciones de las aves con salmo-
nelas pueden agruparse en tres cate-
gorías: infecciones con un serotipo (2 
biovares) no móvil, infecciones de un 
grupo de serotipos móviles de Sal-
monella, e infecciones de S. enterica 
subespeciearizonae. La presencia de los 
animales portadores en el control de 
la infección es un tema de importan-
cia, dado que indica la persistencia de 
la infección y transmisión horizontal y 
vertical de esta bacteria.
En la patogenia de la enfermedad tene-
mos factores intrínsecos o propios del 
ave, así como también factores de ma-
nejo que podemos considerar de riesgo 
en la aparición y mantenimiento de la 
enfermedad. La asociación de éstos tie-
ne importancia en aves asintomáticas y 
su rol para la permanencia continua en 
el medio.
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