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1.- RE S U 11 EN 

Las enfermedades diarreicas de origen bacteriano siquen siendo en 

la actualidad una de las principales causas de padecimiento, principal

mente entre la poblaci6n infantil, entre estos microorganismos Campyto

bac;tVL Je.j'u.n,i,. en años recientes ha sido considerado como uno de los pri.!!, 

cipales agentes etiol6gicos de enteritis en el mundo. Es por ello quo 

es necesario tener en el laboratorio de Microbiología una técnica adecu_!! 

da para el aislamiento e identificaci6n de Campytobac..teJL je.jun.i, ya que 

a diferencia de los demás enteropatÓgenos bacterianos tradicionales, CCJ!!! 

pyloba.ete.Jr. je.Ju.ni, requiere de una atm6sfera microaerofS:lica y un medio 

selectivo para su aislamiento entre otras. 

El presente estudio se realizó en el Laboratorio de Microbiol09!a 

Especial del Hospital General Centro MiSdico "La Raza" en un período de 

siete meses. se trabajaron 219 muestras de materia fecal, obtenidas de 

pacientes con diagnóstico de diarrea, gastroenteritis, gastroenteritis de 

larga evolución, gastroenteritis aguda y diarrea de larga evolución. Se 

utilizó un grupo control de 85 muestras de heces de pacientes que tu

vieran padecimientos del tracto gastrointestinal. 

Las muestras do heces se sembraron en un medio selectivo para el 

aislamiento de Campy.t.oba.de.11. jejun.i y en los medios comunmente usados pa

ra el crecimiento de las enterobacterias clásicas de infecci6n intestinal 

en nuestro país • 
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Del total de muestras trabajadas Campylaba.cte.Jt. je.ju.ni. se aisl6 en 

3.19 ' de la población estudiada y no se obtuvo ninqun aislamiento del CJr.!!, 

po conaideracSo como control. Este porcentaje presentado por CampylobacteJL 

JrtjuM. fue superior al de SalmoneUa, Sli.<gu.eUa y AeAD!nona4 h!(dlwph.Ua. y 

.t!Slo fue aup1:rado por E6che.Jtic.hia. coU enteropat6qena. 

En nlaci6n con los enteropat6qenoa bacteriano a tradicionales, se o~ 

•rv6 que Callpyloba.c.te.A je.juM. siempre • preMnt6 cc:mo dnico agente etJ.ol.!, 

gico, lo cual apoya que realmente se encuentra ca.o agente cauaal de cliarrea. 

Del preHnte estudio •• concluy6 que Ca11pylobacteJt je.jws.i. ea un impor

tante a9ente atiol6qico de enteritia en la poblaci~n estudiada, por lo Cl'ie 

conaider~• necesario el aislamiento e identif'icaci6n de rutina de ••te •.! 
croorqani..a. 



xx.- z • T Ro D u e e X o N 

Las bacterias enteropatógenas que habitual.mente causan infecci6n 

intestinal se distribuyen entre las enterobacterias, los vibrioe, loe ~lo.! 

tridia y m&s recientemente el Campylobac:teJt. Las enterobacterias compre.!!. 

den Sa.l.mone.tla.~ Slti.guel.la, E.sc.lieJLi.ckla c.oU enteropatóg;,na, enteroinvaeiva, 

enterotoxigtSnica, enterohemorrágica, enteroadherente y la Ye.lt.6.i.n.ia e.nteJt.O

cou.tic.a. Entre los vibrioe están el V.iblc.lo c.kolehae, algunos vibrios no 

col4ricos y el V.i.bJr.i.o pa!UÚlemo.t.yüCIJ,/j. Del género Cl.ob~, la especie 

Cl.o4.t.Júd.i.wn pe.Jt.6111.ngu causa intoxicaci6n alimentaria y el Clob.oú.cliwn cli.-

6-lc.i..le. de acuerdo con estudios recientes, es la bacteria responsable de la 

enterocolitis seudomembranosa consecutiva al uso de antibi6ticos. Respecto 

al 9llnero Campylobac-tvr. sólo Campytobac-teJt jejun.i (C. jeju.U.J y Campylobac-

.tu coU (C. coUJ causan infecci6n intestinal.. (l.7, 68) 

J:X.1~ DESARJl)LLO HXSTORJ:OJ. 

El ttfrmino Campyl.obac..t.eJL (del griego campylo, curvo 1 bacter, bacilo) 

fue propuesto por Sebald y Veron en 1963 como nombre genérico para los vi-

brios microaercif!licos, en base a que estos microorganismos difieren de los 

vibrios col6ricos en varios aspectos fundamentales. (52, 61) 

.Jonos y col. en 1931 aislaron un vibrion asociado con enfermedades 

diarreicas agudas en vacas y llmnaron a este agente: V.i..blúo je.ju.ni. (61) 

Las primeras infecciones detectadas en humanos producidas por especias 

del 9&nero Campyloba.cteJt, datan de 1947 en donde Vinzent y col. refirieron 



un ca•o de -pticemia consecutivo a un aborto por vibri6n. King, en 1957 

infoxaa de varios casos de diarrea en himanoe en Estados Unidos de Norte!!, 

.arica (U. S. A.) , ocasionados por unos organismos microaereof!licos que d.,!. 

marroll.aron bien a 42 °c, ~ro no a 25•c a loo que denomin6 "vibrios rela

cionada•• y fue King, quien por primera ve& reali.z.6 eatudioa profUndos de 

la• cepas huaana• de estos microorganitmos. (52, 61, 62) 

Bn 1963 sebald y Veron estudiaron vario• vibrioa y otro• bastonea 

9r--ne9ativoa, encontrn.ndo que •l V.iblúo 'e.tu.a en su cadena de 'cido des~ 

xirribonucl,ico (DNA) tieneri un contenido de quanina -'• citocina d9 33-35 

m>l•• p:ir ciento. La guanina .S• citocina de V.i.blti.o bufx.clu.5 fue d9 29. 5-

· 30.5 mol•• por ciento, mientra.a qu• el contenido de lo• vibrios es de 47.2 

1BOle• por ciento. Ello• concluyeron que con .Seta .diferencia en el DNA y 

4-do que V.i.blú.o 6etu.6 no es fermentativo, V.ibltio 'dLt.6 y V.iblt.lo bubu.lu.& d.!, 

herían -r removidos del g•nero V.i.blLi.o; proponiendo la creaci6n de un nue-

va g'nero, CtJlffpylDbctc.t.eJL (bastón curvo) en donde CampytobacteJL 6e..tu.4 sería 

l..a especie tipo del g4nero, lo cual no fue cosapletaiMnte aceptado por to

dos los investigadores. Hasta esta fecha aun exist!a controversia y conf.!:!, 

si6n sobre la nomenclatura y clasificación de 1as diferentes ospecies del 

g4nero Campgtobac.teJL, hasta que en el año de 1973 en un estudio publicado 

por Veron y Chatelain reclasificaron a las especies de1 gúero Campylobac.:te.Jt.. 

En donde C. 6e.tu.6 subsp. 6e..t.u.6 y C. 6e..tu.6 subsp. vene.Jt.e4li4 son los mismos 

que V..i.Wo 6e.t.&.u subsp • .in.te.4t.i..n4.t..i4 y V.iWo 6e..t.u4 subsp. vene.JLe.a.t..i.6 de Fl.2 

rent respectivamente. C. óe..tu.4 subsp. vvie1te..al.l6 biotipo intermedio es si:ai

lar al aubtipo 'I do Bryner y col. (Tabla l)r C. e.o.U. es 'similar a V.ibJLio coU 

descrito por Doylei C. Je.ju.ni oa el mitnno V.i.iJlúo fe.jun.i de Janes y Litle1 Ctl!!!, 
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Tab1a 1 COMPARACION DE VARIAS CLASIFICACIONES DE Campytobac.teJt. 6e.tu..6 

VERON Y 

SRYNER "°lll\NTY FLORENT SHIBERT CHATELAIN BERG 

Bi.otipo l J: ve.nM.e.at..l6 • 6e.tuh • ven-eJLe.aU.6 A - 1 

Biotipo aub l IlI V e.nvuuz.t.l.6 . 6e.tuh • ve.neJLeaLl.A A - sub 1 

Biotipo 2 II .in.te.o.w.a.ut. • .in.t .. .tlna.U.6 . 6e.tu.o A - 2 

Biotipo 2 II .in.te.o.tlnaUo •.in,t .. ~ . óe.tu.o B 

•jejwt.i c. jejuni.. e 

• jejunA. c. e.o U e 

Tomada des Smi.bert, R. H. The Genus Campy.lobac.teJL. ~n. Rev. Hicrobiol. 1978. 321680 

• Sube•pecies. 



P!ltohaeteJt 1>pu.toiuun subap. 1>pu,toiuun y C11111pytoh4c.teJt 1>pu.toiuun subap. buhu

~ son 100 V.i.Wo 1>pu.toiuun subap. l>pu.(olWlll y V.ib.it.lo J>pu..tqJtum subap. bubu

l.u..6 de t.oeache y col. (61) 

De acuerdo con la clasificaci6n anterior y en basa a que las especies 

del ganero Ca.pylobaete.JL difieren de los vi.brioa col,ricos en varios aspec

to• fundamentales, veron y chatelain en 1973 propusieron la transferencia de 

lo• vibrioa microaeroftlicos del. C)'lnero Ct1111pylobac.te.JL a la familia de las 

Spirillaeea•1 ya que anterion.ente ••taban incluida• dentro cSe la familia 

Vibrionaceae. Entre las razones ús importante• para la transferencia es

t&n la• aiqui.entes: loa verdaderos vibrioa 90n anaerobios facultativos, Pr.2 

dueen &cidoa a partir de los hidratos de carbono, tienen un metabolismo fe!, 

•ntativo y contenido de guanina m&s citocina de 40 a 53 mole& por ciento¡ 

en cambio, la• cepas de CampYloba.c..teJl. son aicroaerofS:licas o anaeróbicas, 

no producen &cido a partir de los carbohidrato&, tienen un metabolismo res

piratorio y un contenido de guanina más citocina de 20-36 molen por ciento. 

(52, 61) 

En la Ba. edici6n del Manual de Bergey, Smibert clasifica al V.i.blti.o 

6e.tu.6 (ue.neJt.ea.t.i..A e .i.n.te.A.tinal.i.6) de Florent de la misma forma que Veron y 

Chatolain. C. 6e..t:uA subsp. je.junl representa a C. caU y C. je.j"un.i.. de veron 

y Chatelain y los vJ.brios relacionados de King (Tabla l). Las característi

cas de esto• microorganismos son laa mianas y no representan otra especie d! 

ferente1 no hay una adecuada descripción de las cepas originallnente aisladas 

da V.i.Wo je.jun.i.., por lo tanto estos aislamientos son considerados ccmo los 

mi.saos que C. je.J°un.i., los cuales originalmente habían sido aislados del in-



testino de terneras. (61) 

El desarrollo a 25 y 42° e ha sido usado como una prueba para diferen 

ciar las especies: C. je.ju.ni.. crece a 42° e, pero no a 25° e, mientras que 

las otras dos subsp. (.lnte.6..t:.i.na.U.6 y 6e.tu.6J crecen a 25° e pero no a 42° c. 

Los vibrios relacionados de King crecen a 42° e pero no a 25° c. Unas cua.!! 

tas cepas de C. j e.juni han sido reportadas que crecen a ambas temperaturas 1 

pero estas cepas son consideradas suhsp • .ln.tu.tina.t.l6 10 ya que 'ato correla

ciona con la prueba del &cido nalid!xicor C. jejwti.. es sensible a altas CO.!! 

centraciones de este antibicStico, mientras que las otras dos subespecies son 

resistentes. (61) 

Actualmente la clasificaci6n de especies del género Car.1py.l.obac.:teJr. que 

tiene mayor aceptaci6n es la del Manual de Determ.inaci6n Bacteriológica de 

Bergey (62) que en su 9a. edici6n {1984), enumera cinco especies, basada en 

la clasificaci.Sn propuesta por ve ron y Chatelain. 

l..- CampylobacteJt. 6e.tuo. 

la. CampylobacteJt. 6e.tuo subsp. 6e.tu.4. 

Jb. CampylobaáeJt. 6e.tu.o subsp. venMea.Uh. 

2.- CampylobaáeJt. je.jwt-1.. 

3 .- CampylobaáeJt. coU. 

4.- CampylobaáeJt. 4pu.to/WJ11. 

4a. CampylobaáeJt. ~pu.to/WJJI subsp. 4pu.to/WJ11. 

4b. CampylobaáCll 4pu.to1Ulm subap. bubul.u4. 

4c. Campy.t.ob~Vt Apu..toJWm subap. muco4a.U..&. 

s.~ Campytobac.teJt. conc.U!L4. 



la, C-tobact:eJt 6e.tiu BUbap, 6""'6 Veron y Chatelain, 1973, (V.l

bJc,l.o &r.tu.6-ou.i..6 euxton, l.9291 V.(.blt.lo 6e..tu4 var. J.nt.~ Florent, 19591 

Ct1111py¿obact:fJl 6e.tiu BUbap • .inU.A.tina.tU Saibllrth, 1974). 

&a una de l•• trea •ap9ci•• que afecta a h\9&1K1a, c.auaa generai.en-

te enfel99dact •n penonaa debiU.tadaa o irmunoaupriaidaa, con raagoa empe

clficoa d91 aia~ af'ect.ado. Laa principal.e• ..nif'estacJ.one• d9 la c-

pylob9cUrioa1• aiat6aica eon la bacte~i• ain infeeci6n loeali.&ada, ca_!! 

- -n1ft9:ltia, infeccione• endovaacularea y ab9C9aoa1 loa cual•• a .. nudo 

eon fatal••· (5, 22, 57). La .. yorf:a de enfeZ99Cla4ea aiat:aialeaa cauaad.a• 

por C•P!flobclctVL eon producida• p:>r C. '&tu.6 sub9p. i!e.tu.6, la viqilancia 

nacional de infeccione• por C~~ reali&ada en 42 Estados de U.S.A. 

90atraron que de 8 320 aialudentoa de Cc:m1Pfllob4c.tVL .Slo o.44' correapon-

dieron a ••te microor9aniamo. ( 57) 

C. 6e.tu.6 aubsp. 6e.tu.4 ea un pat6geno poco cc:.Gn de hl.aanos, y no ob!. 

tanta que ea t.ran-itido oral.lftente, la di.arrea producida por este organia

ao •• mucho menos frecuente que la causada por C. je.juni. Butzler de 1970-

1978 aial6 •6lo trea cepas de C. 6e..tu.6 aubsp. 6e.tu.6 de 22 000 inueatra• de 

heces trabajadas. (29) 

Jb. Campylob«c.teJL 6etu6 •ub•~· vuieJte.al..la veron y Chate1ain, 1973. 

IV.iWo &e.tu.a var. veneJt.e.a.U.6 Florent, 19591 Cmnpyloba.cteJt 6e..t.u,¿ subap. 

6e.tiu sml.bert, 1974). 
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C. 6e.tll4 subsp. ve.ne1teal.l6 son espirilos largos de 2.43 prn de lo.!l 

gitud y O. 73 pm de di&metro. Tiene gran importancia c1!nica en medicina 

veterinaria, ya que ocasiona grandes pA§rdidas econ6micaa por ser el agen

t. etio16gico de las enzootias de abortos e infertilidad en el ganado V.!, 

cuno1 •• tranmnitido por v!a ven,rea. (22, 52, 62) 

2.- Cmftpylobaete.Jt je.jun,,i veron y Chatelain, 1973. CV.i.b.t.io Jr.ju.ni. J~ 

n••• Orcutt y Litle, l.9311 V.lbltlo he.paucu.a MatblJy y aiaaberg, 19641 Ctz11P,!l 

.lobdau &em.o llUbop. jt.juAi saibert, 197•1. 

C. Je.jwtJ. ea conaiderado CClllO uno 411 lo• principal•• agente• etio

l&)icoa de enteritis en el •undo, (1, 15, 48, 57, 60) debido a la intro

duccidn de medios selectivo• quo han favorecido au aislamiento de muestras 

de hecea .. (ll, 42, 62) 

Adem.Ss do enteritis, C. je.jun,,i. causa una amplia variedad de enferm.! 

dadea en humanos, entre las que se incluyen1 bacterenda, peritonitis, 

ningitis, infecci6n de las v!as urinarias, artritis y meningitis. (2, 14, 

39, 44, 51., 57) 

3 .- Campy.lobac..teJL coU veron y Chatelain, 1973. (V.lbltlo coU Doyle, 

1948). 

Es diflcil distinguir entre C. je.jun.l. y C. coU.. Las pruebaa que 

ae usan para diferenciar estas especies son •l crecimiento en ª' de gluco

sa, la resistencia al trif"enil tetrazolium y al verde bri1lante. Siendo la 
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prueba mSa relevante la hidr6lisis del hipurato (62) 

C. coU no hidroliza el hipurato y debido a esta prueba se ha podido 

observar que se encuentra produciendo diarrea en un porcentaje elevado de 

bt-.anoa, cercano al de C. je.juni, y que ea junto con este aicroorganiemo, 

una de las principales causas de gastroenteritis en el mundo. (5, 17) C.2 

.a lo d9aueatra un estudio de Georgea-Courbot, (17) en donde encontr6 que 

C. CDU M encuentra en un 43.9• de la• diarrea• producidas y en 29• de 

portadorea .. no•. 

C. jeju.n.i y C. coU en la 8a. edici6n del Manual &erqey •on conside

rado• por Sll.ibert ~ la •i ... ••pacie, C. Je.ju.ni.. Bn qen9ral ••ta• do• 

e•peci•• de C•pylobac.tvt llOll muy parecida• qenCtica, morfol&Jica y bioqu! 

aic-nte, y •• probable que eatoe do• aicroorgani_,a tengan un modelo ep!, 

~iol6gico y patol6gico •:lailar. (62) 

4.- C4mJ1!1loba.et:M 4p&.t.oJU.Ull veron y Chatelain, 1973. 

La• aubeapeciea de C41rtpyl.abadeJL .&pu.toJt.Wn no se consideran pat6genas 

para el htaano, si no -'• bien fonm.1do parte de la flora normal, cano su

cede con CGMpy.tobadeJt .6pu.tDJWlll subap. .&pu.toJWnt que representa el S• de la 

flora no~l de la cavidad bucal. Campyloba.c.te.Jl. .&pu.tollUM aubap. bu.bu.tJu 

•• ha ai•lalk> de la mucosa uterina de vacunoa, ovinoa y de la vai.na de los 

toros y se conaidera no patcSgeno. Ca11pytobac.teJL bpu.toJt.Wn aubap. mu.co4al.l6 

•• pat6geno para cerdos. (22, 52, 62). 

s.- C-lobaetell. canc.UU4. 

CaMpyl.abacteJt. cotre.i.6u.a no ae considera pat6qeno para el hmaano y -
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encuentra formando parte de la flora no:cmal. (62) 

U • 2. - GENERO Campyto ba«eJr.. 

El g6nero Campy.ioba.c.teJt pertenece a la familia Spirillaceae, son pe-

queños bastones curvos Gram negativos que miden de 0.2-0.s pm de di&rnetro 

y o.s-s.o pm de longitud y a veces se ven bacilos largos espirilados. Las 

ciSlulae pueden tener forma de s o de alas de gaviota, y de forma cocoide 

en cultivos viejos ex.puestos al aire. Loe organismos son móviles por un 

flagelo t'inico que poseen, unipolar o bipolar, cuya longitud puede llegar a 

-r 2 6 3 veces la de la ~lula. Este flagelo le da un movimiento muy ca

racter!atico, aus tnOV.iJnientoe son giros r&pidoa en espiral como de aacaco..! 

cho o l&tigo, esta movilidad puede ser vista bajo el microsc6pio de campo 

obscuro o da contraste de faaea. (22, 46, úl, 67) 

Lo• organismos del g6'noro Campytoba~ell son microaerofílicos que re

quieren para su desarrollo una concentraci,~n de oxígeno (02) de 3-15 t. y ca.2_ 

ncif'!licos (capnos, co2 J filos, afinidad) en una proporci6n de bi6xido de 

carbono (co
2

) de 3-5 \. Ocasionalmente algunas cepas pueden crecer ligera

mente bajo condiciones aer6bicas (20 t. 0
2
), sobre todo deapu4s del primer 

aislamiento, despu's del cual toleran mayor cantidad de o 2 , mientras que 

otras mSs 8610 crecen bajo condJ.ciones anaerobia.a. (61, 62) 

La temperatura de crecimiento de las ~lulas del g'nero Cantpyl.abctc.:teJL 

var!a de 25-43º e, siendo m&e ccm<in el u•o 4e una incubaci6n a 37• e, exceR. 

to para C. Je.jwú. y C. c.oU las cua.lea se incuban generalmente de 42 .::. 43" c. 
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(22, 35, 47, 61, 69) 

Se ha c0111probado que algunas bacterias del género Campyt.obac..te.lt 

sirven caao hospederos a uno o más fagos. Loa bacteriófagos han sido de-

mo•trado• en C. je.jwi.i., C. coU y C. 6e..t:lU., estos fagos son específicos 

y no infectan a otras especies del mismo g'nero. Así el fago C es líti

co para 30 cepas de C. J°e.jun.l y, los fagos :I, :II, :I:II y IV son conaide-

rado• específicos para C. 62.tu..6. (62) 

La preaencia de pl&s.midoe ha sido eetahlecida en 19 • de las cepas 

de C. je.juni.., •• ha observado que au resistencia a 1a tetraciclina se d.!!_ 

be a la .. diacJ.6n de un pl¡eido con un peso •olec:ular de 38 X 106 Daltons. 

B1 pl,-1.do puede ser transferido a C. 6e..tu.6 aub11p. &e.tu.& pero no a El.che.

it.ú:lú.a cot.i. (62) 

El aial-.iento de las especiee de Cmnpyloba.eteJL puede ser llevado a 

cabo por doe Htodos. El primero incluye la filtración de las c&lulas a 

trav's de un fJ.ltro de membrana con un tamaño de poro de o.45, 0.65 ó o.a 

JU"· El filtrado es sembrado en un medio líquido o en un medio sólido. El 

segundo Mtodo consiste en el uso de un medio m.Sa selectivo. que entra los 

m&s coaunes se encuentran el medio de Skirrow, (60) el medio de Butzler 

(11) y el Caiapy-BAP. (42) Estos medios contienen una serie de antibi6t,.! 

coa que no limitan totalmente el crecimiento de la flora nonaal1 pero sí 

dimainuye el desarrollo de estos microorganismos para f~vcrecer el ais1a

mientc de Ctmpylobacte.Jt. Los. medios selectivos usados para el aialamien-
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to de C. 6c..:tu..6 subsp.. 6e.tu..6 y subsp. ve.neJtea.U..6 sólo deben contener bac.! 

tracina y novobiocina y nunca deberán incluir cefazolina y cefalotina, 

ya que se ha comprobado que estos antibióticos inhiben el crecimiento de 

estos campilobacteres. (62) 

Las colonias de las especies del glinero CampyLobaeteJt miden de 1 a 2 mn 

de di&metro, no son hemolíticas en agar sangre, excepto Campylobac.teJt. .6~ 

.tolU.Un que son débilmente hemol!ticas, y se observa una diversidad de far-

mas en el. primer aislamiento, que por lo general son redondas, planas, li

sas o rugosas, opacas, blanquecinas o cremosas y tienen la caracter!stica 

de crecer siempre en la dirección de la estría. (62) 

Las especies del 96nero Campyloba.c.te.Jt no son muy activas bioqu!mic.!, 

mente, son inertes a la mayoría de pruebas bioquímicas usadas de rutina en 

un laboratorio de Bacteriologías no fe:rmentan ni oxidan a los carbohi.dratos1 

su energ1:a la obtienen de los aminoácidos o de los intermediarios del ciclo 

de los Scidoa tricarbox!licos, reduce~ los nitratos a nitritos, no hi.droli-

zan la qelatina ni la urea. Son oxidasa positivos, catalasa· positivos, no 

producen pigmentos y las reacciones de rojo de metilo y de Voges-Proskauer 

son negativas. (52, 62) 

Las cepas tipo de las especies de Campylobacte.Jt. pueden ser almacona

das durante años por procesos de liofilización, congelaci6n a -eo• e 6 en 

N
2 

líquido~ (62) 

Loa miembros del q'nero Campylobac.:te.JL incluyen microorganimno• pat6-
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. qenos tanto para animales como para el hombre, unas eapeciea están asoci.!. 

das con abortos y enfermedades reproductivas en animales y con una amplia 

variedad de infecciones en humanos. Las especies de Campylobac.te.Jt. tambi'n 

se encuentran como sapr6fitoa formando parte de la flora oral de animales 

y de humano•, como ea el caso de CampylobactVt 4,utoJtum subap. 4pu.toJWm 

que repreaenta aproximadamente el 5 • de la flora normal de la cavidad bu-

cal htmana. (22, 52, 61, 62) La• única• eapeciea que se ha encontrado 

que cauaan patogenicidad en el hombre son C. je.jun.J.,, C. c.oU y C. 6e.tu.6 

aubap. 6etu.a. Entre laa infecciones en que se encuentran asociadas se iB_ 

cluyena enteritis, bactaremia, peritonitis, meningitis, infecciones de 

la• v{aa urinarias, artritis y colecistitia. (2, 14, 39, 44, 51, 57) De 

todoa eatoa cuadros c1tnicoe en~rados el m.Sa frecuente ea la enteritis 

aquda produc:ida por C. je.ju.ni.. 

ll. 3- BPXDDIIOLOGIA 

Drabido a su lento crecimiento, medio de cultivo selectivo para su d.!!, 

aarrollo y a sus requerimientos de microaerof'ilia, la enteritis por C.je.jwti. 

se diagnosticaba únicmaente en forma ocasional1 a partir de los ostudios de 

Butz:ler (11) en 1973 y Skirrav (60) en 1977, quienes desarrollaron un proc.!_ 

di.miento de aislamiento especial y selectivo, mediante la aqregación de una 

serie de antibi6t:icos al medio de cultivo, que inhiben el desarrollo de loa 

microorganismos de la flora normal del intestino y permiten el crecimiento 

de C. ie.Juni., los caaoa de enteritis por esta bacter:ia han sido comunicados 

con mayor frecuencia en los últimos años en varios pa!ses desarrollados y 

subdesarrollados de todo el mundo. Loa estudios real:izadoa en estos pa.íses 

demuestran una incidenc:ia en el aislamiento del microorganismo que var!a de 
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5.33 hasta l.l.. O ' del total de muestras de heces de pacientes con diarrea. 

(15, 48) ot::cos autores reportan que C. jejun.i.. se puede llegar a aislar en 

pacientes con diarrea, con tanta frecuencia cot!W) Sh.lge.U.a. y Salman~. (15, 

57) Mientras que otros m&s afirman que el aislamiento de C. jeju.ni. de mue.!. 

tras da heces de pacientes con diarrea es superior al aislamiento de Salmo

ne.Uit y Sh.i.ge.U.a., (1, 60) y que sólo es superado en frecuencia por diarreas 

caµsadas por GiM.cli.a. .tambU.a. y Ro..ta.v.ilw.6. (1) 

Diversos estudios realizados aqu! en México, han demostrado que la P.2 

blaci6n mexicana no escapa al padecimiento de enteritis por C. jeju.n.l, sie.!!. 

do alta la frecuencia de aislamiento de heces diarreicas en comparaci6n con 

Salmone.tl.a. y Ski.ge.U.a. como l.o demostr6 el estudio da Parra-rnaldonado (48) en 

donde aisl.6 C. Jeju.ni con una frecuencia de 5.33 ' superior al de otras bac

terias antercpat6genas. En el Hospital Infantil de Mlixico, s. s. A., se ai,!. 

la C. Je.jfJ.YÚ. en un 12 .. 0 ' de pacientes con diarrea. 

En el. I.nsti tuto Nacional de la Nutrici6n, la frecuencia de aislamien

to var!a entre s.0-10.0' y en 1a Unidad de Pediatría del Hospital General 

de Mlixico, s. s. A., el porcentaje de casos positivos asciende a 1.5 en la_E 

tantee y 2.0 en pre-escolares y escolaros. (52) 

En la enteritis por C. je_juni la susceptibilidad de la poblaci6n es 

general, no hay diferencia en cuanto a sexo y edad sin embargo, la mayor i.!l 

cidencia se ha observado en los primeros meses de vida y en niños de uno a 

cuatro años de edad. (l, 29, 60) Skirrov, (60) en un estudio realizado 

en pacientes de todas las edades obaerv6 una aiayor frecuencia en el grupo 

de •enorea de un año a 14 años de edad. 
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La ft.Jente de infecc:i6n a<ín na está c:anple.temente determinada• y va

r!a aeqún loa diferent:es informe&J se supone que la. transmisi6n de -la en

fermedad ocurre de persona a persona, ya aea con pacientes sintomáticos 

o asintOltlliticos. (3, 29, 60, 66) 

La leche no paateuriz.ada es un irnportante vehtculo en la trattsznisi6n 

d• las infecciones por C .. je.juni.. varias epidemias han sido reportadas en 

donde la leche do vaca• aparentemente sanas, que no han presentado un cua

dro c:U'.n1co de diarrea o nignas de maatitis, se ha lograd.o ai.slar el mismo 

aerotipo de C. je.juni de la loche y de las personas infectadas. (20, 24~ 31.) 

Por lo que ae c:onaidera que el. tracto intestinal de los vacUl.08S8 un impor

tante reservorio de C. je.juni (24) y probablemente representen la fuent:o de 

••te pat6c¡eno. Otra posible fuente de infecc:i6n es el sistema de abaateci

•i•nto de aqua .. (3,. 31) 

Lo• pollo• y pavos han si.do implicados cano una fuente de infecci6n 

de C. Jejunl. y fSOtl c:onaiderados por muchos como la principal fuente de in

fección en humanoB, (34, 45) debido a que estos anima1es de granja pueden 

ser portadores sanos de esta bacteria, quiz&: debido a su alta temperatura 

corporal. (42• C) la cual corresponde a la temperatura cSpt:l.tna de crecimien

to de C~ je.Juni... en el labora.torio .. (34) 

La c.._.pilobac:teriosis ha sido adquirida por humlt.nos por el contacta 

con anúnalea domésticos. incluyendo gatos (16, 49) con o sin diarrea y pe

rrQa. (60. 49) Loa qatoa eOlllÚnmento usados an inv&sti9ac:iones biomédicas 

son reconocidos como un reaervorio de Sa.t.monc.Ua:. En un estudio realizado 

en 159 de ••toa gatos,. se aisló C. jejuni en una proporci6n de 10. 7 ' de 
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las muestras de heces, mientras que s6lo se present6 un 2. O • de Salrnone.

U4 .typhimuJLiwn, por lo que se considera_ que estos animales son un claro 

reservorio de este microorganismo. (16) Tambiiin se considera cano otra 

fuente de infección a los cerdos y carneros1 pero su papel no ha sido es-

clarecido. (31, 45) 

C. je.jwú. es más sensible al calor que Sa.lmone.t.la., se ha encontrado 

que la inactivaci6n de C. je.ju.n.i en carne de res se logra con una tempera-

tura de SOº e durante 5.9 a 6.3 min, y de 12 a 21 seg a se• e, y en trozos 

de carne de ternera la inactivaci6n se consigue de 5.9 a 13.3 min a so• e 

y de 12.5 a 15.B seg a 60• c. Mientras que la inactivaci6n de SabnoneUa. 

ee alcanza de 3.B a 4.2 mina una temperatura de 57.2° c. Por lo que una 

carne calentada a una temperatura suficiente para inactivar Sabnonella. 4pp 

eatli libre de C. je.ju.ni. viable. (28) 

La v!a de transmis16n m:is impoi:tante, en los caeos de enteritis ocasi_2 

nada por C. jejuni. es la vía fecal-oral. (52) En el naonato se sugiere que 

la infecci6n probablemente ocurra durante el paso por el canal do parto o 

por el consumo de algún alimento o medicamento contaminado por C. je.jun.l. 

(66) 

En l.ns diarreas ocasionadas por. e·. jejuní.., los microorganismos son 

excretados por l.os pacientes durante la fase aguda de la enfermedad, que 

suele durnr de 1-21 d!as1 pero por lo general se resuelve en el t&rmino de 

una semana. (3, 60) La fase aquda de la enfermedad ea :seguida por un _per!.2 

do de convalescencia que var!a do una a tres sernanae, lapso en el cual se 
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•iguen excretando los microorganismos. Aunque se han observado casos de 

períodos de excreción muy prolongados, de cerca de nueve meses y de más de 

un año: sin hacer una clara distinción, si han sido reinfecciones o son 

portadores cr6nicos. (56) La fase aquda de la enfermedad y el período de 

convalescencia son los de mayor riesgo de transmisión de la infección, y 

en eato• caaos se puede considerar a los portadores como un peliqro para 

la salud p(iblica. 

Butzler, (11) f'ue el primero en confi.rmar la p_esencia do C. jejun.i 

en portador•• sanos, y recient.-.nte en varias investiqaciones realizadas 

en países desarrollado• y aubc!e•arrollados, se ha observado la presencia 

de C. je.juM en per•ona• •anaa, ein padecimiento de diarrea: principalmente 

en 'patees en vías de desarrollo como la India, Bangladesh, RopíÍblica de Afr.! 

e• Central y otroa. (4, 17, 55) 

La serotipificación de C. je.ju.ni. basada en la idenfiticación do ant.f 

genes tanDOlábiles y antígenos termoestables se ha usado principal.mento pa

ra la detección de epidemias de gastroenteritis causadas por este microor-

ganismo, en donde, en algunas de ellas no se ha conocido su vehículo: poro 

•i se ha aialado de varios miembros de una familia o do una comunidad, el 

mismo eerotipo de C. jejuni... (1, 20, 31, JB, 66) 

La mayor frecuencia. de las infecciones por C. jejtJ.11.i acontecen dura!!. 

te el verano y en general en los t:lle&es de mayor calor del año. Butzler (29) 

en la cd. de Bruselas, 8"lgica, observó que durante los meses de julio, ago.! 

to y aeptiOlllbre los aialmnientos de C. je.jwú.. se incrementaban en un B-9 '· 
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En forma similar, en un año de trabajo realizado conjuntamente en 33 Esta

dos de U.S.A. el. 46 't • (3603) de aislamientos de C. je.junl acontecieron en 

los meses de junio a septiembre, (57) y Bartlett (1) en un estudio realiza-

do en niños menores de tres años, el 88 t. de' aislamientos fueron realizados 

en los meses de septiembre-noviembre. 

La epidemiología de C. je.jun.i no ha sido esclarecida completamente 

hasta la fecha. Dos mecanismos han sido propuestos para explicar dicha Ep.! 

demiolog!a1 uno aplicable a países desarrollados y el otro a países en v!as 

de desarrollo. Según resultados obtenidos de investigaciones realizadas en 

pa!ses desarrollados, se ha e.ncontrado que en estos pa!ses del mundo la i.!!. 

cidencia de las infecciones por C. je.junl es baja y causa enfermedades di.!, 

rreicas especialmente entre los adultos, siendo los portadores sanos muy 

poco comunes. En contraste, en pa!ses subdesarro1lados el aislamiento de 

C. je.junl, de niños con diarrea y en postadoree sanos, es extremadamente 

elevado y l.a prevalencia de tales excreciones disminuye con la edad. En paf 

ses desarrollados, la presencia de sangre en heces diarreicas y la fiebre 

son consecuencias c:omunes de la infección por C. jejun,l , pero en países en 

desarrollo, tales manifestaciones severas de la infecci6n no son canunes y 

la duración de la eliminaci6n del microorganismo durante la faso de conva-

lescencia es corto. En pa!ses desarrollados, las infecciones causadas en 

niños por C. jejunl son tan severas como las sufridas por los adultos. (4, 

17). 

Para explicar la divergencia entre las características clínicas y ep.! 

demiol6gicas de l.as infecciones por C. jejun.l en pll!ses desarrollados y a~· 
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desarrollado•• se ha sugerido una hip6tesis, en la cual. se plantea que la 

baja patoqenicidad de las cepas aisladas en pa!ses subdesarrollados, se 

debe a que los niños desde temprana edad est:in en contactos con el micr_2, 

organismo, debido a los bajos niveles de higiene con lo cua1 se desarro

lla gradual.mente una marcada inmunidad intestinal. Esto qued6 demostrado 

por Bla••r (4) en un eatudio realizado •imul.táneamente en niños de u.s.A. 

y niños de bangladeah1 en donde encontr6 que loa niveles de anticuerpos 

·eapec!ficos contra C. je.jun.l en niños sano• ea mayor en el pa!s en desa

rrollo que en el pa!a deaarrollado. 

J:I.4- Dl'J'ZIUTIS OCASIONADA POR C. je.JUJl.i. 

C. je.jwK, en años reciente• ha sido considerada ce90 una de las pr~ 

cipo: le• cauaaa de diarrea bacteriana en el IWndo. (1, lS, 48, 57, 60) Es 

un bacilo del.gallo Grain negativo que mide de l.S - 0.63r de di-troy de 

1.34 - 3.3 p1tt de longitud, adopta una forma de e ó coma y de foJ:mas bi, tri 

y tetraeurvadas. Presenta for111a cocoidea en cultivos viejos o en cultivos 

expuestos al aire, y puede tambi~n presentar formas filamentosas de hasta 

e.o pm de longitud. (19, 22) 

C. je.Juni.. ea m6vil, sus nlOVimientoe son qiros r'pidos on espiral debJ:. 

do a un sol.o flagelo polar, que está en uno o ambos extremos y tiene el do

ble o triple del largo de las cl§lulas, este flagelo mide 2.6 - 3.9 pin de loll 

gi.tud y tiene un diámetro promedio de 21 ;un. (50} 

C. je.jun.i aon organianos microerof!licos y llegan a tolerar una ma-
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yor cantidad de o
2 

después del aislamiento inicial., su temperatura 6pti

ma de crecimiento es de 42 - 43º e y desarrollan bien en un t'rmino de 

24 - 48 h de incubación .. (48, 53, SS, 69) 

11. S.- VIABILIDAD .. 

Estudios de microscopía electrcSnica realizados en cepas aisladas de 

humanos han mostrado que C .. jejuni.. presenta cuatro tipos morfol6gicos1 

a) Formas esfl!ricas o cocoides: Estructuras redondeadas que presen-

tan un poro central y un solo flagelo. Su diámetro promedio es 

de 0 .. 60 pm y su diámetro m&ximo ea de 1.2 P'"· (19, SO) 

b) Formas curvas en Ci C'lulas relativamente cortas con un flaqelo 

polar en cada extremo. Su diámetro mide de 0.15 a 0.34 pm con 

un promedio de 0.27 pm, su longgitud es de 1.27 a 1.34 siendo su 

promedio de 1 .. 31 pm. (19) 

c} Formas bi, tri y tetracurvadas: Son las formas observadas más 

frecuentemente y presentan un flagelo polar en cada extremo. Su 

longitud promedio es de 1.82 ;un variando de 1.10 a 3,.32pm, su 

diámetro mide de 0.2 a 0.6 J'I"• (19, SO) con un diámetro pro~ 

dio de o. 28 pm. (19) 

d) Formas filamentosas: En ocasiones se observan algunas bacterias 

extremadamente largas, de m&s de cinco curva a poco pronunciadas, 
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que miden hasta e.o pm de largo y 3.5 pm las más pequeñas, con un 

di&metro promedio de 0.20 }Jm· (19) 

Se ha encontrado que C. je.juni.. además de estas 4 formas tiene una 

quinta estructura morfo16gica m.Ss, la cual tiene forma silimar a una dona. 

Esta célula en forma de dona se considera ca:no un paso intermedio entre la 

forma espiral y la forma cocoide.. El mecanismo de cambio en la trnnsfo~ 

ci6n morfol6qica no se conoce, NG y colaboradores sugieren, que en este p~ 

ceso existe un cambio progresivo asociado con deqencrncicSn de la pared cel_!!. 

lar. (43) 

Posiblemente la morfoloqla normal de C. Jttjuni sea la fozma curva en 

C y las formas bi, tri y tetra.curvadas.. De manera que las c&lulas curvas 

en C corre•ponder!an a c'lulas j6venes de recJ.ente diviaJ.Sn, mientras que 

las fozma11, bi, tri y tetracurvadas sarS.an las cGlulas maduras. Por otra 

parte, las formas cocoides correspondor!an a bacterJ.as degeneradas lo que 

concuerda con el hecho de que se encuentran más frecuentemente en cultivos 

viejos, (19) o en cultivos expuestos al aire. (62) Es posible quo BU mo~ 

fogGnesis se deba a una concen~ración del citoplasma en un extremo do la 

bact.eria con degeneración dol otro, (19) o a un cambiti progresivo do la baE, 

teria asociado con degeneraci6n de la pared celular. (43) Las formas fila-

montosas pueden deberse a alteraciones mctabÓ1icas que bloquean la síntesis 

do peptidoglicanos induciendo la formaci6n de bacterias alargadas.. (19) 

Investigaciones realiza.das para conocer la viabilidad de C. je.ju.ni., 

han mostrado que en una colonia simple de C. je.ju.M. e)tiste un grupo het:!,. 

22 



rog.Sneo de celulas en. edad y estado fisiol6gico. Esto es propuesto debido 

a que :nuestras tomadas de la periferia de la colonia, desarrollan princi

palmente c.Slulas de forma espiral.. Mientras que las células tomadas del 

centro do la misma colonia desarrollan predominantemente formas cocoides. 

En contraste, las cól.ulas que se encuentran en medio, entre el centro y l.a 

periferia de la colonia, desarrollan principal.mente microorganismos en fo_! 

aa de dona. (43) 

El per!odo de incubaci6n de C. Je.jun,,l es de 24 - 48 h a una tempera

tura de 42 - 43° C, (22, 38, 48) mientras que a una temperatura de 37° C 

es de 48 - 72 h. (31, 43, 47) per!odos más prolongados de l.os requeridos P!!. 

ra el crecimiento de C. je.Ju.ni, han mostrado que awnentan enormemente la 

presencia de formas cocoides. (43, 50) 

La mayor!a de células de C. je.junl poseen un flagelo bipolar1 las 

formas cocoides presentan un siSlo flagelo y las formas aflageladas se ven 

raramente. La l.ongitud del flagelo es de 2.6 a 3.9 ¡un y tiene un di&metro 

promedio de 21 nm. (50) Las estructuras asociadas al flagelo como el di,! 

co distal y proximal, evaginados dentro del poro polar, del cual sale cada 

flagelo, en conjunto con el cilindro y el grano basal. están posiblemente 

relacionados con el movimiento del flagelo. El movimiento de C. j ejuni. pr..!:!, 

bablemento se deba a la inducción de un movimiento de onda helicoidal en el 

flagelo causado por una acci6n de evaginación e invaginaci6n de las estruc

turas flagelares.. Si.n embargo, en preparaciones en fresco de C. je.jun.i se 

obaervan bacteri.as que quedan ancladas por uno da sus flageloa al. porta ob

jetos y muestran un movimiento fuerte de rotaciiSn, lo que indicar ta un poaJ:. 
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ble movimiento de rotación flagelar. Tanto el movimiento de onda helico,! 

dal cano el de rotaci6n flagelar han sido propuestos para explicar el mo-

.vimiento bacteriano y es posible que C. je.juni presente ambas fo:z:mas de mE 

vi.miento. (19) 

Los sitios de infección do e. je.jwti. son el yeyuno, el íleon y el c.-ª. 

lon1 (29, 41) su mecanismo de infección no se conoce. (29, 41) La pre-

sencia de fimbrias o de otras estructur.:is responsables para la adherencia 

de la bacteria a la superficie de los tejidos no han sido reportadas en C. 

je..jun.i.. Los flagelos desempeiian un papel muy importante en la patogeneci

dad de las infecciones por C. je.jun.Á.. y se piensa que la movilidad, al iqual 

que con las otras bacterias enteropat6genas, es un factor necesario para la 

colonizaci6n inteGtinal por esta bacteria. (41) 

La función del f"lagelo de C. je.jwú. COl'QO factor dotcnninante de viru-

lencia no ha sido todavía elucidado. Se ha encontrado que inoculando cepas 

flageladas y aflageladas en ratones jóvenes, listas dos cepas producen en pr.2. 

porciones similares una diarrea con presencia de moco de los 3 a los 6 días 

despulis de la infección1 tambi~n se ha encontrado la presencia de C. je.juni.. 

m6víles en cultivos de heces de ratones inoculados con cepas aflagaladas. P.!_ 

ra explicar &xte cambio en la estructura de C .. je.juní., se ha propuesto que 

estas cl!lulas sufren una transformación do sus flagelos en el intestino de 

los ratones, y debido a ésta propiedad es la raz6n por la que cepas aflage-

ladas causen diarreas en ratones. Esta expresi6n rever~ible bidireccional 

se ha observado en estudios in vitro, en donde se ha encontrado que las ce

pas af1ageladas cambian a cepas f"laqeladas en una proporcí6n de 4 .. 0 X 10-7 , 
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mientras quo las cepas flageladas lo hacen en una relaci6n de 3.1 X 10·-3 

a 5.9 X 10-J Este cambio en la expresión reversible de los flagelo~ 

probablemente se deba a cambios en la exprcsi6n genética de los flage~on 

que está inherente a algunos tipos de cepas de C. jejuni... (12) 

II. 6.- ESTRUCTURA ANTIGENICA. 

La diarrea producida por C. jejun..i. se debe a cualquiera o a varias 

de las propiedades que se_ le han identificado: invasividad, producción de 

enterotoxinas, y producci6n de citotoxinas. (27) 

La invasividad es compatible con el hallazgo frecuente de hoces man-

chadas con sangre y la presencia do moco, lo que sugiere daño a la mucosa 

intestinal, secundaria a una invasión del organismo semejante a la observa-

da en los casos de shigelosis. (27, 52) En la infección intestinal con 

C. jejuni. se ha observado que produce 1cniones inflamatorias en el intest.!, 

no de ciertos animales de experimentac16n como los Hamsters (27) ratones 

(64) y pollos (71) pero s61o unos cuantos estudios han demostrado la inva-

si6n definitiva de la mucosa con t~cnicas inmunofluorescentes o do micro_! 

cop!a olectrónicc-. (27) 

La bacteremia en h\llllanos causada por C. je.jun,,i se puede considernr t?n 

algunos casos cama consecuencia de la infección intestinal, sobre todo en 

casos severos do enteritis, pero estas son cuestiones que requieren mSs in-

vestiqación ya que la enteritis por C. jejunl es mlis común en niño!l y loB 

cu1tivos de sangre no son e1aborados do rutina cuando Jos niilos sou .irh:li tj-
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dos al. hospital. con fiebre y diarrea y aunado .;sto a l.a rel.ativa dificul

tad para el aislamiento de C. je.ju.ni. de cul.tivos de sangre es que no son 

los casos de septicemia por esta bacteria. (6, 29, 70) Butzler, 

( 29) en siete casos de septicemia que se le presentaron en un período de 

cinco años en cinco de ellos logr6 aislar el mismo Campylobac.tell ambos en 

la misma ocasi6n de muestras de sangro y de heces. LeBar (30) en 1985 

identificó a C. Je.juni. serotipo I do Lior COD\O el agente causa1 de enter_! 

tis y bacteremia, ambas recurrentes, de dos personas irununosuprimidas que 

varias veces habían sido hospitalizadas aislándose siempre el mismo agente 

•tiol6qico, C. ie.jwii.. Ha:l recientemente (1986) Blaser (6) ha logrado ai.!, 

18r el ailDO serotipo de C. je.ju.ni. de muestras de sangre y de heces del 

miSlllO paciente con enteritis y bactcremia transitoria. 

La vigilancia nacional. de infecciones por C. je.junl.. en u.s.A. (51) 

mostr6 que las infecciones extrnintcstinales acontecieron en 26 (0.4') de 

6402 aislamientos de C. j"e.Juni., y se ha observado que la mayoría de 'stos 

pacientes son de edad avanzada, y todos tienen una deficiencia inmunol6gi

ca tales como: hipogamaglobulincmia, enfermedades biliares, enfermedades 

renales cr6nicas, terapia radio.activa y protesis acSrtica. Por lo tanto on 

tales pacientes con infecciones extraintostinales se puede considerar que 

C. ieiurr.,i. es un organismo oportunista. (6, 57) 

Recientes estudios han demostrado que algunas cepas de C. je.ju.ni. a.i;.! 

ladas de personas con heces l!quidas y profusas produce? una cnterotoxi.na 

teJ:lDOl&bil (CJT). (27, 36, 58, 59) Esta enterotoxina causa una respuesta 

citot6nica en c&lulas suprarrenales Y-1 de rat6n, en tejido de cl!l.ulas ov='-
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ricas de hamster chino. y aumenta la secreción de l!quidos en la prueba 

de asa ileal de conejo y rata. (21, 25, 58) 

se ha mostrado que la C.JT esta estructural e inmuno16gicamente relaciona

da a la toxina del cólera (CT) y a la toxina termolábil de E4che.Jtich1.a. coU 

(LT) .. (26, 58) Preparaciones semipuras de CJT muestran l!neas de identidad 

parcial con CT y LT en inumnodifusión en gel .. (26) CJT da una respuesta 

positiva en prueba do anlilieie irununoenzimático (ELISA) basada en la unión 

de &eta toxina a anticuerpos de CT o LT, y la pre incubación de CJT con an-

tisueros de C'l' o LT inhibe su actividad citotónica en las cl!lulas de los 

cultivos y su efecto secretor en las asas ligadas de rata. (21, 25, 58) 

Se conoce poco acerca de la estructura y composición de la subunidad 

B do CJT. Recientemente se ha establecido que esta enterotoxina estli rel~ 

cionada estructuralmente a CT y LT, debido a que se ha demostrado que ambas 

enterotoxinas poseen la subunidad B, se ha observ.'.!do además que esta subun.! 

dad B do CJT astá funcional e inmunológicrunonte relacionada a la subunidad 

B do cr y en mayor proporción a la subunidad B do LT. (26) 

Funcionalmente. CJT tiene una porci6n que se une a los receptores ª.:! 

pec.(ficos GM
1 

del epitelio intestinal, lo cual es conocido corno una. función 

ospec!fica de las subunidades B de CT y LT. La preincubación do CJT con GM
1 

inhibe su respuesta citotónica en ensayos de cultivo1 y similarmente que CT 

y LT puede ser purificada por métodos basados en su afinidad a las galacto-

sas componentes de ~ 9angliósido. (26) 

Xnmunolóqicamente, la inmunización de ratas con la unidad B de LT pr2 
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porciona una protecci6n significante contra desaf!os de CJT en asas l.iga

das, (25, 26) por lo que podr!a pensarse si un toxoide de la subunidad B 

de LT proteger!a tambi.Sn, por medio de una reacción cruzada, contra las 

infecciones de cepas enterotoxigl!nicaa de_ C. je..jwt.i • Kl.ipstein, (26) en

contr6 en la inmunización de animal.es de experimentación con ln subunidad 

B de LT, que lista proporciona una protecci6n en contra de desaf!os de C.J'1' 

llelli purificados o cepas enterotoxigl!nicas viables de C. Je.Jun.L Resulta.!! 

do que la protección •• menor en contra de cepas viables. 

Estudios realizados han mostrado que una tercera parte de loa C. je..

junl aislados en el sur de l.a India y 75" y 52" en cepas aisladas en la ci~ 

dad de HCxico, son da niños con heces l!c¡uidaa producidas por CJT. (36, 58, 

59) 

Una propiedad patogénica que se lo ha identificado a C. je.juni.. es 11.a 

elab0raci6n de citotoxinas, y ol papel do estos factores en la patoqenicidad 

no estli. esclarecido. (27, 37) Se ha observado que las copas invasivas de 

C. je.juni.. siempre elaboran una citotoxina, detectada en bajos títulos de CO,!!. 

centración. (27) 

Existen dos clases de citotoxinas, la citotoxina 1 que tiene un peso 

tn0lccular de 70 000 Daltons y un punto isocléctrico de cerca. de 9 .o este 

factor, Citotoxina 1, es insensible' al calor (100º C durante 5 min.) y a la 

tripsina (1 .. 0 mg/ml, l hora a 37° C). La citotoxina l ~ausa hemaqlutinación 

pero no hemólisis en los eritrocitos de carnero. (37) 
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El segundo factor, citotoxina 2, es tambii!'n citot6xico para tejidos 

de cfílulas ov&ricas de hamster chino. En contraste a la citotoxina l., ca~ 

sa hem6lisis en los eritrocitos de conejo, es sensible a la tripsina y es 

termolá.bil.. Se ha observado que la citotoxina l se encuentra en todas las 

cepas que producen citotoxinas, mientras que la citotoxina 2 se encuentra 

en un 45.0' • (37) 

El papel que desempeñan estas citotoxinas en la patogenecidad de C. 

je.junl no es claro. (27, 37) Se ha encontrado que estos factores produ

cen una respuesta citot6xica en varios sistemas de cultivo de c~lulas, i.n 

cluidos el Vero y He la, pero la patogenecidad de estas ci totoxinas no ha 

sido evaluada. (27) Ea probable que la citotoxina l estlli envuelta en el 

ataque de l.a bacteria a las clSlulas de mamíferos, simil.ar al que desempe

ñan otros :factores de la hesnaglutinación. La citotoxina 2 puede beneficiar 

a C. je.jun,i, ayudS.ndolo para la sobrevivencia en sangre proporCionando un 

mecanismo para l.a obtención de hierro. (37) 

La estructura superficial de C. je.ju.ni.. es ontigénicamente muy compl!_ 

ja. Estudios serológicos han demostrado hasta la fecha la existencia de 

56 diferentes tipos de ant!genos termoestables (17) y 21. antígenos termol,! 

bi.los (31) en C. je.juni... Diversas técnicas han sido dc:sarrolladas recien

temente para la identificación de estos antígenos de superficie: t.Scnica de 

la hemagl.utinaci6n pasiva, basada en ant!genos termoestables1 la Ucnica de 

1a aglutinación, basada en antígenos termol&biles y la t.:icnica de la inmun.2 

fluorescencia indirecta. (6, 31, 38) 
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La identificación de los antígenos termoestables es la forma mlí.a 

usual para la serotipificación de C. je.ju.ni, el reconocimiento de estos 

o.nt!genos de superficie por el uso de la tdcnica de hemaglutinaci6n pasi

va (6, 38) fue propuesto inicialmente por Penner y Hennessy1 y son recen,!;!. 

cides como loa serotipos de Penner las cepas clasificadas por medio de ª.!. 

ta técnica. Mientras que la serotificaci6n por medio de la ti!cnica de 

aglutinaci6n son reconocidos como los serotipos de Lior. (6, 31) Los se

rotipos de C. je.ju.ni. mSs frecuentemente aislados de infecciones en humanos 

son los sorotipos Pen (Penner): 1, 2, 4, 5, B, 9, 13/16 y 53, (17, 30) y 

los aerotipoa de Lior1 1, 2, 4, 5, 7, 9, 11. (31) 

El antígeno principal de C. je.ju.ni ea un lipopolisacS:rido (LPS) que 

locali.&a en la pared celular de la bacteria. (40, 54) Este antígeno "O" 

aomStico de C. je.ju.ni contiene un líquido A que es un constituyente ccm<in 

de los LPS de diversas especies gramnegativas, y muestra similitud antig6-

nica entre miembros de la familia Enterobacteriaceao y otras familias do 

bacterias incluyendo pseudomonas y vibrios. (54) 

El ant!geno "O" de C. je.ju.ni. es un LPS en base a sus propiedades bi,2 

169icas1 estns propiedades incluyen tormoestllhilidnd, habilidad parol. ser 

extraídos do la pared celular por métodos usados para la extracci6n de an-

t!9enos som&ticos do otras bacterias Gram negativas, la habilidad para se~ 

sibilizar eritrocitos de mam!foros ·y su ocurre.ncia en un amplio espoctro 

da especificidades anti91!inicas. (40} 

se piensa que C. je.jun.l posee una multiplicidad de especificidades 

de LPS, pero los conocimientos actuales de la canposlci6n y estructura de 

30 



1os LPS no ha podido c1arificar el entendimiento de las bases para ésta 

diversidad serol6gica. Se ha apreciado que 1as cepas rugosas de C .. Je.ju

n.l producen un LPS canpleto, consistente de 1!pido A y azúcares esenc.ia

les, mientras que las cepas lisas producen moléculas completas de LPS, 

consistentes do l!pido A y azúcares esenciales con 10-25 residuos de h~ 

xosas por 3 residuos do heptosa. De 6sto se ha postulado que existen dos 

tipos de LPS una posibilidad es que el LPS sea de una estructura similar 

a los LPS de Ne.l.66e.Jt.i.a. men.i.ngLti.dlb. Ne.U6e/IÁ.a. gonoMhoe.ae. y Haemop1Li.t.y6 

.ln6lue.nzae.; consiste de un lípido A unido a un oligosacárido corto. Y la 

otra posibilidad es que el LPS sea similar al LPS de las enterobacterias. 

(40) 

Se ha comprobado que la colonización o la infección por C. jejun.i 

da ccxno resul.ta.do la formación de anticuerpos del tipo de las inmunoglob.,!! 

linas IgH, IgA, e IgG r.:on especificidad contra los LPS de la pared celular. 

(4, 7, 30, 65) 

Los anticuerpos aparecen a menudo alrededor del quinto d!a después de 

la infección, y alcanzan su mayor nivel en la faso aguda de la enfermedad y 

durante la etapa de convalescencia. (60) Los primeros anticuerpos en epa

recor en circulación son I9G, y en niños do países subdesarrollados se ha 

observado que estos niveles de anticuerpos disminuyen rS:pidamente loe pri-

meros mesea ele vida1 pero luego &ufrcn un aumento considerable durente el 

segundo año de vida, alcanzando cerca de tres veces el nivel de los adultos. 

Subeecuentemente loe niveles de IgG bajan hasta la segunda d&cada de la vi

de y despuGs permanecen relativamente constantes. Los niveles de I9A ini-
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cian bajos y aumentan progresivamente de la infancia a la adolescencia, y 

continúan aumentando despu&s. en la vida adulta. Los niveles de IgM aume.!!. 

tan progresivamente hasta los dos años de vida, permanecen elevados hasta 

los 19 años de edad, y entonces gradunlmente declinan durante la edad adu.!, 

ta. (4, 7) 

En contraste, en niños de u.S.1\. los niveles de I.gA en los primeros 

año• de vida permanecen casi ausentes, y en edad de 5-14 años empiezan a 

elevarse, alcanzando ni.veles similares a los encontrados en niños menores 

de un año en Bangladesh. Lo!I niveles de IqG pe:nna.necen considerablemente 

bajos en lo• niños de uno a catorce años de edad, y los ni.veles de IgM a~ 

-ntan progresivamente hasta la etapa pre-escolar (menores de 5 años) y 

dieapu'• de ea ta e~ad siquen aumentando pero en cantidades menores. (4) 

Se ha encontrado en pa{ses desarrollados y principal.mente en países 

en v!as de desarrollo, que un número considerable de personas sanas prene!!. 

tan anticuerpos contra C. je.Ju.ni. por lo que se ha deduci.do que &ata p2='0-

sencia de anticuerpos de C. je.juni.. en el suero normal. de personas adultas 

puede ser debido a una de las siguientes posibilidndes: 

1) C. je.junJ.. y organismos relacionados son patógenos COfaunes, de ª.!. 

ta forma es posible que la mayoría de los adultos tuvieran expo-

siciones tetnpranas en su vida. 

2) La infección o colonización con enterobacteria.s u otros orga.nis-

moa Gram neg~tivos pueden indUcir al desarrollo de anticuerpos de 

reacción c:ruzada con C. je.Juni. o 

3) Kicroorgani&IEIOS relacionados pueden contener un ant!geno esencial. 
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comCin que es. reconocido por los anticuerpos naturales de organis

mos Gram negativos. (5) 

Se ha observado que mientras los aislamientos de C. t{e,.tn..6 subsp. t{e

.tlU son resistentes a 1a actividad bactericida del suero no.rm.al humano, los 

aislamientos de C. jejUl'l-i de heces o de sangre son sueros sensitivos. Esto 

quizás pueda servir para explicar porque las cepas de C. 6'e..tu.6 subsp. 6e.tu..6 

causan enfermedades sistémicas. mientras que la mayoría de las cepas do C. 

je.jf.Ll'IÁ- causan diarrea aguda. (5) 

El diagnóstico serológico de C. jejt.J.Jti. puede ser Gtil cuando no se ha 

aislado la bacteria de un coprocultivo. debido al tratamiento del paciente 

con antibióticos o alguna otra circunstancia. La presencia de anticuerpos 

de C. je.jun.i en circulación han sido reconocidos a través de varios métodos, 

como aqlutinación. fijación del canplemento. inmunofluorescencia indirecta 

y Et.ISA. El serodiagnóstico tiene el inconveniente de que no se puede uti

lizar en casos aislados de diarrea debido a la heterogenicidad de los orga

nisrrios y porque no existe hasta la fecha un ant!geno común que reuna los d.!, 

ferentes serotipos de C. je.juni... La técnica de ELISA es la más usada. la 

sensibi1idad de esta técnica os alta y se ha observado una muy buena espcc! 

ficidüd. (4 • 7, 30~ 65) 

33 



lII. - MANIPESTACIOHES CLDfICAS 

La enfermedad causada por C. jejun.i se parece a 1a gastroenteritis 

por Salmon:e.Ua.. El período de incubación se estima de 1-4 ~as, pero en 

forma qeneral se ha observado que var!a de 1-11 d!as, despues del cual •!! 

pieza el cuadro cU'.nico t!pico. Las manifeetaciones clínicas de la enfe:!: 

.. dad e~iezan adbibamente, sin pr6dromo11, aunque en alqunos pacientes el 

inicio de la diarrea es precedido por un período de fiebre, cefalea, con.!. 

t.ipacicSn y aialqiaa. (3, 60) 

La diarrea 9111Pieza qraduai..nte en alqunos pacientes y exploaivame!!, 

t.e en ot.ro•1 pero en a.abo• caaoa las heces son fluidas, a menudo teñidas 

de bilia y !'inalmente acuoaaa •. (60 

El cuadro clínico de la en!'ennedad durante la fase aguda se cara.et.!._ 

riza por diarrea acompañada de moco y sanqre, dol.or tipo c:dl.ico, retorti

jones, fiebre, anorexia, flatulencia, cefalea, mial.qias, artralqias, nau

seas y algunas veces vánito. El dolor abdominal. suele ser esp&smico in

termitente y de intensidad variable que a veces puede confundirse con a,!! 

domen aqudo, ya que a travlis de la enfermedad muchos pacientes son más 

afectados por el dolor abdominill que por l.a diarrea. (3, 52, 60) 

La diarrea ea el primer dato de la enfermedad, que comúnmente se 

presenta en el curso de las 24 h siguientes al inicio dBl dolor abdominal1 

el paciente presenta evacuaciones líquidas abundantes, rtStidae, en niímero 

varJ.able que puede llega:r a ser hasta de 20 en 24 h, y casi todos los pa-
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ciente• tienen por lo menos ocho deposiciones acuosas al día. (3, 29, 59) 

El. período diarreico puede durar hast.A 21 días1 por lo general, el. estado 

profuso de la enfe:cmedad se resuelve en el tl!rmino de 1.-3 días, despu.€s del 

cual. las evacuaciones son menos frecuentes y las heces se vuelven sendfor-

mada&J pero pueden presentarse cuadros diarreicos en forma recurrente con 

períodos de remisiéin varia.ble. El 60\ de los pacientes se encuentra asin

tc::c&tico despui!s de una semana y el 86\, a las dos semanas. (3, 48, 60) 

se observan moco y/o estría.e de sangre en miis o menos la mitad de 

las muestras de heces entre el segundo y el. tercer día de iniciado el cua-

dro y rara vez en el primer dS::a. (52) 

El dolor abdomi.nal. se observa en un 60 a 70' de los casos1 es típi

camente periumbilical., intermitente, tipo c61ico, pueden estar involucra-

dos todos los cuadrantes del abdanen, aunque el dolor se refiere con mayor 

frecuencia en cuadrantes inferiores. El dolor es más severo durante el P.! 

co del cuadro diarreico, en ocasiones simul.a cuadros de apendicitis, adenJ:. 

tis mesenterica, intususcepción o perforacicSn intestinal. El .dolor dismi-

nuye, por lo general., dentro de la primera seman:t. de la enfermedad y puede 

persistir on forma intermitente y leve hasta por seis semanas. (3, 52) 

Se presenta v6tnito en una tercera parte de los pacientes, por 1.o 9e-

neral leve y no se asocia con deshidrataci6n1 ésta y el desequilibrio hidr~ 

l!tico son complicaciones poco frecuentes1 cuando se lle9an a presentar, 

l>Qr lo general son leves, más frecuentes con casos asociados con otros en-

teropa.t6qenoa como Ratav..i..lw.h y Sh.ige..tl.a.. (52) 



. t'" 

Se tiene conocimiento de una elevada proporción de reportes de en't:2_ 

ritis por C. je..ju.nL, aunque tambilin ha sido asociado con una variedad de 

enfermedades extraintestinales, (2, 14, 39, 44, 51) pocos reportes se ti.!_ 

nen de que este orqanismo sea la causa de muerte en humanos.. En u. S. A. 

las infecciones por C. jejwti.. han sido asociadas a casos fatales en donde 

la causa exacta de la muerte no so ha establecido: pero en los ex5menes 

postmorten se ha encontrado on cultivos de heces la presencia de C. je.ju-

ni, por lo que se deduce que en estos casos de muerte C. jejwW., debe de-

&empeñar un papel importante. (63) Se ha encontrado que C. je..jun.i es una 

.. ~rtante causa de enteritis y septicemia en pacientes inmúnosuprimidos • 

(JO, 63) En pacientes hipogannaglobulinémicos causa infección recurrente, 

que al paso del tiempo produce desequilibrios en los sistemas del orqani..! 

mo que conducen a la muerte. (30) 

En los cuadros leves de enteritis causada por C. je..j'u.ni. no hace fal-

ta dar anti.bi6ticos, la mayor!a de los pacientes se recuperan on forraa es-

pontánen1 Cínicamente requieren de un manejo ~onservador y restituir las Pl'S'._E 

didns de agua y electrolitos en aquellos casos con datos de deshidratación, 

al igual que un adecuado aporte calórico. (3, 52) En los casan en que ol 

cuadro no remite en un pranedio de 4-5 días con un manejo conservador, y 

los cuales se tiene conocimiento de que esta diarrea es producida por 

C. je.juni, se puede utilizar una serie de fármacos a los cualen se ha en-

contrado que este microorganismo OIJ sensible, entre los cuales cabe manci~ 

nar1 Eritromicina, gentamicina, tetraciclina, cloramfenicol, fur.nzolidona, 

neomicina, tobramicina etc.1 con cualquiera de estos fli:rmacos se ha encon-

trado que se tienen buenos resultados en la terapia de enteritis por C.je

j'un,,i.. .(3, 22, 30, 52, 60, 62) De todos estos antimicrobi.anos mencionados 
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se ha encontrado que el antibi6tico de elecci6n es la eritromicina, que a 

dosis de 40 mg/kg/d!a durante 7-10 d!asJ por lo general, el cuadro cede en 

las primeras 24 h. cuando se requieren antibi6ticos parenterales, se re-

comienda la gentamicina, de 3-5 rnq/k.g por v!a intramuscular o intravenosa 

cada 9 h. (3, 52) Tlllmbién se ha encontrado que con la combinaci6n de º.!. 

tos dos antibi6ticos se loqra un si~ergismo aditivo, que permite un más 

r.S.pido restablecimiento del paciente en casos graves de enteritis. (30) 
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IV .. - DIAQK>STXOO DE LABORATORZO 

El diagnóstico de enteritis por C. je.jun.i.. puede ser sugerido clíni

camente ante la presencia de diarrea líquida, seguida de moco y/o estrías 

de sangre en heces y acompañada de dolor abdominal severo1 sin embargo, no 

hay que olvidar que este síndrome es compatible con cuadros clínicos oca

sionados por Sa.lmone.Ua., Skige.lla y algunas parasitosis como la arnibiasis, 

por lo que el dia9n6stico de infección por C. je.jun.i deberá ser apoyado 

con la confirmación microbiol69ica a trav's de coprocultivos para la ide.!!. 

tificacicSn de los enteropatógenos más comunes y estudios coproparasitosc§. 

picos paro las amibas. 

El examen directo de los muestras de heces se puede utilizar pnra o!?_ 

tener un dia9n6otico presuntivo r&pido. Esto se puedo lograr con la ayuda 

del microscópio de contraste de fo.ses (47) o por el uso del microsccSpio de 

campo obscuro, (46, 67) en donde so observa la movilidad a saltos o como 

de sacacorchos y la típica morfol~!a. de C. je.jun.L Debe usarso una prOP.!, 

raci6n de heces diluidas en caldo BIW.ce.U.a., y no soluci6n fisiol6qica, ya 

que se ha comprobado que esta ú~tima inhibe la movilidad .. (22) Esta movi

lidad debe ser probada dentro de las dos primeras horas da tomada la mues

tra, ya que se ha observado que después de este tiempo C. jejuni. disminuye 

su movilidad. 

La movilidad vista en microscópio de campo obscurq o de contraste de 

fases puede dar falsos positivos, confundiéndose con la movilidad de P4e.u.

domona. aeJW.g.ino.tia y V.iblLia c.holeJtae.. Esta prueba de la movilidad puede CD.!!!, 
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plementarse con un frotis teñido por Gram l46) o con una soluci6n acuosa 

de fuscina básica al 1..0,, (47) en donde se va a· observar la morfolog!a 

microsc6pica de C .. je.jurú... Park, l47) considera que la tinci6n con fusci-

na b:isica es de mayor util.idad en estos casos que la de Gram, ya que es 

m&s espec!fica; pero con l.a tinci6n de Gram se tiene la ventaja de que t8!:!_ 

bilin se puede observar leucocitos polimorfonuclearcs {PMN), que son muy 

predictivos do enteritis at¡Uda cuando se ha observado la movilidad de C~ 

pylaba.ete.Jt. (49) Cuando las heces son diarreicas, de consistencia pasto

sa o 1.1'..quida y adem:is, se observa la presencia de sangre oculta y/o traz.os 

de moco, se puede hacer un diagnóstico presuntivo rápido; si en la tinci6n 

de Grnm se observan PMN con presencia de bacilos curvos Gram negativos y 

flora normal en apariencia reducidar todo esto es sugerente de enteritis 

por C .. Je.j"uni.. (46, 49, 52) 

Además de coprocul.tivo en los casos severos de enteritis por C. je.JE, 

n,l, es recomendable real.izar ot:cos exlímenes do laboratorio para tener una 

valoraci6n dingn6stica más completa del pacienter que nos permita cotnpren

der mlis fácilmente la gravedad de la enfermedad y ol. estado patológico del 

paciente, entre estas pruebas se incluye: determinación de eloctrolitos s,! 

ricos, urea, creatinina, recuento sanguíneo completo y una siqmoidoscopia. 

(3) 

El diagn6stico serol6gico de enteritis por C. je.Ju.til no es recomend,!. 

ble en casos aislados de diarrea, ya que hasta la fec}1a no existe una inez

cla completa CJUQ reune todos serotipos do C. je.Jun.1... El diagn6stico aero-

16gico os 6til para detectar epidemias por este microorqanismo o para cst~ 

dios epidemiológicos.. (52) 
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"IV.l. MEDIOS SBLECTIVOS 

El cultivo de C. je.juni inicialmente inclu!a fi1traci6n previa de 

la suspensión de heces a trav's de un filtro millipore y posteriormente se 

inoculaban en el medio de cultivo. (56) Esto está basado en 1;1 peculiari

dad que tiene C. je.jun.l de se.r lo bastante pequeño para pasar a trav6s del 

filtro, quedando retenidos los otros microorganismos, (60) de esta manera 

Butzler (11) aisló C. je.juni. de las heces de 5.1'. de niños con diarrea y 

de 1.3\ de niños normales. Posteriormente este mlitodo de la filtraci6n fue 

abandonado, por la creaci6n do medios selectivos que incluyen en su f6rmula 

diferentes anti.microbianos. En la actualidad se considera no necesaria la 

filtrac16n de la suspensi6n de heces para el aislamiento de estos microorg~ 

nismos, ya que existen en ol mercado una variedad de medios que sirven para 

eate fin1 entre los más comunes se encuentran el medio de Skirrow, (49, 60) 

el medio de: Butzler (11, 49) y el Cmnpy-BAP forniulado por Blaser y col. (42, 

62) 

Medio de Butzlor 

Base de agar sangre 

S-7' de sangro desfibrinada de carnero 

Bacitracina ••••••••••• - .................................... 2 500 UI/l 

Ciclohexmnida ................................................ . 50 mg/l 

Colistina ................................................................ 10 000 UI./l 

Cefazolina ....................................................... .. 

Novobiocina .................................. - ................. .. 

40 

15 m9/l 

5 mg/1 



Camey-BAP (f6rmula de Blaser) 

Base de agar 81u.tce.Ua. 

5 ' de eritrocitos de carnero 

vancomicina... • • .. .. • .. .. • .. • .. .. .. .. • .. • • • • .. 10 mg/l 

Trimetoprint.......................... 5 mg/l 

Polimixina B. • .. • • • .. • • .. . .. • • .. • • .. • • • • 2 500 U:I/l 

Cefalotina.............................. 15 mg/l 

Amfotericina B.......................... 2 tDg/l 

Modio de Skirrow 

Base de agar sangre 

5-7 ' de sangre desfibrinada de caballo 

Vancomicina......................................... 10 mg/l 

Polimixina B........................................... 2 500 U:I/l. 

Trimetoprim....................................... 5 mg/l 

La incorporaci6n de supl.emento a estos medíos selectivos para el 

desarrollo de C. jejuni tiene como objetivo inhibir el crecimiento de los 

microorganismos do la flora normal ent~rica, que debido a nu r&pido desa

rrollo aunado a las condiciones de microaerofilia y lento crecimiento de 

C. jejuni., eran unos de l.os graves inconvenientes para el aislam.ionto de 

este microorganismo de las muestras de heces. 
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El suplemento del medio de Skirrow está compuesto por los antibi§. 

ticos trimetoprim. poli.mixina By vancomicina. (49, 60, 62) El trimet,2. 

prim es un potente inhibidor do la enzima bacteriana dihidrofolato redu.s. 

tasa, la cual es la encargada de la conversicSn de dihidrofolato a tetrah!_ 

drofolato. Esta interferencia produce una carencia de la existencia de 

tetrahidrofolato, la cual tiene múltiples efectos en el metabolismo cel_!! 

lar bacteriano. La reacción más afectada es la síntesis de timina, la 

cual finalmente afecta la síntesis de DNA indispensable para el crecimie.!! 

to bacteriano. El tri..metopri.m va a actuar principalmente en contra de 

loa bacilos Gram negativos de la flora entt!rica del organismo. (8, 32) 

La polimixina B es un antibiótico de espectro reducido. que en el 

medio -lectivo tiene 1a finalidad do actuar en contra de P.6eudomona.6 ae.-

"'49.i.no~a, las enterobacterias: üc.heJLi.ch.ia c.oli, Kfc.b.6.iel.t.a. pnewnon.lae., 

En.te.Jt.Obaetvr. aeJtOgene..6 y los glineros Sa.t.mone.Uct y ski.9eLt.a.. (32) 

La polimixina B sola es ineficaz en contra del género PJ[O:te.LLh y el 

trimetoprim por sí solo Gnicamente es bactoriotático1 pero so ha cncon-

trado que en el medio de Skirrow, estos dos antibióticos producen un si-

nergismo de potenciaci6n en contra. del género PJtO.te.u.4. (8) La polúnixi-

na B se combina con los elementos proteinicos y lipídicos de la membrana 

celular de las bacterias, produciendo su alteración e impidiendo que ac-

tue cceo una barrera osm6tica, con lo cual la bacteria pierde sus e leme!! 

tos nutritivos, lo que altera su metabolismo y la conquce n su destruc-

ción. (32) 
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La vancomicin~ es un glucopéptido de un peso molecular aproximado 

de l 500 Daltons. Tiene actividad en contra de bacterias Gram positivas 

como los Staphyloc.ocCJUi awteu.6, staphyt.oc.occu..6 ep.ide.JtmicUA y las especies 

del gtinero SVtep.tococcu..6: st. 6ae.ca.U..6, st. pyoge.nu, S.t. pneumon.iae. y 

st. v..i.Jt..i..c:úz. La vancomicina inhibe la s!ntesis de la pared celular en 

1as bacterias sensibles uniéndose con gran afinidad a precursores de es-

ta estructura. La porción D-3lanil-D-alanina de las unidades precurso-

raa de la pared cel.ulnr parecan ser un sitio fundamental de adherencia. 

La. droga es rápidamente bactericida para los microorganismos en divisi6n. 

(32) 

Se ha observado que todos estos medios selectivos presentan peque-

ños problemas por desarrollo de algunos contaminantes, principalmente, de 

tipo bacteriano, que dificultan el aislamiento de C.. jejwt.i.. Los contrunJ:. 

nantes más frecuentes pertenecen a miembros de la familia Enterobnctorin-

ceae, P1>eudomona.ó y on menor grado levaduras .. (23, 49) 

Estos medios runpliamcnte usados en el cultivo y aislamiento de C. j!:_ 

iuni, según estudios comparativos han mostrado que ninguno es completame!!. 

te satisfactorio y el uso de dos medios diferentes ha nido considerado P.!! 

ra alcanzar una óptima proporción de aislamientos. Por ejemplo, en un ª!!. 

tudio usando a la vez el medio de Skirrow, el medio de Butzler (eu
10

) y 

una modificación de fiste Último medio (BU
40

> conteniendo 40 UI/ml de co

l.istina en lugar de 10 UI/ml, según la f6rmula original, Patton, (49) en-

contr6 que, el 90' del total. de aislamientos correspond!an conjuntamente a.l 

medio de Skirrow y al au
40 

, mientra.a que independientemente loa valores 
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eran 63 y 91' para los medios de Skirrow y BU 40 respectivamente. Además, 

encontr6 que la proporción de aJ.slamientos entre el medio da Skirrow y 

eu
10 

no son diferentes significativamente. Otra canbinación puede ser 

el uso del medio de Skirrow en conjunto con el medio de Bolton. (23) 

XV• 2.- PROCBSAMIEH'l'O O& LA MUESTRA. 

Las muestras obtenidas para e1 aislamiento de C. jejun.i. deben de 

ser procesadas de inmediato por el laboratorio, lo que a veces no es po-

sible, en estos casos se recomienda. que la muestra, bien sen de muestras 

de heces o de raspados rectales con hisopo, se deposite en un medio de 

transporte como el Campy-Thio, el medio de Cary-Blaer solución alcalina 

de peptona o on un regulador de qlicerol 1 Todos estos medios han demostr.!, 

do eficacia para mantener la viabilidad de C. jejun,l por tres d!as a te.!! 

peratura ambiente y durante una semana en refrigeraci6n. (22, 34) 

La inoculaci6n indirecta de las muestras es útil cuando se tienen 

que trabajar varias muestras o en fines de semana por ejemplo. Se inoCE 

lan los medios de transporte y se ref rigoran, para posteriormente subcu_!. 

tivarse. Sin embargo, la duraci6n de la refrigeración no pnroce ser cr_! 

tica siempre que sea mayor de cuatro horas. (22) 

Las placas se pueden inocular directamente del hisopo dol raspado 

rectal y de las muestras de heces diarreicas, inocula~do de 3 A 5 gotas4 

Un m4itodo que da buen resultado, es el uso de un hisopo para hacer mues

treo de todad las áreas más sospechosas de las heces, procodiondo a la 
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siembra para aislar e incubar. (22) 

Las placas estriadas para el aislamiento de C. je.juni.. deben d~ i,!! 

cubarse de 42-43ºC en una atmósfera que contenga S.O• de oxígeno, 10' 

de bi6xido de carbono y 85\. de nitrÓgono. (9, 13, 29, 38, 56) 

Los microorganismos pueden crecer bien a 37°C, sin embargo tempe

ra.turas de 42ºC permiten mejor desarrollo de las colonias y al mismo tieE? 

po inhiben en parte el desarrollo de los microorganismos de la flora nor

mal del intestino. (22, 52, 62) 

Las placas deben de examinarse a las 24 y 48 h de incubaci6n, puos 

se ha observado que algunas cepas crecen bien a las 24 h, pero en cambio 

otras requieren de mayor tiempo. 

Para ·obtener un diagnóstico más rápido do las enteritis ocasiona

das por C. jejwU., lna placas deben de examinarse a las 24 h de inc::uba

ci6n y si todavía no se ha obt0nido un crecimiento que muestre la típica 

morfología colonial, entonces las placas se reintegran do nuevo a la at

mósfera apropiada para asegurar la viabilidad de las cepas mtis sensibles 

al oxígeno. En una placa nelectivn las colonia.a crecen bieaí a 42ºC; de 

las colonia e sospechosas de C. j e.juni se toma una muestra y se efcctuo. 

una preparaci6n con caldo BltUc.ella. para ser observada al microsc.Spio de 

campo obscuro (46, 57) o de contraste de fases, (47) donde se observa la 

morfolog!a y 1a movilidad de estos micoorgani.smos1 si no so cuenta con 

estos aparatos basta con hacer una tincil?n do Gram (46) o una. tinci6n 
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con fuscina básica al LO' (47) para observar la morfología caracter!s

tica de C. jeju.n.i. Una vez que se demostréi la presencia de espirilos 

Gram negativos en las colonias desarrolladas en el medio selectivo, se 

reillizan las pruebas de oxidasa y catalasa, a las cuales C. jejunL es 

positivo. 

Para la prueba de la sensibilidad a los antibi6ticos se siembra 

en una placa de agar sangre o de Muller-Hinton las bacterias identific.!_ 

das presuntivamente catto C. jejun,i, y so colocan discos do 30 pg de .Se,! 

do nalid!xico y cefalotina a loa que C. jejun.i os sensible y resistente 

respectivamente. (22, 48, 62) Para mayor cOtaOdidad y ahorro de espacio, 

estas placas se pueden incubar dentro de las jarras en las cuo.les se van 

a colocar las muestras que en ese día se van a trabajar. Hasta estos P!!_ 

se dice que se tiene una identificación presuntiva y para obtener 

identificación confirmativa se deben de realizar las pruebas de cara~ 

terí&a.ción. 

IV. 3. - CONDICIONES DE INCUBAC:ION 

Una de las dificultades asociadas con el aislamiento primario de 

C. Jejun,i fue el establecimiento de los medios para crear la abDÓsfcra 

microaorof!lica necesaria para su desarrollo. Hoy en d.(a la at:mcSsfera 

microaerof!1ica puede crearse a travE:s de varias formas• desde la mtíe 

econ&nica y sencilla hasta las más complejas y costosas como sería el 

uso de un equipo para el intercambio de gases consistente en jarras do 

anaerobioaís con tapa modificada para intercambio de gases, bomba de va

c!o, man6metro de mercurio y tanques con a.ezcla de S• de o
2 

, 10• de 
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co
2 

y 85' de N
2 

, (~8) o bien el mismo tanque de gas y el uso de bolsas 

de po1ietileno (Polyba9, Levin Broa. Paper Corp., Chicago, rII.), en 

donde las placas a incubar se colocan en una bolsa de polietileno, 6sta 

se infla usando el tanque con un regulador, la bolsa se oprime una o 

dos veces para equilibrar la atmósfera ambiente, vuelve a inflarse, se 

ata con una banda de goma y se coloca en el incubador. Aunque cada bol 

sa puede contener 12 placas, no se deben colocar en su interior más de 

6 u B. La flora fecal que crece en las placas selectivas puede dismi

nuir más aun el contenido Yil reducido de oxígeno, haciendo que la atmós

fera sea menos conveniente para el desarrollo de C. jeju.rú.. Cuando la 

bolsa está bien inflada, las 6 u B placas que contiene deben ocupar la 

mitad de todo el volúmon, esto mantiene una concentración suficiente de 

oxígeno. (22) El uso de una jarra de torbal (torsión Balance Co., Clif

ton, N. J.) y un sistema de evacuaci6'n al vacío, junto con el tanque de 

gas ya m~·ncionado, son también eficaces para mantener la atmósfera apr.2. 

piada. 'IJ} Uno de los métodos más populares es el uso del sistema Gas

Pak (BBL MicrobiololJY systeme) sin el catalizador, (9, 69) con el cual 

se alcanza una concentración final de gases estimada en 7t. de ox.!gcno, 

10' de dióxido de carbono, 25' de nitrógeno y 58\ de hidrógeno, (23) y 

el sri&todo más económico y al nlcance do cualquier laboratorio: un fras

co con una vol.a. (33, 69) 

IV.4.- U>DITI"PICACJ:ON 

No obetante que C. jejuni ha sido a menudo asociado cl!nicamente 

con enfermedades diarreicas en humanos, el intento de aislamiento de los 
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organismos de las heces fracasaba debido a sus requerimientos de microa.!, 

rofl'.lia, a su lento desarrollo y en consecuencia al sobredesarrol1o de 

coliformes. La introducción de un medio selectivo y las condiciones ó~ 

timas de desarrollo permitieron el aislamiento de C. jrajuttl da las mue_!! 

tras de heces, y ha sido a través de las pruebas de rutina, al alcance 

de los laboratorios clínicos de Microbiología, que se ha conseguido la 

identificación de C. jejuni.. 

Para una identificación presuntiva rápida de C. jeju.n,i, las mues

tras seleccionadas para el aislamiento de ente microorganismo inicialme.!!. 

te se les debe de realizar una preparación para ser observada al micros

cópio de campo obscuro (46, 67) o en microsc6pio de contrasto de fases, 

(47) en donde se observa la movilidad a saltos y la típica morfología de 

C. i eiuni. Si no se cuenta con estos aparatos basta con realizar un fr,2. 

tis con la tinci6n de Gi:am modificada (46) o con soluci6n de fuscina bS

sica al l.O•, (47) con las cuales se trata de identificar la morfología 

microsc6pica de C. jejuni., la cual es muy característica por sor un bas

tón Gram negativo, que adern&s puede presentar formas como de coma, formils 

de S o bacilos tri y tetracurvados que son sus formas más comunes. (19, 

43, 50) 

Una vez efectuada la siembra de las muestras en el medio selectivo 

para el aislamiento de C. je.juni, ástas son incuba..Jas a 43ºC durante 24-

48 h. en una atmósfera tnicroaer6filica. (9, 13), 29, 38, 58) 

Las placas se examinan a las 24 y 48 h de incubaci.6n, se ha encO,!!. 
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trado que por l.o general. las colonias de C. jejutlÁ. desarrollan bien 

a las 24 h de incu)?ación a una temperatura de 42ªC y si no lo han lo

grado completamente, se observa un ligero crecimiento que al día si.:.. 

quiente es completo • La morfología de las colonias puede variar de 

acuerdo al tiempo de incubación, abnósfera de incubación, temperatura 

de incubación, número de subcultivos y humedad del medio •. l9, 10, 33, 

43, 69) Las colonins no son hemolíticas en agar sangre, miden de 

1-2 mm de diámetro, crecen ligeramente después del primer aislamiento 

en agar Mac Conkey, (62) en caldo de Huller-Hinton y tioqlicolato. (12, 

43) se distinguen dos tipos de colonias en el primer aislamiento, una 

es pequeña, plana, gris, finamente granular, translúcida con bordes· 

irregulares y se extiende a lo largo de la dirección de la ostr!a. La 

otra es redonda, lisa y brillante con bordes irregulares translúcidos 

y obscuros. (10, 62) De las colonias sospechosas de C. jejwú se to-

ma l.a muestra y se efcctua una preparación para ser teñida nuevamente 

con la tinción do Gram modificnde. o con fuecina básica para mostrar los 

organismos t!picos Gram negativos, además, hay quo ofoctuar las pruebas 

de la cata.lasa y la oxidasa. Con la positividad de las pruebas hasta 

aqu! realizadas, podemos decir presuntivamente que hemos aislado C. jS:_ 

jun.i • Para obtener una identiíicaci6n confinnativa so deben de roali-

zar las pruebas de caracterización de las cuales so encuentran: la sen-

sibilidad a 30 µg de ácido nalidíxico, roeistencin a 30 p.g de cefaloti

na, croci1nionto en caldo do BJWce.l.la con l..O, de glicina, producci6n de 

H
2

S captada en papel con acetato de plario, rcducci6n de nitratos a ni

tritos, hidr61isis del hipurato, tolerancia a 400 pg de trifeni.ltetra

zolio, ausencia de crecimiento a 25ªC y en solución de cloruro de sodio 

al 3.5, (18, 22, 35, 42, 45, 48, 62) 
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Tabla 2 DIFERENCXACION DE LAS ESPEX:IES Campyl.obac..te.IL 

C. 6e.Cu subsp. 
6e.Cu 

C. 6e.Cu subsp. 
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C. .6p.&.toJwm Sub!lp. + - R S 
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e. .6µ.t.t.oJwm subsp. + - d s 
bubu.lub 
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- + + + + - + + 

+ + - + + - + - - - + + 

+---++ 

- + + + 

Modificado de las referencias (22, 52, 61, 62) 
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Tabla 3 7DEN'l'IFICACION CE C. je.jwti. 

Catalasa 

Oxi.dasa. 

Red. nitratos 

Cree. 25ª e 

Ac. nalidíxico 

cefalotina 

Medio 'rl'C 

Desarrollo en: 

Glicina l ' 

Cloruro de sodio 3. 5 ' 

Modificado de las referencias 

(22, 52, 61, 62) 
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V.- OOJBTJ:vOS 

Ob1etiv0 General: EstablÓcer una t'cnica para el aislamiento 

e i.dentificaciiSn de Cczmpyloba.c.teJL je.juni.. 

Objetivo particu1ar: Determinar la frecuencia de Campylobac.

.tVt. je.juni. como agente etiol6gi.co de enteritis y su relación con los 

enteropatcSgenos bacter.ianoa tr'a.dicionalos. 
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Vl:. - llATERD\L y METa>06 

Desde octubre de 1985 hasta abri1 de 1986 se estudiaron 219 mµe.!, 

tras de materia fecal obtenidas en su mayor!a por hisopado rectal, que 

llegaron al Laboratorio de Microbiolog!a Especial del Hospi-tal General 

Centro Médico "'Ln Raza" obtenidas de pacientes con diagn6stico de dia

rrea, gastroentOritis de larga evolución, gastroenteritis aguda y dia

rrea de larga evoluci6n, se utilizó un grupo control de 85 muestras de 

heces de pacientes del mismo hospital que tuvieran cualquier otro dia!J. 

nóstico que no estuviera relacionado con padecimientos del tracto gas

trointestinal. 

Las muestras fueron procesadas para el aislamiento de C. je..jun.i., 

sembr:indose en un medio selectivo1 al mismo tiempo se trabajaron para 

el aislamiento de las entorobacteriaa cllísicas de gastroenteritis en 

nuestro pa!s, sembrándose en los medios señalados en el diagrama de tr!!. 

bajo (Fiq. l) • 

En nuestra investigación nosotros utilizrunos un medio selectivo 

que contiene el suplemento del medio de Skirrow y la misma base y sangre 

del medio de sutzler. Este suplemento se produce nacional.monte (MERCK) 

y se encuentra disponible en el mercado, la f6rmula del medio selectivo 

es la siguiente 1 
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Medio selectivo para Campvl.obacteJt ie.iun.i 

Base de agar 8Jw.ce.Lta. 

S ' de sangre desfibrinada de carnero 

vancoai.icina • .. • • .. .. .. .. • .. .. • • • • • • • • .. • .. .. • .. • • .. • 10 mg/l 

Polimixina B • .. • • • • • • • • .. .. • .. • • .. .. .. • • • .. • .. .. • • 250 ug/l 

Trinletoprim • .. • .. .. • .. • .. • .. .. .. . • • • • • .. • • .. • .. • . .. • 5 mg/l 

Prepa.raci6n: 

l. Suspender 42 q de base agar Blw.ce.tla. en 1000 ml de agua demn.iner.!. 

liaada y calentar a ebullición hasta disolver CClllpletamente. Di.!, 

tribuir el medio líquido en frascos de 200 ml. 

2. Esterilizar el medio a 121.º e / 15 min. 

3. Enfriar el medio de 45-50° C. 

4.. Para preparar :mo ml de agar selectivo para Campyloba.c...t.e1t.. al con-

tenido de un frasquito de suplemento (forma liofilizada} agregar 

2.0 ml de agua eodiril y· adicionarlo a 10 ml de sanqre desfibrina-

da de carnero. 

5. Agregar ln mezcla de suplenento y sangre de carnero al medio l!qui-

do y mezclar. 

6. Vaciar el ined.f-.o en placas y enfriar a temperatura ambiente. 
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El pH del medio es de 7.2 ± 0 .. 1 y tiene la ventaja de que puede 

permanecer en buen estado hasta por tres meses en refrigeración, aun

que hay que tener cuidado de no almacenarlo mucho tiempo, pues las Gl

timas cajas se contaminan generalmente con hongos. 

Nuestro suplemento usado estS: compuesto de los antibi6ticos tr.!, 

metoprim, polimixina B y vancomicina, que junto con el uso de sangre 

de carnero en lugar de sangre de caballo, pormi te una mejor acción del 

trimetoprim; ya que la sangre de carnero a diferencia de la de caballo 

contiene bajos niveles de concentraci6n de la enzima timidina fosfori

lasa, enzima responsable de la conversión de timidina a timina. (8) 

Existen varios medios disponibles en el mercado usados como me

dios do transporte para C. jejun.i., que mantienen la viabilidad de este 

microorganismo hasta por una semana en refrigeración. (22, 34) Noso

tros usamos como medio de transporte el medio de Stuart con muy buenos 

resultados, ya que siempre que identificamos presuntivamente a C. jej}!;_ 

tu'.. .Setos crecieron por cultivo. Además por lo general sembrabamos las 

muestras el cismo d!a o a más tardar al d:t:a siguiente. 

Obtuvimos las muestras en su mayoría por hisopado rectal, además 

se hicieron dos frotis por cada muestra para teñirlas con la tinción de 

Gram y una solución de fuscina básica al 1.0, respectivamente. Poste

riormento abandonamos esta última tinci6n y únicamente utilizamos la 

tinción de Grmn modificada, ya que encontramos que con 'ata se observan 
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mucho inejor las cdlulas de C. je.juní., que con la práctica se pueden di-

f'erenciar sin problemas de 1as otras bacterias, bien sean pat6qenas o 

flora normal, que se encuentran en las heces. Además, con esta tinci6n 

se tiene la venta.ja de que tambi&n se pueden observar los PMN que 

muy importantes en las infecciones por C. jeju.nl. (46, 47. 67) 

Las muestras despu's de sembradas en el medio selectivo se coloca-

ron en una jarra para anaerobiaacon el. sistema Gaa-Pak.(BBL Microbiology 

Sy•tems) sin catalizadoi:, para crear l.a atm5sfera microaerof!l.ica adecU.2, 

da para el desarrollo de C. je.ju.ni y se incubaron de 24-48 h en una es-

tufa bacteriológica a 42ªC. (23, 48) 

Nosotros trabajamos principalmente el sistema Gas-Pak, pero al fi

nal debido ·a problemas dcr" abastecimiento de material tuvimos que recurrir 

al ueo de la jarra con una vela, la cual inicialmente, alcanza una canee!!. 

traci6n de cerca de 17' de·ox!9eno y 3t. do dióxido de carbono, (33, 69) y 

qui~á debido al consumo de oxígeno por el desarrollo do la flora entlirica 

se produce la concentraci6n apropiada de oxígeno quo pcrmi te el crecimio.!! 

to de C. jejunÁ. de las muestras de heces, tal como es propuesto por el 

principio de Fortner. (9) 

Trabajamos conjuntamente tratando de aislar C. jejunJ.., en el medio 

anteriormente citado, y las bacterias cl&aicas de infecci6n intestinal 

en nuestro pa{a: Et.che.ltÜ!hi.a coU enteropatóqena principalmente en ni

ños, y loa 9&neros Salmone.l.t.a., Sh..i.fjell.a. y AeJtOmona.6. Debido a su cara.et.!. 



rística morfología colonial C. jejun,i. se confunde muy poco en placa, con 

otras bacterias, por lo que a todas las colonias sospechosas se les rea-

l.iz6 l.as pruebas necesarias para identificación señaladas en el dia-

grama de trabajo (Fig. 1). 

Para una identificación confirmativa y completa de C.jejwú. se d.!, 

ben de realizar l.a mayoría de pruebas que est&n al. alcance del. laboraf:f!. 

rio, nosotros realizamos l.as pruebas en disco de sensibilidad a 30 µg 

de licido nnl.icilxico y resistencia a JO µg de cef4lotina, el crecimiento 

en caldo de 8Jw.cella con 1.0 ' de glicina, reducci6n de nitratos a nitr_! 

tos, tolerancia a 400 )19 de trifeni~ tetrazolio y ausencia de crecimiento 

a 25°C y en una solución de cloruro de sodio al 3. 5'. Estas pruebas son 

representativas de e. je.jwil y nos permiten diferenciarlos de las demlis 

esPecies del. género Campy.t.obae:te.Jt (Tabla 2). (22, 52, 61, 62) 

57 
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vn.- RESULTADOS 

De loa resultados presentados en la Tabla 4, so puede observar 

que durante el per!odo de siete meses, tiempo que dur6 la investiqaci6n 

a partir de las 219 muestras de materia fecal estudiadas, con solicitud 

de coprocultivo, se obtuvieron un total de siete muestras positivas para 

C. jejun.i , lo que corresponde al 3.19•1 y no se obtuvo ninqun aislmnie.!l 

to del grupo considerado c:cno control .. 

En loa siete casos de infección por Campyloba.ct.Vl que se presenta

ron en la investigaci6n, cinco cepas de C. jejuni.. fueron aisladas do la.E, 

tantea, doa en niños de edad eacolar y ninquna en adultos (Tabla 5). 

Todos los pacientes con aislamiento de C. je.ju.ni presentaron heces 

diarreica•r en dos casos se observó la presencia de sangre y moco en las 

hece-a y en un s6lo caso se apreci6 la presencia de moco. Unicamente 

tres de los siete casos positivos para C .. je.ju.ni se observaron leucoci

tos polimorfonucleares. 

C. je.jun,,l se demostró como único agente enteropatÓqeno en todos 

los caaos1 en cambio, algunos de los otros enteropatcS;enos se presentaron 

en aaociacidn con Et.cheJU.c.kia. C!OU enteropat6gena (EP!X:) para producir lo 

enfennedad diarreica (Tabla 5). 

Loa aislamientos de las cepas de C. je.juni.. se realizaren en casi 

todos lo• meses que durl) la investigacicSn. pero principalaente en el mes 
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de octubre, fue cuando se obtuvo el mayor número de casos positivos, tres 

de un tota1 de siete, lo que representa una frecuencia de 42.85' (Fi9. 4) 
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Tabla 4 RELACION DE AGENTES ETIOLOGICOS ENCONTRADOS 
EN LAS MUESTRAS DE MATERIA FECAL _________ .. ____________ .,. ____ .. ________ ----------

c. je.jwú 

Salmone.Ua.6 spp 

Skige.Ua spp 

A. hycJ.tophÁ.la. 

*EPU:: 

Flora Norma 1 

TO TA Lz 

# casos Po si ti vos 

82 

121 

219 

3 .. 19 

2 .. 28 

0 .. 91 

0 .. 91 

37 .. 44 

55 .. 25 

100.00 

* EPEC • E6c.heJLic.hi.a c.oU enteropatcSqena .. 

Tabla 5 DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES CON AISLAMIENTO DE 

~ 
____________________ !"' ___________ ., __________ _ 

SERVICIO EDAD t. CASOS POSITIVOS 

Ga•tropediatría Lactantes 71.42 

He-•atopediatría Escolares 28.57 
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Tabla 6 RELAC:ION DE AGENTES ETIOLOG:ICOS A:ISLADOS _____________________ .. _________________ .. ____ -----
1 CASOS PO 

S:ITIVOS.-
c. je.jun-1. 

s. en.te.- S. ;ty- Sh. 6le.x A. l1ydlw EPEC 
.11.lt.<di4 phi ne.ir,U - pkll.a -

02 

Pi9. 2 

+ 

FRECUENC:IA DE Dn'ER:ITIS POR C. je.juni. 
DURANTE LOS MESES DE INVEST:IGAC:ION 

Frecuencia 
(\) 42.05 

l~a29 

ON O EFHA 

1985 1986 
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v:II. - DISCUSI.OH 

C. je.junÁ. se aisló e identificó en e1 laboratorio con una frlltcue.!!. 

cia de J .. 19 ' del. total de muestras trabajadas, proporci6n -jante con 

loa publicados por otros autores como Bartl.ett y col. en u.s .. A., 2.0, 

Cl) y Pt1roz y coL en el Hospital. General de l'Wixico, SSA. 3 .. S•. (52) 

·De los agentes etiol6gicos encontrados en el.· grupo de mue•tras ª.! 

tucliadas, Campy.tobacteJl. fue el que present6 un aayor porcentaje en c.an

paraci6n con Salmone.Ua., Shige.U.4 y Ae.ILOmon.46 hydJr.opM.la. (A. hydrophila), 

de los cuales los dos primeros son los entercpat6genos clásicos, lo que 

domuostra que en la población estudiada es un enteropat6geno muy ilnpor

tante, l.o cual se confirma con los estudios realizados en u.s.A., :Cngl.!_ 

torra, A.frica Central y otros países, en donde se menciona que C. je.ju

n.i.. es el principal o uno de los principales agentes causantes de di.a

rrea en el mundo. (1, lS, 46, 57, 60) 

Del total do muestras estudiadas, EPEC fue el microorganismo que 

en relación con los demás ontoropnt69enos aisl.ados alcanz.ó el mayor por-

centnjo de frecuencia, 37 .. 44 ", lo que iné!-icn quo ento ente1:opat6geno s_! 

gue siendo la principal causa de diarrea infantil en nuestra poblaci6n, 

dado qua se presentil en todas las épocas del. año, y que s6lo o en canbi

nación con Salmone.Ua o Shige.tl.a. se puede encontrar produciendo la in

fecci6n intestinal. 
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En nueatra investigación aislamos cinco cepas de C. je.jun.i de 

l.actantea, do• cepas en niños de edad escolar y ninguna de adultos, ya 

que la .. yor!a de muestras que trajabmao• procedían de infantes, debi

do a QU9: la polJilacUSn del Hospital General. c. M. •i.a RAZa• est& conLO.!: 

11ada principa1-nte por niños, que man quienea, al ~cer padecen con 

.. yor frecuencia esta enfez:medad. Aunque aer!an necesarios aayores e.!. 

tudio• en adul.to• para conocer su frecuencia real. 

tea del -rvicio de gaatrope4i.atr!a, por l.o que cone:l.der.-o9 que en •.!. 

to• pacientes ae debe 90atrar mayor inteñ• en la bGa~ de C. jt.jUlf..i 

ccmo aqenta cauaal de 9aatro9nteritia, ya que la inreccu5n por ••te a!. 

croo1:9ani..o •• W'la de la• cauAa de diarrea en la poblaci6n ••tudiada. 

C. jt.Jw«. es conaiderado ce90 un organi~ oportUni.ata en pacien_-

tea con •lCJWUt deficiencia inmunol6gica, (6, 57) por lo que: •• probable 

que en loa doa pacianta• con diaqn6atico de leu~a linf'cblÜtica agu

da, • hubiera aislado C. je,iwú... 

segGn loa r911Ultadom obtenidoa, parece -r que C. jt.jUJll.i •• un º.!: 

gant-> -'• cmdtn da lactantea, pero debido a lu eclade• de loa pacien-

te• ••tud.iados, - pueda observar que ta.!>Ul:n ea un .iaport:ante agente 

etiol&Jico de gastroenteritis eri eacolar9e, de quienes - aial6 con una 

frecuencia de 28 .. 57• del total de ca110a positivos en.contradc:>iS en la in-

veatigaci6n. 
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En el grupo control no se encontr6 ningun caso positivo de ai.sla

.miento de CampyLo baeteJ'l, lo cual está de acuerdo con la afhmaci6n de 

algunos autores, que mencionan que C. ieiu.nl. no se encuentra en las he-

ces nonnales.. (48, 70) 

Por las características cl!nicas que presentaron l.os pacientes, 

el cuadro se puede confundir con otras gastroenteritia bacterianas, P.!. 

ro si se utilizan las pruebas de dia9n6atico r'i>ido, se pi.den incre

aentar los el~r:tos de juicio para un diagn6stico diferencial. 

La enteritis por e. je.Ju.nl &e puede pre-ntar en cualquier t:emp2 

rada. del año, pero principalmente en los meses de aayor calor es cuan-

do se ha observado la mayor frecuencia de aislamientos de heces di.arre!, 

cas. (1, 29, 57) Nosotros realiza.os tres del total de siete aialamie.!! 

tos en el mes de octubre, que es el lftl9a m&s cercano al verano, pero ha-

can falta m&s estudios realizados en otras &pocas del año, de proforen

cia 'l'Wl abarquen un año de inveatigaci6n, para saber con m.Ss claridad 

cual es la temporada de mayor frecuencia de enteritis por C .. je.jwi.l en 

nuestro pa!a. 

Bn M4xico son pocoa los estudios publicados acerca de investiga

ciones de campo, que nos permitan valorar la importancia de C. je.Ju.ni. 

ca.o agente etiol6qico de enteriti• en nuestra poblaci6n.. E• ¡XJr ello 

que consi.deramoa de una lllAnera imperante, la estandarizacL5n de \ina tlÍE, 

ni.ca que reuna las pruebas mínimas necesarias para la identificación 

correcta de C. je.jwt.i, y que adaúa sea adaptable a lo• laboratorio• de· 
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diagn6atico microbiol6gico, para así1 poder adaU..nistrar el tratamiento 

adecuado, el cual es diferente de la terapia de las demás gast.roente.r,! 

tia clSsicas, conocer cuales son l.os meses en los que se presenta la 

mayor frecuencia en nuea·tro pats, así como ver su distribuci6n en cu~ 

to a edad y en general tener mis datos epidemiol6qicos de esta enteri

tis en nuestra poblaci6n. 
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yz:1x. - COHCLUSXONES 

Por los resultados obtenidos en esto traba.jo podemos conclu!r lo 

siguiente: 

l. C. jejUYLi fue ol agente que present6 la mayor frecuencia de ais

lamientos, en comparacic.'Sn con los enteropatógenos clásicos de 

gastroenteritis en nuestra poblacic.'Sn. Salmone.l.la. y Sh.igell.a.. 

2. El mayor nGmero de aislamientos se obtuvo en lactantes, por lo 

que consideramos que pudiera ser la poblacic.'Sn mSs afectada por 

C. jefuni.. 

J. C. je.juni., en relaci6n con loa demlia enteropat6genos, siempre se 

present6 como Gnico agente etiol6gico de enteritis en la pobla

cilin estudiada, lo cual apoya que realmente se encuentra como age!!. 

te causal de diarrea .. 

4. Hacen falta mayores estudios, para conocer si ex'iste la relación 

estacional con la frecuencia de diarrea ocasionada por C. je.ju.n.i 

eu M&xíco. 

s. C. je.fwii es un importante agente etiol6gico do enteritis en la 

poblaci6n estudiada, por lo que consideramos necesario e1 aisla

miento e identificación de rutina de este microorganismo. 
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