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INTRODUCCION 

. Las enfermedades diarreicas persisten como una de las principales causas de 
morblmortalidad en los países en desarrollo, incluyendo a América Latina. En México, 
la diarrea es la segunda causa de mortalidad en niños de un año, la primera entre 1 y 
4 anos y la segunda entre los 5 y 14 anos. 

Antes de la década de 1970, la etiología de la mayoría de los episodios de 
diarrea en niños era desconocida, el interés que surgió a principios de esa década 
por conocer su etiología, condujo al descubrimiento de varios agentes nuevos. El 

principal obstáculo en su descubrimiento como agentes patológicos, lo representa la 
dificultad técnica que implica el desarrollo en un medio sumamente selectivo, en este 
caso se encuentra ~ enteroco!itica. ~ parahaemolytjcus y Campylpbacter 

IW.u.5.. siendo por esto que no se conoce bien la frecuencia de ostos microorganismos 
en el síndrome diarreico en nuestro país, no obstante que algunos laboratorios ya 
realizan la identilicación del prime"' y el último. 

Estudios conducidos por la Organización Mundial da la Salud (OMS) en 
diferentes paises del mundo, han permitido conocer la frecuencia de varios 
mícroorganlsmos como agentes etiológicos del síndrome diarreico. Resultados 
preliminares revelan que Campy!obacter Úl1.U...S. es una de las bacterias que más 
frecuentemente causa diarrea en nirlos, tanto en pafses desarrollados como en los 

que se hallan en vfas de dosnrrollo, y que Y.ersi.ni.a enterocoHtica es, en algunos 
países del norte y occidente da Europa, tan importante como Salmonella y fillia.l¡Jj¡¡. 

Por lo que respecta a Y... parahaemo!yticus se sabe que su frecuencia en 
nuestro país as baja, siendo mucho más alta en países consumidoras da pescado y 
productos del mar. Por todo lo expuesto anteriormente, debo considerarse el íncíuír la 
búsqueda de estos microorgaismos en los estudios da rutfna de todos los laboratorios, 
con fines diagnósticos. 



OBJETIVOS 

- Revisar la blografla especializada para informar las posibles frecuencias de i:;.. WlWJl, 
y_. enterocol!tlca y Y.. parahaemolytjcus como agentes etiológicos en el sfndrome 

diarreico. 

- Describir las características fisiológicas, bioquímicas y patológicas de estos tres 
agentes. 

- Informar a cerca de las metodologías actuales que permiten aislar e identificar a .Q.. 
lWunl, y, eoterocotituca y y_, parahaemolyticus. 

- Describir las tendencias actuales en el manejo del paciente con enfermedad 
diarreica. 

- Consientizar al equipo de salud, sobre la necesidad de incluir la busqueda de estas 
tres bacterias en los estudios diagnósticos de rutina. 
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l. SINDROME DIARREICO 

-Analomla y fisiología lntesllnal. 

El lnlestlno, en el humano, cumple una variedad de funciones fisiológicas 
complejas, relacionadas principalmente con la dlgesllón y absorción de los nulrienles 
exógenos y con la excresión de los componentes no absorbibles de los alimentos, 
toxinas exógenas y metabolitos endógenos. Antes de iniciar la discusión de las 
alteraciones funcionales inducidas por las diarreas Infecciosas, es necesario revisar 
brevemente el funcionamiento del sistema gastrointestinal en un estado no patológico. 

El intestino está situado en la cavidad abdominal abajo del hlgado y páncreas, 
los cuales, descargan sus productos secretorios (bilis y jugo pancréatlco, 
respecllvamente) en la porción superior del duodeno, a través del conducto billar y 
pancreállco. 

El Intestino delgado del ser humano adulto consta de tres porciones; el 
duodeno, el yeyuno y el íleon. Mide aproximadamente 7 metros de longitud, pero 
puede variar entre 5 y 8 metros. El intestino grueso se compone del ciego, apéndice, 
el colon ascendente, transverso y descendente, el slgmoldes, el recto y el canal anal. 
Su longitud promedio es de alrededor de 1.5 metros. Cada uno de los segmentos 
mencionados tiene estructura y funcionamiento diferente. (fig. No. 1) (120). 

El intestino está formado por cuatro capas: la mucosa (en la superficie lumlnal), 
la submucosa, la muscular y la serosa. (fig. No. 2) (120). Son de interés para este 
estudio las caracteristicas do la mucosa, ya que es la capa más relacionada con los 

procesos de absorción y secresión intestinal. La estructura de la mucosa del intestino 

está adaptada para proporcionar un área superior muy grande a fin de aumentar el 

proceso de absorción. El área superficial luminal de la mucosa del Intestino delgado 
(área lnlerna) se aumenla 600 veces por la presencia de los pliegues circulares 
(pliegues de Kerkring), vellosidades y microvellosidades intestinales que involucran a 
la mucosa y a la submucosa. Las primeras son proyecciones de la mucosa en forma 

de dedos u hojas, en el centro de cada vellosidad exisle un vaso linfálico qua se 
comunica con otros vasos de la mucosa, y qua se agranda para formar un seno 

cubierto de células endoteliales. Cada vellosidad intestina! eslá recubierta por una 
capa de células epiteliales co\urnnares conocidas como enterocitos . 



B!9~~º~~~~~-==:::::i¡~ +-1--:.....::=---~~-~stó~g~ 
o>....,,-_/ Páncreas 
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_ flg. No. 1 lracto' digestivo. 
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f lg. No. 2 Diagrama esquemático de las capas del 
Intestino delgado y del intestino grueso. 
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Los enterocitos tiene un extremo libre, cercano a la luz Intestinal (cara lumlna\), 
que contiene un borde cuticular especializado conocido como borde en cepillo, 
compuesto de tinas microvel\osldades de aproximadamente 1 µ de longitud y 0.1 µ 
de ancho. Las microvellosldades producen una capa superficial de g\icolipoproteinas., 
conocida como gllcocá\ix, el cual contiene los transportadores intestinales y las 
enzimas digestivas tales como glucoamlliisa, maltasa, sacarasa, isomaltasa, lactasa, 

trealasa, enterocinasa y oligopeptldasas, que son responsables de la hidrólisis de un 
gran número de sustratos (fig. No. 3) (120). 

Las criptas de Lieberküm, o glándulas Intestinales, se encuentran en la base de 
\as vellosidades y su función principal es la de producir continuamente las células 
eplteliales que recubren las vellosldades, de manera que las células inmaduras no 
diferenciadas se encuentran en el fondo de la cripta y so movilizan hacia la 
extremidad de las vellosidades, madurando hasta alcanzar la capacidad de producir 
enzimas digestivas especializadas y transportar los nutrientes. Las células viejas son 

expulsadas eventualmente de las extremidades de \as vellosidades, después de una 
vfda aproximada de 3 d\as; es decir, que existe un proceso continuo de renovación del 
epitelio Intestina\ en alrededor de 3 días, este sistema de renovación celular es el más 
rápido de todo el organismo. 

Esto hecho es muy importante, pues explica porqué las diarreas agudas se 
curan o mejoran en un lapso de 3 a 5 días y porqué es posible usar la vla oral para la 
rehidrataclón ya que el epitelio alterado por una Infección intestinal se renueva en un 
periodo muy corto (120). Es cuanto a la alimentación durante los episodios diarreicos, 
se ha observado que la presencia de nutrientes en la luz intestina\ estimula la 
migración de las células de las criptas al extremo de las vellosidades. De tal manera 
que la restricción en la dieta de un nif\o con diarrea, puede disminuir el proceso de 

renovación de la mucosa intestina\ y la producción de las enzimas del borde en 
cepillo (171). 

Los enteropatógenos bacterianos, virales y protozoarios que producen diarrea 
poseen propiedades de virulencia, que de una u otra forma afectan el estado 
fisiológico del Intestino, alterando la estructura de la mucosa. Entre las bacterias que 
causan lesiones histológicas más notables se encuentran las cepas enteropatógenas 
da .i;,. ¡;Q]l, que correspondan a los serotipos "clásicos", se adhieren estrechamente a 
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fig. No. 3 Estructuras anatómicas Involucradas en 'el proceso de abi;orclón. 
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la mucosa del Intestino delgado y grueso. Esta bacteria causa lesiones 
histopatológicas patognomónicas, las cuales son visibles con el microscopio 
electrónico. Dichas lesiones se caracterizan por la destrucción de los enterocltos del 
borde en cepillo en el sitio donde se adhiere la bacteria, las lesiones se encuentran 
tanto en el Intestino delgado como en el colon (118, 120). 

Los agentes etiológicos causantes del síndrome diarreico por lnyaslón de la 
mucosa y proliferación dentro de la célula epitelial tanto del Intestino delgado como 
del colon, alteran tan dramáticamene el funcionamiento de la célula que causan su 
muerte, dando origen a una diarrea con sangro y moco. El análisis microscópico del 
moco fecal revela la presencia de abundantes leucocitos. Entre las bacterias 
causantes de diarrea por este mecanismo se encuentran las diferentes especies de 
ShJgJ¡lla y .E. ¡;¡¡¡j_enterolnvasora (120). 

- Absorción de agua y electrolitos .• 

Para comprender los procesos de absorción que se llevan a cabo en el 
Intestino, es necesario hacer una descripción breve de la estructura funcional de la 
mucosa Intestinal. Los enterocitos tienen una membrana basolateral hacia el espacio 
Intercelular enterocitario y una membrana apical hacia el lumen intestinal, de osta 
manera se establece la división entre el ambiente Intracelular y el espacio 
extracelular. 

El agua y las sustancias disueltas se absorben desde el lumen Intestinal, para 
ser tomados por la sangre. En la membrana apical de los enterocitos que está hacia el 
lumen intestinal, tienen lugar las operaciones de recepción, entrada )" transferencia de 
solventes y salutes (iónlcos y no iónlcos) para el ambiente intracelular. Esto se hace 
por difusión, transporte activo o transporte facilitado por la ruta transcelular (RT). 
Deben destacarse también los espacios intercelulares enterocitarios, que están 
!Imitados por el estrechamiento formado por los microfilamentos que mantienen 
firmemente unidos a los enterocitos. Esto constituye la ruta paracelular (RP) que es la 
vla principal para el tráfico de agua y salutes pequeños (120). 

Aunque la mucosa intestinal es una membrana completa formada por la capa 
lumlnal, el epitelio basal y los capilares sangulneos, se le puede considerar como una 



membrana con poros pequeños llenos de liquido, a través de los cuales pasan agua, 
Iones y salutes. El tamaño de los poros determina las caracterfstlcas de absorción de 
la mucosa. Su tamaño efectivo es mayor en el duodeno y el yeyuno (donde la 
absorción es más rápida) que en el estómago (donde la absorción es mfnlma), se 
estima que en el fleon es alrededor de la mitad de los del duodeno y yeyuno. 

En cuanto a la absorción de agua y electrolitos, es un mecanismo que debe 
reemplazar las cantidades que el organismo pierde normalmente. En el adulto, dichas 
pérdidas son aproximadamente las siguientes: por la piel (por transpiración) 1.0 mi; 
por la respiración 500 mi; por la orina, sumado a los desechos nitrogenados y los 
electrolltos en exceso, 700 mi y por las heces, junto con los sólidos no digeribles, 
entre 100 y 200 mi (t 20). En los niños, debido a la mayor superficie corporal en 
relación a su peso, sus requerimientos diarios da agua para reemplazar las pérdidas 
normales, son da 60 a 100 ml/Kg (6 a 10% da su paso corporal), lo que es dos vacas y 
media más que los requerimientos da los mayores (144). 

Diariamente entran al intestino delgado del adulto, entre 8 y 1 O litros de llquldos 
provenientes de la dieta, saliva, jugo gástrico, bilis y jugos pancreáticos. De esto 
volumen, llegan al colon alrededor de 1.5 litros, excretándose en las heces 
únicamente entre t 00 y 200 mililitros. Asl pues, en el intestino exista un flujo 
bidireccional de agua y de iones a través de la mucosa, manteniéndose un equilibrio 
entre la absorción y sacresión intestinal, que son dos funciones diferentes de la 
mucosa Intestinal. La mayor parte (alrededor del 85%) del flujo bidireccional de agua 
y electrolltos pasa a través de la vfa paracolular qua permite una alta tasa de flujo; tos 
poros, a través de tos cuales fluye el agua y el sodio {Na+), se encuentran en las 
uniones estrechas entre las células epiteliales. El resto del flujo circula por vfa 
transcefular (t 26, 144). 

En situación normal, la absorción predomina sobre la secresión, pero cuando el 

balance cambia hacia esta dirección ya sea por la inhibición de los procesos de 
absorción, por estímulo de la secresión, o por ambos mecanismos, se origina la 
diarrea. La rt)ayor parta del liquido se absorbe en la parte superior del Intestino 
delgado. La absorción del agua a este nivel es un fenómeno pasivo, secundario al 
movimiento de solutos que se absorban activamente. El Na+ y el cloruro (CI") son los 
Iones más importantes involucrados en el movimiento del agua, mientras que los 
carbohldratos y los aminoácidos sólo regulan al transporte de Na+. 



En el duodeno y el yeyuno, que son más permeables al agua, la osmolalidad 
del contenido lumlnal se ajusta a la del contenido Intersticial. El contenido gástrico se 
mantiene alrededor de 900 mOsm//, y al llegar al yeyuno ya ha alcanzado los niveles 
Ideales de osmolalidad de 210 a 330 mOms1/Kg de agua. En estos segmentos del 
Intestino se absorbe alrededor del 90% d_e los nutrientes, proceso que se asocia con 
la rápida absorción de aproximadamente 4 a 5 litros de agua, que representa 
alrededor del 50% del liquido y electrolitos que normalmente llegan a la luz Intestinal. 
O sea, que el fin de gran parte de los procesos relacionados con el movimiento de 
lfquldos en el Intestino es establecer una corriente liquida isotónica para el medio 
Interno, protegiendo la homeostasis (120, 144). 

En el (lean y el colon la mucosa es menos permeable que en el yeyuno, en 
estos segmentos Intestinales, se absorben de 3 a 4 litros de agua y el resto se 
absorbe durante el lento paso del contenido intestinal por el colon, siendo la tuerza 
principal que Impulsa ta absorción de agua, los procesos activos para el transporte de 
Na+ y c1·. El lleon absorbe algunos nutrientes, agua, Na+ y c1· además de ser 
responsable de la absorción de vitaminas 612 y de la reabsorción de sales billares en 
su porción distal. El colon absorbe cantidades pequeñas de agua restante, Na+ y c1·, 
as{ como algunas sustancias nutritivas, resultantes del metabolismo bacteriano sobre 

de algunos nutrientes que no se digirieron durante el tránsito normal en el Intestino 

delgado. Además, el colon secreta cantidades pequeñas de potasio (K+) y 
bicarbonato (HC03·), que Intercambia con Na+ y CI·; este fenómeno lo regula la 

aldosterona tal como sucede en el tubo distal de la nefrona (120). 

La absorción del Na+ en el intestino delgado se realiza en dos fases. La 
primera es la entrada del Na+ y solutos a la célula intestinal a través del borde en 
cepillo de la mucosa. Durante la segunda fase del proceso, ta ATPasa Na-K, que est(i 
ligada directamente al metabolismo celular, transporta activamente al Na+ fuera de la 
célula a través de la membrana basolateral y hacia el espacio intercelular. De esta 
manera, el aumento en el tlujo del Na+ a través del borde en cepillo se compensa con 

un aumento en la actividad de la ATPasa Na·K en la membrana. Asl se mantiene una 
baja concentración intracelular de Na+. Por cada mólecula hidrolizada de ATP, se 
expulsan de la célula tres moléculas de Na+ y se aceptan dentro de la célula dos de 
K+ (120, 144). 
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La expulsión activa del Na+ tiende a aumentar la osmolarldad en el espacio 
Intercelular lateral produciendo una fuerza osmótica de conducción para la absorción 
activa del agua. 

Existen dos mecanismos princlpales para la absorción del Na+, el primero es 
un proceso de difusión electrogénica del Na+ no acoplado, que se realiza sin 
acoplamiento iónico o molecular. La concentración de Na+ en el interior de las 
células de las vellosidades Intestinales es menor (aproximadamente 40 mml/I) que en 
el liquido intestinal o en la sangre (aproximadamente 140 mml/I) y la carga eléctrica 
dentro de la célula es electronegativa (-40/rnV) con respecto a la solución en la 
mucosa (O/rnV). Esta situación Induce una torna mayor de Na+ por la célula intestinal. 
Gracias a la diferencia en la concentración de Na+ y en la carga eléctrica, se crea un 
gradiente de concentración descendente permitiendo el paso del Na+ del lumen 
intestinal hacía el interior de la célula sin actuación de alguna fuente exterior de 
energla. Luego el Na+ sale en forma activa del interior de la célula por medio del 
sistema ATPasa Na-K. En la s<>iución de la serosa, el Na+ da una carga eléctrica 
positiva de aproximadamente +3 a +5 mV, y esta diferencia proporciona una fuerza 
para la difusión do c1- de la mucosa a la serosa a través de la ruta paracelular (fig. No. 
4) (123, 144) 

El segundo mecanismo, y el más importante, es la torna de Na+ acoplado con 
algunos nutrientes corno glucosa, aminoácidos (glicina) y algunos oligopéptidos. La 
absorción de estos salutes depende total o parcialmente de la presencia de Na+ en el 
lumen intestinal, siendo mayor la tasa de absorción de Na-t- en presencia de ellos. En 
la ausencia de la glucosa, la toma de Na+ por esta ruta .as m!nima. Por afinidad 
especifica el soluto, glucosa por ejemplo, se une a un transportador de membrana. El 
sistema formado lo energiza el Na+ y juntos se mueven a través de la membrana 

(120). Aunque la cinética de dicha interacción varia según la clase de sustrato, el 
efecto común es el aumento de la absorción del Na+ . Puesto que su entrada está 
acoplada al movimiento de glucosa, ambos, Na+ y glucosa, se absorben dentro de la 

célula. Este movimiento atrae consigo, por fuerza osmótica, gran cantidad de agua. Al 
Igual que se describió en el primer mecanismo, el Na+ es sacado fuera do la célula 
hacia el espacio intercelular y allí, atrae al c1· del lumen intestinal. La extrusión 

basolateral del salute (glucosa) se hace por difusión facilitada con la ayuda de un 
transportador. La terapia de rehidratación oral (TRO) se basa en este mecanismo, al 
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cual se ha considerado como uno de los avances cient!ficos más Importantes de este 
siglo (175). 

Existe un mecanismo adicional para la absorción de Na+ en el yeyuno, que 
depende de la fuerza generada por el mecanismo "arrastre de solventes", el cual 
ocurre debido a la alta permeabilidad de·'ª mucosa yeyunal para el Na+. El flujo del 
agua a través de la mucosa, inducido por los gradientes de presión osmótica 
asociados con la absorción de nutrientes, arrastra consigo iones de Na+, de tal 
manera que el flujo de solventes crea la fuerza para llevar iones pequeños con él. 

A nivel del íleon, donde la mucosa es menos permeable y el arrastre de 
solventes tiene un papel limitado, la absorción principal de Na+, c1- y agua se 

produce por medio del proceso descrito en el primer mecanismo. 

En el colon, el mecanismo de absorción electrogénica de Na+ por simple 

diferencia del potencial electroqulmico, es la fuerza principal para la absorción de 
agua. Además, existe un proceso neutro de intercambio de aniones, diferente de los 
procesos descritos para el intestino delgado. Los iones de c1- se absorbE:m a cambio 
de iones HC03·. La absorción de aniones orgánicos por la mucosa del colon es un 

estimulo importante para el transporte de agua y de iones, el colon juega un papel 
importante en la absorción de agua y electrolitos. 

Algunas bacterias causan diarrea por la producción de enterotoxinas, cuyo 
efecto en la mucosa conlleva a una secresión de agua y electrolitos. Entre las 
bacterias más_ estudiadas que producen diarrea por este mecanismo se encuentra .f. 
¡:gj[ enterotoxigénica (ECET) y~~. La ECET se adhiere a las células 
epiteliales de la mucosa del intestino delgado por medio de organelos en forma de 
pelo llamadas fimbrias o pili, localizadas en la superficie de la bacleria, esta estructura 
actúa como factor de colonización, permitiéndole al microorganismo contrarrestar los 
movimientos peristálticos intestinales, que constituyen un mecanismo de defensa del 
hospedador (120, 118). 

La enterotoxina del cólera (CT) y la termolábil (TL) de E.. !:.QJi están relacionadas 
estrechamente en su estructura y modo de acción. Ambas consisten de cinco 
unidades (B) que ligan la molécula de toxina a los receptores de las células 
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Intestinales, y una subunidad (A) emzimáticamente activa. Después de penetrar en el 
enterocito, la subunidad (A) activa irreversiblemente la enzima intracelular adenilato· 

clclasa, la cual conduce a la acumulación intracelular de adenosín monofosfato cíclico 
(AMPc). El aumento de AMPc causa un cambio en la función de los enterocitos, 
llevando a un Incremento en la secresión de la célula de las criptas intestinales y a 

una disminución de la función de absorción de los enterocitos situados en los ápices 

de las vellosidades intestinales. Esta situación conduce a una diarrea liquida en 
general abundante, especialmente en los casos de cólera (120). 

Algunas cepas de E.. ¡;¡¡]¡ producen una enterotoxina termoestable (ST), esta 
toxina activa la enzima intracelular guanilato ciclasa. conduciendo a una acumulación 

de guanosln monofosfato clclico (GMPc), la cual aumenla la secresión por la mucosa 
intestinal, a través del aumento del calcio (Ca++) del citosol (118). 

Durante las infeci::iones por Y... .cbJ:21e.rae y ECET, la capacidad del intestino para 

absorber glucosa, Na+ y agua por-medio del transporte activo de la glucosa acoplada 
al Na+, permanece intacta. Esto explica la notable eficiencia de la rehidratación oral 

en las infecciones por los microorganismos comentados, a pesar de la pérdida 

excesiva en las heces liquidas (120, 175). En capitulas posteriores se tratarán los 
mecanismos, hasta ahora conocidos, por los cuales'::/_. parahaemo!yHcus, Q. te.t.us.. Y.. 
enterocolitjca causan diarrea. 

~Absorción de nutrientes. 

Los nutrientes utilizados en el metabolismo animal se pueden clasificar como 

macronutrlentes (carbohidratos, grasas, protefnas}, micronutrientes (vitaminas y 

minerales) y agua. 

Para sustentar el metabolismo basal, la actividad fisica y, en el caso de los 
ninos, la sintesis de los tejidos y el crecimiento, se requiere de la energra 

proporcionada por la dieta (calorías}, esta energía la proveen principalmente los 

carbohidratos y las grasas; además de que el organismo puede usar las protefnas de 

la dieta que se consumen en exceso, de la cantidad requerida para el metabolismo 

protefnico, la síntesis y reemplazo de los tejidos, la formación de enzimas, las 

hormonas peptídicas, etc. 
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Por lo que respecta a los carbohidratos de la dieta, Incluyen moléculas 
complejas de polisacáridos, disacáridos simples y monosacáridos. Los carbohidratos 
presentes en la naturaleza puede dividirse según su absorción y metabolización, en 

tres grupos principales (120). 

-Carbohidratos disponibles: Son los que pueden ser digeridos, absorbidos y 

metabollzados por el organismo humano, estos son carbohidratos libres, como 
glucosa, sacarosa, lactosa; oligosacáridos superiores de la maltosa, y también 
polisacáridos como el almidón y el glucógeno. 

-Carbohidratos no disponibles: Se denomina asl a los que no pueden ser 
hldrollzados por las enzimas digestivas y por ello no son absorbidos o, si lo son, no 
son metabolizados. Entre éstos se encuentran la rafinosa, estaquiosa y xilosa entre 

otros. 

-Fibra alimentaria: Comprende la suma de los polisacáridos que no hldrollzan 
las enzimas intestinales y que, en general, se encuentran contenidos en las paredes 
de las células vegetales. La fibra puede fermentarse parcialmente en el intestino 
grueso por la flora existente. produciendo grasas, ácidos grasos de cadena corta y 

ácido láctico, que luego puede ser absorbidos y metabolizados. 

La digestión de los carbohidratos empieza con la acción de las amilasas salival 
y pancreática, que junto con la glucoamilasa intestinal, presentan los carbohidratos 
exógenos a la mucosa intestinal en forma de oligosacáridos, disacáridos y 
monosacáridos como: glucosa, fructosa y galactosa. La glucosa resulta de la digestión 
de los almidones y como uno de los productos de la hidrólisis de la sacarosa (azúcar 

da ca~a) y lactosa. La fructosa resulta como producto de la digestión de la sacarosa y 
da ciertos productos naturales como la fruta y la miel ( 120). 

El primer contacto que se establece entre los carbohidratos complejos y la 
amllasa salivar secretada en la boca, produce un desdoblamiento de las uniones 
Interiores glucosa·glucosa de los almidones, que funciona brevemente ya que se 
inhibe por el pH ácido del contenido gástrico. La hidrólisis de los almidones continúa 
en la luz Intestinal, donde la amilasa pancreática produce la digestión subsecuente de 
los pollmeros de glucqsa, incluyendo maltosa, maltotriosa y dextrina alfa limite. Los 
enterocltos especializados de la porción media y del extremo de las vellosidades del 
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Intestino delgado, producen la glucosldasa junto con otras ollgosacarldasas y 
dlsacaridasas, las cuales completan la digestión de dextrinas, maltosa, sacarosa y 
lactosa a sus componentes monosacáridos. Las móleculas de glucosa y galactosa 
que resultan de esta acción se absorben entonces, ya sea en el mismo lugar del 
Intestino delgado o más lejos, utilizando mecanismos activos de transporte 
especializados. 

La glucosa puede absorberse cuando su concentración en el intestino es 
menor que su concentración en la sangre. Por esta razón se recomienda que la 
concentración de glucosa en una solución de rehldrataclón oral sea del 2%, que da 
como resultado una osmolaridad de 111 mOsmll. 

La glucosa y ta galactosa comparten un mecanismo común de transporte 
mediado por transportadores espec(licos. La presencia de Iones Na+ facilita 
grandemente el transporte de estos monosacáridos. La fructosa, por otro lado, tiene su 
propio trasnportador, que es distinto al mencionado anteriormente, es Independiente 
del Na+ y menos eficiente. 

Las grasas están presentes en la dieta, primordialmente, en forma de 
trigllcéridos, estas moléculas son poco solubles en agua y por lo tanto, no pasan 
rápidamente a través de la llamada capa de agua laminar y de la capa de moco que 
cubre la mucosa Intestinal. Se requiere de una serie de pasos pancreáticos, hepáticos 
e Intestinales integrados entre si, para permitir la máxima asimilación de grasa (120). 

Se distinguen tres fases para la absorción de grasas: 

a) Fase Luminal: Las enzimas pancreáticas digestivas se secretan hacia la luz 
Intestinal en respuesta a un estimulo neuronal (vagal) y hormonal 
(gastrina, colecistocinina - pancreozimina y secretina) Inducido por la 
alimentación. 
Estas hormonas las secretan células especializadas de la mucosa 
Intestinal. Una vez secretadas, la lipasa pancreática desdobla las ácidos 
grasos ligados a bs posiciones de carbonos exteriores de los triglicéridos, 
dejando dos ácidos grasos libres y un monoglicérido. Este proceso lo 
facilita otra enzima pancreática, la co-lipasa. Los productos resultantes de 
la digestión de la grasa deben solubilizarse previamente por las 
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propiedades detergentes de las sales biliares, las cuales se sintetizan en el 
hígado y Juego se secretan hacia la luz Intestinal. SI las sales billares se 
secretan en suficiente concentración, se produce la formación espontánea 
de "micelios' que son solubles en agua. Los micelios son agregados 
pollmoleculares compuestos por sales biliares, ácidos grasos, 2-
monoglicéridos y vitaminas liposolubles. Los diglicéridos y triglicéridos no 
penetran a los micelios, qued3.ndo casi enteramente insolubles, a menos 
que sean primeramente hidrolizados por la lipasa. 

b) Fase de penetración: Los contituyentes lipldicos de los micelios mezclados 
se difunden pasivamente a través de las capas de agua que cubren las 
vellosidades, entrando por último a las células inlestinales. A dilerencia de 
las grasas de la dieta, los ácidos biliares permanecen dentro de la luz 
Intestinal hasta que se absorben activa y efectivamente en el lleon distal. 
Las sales biliares reabsorbidas son transportadas de vuelta al hlgado por 
la circulación porta, donde se utilizan para una secreción repetida de bilis. 
Este reciclaje de las sales biliares (circulación enterohepática de bilis) es 
un proceso critico, ya que Ja cantidad diaria de sales biliares secretadas 
hacia la luz Intestinal excede bastante la capacidad de síntesis hepática. 

c) Fase intracelular: Ya en el Interior de los enterocitos, los ácidos grasos 
Intracelulares y los monoglicéridos son resintetlzados a trlglicéridos, los 
cuales a su vez se ligan a una variedad de apolipoprotefnas. Las holo
lipoprotelnas resultantes coalescen en gotas más grandes llamadas 
quilomicrones (fig. No. 6) (120). 

La relativa ineficiencia de la absorción de grasas en los ninos está más bien 
relacionada con Ja Inmadurez de la capacidad sintética biliar. Los menores de un ano 
tienen, por lo tanto, mayor posibilidad de sulrir esteatorrea después de las Infecciones 
Intestinales que Interfieren con la reabsorción ileal de sales biliares. 

En cuanto a la absorción de proteina, se ha observado que el intestino 
delgado de un adulto puede absorber 225 g de protelnas por día. La proteína que está 
diponible para absorción en el intestino delgado tiene un origen exógeno (proteínas 
de la dfefa) y endógeno, proveniente de las secresiones gastrointestinales y de las 
células descamadas del Intestino. 
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Las protelnas de la dieta se usan primordialmente, para reponer las pérdidas 
endógenas normales de nitrógeno (por la orina, heces e intertegumentarlas), y para 

sintetizar tejidos nuevos. Una vez que se satisfacen estos requerimientos, las 
proteínas adicionales pueden usarse como un sustrato de energía. La digestión de las 
protelnas en péptidos pequeños y aminoácidos comienza con la secreción de ácido y 
pepsina en el estómago. Sin embargo, la descomposición de las proteínas ocurre en 
el intestino delgado superior en presencia de lasenzimas pancreáticas activas 
(endopeptldasas), que incluyen tripsina, quimotripsina y elastasa, y por las 

exopeptidasas que incluyen las carboxipeptidasas A y B. Las endopeptidasas se 
secretan en forma inactiva, por lo que deben ser activadas por la enterocinasa, que es 

una enzima en la superficie de la mucosa del duodeno. Una vez activada, la tripsina 

también puede metabolizar las otras proenzimas a sus formas activas. Las 
endopeptidasas (tripsina, quimotripsina y elastasa) desboblan lac; uniones peptidicas 

en los sitios interiores de sustrato proteínico produciendo cadenas relativamente cortas 

de aminoácidos y oligopéptidos. 1.:-Js póptidos resultantes, más adelante los digieren 
las exopeptidasas (carboxipeptidasas A y 8), las cuales remueven los aminoácidos C· 
terminal produciendo aminoácidos libres y pequeños péptidos de dos a seis unidades 

de aminoácidos. 

Los productos resultantes de la digestión intraluminal de las proteínas son 

finalmente asimilados por varios procesos enzimáticos. Los oHgopéptidos mayores, de 
tres a seis aminoácidos, pueden hidrolizarse subsecuentemente on forma parcial por 

las oligopeptidasas presentes en el borde en cepillo de la mucosa intestinal. 

Los di - y tri - péptidos derivados y los que resultan do la digestión 
intraluminal, pueden ser transportados directamente a la célula intestinal, dando los 

hidrolizan los péptidos intracelulares, o bien esto sucede en la superficie celular y 

luego son transportados dentro de la célula como aminoácidos libres. Este transporte 

Intracelular se produce por uno o varios mecanismos de transporte diferentes, 
dependiendo de las características químicas del aminoácido. En la mayorfa de los 

casos el transporte es activo y al igual que en el caso de la glucosa, depende de la 
presencia de Na+ en el lumen intestinal, es por esta razón que, cuando se incorporan 

aminoácidos como la glicina. o proteínas a las soluciones de rehldrataclón oral, puede 

aumentarse la absorción de agua y Na+ y, por lo tanto, disminuir el número y el 
volumen de las evacuaciones intestinales durante la diarrea. 
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En cuanto a la absorción de micronutrientes, se sabe que se lleva a cabo por 
mecanismos mucho más complicados que la de macronutrientes. Las vitaminas 
llposolubles (A, D, E, K) están incluidas en los micelios mixtos y se absorben junto con 
las grasas de la dieta. Se conocen los mecanismos de absorción de vitaminas 
solubles en agua, tales como folato y .cobalamina (812), pero los procesos de 

absorción de otras vitaminas aún tienen qua aclararse (171 ). 

La absorción de algunos minerales, como el hierro y el calcio, es mediada 
activamente por moléculas trasnportadoras. Otros minerales como el magnesio, se 
difunden pasivamente a través de la mucosa intestinal. 

La absorción intestinal durante la infecciones entéricas, se ha estudiado tanto 

en modelos animales como en pruebas cllnicas. De estos estudios, se concluye 
que, en el caso de las diarreas enterotoxigénicas, no existe ninguna anormalidad en 

la absorción de glucosa, Na+ y agua, y que está poco alterada la absorción de 

nutrientes durante la fase aguda de la enfermedad, lo que permite usar la TAO y 
mantener la alimentación del niño (175, 171). En lo que respecta a las enteritis de 
origen viral, causadas experimentalmente en modelos animales, se ven alterados 
varios procesos hidroliticos y absorbentes. En general, se puede decir que los 
conocimientos sobre la relación entre las infecciones entéricas y la mala absorción 

intestinal son limitados, y que lo que puede demostrarse en modelos animales o en 
estudios in Yi..1m no refleja necesariamente la situación real que se plantea en al 

paciente con síndrome diarreico (171, 120). 

Por medio de estudios clínicos realizados en niños con diarrea aguda, se ha 

identificada la relativa mala absorción do carbohidratos. grasas y proteínas. Sin 
embargo, dicha información es muy limitada, y se refiere en especial a la relación 

entre diarrea de etiologías infecciosas especificas y a la función intestinal en niños. 

Frecuentemente se observa una mala absorción transitoria de carbohidratos, 
especialmente en niños con diarrea de origen viral. Posiblemente, esto sucede a 

consecuencia de la diferencia secundaria de disacaridasas, la alteración en el 
transporte de monosacáridos y las posibles alteraciones en la movilidad y tránsito 

Intestinal. Aún se desconoce si las infecciones entéricas alteran la función 

pancreática, o la estimulación endócrina de la secreción pancreática por la mucosa 

Intestinal da~ada (120). 



Los carbohioratos que no son absorbidos totalmente permanecer: en el 
intestino agregándose a la carga osmótica intr,.\uminal pudiendo, por lo tanto. 

aumentar la gravedad de la diarrea al atraer agua al lumen intestinal. Aún más, los 
carbohidratos que pasan al intestino grueso pueden ser metabolizados por bacterias 
de la flora colónica produciéndose ácidos orgánicos pequeños y gas, como productos 
metabólicos finales. Estos metabolitos pueden contribuir a producir acidosis sistémica 
y causar distensión abdominal, agravando la diarrea (49). Por estas razones, no es 
recomendable ofrecer soluciones de rehidratación oral u otros líquidos que contengan 
niveles elevados (mayores de 2%) de azúcar, tales como refrescos, bebidas 
carbonatadas (Coca Cola, Pepsi Cola, Seven Up) o jugos procesados Industrialmente 
(175). 

También es frecuente que durante la diarrea se registre una mala absorción 
de grasas y en algunos casos ésta se prolonga durante un periodo variable después 
de la desaparición de la diarrea. La mayar excresión fecal de ácidos biliares, que 
posiblemente constituye un efecto secundario del mal funcionamiento del intestino, o 
del sobrecrecimiento de bacterias en el intestino delgado, puede resultar en 
concentraciones intraluminales de il.cidos biliares que son insuficientes para lograr la 
formación de micelios (139). El daño pancreático y las anormalidades de la mucosa 
intestinal pueden ser también causas importantes de esteatorrea. Sin embargo, el 
hecho de que las grasas no se absorban no contribuye a la osmolalidad intraluminal, 
puesto que no son solubles en agua. Por esto, la ingestión continuada de grasas no 
afecta la gravedad de la diarrea, y corno las grasas de la dieta son una fuente 
principal do energla, debe estimularse su ingestión durante la diarrea (120). 

A pesar de que no se ha estudiado extensamente la eficiencia de la absorción 
de proteínas durante la diarrea, la pérdida endógena, especialmente en los casos de 
disenteria, puede ser sustancial. Adicionalmente se ha comprobado una pérdida de 
aminoácidos endógenos durante la diarrea in1antil. En términos nutricionates, la mala 
absorción de nitrógeno es de menor importancia que la pérdida correspondiente a 
carbohidratos y grasas, ya que la proporción de este elemento que se retiene para el 
metabolismo proteico, rara vez supera el 50% del que se absorbe. Por consiguiente, 
un grada moderado de mala absorción de nitrógeno todavia es compatible con una 
retención adecuada. Por el contrario. la mala absorción de grasas y carbohidratos 
representa una pérdida de energía que el organismo compensa con una disminución 
del gasta de energía o reduciendo la velocidad de crecimiento, con agravamiento del 
estado nutricional (120, 139) 
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-Mecanismos de secreslón Intestinal. 

Existen por lo menos tres tipos de mensajeros secundarlos en el control 
Intracelular de la secreslón. Estos son a) los nucleótidos clclicos enterocltarlos: 
Adenosln monofosfato clclico (AMPc) y guanosln monofosfato clclico (GMPc), b) el 
sistema endógeno de producción de prostaglandinas (PGs), y c) et calcio Intracelular 
(Ca++) (21, 120). 

a) Nucleótidos clclicos: Varias moléculas endógenas y exógenas, tales como 
prostaglandlnas, "péptido vasoaclivo intestinal" (VIP) y las enterotoxlnas 
producidas por Y... ~y E.. ¡;¡¡]¡ estimulan la actividad intracelular ciclasa 
adenllato, que resulta en una acumulación intracelul<r de AMPc por el 
desdoblamiento de adenosln trifosfato, (ATP). Esto aumenta la permeabilidad 
al cloro (CI") en la membrana del enterocito. Con la secreslón de CJ· se 
moviliza agua hacia el lumen intestinal. Además el AMPc parece afectar el 
transporte lónico intestinal; en las vellosidades intestinales inhibirá el 
transporte neutro acoplado de Na+ y c1· del Jumen a la serosa; en la crtpta, 
estimulará la secresión de c1·. 
En el caso de GMPc, la enterotoxina termoestable (ST) de f.. l:l2J..l 
enterotoxigénica estimula la actividad de adenilato-ciclasa, aumentando la 
concentración de GMPc, lo cual tendrá principalmente un electo 
antiabsortivo. 

b) Sistema prostaglandina: Reúne derivados del ácido araquidónico (AA), tiene 
un papel adicional en la regulación de la secreslón. El AA se libera 
enzlmátlcamente del conjunto fosfollpidico por la Interacción de hormonas, 
mediadores parácrinos y neurotransmisores que interactúan con receptores 

en la membrana vasolateral. El AA es oxigenado por la ciclo-oxigenase 
resultando endoperóxidos crclicos. Estos se convierten enzimáticamente en 
las clásicas PGs, PGE2-alla, prostaciclina (Pgl2) y tromboxanas (TX). Se 
sabe que la administración de dosis farmacológicas de los compuestos E o F 
por via oral, lntrayeyunal o parenteral, provoca diarrea liquida. Sin embargo, 
aún no se conocen las bases moleculares de su papel modulador en la 
secresión intestinal. Hay evidencias también de los mecanismos de las PGs 
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en las enfermedades diarreicas asociadas a tumores endócrlnos,cuyos 
productos hormonales interactúan con ellas. 

c) Calcio Intracelular: El Ca++ tiene un papel modulador en los dos sistemas 
descritos anteriormente. En forma libre en el citosol, es un Importante 
mensajero Intracelular que estimula la secreción tanto en el Intestino delgado 
como en el grueso. Además, activa especlficamente a la calmodullna ("calcio 
moduladora"), que ya activada sinergiza la acción de diferentes enzimas, en 
especial la AMPc·fosfodiesterasa, adenil·ciclasa y prostagladina·slntetasa. A 
través de una serle de eventos que desencadena, la calmodulina repercute 
en la conducción del cloro al nivel del borde eslrlado, Induciendo la 
secreslón. 

Aunque existen drogas que tienen algún efecto antldlarrelco, tales como: 
clorpromazina, ácido nlcotínico, sulfato de berberina, verapamll (un agente 
del canal del Ca++), aún no se ha logrado una droga antidiarrelca efectiva. 
Tal droga deberla inhibir la secresión electrogénica del cloro, estar libre de 
efectos secundarlos y poder recomendarse como antldlarrelco eficaz en 
diarreas de diferentes etiologla. 

- Espacios de líquidos corporales. 

Los animales de sangre caliente (homotérmlcos} que producen continuamente 
calor, tienen un recambio de agua alto. Esta agua es reemplazada por lo que se llama 
el agua de mantenimiento que debe ingerirse diariamente (120). 

En los niños menores de un año de edad y en los desnutridos de cualquier 
edad, el 90% de su peso está formado por agua. Conforme el nlno aumenta en edad, 
(o mejora su estado nutriclonal), adquiere tejido adiposo, que contiene poca agua, de 
suerte que el contenido de agua de un adulto es alrededor del 60% de su peso. Un 
tercio de ese volumen es agua extracelular y dos tercios agua Intracelular. El Na+ es 
el Ión principal del suero y del agua extracelular encontrándose en una concentración 
de 135-145 mmol/I. El ión principal del líquido intracelular es el K+, que tiene una 
concentración de 4.5·5.0 mmol/I en el suero (144). 
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El conocimiento de la distribución del fluido corporal en el espacio intracelular 
(EIC) y el espacio extracelular (EEC), as! como las fuerzas que mantienen tal 
distribución, es importante para entender la patogenia de las diferentes formas de 
deshidratación. El 45% del peso de un niño menor de un año de edad está formado 
por agua Intracelular, el 25% de su peso está formado por agua extracelular. Es decir, 
que el volumen del EIC corresponde al. 65% del volumen total del agua y el EEC 
corresponde al 35%. El EEC se subdivide anatómicamente en el lluldo lntravascular 
(el plasma) que constituye el 6% del peso corporal y el fluido intersticial que forma el 
19% del peso corporal. Tanto el EIC como el EEC y sus compartimientos, son 
fisiológicamente Importantes y cada uno posee una composición caracterlstica y sus 
propios mecanismos para el mantenimiento de su volumen (120, 144). 

Toda el agua corporal tiene una concentración de solutos de aproximadamente 
280 mosm/kg, exceptuando algunos fluidos altamente especializados, la mayorla de 
estos solutos son los electrolitos monovalentes: Na+. K+ 01- y HC03-. En el lluldo 

Intracelular muscular, los iones con cargas positivas son potasio y magnesio y una 

cantidad pequeña de sodio. Las sustancias con carga negativa son fosfato, sulfato, 
bicarbonato y las moléculas orgánicas, con poco o ningún contenido de cloro. El 
fluido extracelular muscular tiene al Na+ como catión principal y cantidades muy 
pequenas de K+, ca++ y Mg++. Los aniones son 01-, HC03- y cantidades muy 
pequenas de P04 "' y aniones orgánicos. Estos dos fluidos están separados por las 
membranas de la pared celular, que son permeables al agua y electrolitos 
monovalentes. Para mantener la concentración normal de estos Iones lntra y 
extracelulares, el organismo gasta una considerable cantidad de energía a través del 
mecanismo ATPasa Na-K, que expulsa al Na+ del interior de la célula e incorpora el 
K+. Los aniones orgánicos mayores no se difunden bien, de tal modo que el 01-

termlna siendo excluido del Interior de la célula. El plasma, que es el componente 
lntravascular del EEC, se asemeja al componente Intersticial con la excepción de que 
contiene 60 a 70 g/I de protelnas. La protelna que permanece en el plasma genera 
una fuerza osmótica de 40 mm do Hg, aún cuando su concentración osmolal en el 

plasma se reduzca a alrededor de 2 mosm/kg. Está presión osmótica mantiene al 
agua y los otros salutes en el espacio intravascular (120, 144). 

- Clasificación funcional de las diarreas. 
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Las alteraciones funcionales del Intestino o fisiológicas del equlllbrio de agua y 
electrolltos, causadas por enteropatógenos, pueden asociarse en mayor o menor 
grado como responsables de la diarrea. Sin embargo, según la alteración 
predominante, el proceso diarreico puede clasillcarse en cinco categorlas (120). 

a) Alteraciones del equilibrio osmótico: La permanencia en la luz Intestinal de 
cantidades no usuales de salutes poco absorbibles y activos 
osmótlcamente, causan retención de volúmenes equivalentes de agua. Por 
ejemplo, 5g de monosacáridos o 10 g de disacáridos retienen cerca de 
100 mi de agua. De esta manera aumenta el contenido liquido del Intestino 

. y cuando éste es mayor que la cantidad qoe se puede absorber, 
sobreviene la diarrea. 

b) Estimulo para la secreslón Intestinal: En la diarrea de origen toxlgénlco, el 
aumento de la concentración de AMPc, aumenta a su vez la secreslón de 
liquidas a la luz Intestinal por arriba de los niveles que pueden absorberse. 
Debe mencionarse que en estos casos de diarrea se conserva el 
transporte de glucosa, Na+ y agua, lo que permite el uso de la TAO. 

c) Alteraciones del transporte activo Intestinal: Al alterarse el transporte de 
glucosa y Na+ se disminuye la absorción intestinal. Esto se asocia al factor 
osmótico y ala lrrltabllldad de la mucosa con alteraciones de la 
permeabilidad y/o exudación intestinal. 

d) Aheraclones de la permeabllldad Intestinal: Las alteraciones mayores de la 
permeabllldad del Intestino pueden reducir la absorción normal de Na+, 
glucosa y agua a través de: 
La entrada de macromoléculas por la vla paracelular o transcelular que 
actúan como antlgenos o alergenos. 
Micro rupturas epiteliales por agentes etiológicos Invasores, o bien por 
procesos Inflamatorios. Como consecuencia de este proceso patológico se 
produce exudación de plasma y elementos figurados de la sangre. 



.e) AHeraciones de la motllldad lntestfnafEI aumentó de la motilidad Intestinal 
resulta de un periodo Insuficiente de contacto del contenido Intestinal con 
la mucosa, lo que disminuye el proceso de absorción normal. Sin embargc. 
no se ha podido demostrar claramente una relación directa entre el 
aumento de la motilidad Intestinal y la producción de diarrea. 



11 PROPIEDADES GENERALES DE Campylobacter kt.Wi, Y.ns.lnlJl 
enterocolttlea y VJbrlo parahaamolytlcus 

- Q.. J.eJw¡I. 
- Taxonomía. 

En 1913, MacFaydean y Stockman determinaron que un microorganismo curvo, 
slmilar a los del género :lffi2J:iJ2. era el causante de los abortos en el ganado bovino y 
vacuno. 

Se llevó a cabo la descripción del microorganismo, sin embargo no se le asignó 
ningún nombre. 

En 1919, Smlth y Taylor aislaron un microorganismo curvo del fluldo fetal de un 
bovino abortado y le asignaron el nombre de !lll2rlll.l.lúlL5.. En 1931, Janes y col 
aislaron, de ganado vacuno con enfermedad gastrointestinal, otro :llll2rlJ2, ar que le 
dieron el nombre de ~ J.eJw¡I. Doyle aisló un nuevo vibrio procedente de cerdos 
enfermos de disenteria, al que le llamó llillri2l:l21l (165). 

Varios investigadores hicieron esfuerzos por clasificarlos. Florent en 1959, 
estudia a Y.. l.lúlL5.. dividiendo a esta especie en dos subespecies: Y.. l.!Uu.a ~. 
que es el causante de los abortos en ovejas y se transmite sexualmente y Y.. llUwi 
lntestjnalls, que causa aborto esporádicamente en el ganado vacuno y no se 
transmite sexualmente. 

Estudios posteriores, demostraron que el contenido de guanina·citoclna (G+C) 
del ADN de la especie Y.. l.!Uu.a es de 33-35 mol%, mientras que el contenido de G+C 
del género !lll2rlll. es de 47.2 ± 0.7 mol%. Estas diferencias condujeron a la exclusión 
de Y.... l.!!.l.JJ..5. dentro del género :'lillfil2. y a la creación de un nuevo género: 
Campylpbacter (forma curva) (165). 

Se han propuesto dos clasificaciones para el género Campylobacter. La 
francesa (Varón y Chatelaln, 1973) y la americana (Smibert, 1974). 

En la clasificación americana se incluyen dentro de la especie Q... ÍJl.llLS 

subespecle j,¡¡j¡¡¡¡l, a todas las cepas termofilicas asociadas con enteritis aguda, 



mientras que en la francesa, que es la comunmente aceptada, se proponen 2 
especies l:<. lllJWJl y!:<.. Cl2ll. 

En el Bergey's Manual de 1984, se reconoce la siguiente clasificación para!:<.. 
tmu.5. (160). 

- Q... ~: Microorganismo curvo con diámetro de 0.2 - 0.3 µ de largo, en algunas 
ocasiones tiene forma de S y adopta la forma cocolde en cultivos viejos. Sus colonias 
son generalmente pequenas con poco o ningún color, translúcidas con aspecto de 

vidrio esmerilado. 

- !:<.. fmu.5. subespecie .tmua: Su morfologla es similar a la de !:<.. fmu.5.. Sus colonias son 
generalmente pequenas, de color opaco que fluctúa entre el blanco y el crema. 

- .U...!JU.u.Ji. subespecie yenerealls: Tiene la forma de una larga espiral. Este 
microorganismo no tiene la capacidad de crecer en el tracto Intestinal del hombre y los 
animales. 

- Q...~ subespecle JlUwll: Tiene forma de espiral pequeno, cuando se expone al 
aire, adquiere rapidamente la forma cocolde. Sus colonias son pequenas, convexas y 
translúcidas. Esta subespecie es la que causa gastroenteritis en el hombre y algunos 
animales domésticos con mayor frecuencia, por lo que, en este trabajo, se estudiará 
de manera preferencial. 

Los estudios más recientes sobre el género Campylobacter. que incluyen la 
determinación de las secuencias homólogas del ARN mensajero, hibridación del ADN 
y estudios fllogenétlcos, han conducido a una nueva clasificación constituida por tres 
grupos (130): 

Bacterias verdaderas del género Campylobacter. 
IA. Especies termolllicas enteropatógenas . 
.Q. lllJWJl subsp. j¡¡jw¡i 

subsp. dm!.lW 
.Q. ¡;¡¡¡¡ 
.Q..lar!lfi:¡, variante ureasa negativa. 

variante ureasa positiva. 
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~upsa!leos!s 

IB. Otras bacierias verdaderas del género Campylobacter 
Q. Jmwi subsp. 1lllJ& 

subs.~ 

.C.. hygjostesJ!na!!s 

Q. llQlllQrllm biovar Jil2lllPWIIl 
blovar~ 

blovar~ 

Q.~ 
,Q, conslsus 

11. Especies pslcrolllicas 
.Q. oi1rll.!llllfu¡ 

.Q..~ 

Dentro de las especies del grupo JA, se Incluye a Q. ill.!JJ.Dl subsp. ill.!JJ.Dl. Este 
microorganismo es el que causa con mayor frecuencia gastroenteritis en el humano; 
presentando además, muchas caracieristlcas similares a Q. 1J11wi subsp. ill.!JJ.Dl, de ahl 
que se puedan considerar la misma especie. 

En el transcurso de este trabajo, se hará referencia a este microorganismo 
como Q. l!IJulli 

-Composición quimica y eslructura antigénica. 

Campylpbacter posee uno o dos flagelos que se pueden encontrar en uno o 
ambos extremos de la célula, y que le confieren una gran movilidad. 

La composición quimica de este flagelo, no presenta gran variedad en el 
contenido de aminoácidos si se estudian diferentes serotipos. Se encuentran todos 
los aminoácidos a excepción de la cisterna y apenas trazas de prollna. 

La proteína principal del flagelo de Campylobacter, fué estudiada por Legan y 
col (91,92), tiene un peso molecular de 62 Kd y participa en el comportamiento 
inmunogénlco de la bacteria, sin conferirle seroespecifldad; sin embargo es un 
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antlgeno dominante sobre los de la membrana celular, de manar~ que los sueros de 
tos pacientes Infectados con i:<..llll.wll reconocen este antlgeno (177). 

Estudios de microscopia electrónica, han revelado que la membrana exterior de 
Campyipbacter tiene una estructura de doble capa, que le confiere su forma 
caracterlstlca a esta bacteria. Los principales componentes de esta blcapa, se 
encuentran agrupados en subunldades hexagonales y tetragonales, presentándose 
las primeras en cepas patógenas para el humano (47). 

La pared celular se he descrito como una estructura de tres capas: llpoprotelnas 
en la capa más externa, lipopolisacáridos en la parte media y mucopéptldos en la 
capa Interna. 

La mlcrocápsula es otra estructura de superficie de Campy!obacter. Su 
componente principal o antlgeno (a], es una glicoprotelna con carga neta negativa. 
Este hecho es Inusual, puesto que en la mayorla de los patógenos Gram-negatlvos, la 
microcápsula es de naturaleza polisacárida. 

Su composición qulmlca incluye hexosa, pentosa y aminoácidos; de estos 
últimos los más abundantes son el ácido aspártico, treonlna, glicina y alanina, 
mientras que los aminoácidos aromáticos y azufrados se encuentran en niveles 
apenas detectablas(180). 

Logan y Trust, en 1982 (89), determinaron el perfil electroforétlco de la 
membrana externa de !:<.. ~. los resultados revelaron la presencia de siete bandas 
mayores de 92, 75, 63, 55, 45, 37 y 20 Kd de peso molecular. La protelna de 45 Kd, es 
la más importante estructuralmente, ya que corresponde al 70% de la composición de 
la membrana externa y es responsable del mantenimiento de los canales de difusión 
a través de ella. (34). 

Estudios hechos sobre los antlgenos de superficie de diferentes cepas de Q.. 
~. demostraron la presencia de una protelna expuesta en la superficie celular con 
un peso molecular de 31 Kd, que se encontró en todas las cepas estudiadas , por lo 
que se le llamó antlgeno común (90, 141 ). 



La membrana externa contiene un llpopolisacárido (LPS) de bajo peso 
molecular (24-48 Kd), que a pesar de ser tan pequeño, contiene gran diversidad 
antlgénlca, dando como resultado un gran número de serotipos (69,91 ). 

Este LPS, está constituido por una parte central o core y un lfpido A. Su 
seroespeciflcidad no está mediada por cadenas de repetición de polisacárido O, sino 
por una gran heterogeneidad. 

En resumen, se puede decir que el mosaico antlgénlco de Q. l.e.iU.lll está 
formado por el flagelo y la proteína de 43 Kd de la membrana externa, ambos dan 
reacción cruzada con algunas cepas, mientras que la proteína de 31 Kd es un 
antígeno común a todos los microorganismos del género. 

- Resistencia a los agentes físicos y químicos. 

Q.l.e.iU.lll es un microorganismo microaeroblo, que requiere de oxígeno y 

bióxido de carbono para crecer, sin embargo, la concentración de oxígeno que se 
encuentra en el aire a presión atmosférica le es tóxica. El mecanismo por el cual el 
oxígeno Inhibe su crecimiento, aún es desconocido. 

Q.lWwlJ. es sensible a los radicales de alta energía del tipo de los peróxidos y 
superóxldos, que se producen en el medio ~ al reaccionar con la luz. Por lo 
anterior se debe procurar que los medios no estén en contacto con la luz (165). 

Otro agente químico que Inhibe el crecimiento de esla bacteria es el peróxido 
de hidrógeno (H202). al cual es altamente sensible, de tal manera que la presencia de 
0.00124% de H202 en el medio, es suficiente para inhibir su crecimiento (160 , 165). 

Karmali y col en 1981 (160), demostraron que aproximadamente el 90% de las 
cepas estudiadas son sensibles al ácido nalidfxlco, clindamiclna, eritromlclna, 
gentamlcina, kanamlcina, novobiocina y trimetoprim. 

La susceptibilidad al ácido nalidíxico es importante para el diagnós11co, puesto 
que las cepas que son sensibles se consideran Q. )l¡jw¡i, que es, como ya se 
mencionó, la subespecie de mayor importancia como causante de gastroenteritis. 
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Altwagg reporta, en 1987 (2), el aislamiento de cepas de .Q..lllJWll resistentes al 
écldo nalldlxlco, en pacientes que lo habían tomado Junto con norfloxacrn como 
tratamiento para la diarrea del viajero. 

- Raquartmlentos nutrtclonales. 

Los microorganismos del género Campylobacter. no requieren un gran número 
de factoras nutrtclonales para crecer. 

En el caso de .Q..llllWll se ha visto que sólo requiere de nlaclna; aunque la 
presencia de otras vitaminas en el medio de cultivo estimulan su crecimiento, lo 
mismo que la cisterna, el lactato, el ácido glutámico, el manganeso y el hierro (165). 

Muy pocas capas requieren de tlosulfato para crecer, mismo que lo proporciona 
fa adición de ácidos nuclélcos al medio; se ha visto qua además, acorta la fase 
estacionarte del crecimiento. 

- Condicionas para el desarrollo óptimo . 

.Q.. llllWll requiere de una atmósfera microaerófila para crecer; la forma más 
común de obtenerla es mediante una jarra de anaerobiosis en la cual se evacúan 
aproximadamente fas 213 partes del aira contenido, reemplazándolas por una mezcla 
comercial qua contiene 5% 02, 10% C02 y 85% N2 (30, 69, 163, 169 ). 

Thompson, en 1990 (169), reporta que el uso de una incubadora tri-gas, 
representa menores costos y mayor efectividad en el cultivo de Q. i.elwJj, con la 
particularidad de que las colonias obtenidas en ella son paquenas y no presentan 
crecimiento masivo. Para asegurar que en el sistema de incubadora se ha obtenido fa 
atmósfera mlcroaerófila requerida, Chan y col (30), proponen la Inclusión de placas de 
agar sangre sembradas con Q... perfrlngensque crece óptimamente bajo estas 
condiciones. 

Tradfcfonalmente, se ha considerado que la temperatura <'.>ptlma para el 
crecimiento de .Q.. iJtlw¡j es de 42° C, sin embargo, Skirrow, en 1980, reporta que la 
temperatura de 43' Ces aún mejor (163). De manara que este microorganismo puede 
cultivarse a 42 o 43ºC. 



El primer medio de cultivo disonado para Campylobacter fué hecho por Sklrrow 
en 1977; dicho medio contiene base de agar sangre, 5 a 7% de eritrocitos lisados de 
caballo, vancomlclna (10mg/1)1 pollmlxlna (2500 U/I) y trimetoprim (Smg/I) (160). 

El medio de enriquecimiento de f!rw:l!lla. es muy usado para cultivar a C. l!IJwll, 
contiene medio base para brucela, O.So/o de agar y 10% de sangre desfibrinlzada de 
oveja (174). 

Otro medio que se usa frecuentemente en et aislamiento de .Q.. JWwll, es el 
medio Campy-Bap, que contiene agar brucela, 5% de sangre desfibrinlzada de oveja, 
vancomlcina (10mg/I), trimetoprim (Smgll), pollmlxlna B (2500 U/I), cefalotlna (15mgn) 
y anfotericlna B (2mg/I) (160). 

La adición de 0.025% de sulfato ferroso, blsulfito de sodio y plruvato de sodio 
(FBPJ, a estos medios, Incrementa la aerotolerancia, permitiendo su desarrollo en 
presencia de hasta 15% de oxígeno. La mezcla FBP, destruye los aniones superóxldo 
y peróxido que se forman cuando los medios no rnculados se exponen al aire y la luz 

(160 '165). 

• Identificación de los microorganismos. 

La identificación de un microorganismo. se lleva a cabo usando pruebas 
bioquímicas, de tolerancia a algunos compuestos químicos y antlmlcrobianos y por la 
temperatura a fa que crecen. 

En la tabla No. 1. se muestran las principales pruebas diferenciales del género 
Campylpbacter. 

La prueba de la oxidasa se efectúa tomando con un alambre de platino una 
porción de una colonia aislada. Eí inóculo se coloca sobre una tira de papel filtro 
Impregnada con una solución acuosa ar 1 o/o de tetrametil p-fenllendlamlna. La 
aparición de un color púrpura en un lapso de 1 o seg, Indica que la prueba es positiva 
(163). 

33 



Tabla No. 1 
Caracterlstlcas mlnimas 

para efectuar la Identificación 
de Campylgbacter illJwJl (160). 

Fenmentaclón u oxidación de la glucosa 

Reducción de los nitratos 

lndol 

H2S 

Crecimiento a: 

25°C 

30.SºC 

43ºC 

45.SºC 

Reducción de solenito 

Crecimiento en presencia de: 

1.0% de bilfs 

1.5%de NaCI 

Verde brillante al 1 :1,000,000 

Verde brillante al 1 :33,000 
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Todas las tiras de papel utilizadas en estas prueba, deben esterilizarse 
en autoclave y secarse en una cabina especial antes de ser usadas. 

Para la realización de la prueba de la catalasa, debe tenerse la precaución de 
usar un medio libre de sangre, como lo es el agar tioglicolato mé.s la mezcla FBP. Se 
adiciona una gota de una solución de H202 al 5% directamente sobre una colonia 

aislada, la prueba es positiva cuando se observa efervescencia (163). 

La resistencia al é.cido nalidixico se efectúa usando discos comerciales de 
diferentes concentraciones. Las zonas de inhibición del crecimiento, se miden desde 
el centro del disco hasta el punto donde el crecimiento cesa ( 2 ). 

Una forma ré.plda para la identificación de ~ )lúw¡l, consiste en observar con 
microscopia de luz y Unción de Gram, o bien empleando una solución al 2% de carbal 
fusclna como colorante, la morfologia curva caracteristica de esta bacteria. 

- Factores de patogenlcldad. 

Para que un microorganismo pueda causar diarrea, se requiere una serle de 
sucesos que le permitan establecerse en el tracto gastrointestinal y desencadenar la 
enfermedad diarreica. 

La adherencia es un factor importante, ya que las bacterias enteropatógenas 
deben resistir la movilidad intestinal y el flujo de moco. 

Los mecanismos por los cuales Q. JaJ.wli causa enfermedad diarreica, no son 
aún del todo conocidos, pero la recuperación de un gran número de microorganismos 
a partir de las heces diarreicas y las caracteristlcas de la enfermedad, Indican que 
tiene la capacidad de Invadir las células del epitelio intestinal (33 , 29, 129). 

Aunque no existe evidencia morfológica de fimbrias o pill, posee otras 
adhesinas, como las proteinas del flagelo, de la membrana externa y algunos LPS. 

Estudios hechos en lineas celulares HEP-2, demostraron que la bacteria se 
asocia a la membrana celular y es internalizada mediante vacuolas endocltlcas, la 
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subsecuente fusión fago-llsosomal que se lleva a cabo, causa una disminución 
considerable en el número de bacterias fagocitadas que permanecen viables; de 
manera que el sistema llsosomal del hospedador atenúa la patogenlcldad de Q. j¡¡j¡¡nj 
(33). 

La lnvasivldad de Q. lll.iJmi. fué confirmada por Rulz ·Palacios y col en 1981 
(147). El proceso se Inicia con la penetración de la bacteria a la célula epitelial, 
causando destrucción de la membrana celular, el mecanismo por el cual se destruye 
en aún desconocido, siendo muy probable que estén Involucradas enzimas 
cltotóxlcas. El seguimiento histológico a través del tiempo, en pollos Infectados 
experimentalmente, demostró que a las 12 horas post-infección, la bacteria ha 
penetrado a la mucosa y a las 24 horas se ha fagocitado. 

Q.JWwll produce una toxina citotóxica, de naturaleza protélca, qua se Inactiva a 
100'C durante 30 minutos, pero que es estable a 60'C en el mismo tiempo (31, 183, 
62, 149). 

Rulz·Palaclos y col, describieron una enterotoxina en C.. jJ¡JWll, semejante 
estructural, funcional e Jnmunológlcamente, a la toxina de ll.~ (27,97, 103). 
Esta enterotoxina es una protelna cuyo peso molecular oscila entre 60 y 70 Kd, 
termolábll, pues se Inactiva si se calienta por 1 hora a 56°C. Posee una subunldad con 
actividad enzimática, que actúa sobre el sistema de la adenllato clclasa 
Incrementando la concentración Intracelular del AMPc, produciendo la acumulación 
de liquido y electrolitos, conduciendo a una diarrea liquida del tipo secretor (145) (Ver 
capitulo 1). 

Es Importante considerar que no todas las cepas de Q. JWunl son toxlgénlcas, y 
las que lo son, presentan diferencias en la cantidad de toxina que producen. Se sabe 
que aún las cepas que se consideran altamente toxlgénlcas, excretan poca cantidad 
al medio. 

El papel de la mlcrocápsule en la patogenicldad de C...J.aJWll es Importante, 
pues se sabe que tiene un efecto antifagocitario, además de proteger a la bacteria de 
la lntecclón por bacteriófagos (180). 



-~ enterocgllt!ca 

- Taxonomfa. 

El primer reporte de la presencia de Y.lil.5.1.Jll¡¡ enterocol!tlca lo realizaron 
Mclever y Plcke en 1934; sin embargo, la primera descripción la hicieron 
Schlelfensteln y Coleman hasta 1939. 

En 1944 Van Loghem propone la creación del nuevo género~ en honor 
a Ale)ander Yersln, quien en 1884 fué el primero en aislar al bacilo de la peste 
bubónica. Las primeras especies incluidas en el género fueron Y.. a.e..a1l.5. y Y.. 
pseudohJberculos¡s, que estaban contenidas en el género pasteurella. Este cambio se 

debió a los diferencias existentes en la reacción de oxidase y a la composición del 
DNA(11). 

Actualmente, este género consta de siete especies, de las cuáles sólo tres son 
de Interés, por causar enfermedades en el humano y algunos animales domésticos. 

El género ~ pertenece a la familia Enterobacterlaceae, por lo que 

expresa el antfgeno común de las enterobacterlas y algunas caracterfstlcas 
fisiológicas similares (11 ). 

Y- enterocollfica es un cocobacllo oval, de 0.5 a 0.8 µde ancho por 1 a 3 µde 
largo, es Gram negativo e Inmóvil a 37ºC, pero muestra movilidad por flagelos 
perltrlcos que se presentan a temperaturas menores a los 30ºC. 

- Composición qufmica y estructura antigénica. 

La estructura antigénlca de las especies del género ~ es compleja. 
Algunos antlgenos son comunes a las especies Y- pseudptuberculpsjs, Y-~ y Y.. 
entemco!U!ca. El antígeno común de las enterobacterlas se encuentra en estas tres 

especies. 

Los antfgenos V y W, se han Identificado en Y... enteroco!!tlca y Y... 
pseudotuberculosls. El antígeno V es una proteína cuyo peso molecular se encuentra 



en el rango de 38 a 41 Kd y puede recuperarse de la fracción cltoplasmálica de la 
célula (24, 111 ). La Información que se tiene del antlgeno W es mucho menor. Lawton 
y col, quienes realizaron la purificación de este antlgeno, estiman qua su peso 
molecular es cercano a los 45 Kd y que el 38% da su peso saco es llpldo, esto Indica 
que es posible qua se localice en la membrana citoplasmátlca; sin embargo, su 
posición precisa aún se desconoce (24, 87 1 114). 

Wauter y col, en 1972 (11 ), describen 34 diferentes antlganos O y 20 antlgenos 
de serogrupo H en Y. enterocolitlca asta clasificación Incluye algunos serogrupos de 
las espacies Y.. lntermedja y Y. krlstensenll. Se ha observado que existen reacciones 
cruzadas entre Y.. enterocolltlca serogrupo 09 y especies de .e.rw:wJa, y entre Y... 
entemcol!tlcn serogrupo 012 y Salmonel!a factor 047. Estudios recientes han revelado 

la presencia de un antlgeno K prevalente en el serolipo 03. 

Carofl y col (156) han Identificado el determinante antigénlco responsable de la 
reacción cruzada entre el serogrupo 09 de Y. entemcolitlca y .ewi:.wJ.a .5Jll2. Se trata da 
las unidades de la cadena de lipopolisacáridos del antlgeno O, que están formadas 
por la molécula 4,6 - dideoxi - 4 - formamido - al. - O- manoplranosil. 

En 1986, Dfaz y col (36), detectaron que las cepas de las diferentes serogrupos 
de Y.. entemcolit!ca produjeron una protefna de 24 Kd cuando se cultivaron a 37ºC 
en un medio sólido conteniendo carbohldratos metabolizables. Esta protefna se 
comporta como un antlgeno de superficie, aunque en realidad no es una protefna de 
membrana externa. Al parecer se trata de una marcador de patogenicfdad, cuyo papel 
como factor patógeno se desconoce. 

Todo parece indicar que la composición y estructura de los llpopolisacárldos de 
Y. enterpcoli!lca están regulados por la temperatura de crecimiento; de manera que su 
composición qufmlca depende de la temperatura de crecimiento y la expresión -
termodependiente, de los plásmldos que contengan alguna protelna de superficie 
(87). 
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- Resistencia a los agentes fislcos y qulmlcos. 

Y.. enterocolitjca. muestra sensibilidad io. ll.i.lm a los siguientes antibióticos: 
amlnoglucósldos. cloramfenicol, tetraciclinas, trlmetoprlm-sulfametoxazol y a las 
cefalosporinas de tercera generación. 

Frecuentemente muestra resistencia a las penicilinas, amplclllnas, las 
cefalosporinas de primera generación y a la carbencillna, debido a que produce una 
B-Lactamasa constitutiva, los extractos de diversas plantas pueden Inhibir la actividad 
de esta enzima (60, 153). 

Cornelis y col (15) reportan la presencia de un plásmido que tiene la capacidad 
de dar resistencia frente a diversas antibióticos como el cloramfenicol, la 
estreptomicina, las sulfonamidas y las tetraciclinas, este plásmldo puede ser 
transmitido a E..l<llli K12 y a Salmone!la J.a!l¡¡, lo que significa la presencia de un 
reservarlo potencial de factores de resistencia. 

~ enteroco!itjca es sensible a la clorlnación, de ahí que este es un método de 
tratamiento del agua para eliminar una fuente de infección. Las especies de Y.mslni.a 
pueden tolerar un 5% de NaCI y crecer en un rango de pH de 4 a 10. 

En cuanto a la te·mperatura, se sabe que Y.. enteroco!itica sobrevive largos 
periodos a 4ºC. 

En general, se considera que este microorganismo es poco sensible a los 
efectos de la desecación y temperatura, ya que logra sobrevivir por más de 10 anos 
en medios de cultivo convencionales para enterobacterlas cuando se le mantiene a 

temperatura ambiente. Además que se mantiene viable por mucho tiempo después de 
que se ha liofilizado (11 ). 

- Requerimientos nutrtcionales. 

Y.. enterocolitica es un microorganismo facultativo, que tiene metabolismo 
respiratorio y fermentativo. 
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Sus caracterlstlcas fenotlplcas son dependientes de iá ternp1era1turác!ecuilllv.o 
expresándose generalmente en el rango de 25 a 29ºC. 

Dentro de estas propiedades termodependlentes se encuentra la dA1oe11d•1nc:Ia 
de calcio. Esta característica se evalúa en los medios con oxalato de 

trlptlcase·soya con 40 mgli de calcio. Se Incuban 2 placas, una a 37•c:y 
26°C. Las cepas calcio-dependientes crecen a 26°C, pero no a 37°C (10, 11 ,50). 

La blotina y la tiamina, aunque no las requiere el microorganismo para crecer1 
promueven su crecimiento. 

Y.. enterocolitjca, requiere de hierro acoplado a sus transportadores, pues no es 

capaz de sintetizar compuestos transportadores del hierro, como son los sideróforos, 

que compiten con la transferrina por el hierro disponible. En un ambiente libre, utiliza 

los sideróforos producidos por otras bacterias. Otra luente exógena la constituyen los 

agentes quelantes del hierro, sobre todo la desferroxamina que se administra a 
algunos pacientes que tienen exceso de hierro libre. 

Esta propiedad explica el aparente incremento en la incidencia de yerslniosis 
(sobre todo con dolor abdominal y diarrea aguda) en pacientes que reciben agentes 
quelantes del hierro (15, 59). 

Perry y Brubaker (159) demostraron que este microorganismo es capaz de 
utilizar la hemina como fuente de hierro. 

• Condiciones para el desarrollo óptimo. 

Y... enterocolitica se identificó como un microorganismo patógeno para el 

hombre en 1933. Sin embargo, es hasta 1970 que comenzaron a desarrollarse los 
métodos que ahora permiten aislar a este microorganismo, sobre todo a partir de 

muestras fecales. Y... entorocomjca, presenta un bajo crecimiento a 37ºC y reacciones 

bloqufmicas muy similares a otros miembros de la familia Enterobacterjaceae, lo que 

dificulta grandemente su identificacción en el laboratorio cllnico (15, 51, 125). 



Greenwood y col (51) demostraron que los medios y procedimientos que se 
' utilizan convencionalmente en la rutina cllnlca, fallan frecuentemente en la 
recuperación e Identificación del microorganismo. 

La colocación de la muestra en un amortiguador de fosfatos a en caldo Rappa
port durante tres semanas a 4°C, favorece el enriquecimiento de la muestra, 
aumentando en un 44% la pasibilidad de aislamiento de Y.. enteraco!!tlca a partir de 
materia fecal. Pal y cal (125), reportan que la eficacia de este procedimiento de 
enriquecimiento, depende de la condición cllnica del paciente. Se obtienen las 
mejores resultadas en muestras de pacientes asintomáticos y convalecientes, en 
donde el número de microorganismos presentes es muy bajo. En lo que respecta a las 
muestras de pacientes con diarrea aguda, el cultivo directo rinde resultados 
aceptables, por lo que no es conveniente establecer este método de enriquecimiento 
en la rutina de un laboratorio cllnlca, sobre todo por el tiempo tan largo que requiere 
en la pre Incubación. 

Los medios generalmente usados para su aislamiento, son los que 
convenlonalmente se emplean para las enterobacterlas: MacConkey, XLD y 
Salmonella-Shlgella (SS). 

El media de "Cefsuladin-lrgasan-navabiacina" (CIN), es un agar altamente selectiva y 
diferencial para Y... eD)eroco!jtjca, a 25ºC sus colonias son pequenas de color rojo 
oscuro. Este medio es muy útil para distinguir a ':L.. enterocolllica de los 
microorganismos similares (11, 155) 

El rango óptimo de temperatura de crecimiento para este microorganismo es de 
28-29ºC, para que se expresen muchas de sus características termodependlentes 
(11). En cuanto al pH óptimo, éste se encuentra entre 7.2 y 7.4. 

- Identificación de los microorganismos. 

Muchas de las reacciones bioquímicas que muestra Y.. enterocolltlca san 
dependientes de fa temperatura de crecimiento. En la labia Na. 2 (11 ), se muestran las 
principales pruebas bioquímicas de identificación del género Y..IU.lilnJa y las 
temperaturas a las cuales se llevan a cabo. 
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La reacción de Voges-Proskauer es positiva a 22-28ºC y negativa a 37ºC. En 
cuanto a la movilidad, usando el medio de lislna·indol-movllldad la prueba es positiva 
sólamente si se Incuba en el rango de temperatura de 25-28ºC (11, 115). 

Como se mencionó anteriormente, la ldentlficacion de la especie ::í... 
enterqcpli!lca no es suficiente para el diagnóstico clínico. La determinación de las 
cepas patógenas tiene mucha Importancia. 

A continuación se explica brevemente el procedimiento a seguir en la 
realización de algunas de estas pruebas. 

Pruebas de invaslvidad: Dentro de estas pruebas se encuentran la Invasión a 
células Hela y la de Sereny. La primera consiste en obtener una monocapa de 
células cultivadas en medio mínimo de Eagle con 10% de suero fetal bovino, 50 UI de 
penicilina G/ml y 50 µg de estreptomicina/mi, Incubadas a 35°C con 5% de C02. La 
Infección so logra poniendo en contacto una suspensión de concentración conocida 
de microorganismos con la monocapa. La lnfectlvidad se evalúa a diferentes perlodcr. 
mediante el conteo de las bacterias Intracelulares por microscopía (35). 

La prueba de Sereny es un recurso más accesible para el laboratorio clínico. 
Consiste en Inocular una asada del microorganismo en el ojo de un cuyo, en el otro 
ojo {control) se inocula solución salina. La reacción se considera positiva si se 
presenta conjuntivitis en el ojo infectado en un lapso de 48 h. (4). 

Prueba de autoaglutinaclón: Para esta prueba se utilizan células crecidas 
durante 24 h. a 37°C en medio de tripticase-soya-agar. Se preparan dos 
suspensiones con una concentración de 109 células por mi en un amortiguador de 
fosfatos, se Incuba una a 37ºC y otra a 25ºC. La prueba positiva se observa después 
de 1 h a 37ºC {137). 



Ornltina descarboxllasa 
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U re asa 
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·Factores de patogenidad. 

La diferencia entre las cepas patógenas de X. enterocol!t!ca de las que no lo 
son, es de vital importancia para el diagnóstico clínico. Una gran cantidad de los 
estudios realizados con respecto a X. enterocoljtica, se orientan al conocimiento de 
sus factores de patogenlcidad y al diseno de pruebas de laboratorio que permiten 
Identificarlos. (66, 67, 68, 93, 107). 

Los meneadoras de patogenlcidad que se pueden detectar In~. Incluyen la 
determinación del serotipo, autoaglutinaclón, dependencia de calcio, absorción del 
rojo Congo, ausencia de la actividad de plrazlnamldasa, Invasión de células Hala, 
Invasión de la conjuntiva de cuyos (Prueba de Sereny), producción de antlgeno V y W, 
alteración de las proteinas externas de la membrana, Inhibición de la 
quimloluminlscencia de neutrófilos humanos, resistencia a la actividad bactericida del 
suero y a la fagocitosis y producción de enterotoxina (86, 87, 115). 

Muchos de estos factores, están contenidos en plásmidos cuyo peso molecular 
se encuentra en el Intervalo de 42 a 82 megadalton (MDa), además de que su 
expresión depende de la temperatura (4, 74 ). 

La Identificación de una cepa patógena se logra mediante la combinación de 
pruebas bioquímicas y la identificación de los pfásmldos que contiene. 

Mazlgh y col (102) reportan que es posible diferenciar las cepas patógenas por 
su morfología cuando se hacen crecer en el medio RPMI 1640 (Flow laboratorles) a 
37°C. Las cepas no patógenas son colonias grandes, mientras que las patógenas son 
pequenas. (150). 

Otro método rápido y sencillo para diferenciar a las cepas patógenas, lo reportó 
Kaya en 1983 (137). Consiste en hacer crecer los microorganismos en un medio 
selectivo que contenga 5 µg/ml de rojo Congo. En este medio, las cepas patógenas de 
::i'.. enterocolilica toman el colorante, por lo que desarrollan una pigmentación roja. 

Dentro de los marcadores que se asocian fuertemente con la patogenicidad de 
Y... enterocolitica, se encuentra la autoaglutinación y la hemaglutinación. 
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Mac Lagan y col (70) describieron la presencia de dos hemaglutlninas en Y. 
enterocplllica, que se asocian a la presencia de fimbrias; sin embargo no se observa 

correlación alguna entre la capacidad para adherirse a las células epiteliales in JdlJ:a.y 
la producción de fimbrias. El hecho de que no se encuentre relación alguna entre la 
virulencia de una cepa y la presencia de hemagiutininas in Jlilr¡¡, no implica que éstas 
no sean factores de virulencia Importantes in~. 

La autoaglutlnación es un fenómeno dependiente de la temperatura; la prueba 
positiva se obtiene cuando se hace crecer al microorganismo a 37ºC y es negativa 
cuando se Incuba a 25ºC. La autoaglutinación a ambas temperaturas se considera 
como un falso positivo (83). 

Walter y col (83) proponen que la capacidad de autoaglutlnaclón y le 
producción de antlgeno V y W están contenidos en el mismo plásmldo. 

Las cepas patógenas de Y.. enterocolilica requieren de calcio en el medio de 
cultivo para crecer, esta caracterlstica se presenta solo cuando el cultivo se Incuba a 
37ºC, a esta temperatura y sin Ja presencia de calcio, el microorganismo detiene su 
crecimiento (111 ). 

Estudios realizados por Mulder en 1989 (111 ), revelan quo las cepas que 
contienen el piásmido de 70 kiiobases llamado pYV son calcio dependientes. De ahl, 
que se puede considerar que ésta es una propiedad mediada o contenida en este 
plásmldo. 

Y.. entemcol!tica es un microorganismo que se ha considerado invasivo; as( la 

prueba de Invasión a células Hala y a la conjuntiva ocular de cuyos ( Prueba de 
Sereny) se consideran como propiedades patógenas importantes de este 
microorganismos (124). 

Devenlsh, en 1981 (35), hace notar que existe diferencia en el uso de los 
términos "lnvaslvidad" e "infectivldad". Un microorganismo invasivo, es aquél que 
tiene la capacidad de Infectar y multiplicarse intracelularmente, mientras que Ja 
Jnfectivldad, se refiere a la sola capacidad de entrar a la células sin multiplicarse. Y. 
enterocoHtica es un microorganismo infectivo, pues se sabe, que no posee la 



capacidad de multlpllcarse lntracelularmenta. Esta capacidad es mediada por el 
plásmldo de peso molecular 41 X 1 os MDa (186). 

Los antlgenos V y W se han reconocido como importantes factores de 
patogenlcldad en Y.. enterocolitjca. Su síntesis se lleva a cabo, cuando el 
microorganismo se cultiva a temperatura ambiente o a 37ºC en presencia de calcio. El 
papel preciso que estos antígenos tienen en la patogenicidad de Y.. enterocoljtjca no 

se conoce; sin embargo, se ha observada que existe relación entre la reststencfa a la 

actividad bacteriolftica, del suero fresco y fagocitosis, con la producción de dichos 
antrgenos y otras proteinas externas. Dichas resistencias, son factores Importantes en 
el proceso de evasión de los mecanismos naturales de defensa dol hospedador, que 
el microorganismo lleva a cabo para causar dano (24, 86, 87, 124). 

La mayoría de las cepas de ~ eoterocgljtjca aisladas en humanos, tienen la 

capacidad de producir una enterotoxina, que al igual que la termoestable de E. ¡;g]J, es 
activa en el asa lleal de ratones y conejos naonatos, pero sin serlo en las células 
adrenales Y1, además de ser estable cuando se calienta a 100ºC durate 15 mln. (122, 
123). Aulislo y col en 1983 (4), sugirieron que la producción de esta enterotoxlna no 
es un factor detenmlnante en la patogenicidad del microorganismo. 

· Yiluki garahaemotytjcqs 

- Taxonomía. 

En el ano de 1950, en un suburbio situado al sur de Osaka Japón, se presentó 
un envenenamiento alimentario debido a la lngesta de una pequena sardina llamada 
"shlrasu·. 

Al microorganismo identificado como el agente casual, Fujlno y col, en 1951 
(121 ), lo clasificaron como pasteurella parahaemo!ytica. 

A esta bacteria halófila patógena, la incluyeron dentro del género ~ en 
1960, designándola como Y.... parahaemolyt!cus. 

Intentos posteriores por reclasificar a Y- paraheamolytjcus, llevaron a Bauman a 

inclulrio en el género~(! ucjbactecium), debido a la similitud que se presenta 



entre las bacterias luminosas y Y... parahaemolytlcus. Sin embargo, la creación de este 
nuevo género no fué aceptada por la comunidad científica, lo que provocó que se 
descartara. 

En la edición de 1984 del Manual Bergey de Bacteriología Sistemática (7), 
aparece clasificado dentro de la familia Vlbrjpnace@,género: :llll2.ti.D. y especie: Y.
parahaernglvtjcus. 

- Composición química y estructura antigénlca. 

Y... parahaemolytlcys es un microorganismo Gram negativo, en forma de bacilo 

recto, en ocasiones curvo (pleomórfico), que generalmente posee un flagelo polar, 
pero bajo ciertas condiciones, también produce flagelos peritricos (152). 

Su cubierta celular está constituida por lipopolisacáridos (LPS) que poseen 
bajas cantidades de ácido grasos hidroxilados, y una alta proporción molar de fosfatos 
con respecto a los aminoazúcares presentes en el llpido A (121). 

El estudio de los ácidos grasos presentes en el LPS de Y... parahaemolv11cus 
revela la presencia de ácidos mirístico, palmÍtico, 3-hldroxilaúrico y probablemente 
ácido palmltolélco en cantidades mayores. Los ácidos decanoico, pentadecanolco, 
heptadecanolco, octadecanoico y elcocenoico. se encuentra en proporciones 
menores. 

Se sabe que la composición de los ácidos grasos se ve afectado por el medio 
de cultivo usado y la temperatura de crecimiento, que son factores que se deben tener 
en cuenta para determinar la composición de este microorganismo. 

En lo que respecta a los flagelos de Y... parahaemolyticus, Shinoda (121) reporta 
que existen diferencias antigénicas entre los flagelos polares (producidos en medio 
de cultivo líquido) y los liageíos peritricos (producidos en medio sólido). 

La flagelina peritrica es una proteína de 40 Kd que puede eluírse fácilmente con 
un amortiguador de fosfato 0.031 M. 



La comprabaclón de los diferencias antlgénlcas fué realizada por Shlnoda, 
quien observó por microscopia electrónica la reacción de los diferentes flagelos con 
anticuerpos aspeclficos conjugados con ferritina, obteniendo flagelos "forrados• con 
ésta, fácilmente distinguibles entre ellos. 

·Resistencia a los agentes físicos y químicos. 

La gran mayoría de ras especies del género ~ son muy sensibles a las 
tetraclclinas, de ahl qua se consideren al antibiótico da elección para el tratamiento da 
las. enfermedades. 

Presenta además, mediana sensibilidad al cloramfenlcol, gentamlclna, 
kanamlclna, estreptomicina y a las sulfonamidas. 

De manera especial Y.. parahaemolytlcus as resistente a la pollmlxlna y en 
menor grado a la penicilina y a la novobloclna (7). 

Y... parahaemolyticus es un microorganismo marino, por lo que presenta una 
halotolerancla alta (hasta un 8% de NaCI), presentando además, dependencia del 
Na+. 

Otros factores físicos importantes a los qua esta microorganismo presenta un 
amplio rango da tolerancia son temperatura y pH, puede crecer a bajas temperaturas 
(9·10ºC) y a temperaturas tan altas como 44ºC. 

En cuanto al pH puede desarrollarse desde 5 hasta 11. Esta capacidad se ha 
aprovechado en el diseno de medios selectivos para su aislamiento (121 ). 

• Requerimientos nutricionales. 

Como se mencionó antes, Y... parahaemolyticus requiere de iones Na+ para 
crecer. 

El Na+ previene la lisis celular, además de acelerar a la citocromo oxidasa, la 
cadena de transporte de electrones y la formación de ATP en la fosforilación oxidativa. 
También es de gran importancia, en el transporte activo de nutrimentos dependientes 
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de Na+ y K+, al interior de la célula. Los requerimientos de Na+ se ven notablemente 
dismlnuídos en presencia de otros cationes tales como el U+ y el K+ (121). 

De manera general, se considera que las especies del género ~ no 
requieren factores de crecimiento orgánicos. Sin embargo, algunas cepas llegan a 
requerir para su desarrollo algunos aminoácidos, particularmente después de haber 
permanecido largo tiempo almacenadas (7). 

- Condiciones para el desarrollo óptimo. 

La temperatura óptima de crecimiento para este microorganismo se encuentra 
en el Intervalo de 35 a 37ºC. 

En cuanto al pH, su óptimo se encuentra entre 7.5' y a.o y Ja concentración 
óptima de NaCI es de 0.5 M, es decir, del 3% (121). 

La Interacción conjunta del pH, temperatura y concentración de sal, son los 
factores más Importantes a regular para obtener un crecimiento óptimo de Y.. 
parahaemolyticus. 

El uso de medios de enriquecimiento se hace necesario en muestras que 
contengan pocos microorganismos (muestras de alimentos marinos o agua de mar). 
Los más usados son el caldo glucosa-sal-Teepol (GSTB), caldo sal·colistlna de 
Sakazaki y el caldo tripticase soya suplementado con NaCI al 7%. 

Dentro de Jos medios selectivos más usados se encuentra el medio tiosulfato
citrato-bllls-sacarosa (TCBS), que Inhibe un gran número de microorganismos de la 
flora fecal, debido a que contiene sales biliares y su pH es de 8.6. Permite, además, 
diferenciar las colonias de Y.. oarahaemolvlicus, que al no fermentar la sacarosa son 
azules o azul verdosas, a diferencia de Y.. i:bJ¡J¡¡r¡¡J¡ y Y.. algjnolytjcus que fermentan 
este azúcar y producen colonias amarillas. 

Aunque el TCBS es un medio útil, su selectividad no es muy alta. además de 
que es difícil de conseguir en países no desarrollados. Por tales razones, se han 
disenado nuevos medios como el agar polimixina-tilosin-sal-sacarosa (PTSS), el agar 



azul agua-amarillo allzarlna (WA) y el medio arablnosa-sulfato de amonlo·colato 
(AAC) entre otros. 

La selectividad de estos medios radica en la presencia de detergentes como el 
teepol, de sales billares, antibióticos como la polimlxina y pH alcalino mayor a 8 (17, 
121) 

- Factores de patogenlcldad. 

De las substancias hemolltlcas que se han Identificado en '!l. oarahaemolytlcus. 
la más Imponente es la hemollsina termoestable directa (TDH). 

La TDH es la responsable de presentar el fenómeno de Kanagawa, que 
consiste en la capacidad que tiene '!l. parahaemolyticus de causar hemóllsis total en 
los erltocltos humanos. Dicha actividad hemolltlca se detecta mediante la prueba de 
Kanagawa, que consiste en inocular al microorganismo en dos medios, uno que 
contenga eritrocitos humanos y el otro de caballo. La prueba se considera positiva 
cuando se observa una hemólisls tipo O alrededor de las colonias de Y... 
pamhaemo(ytfcys cultivadas en el medio con eritocitos humanos, permaneciendo el 
segundo medio sin hemólisis (108). 

La confiabilidad de esta prueba es aún inciena, puesto que factores como el 
pH, concentración de NaCI en el medio, y distintos carbohidratos presentes, producen 
variaciones en el tipo de hemólisis y el tiempo en el que és1a se presenta(61, 73, 167, 168). 

Se han detectado actividades biológicas de la TDH como son: 
• Cltotoxlcidad: Se presenta en células HeLa, L, FL, de neuroblastomas, de 

miocardio de ratón y las CCL (6) derivadas del Intestino humano. 

En las células FL, Sakurai en 1976 (126), observó que la TDH causaba 
desaparición de los microvellosidades conduciendo a la muerte celular a los 60 min 
de Incubación. 

• Enterotoxicidad: En experimentos realizados en el asa ligada de conejo, se 
observó la acumulación de un fluido turbio y sanguinolento, además de lesiones 
histológicas erosionantes. 



- Toxicidad letal: La TDH es letal para ratones y cuyos. En 1980, Mlyamoto 
encontró que la DL50 por vía Intravenosa, ara de 1.4 µg, mientras que por vía oral era 
de 30µg. 

- Cardlotoxlcidad: La TDH causa degeneración de las células del miocardio de 
ratón, probablemente debido a que facilita la entrada excesiva de Ca++ al Interior de 
la célula. 

Aunque no existe evidencia comprobada de que la TDH es la responsable de la 
diarrea observada en la infección por~ parahaemolytjcus es muy probable que, por 
lo menos, sea una de las principales causas de esta manifestación cHnica. 

- Identificación de los microorganismos. 

Y.,. parahaemolvtjcus es un microorganismo facultativo puesto que tiene ambos 

metabolismos: el respiratorio y el fermentativo. 

Es capaz de fermentar la glucosa en forma anaeróbica, además de la 
galactosa, levulosa, maltosa, manitol, manosa, ribosa y treha\osa. En contraste, no 
fermenta el lnositol, lactosa, ratinase, sacarosa y xilosa. 

Tienen la capacidad de reducir los nitratos a nitritos y posee carboxilasas para 
lisina y omitina. 

Teniendo como base las caracterlsticas bioquímicas ya mencionadas, Hugh y 
Sakazakl propusieron una tabla de características mlnlmas para identificar a Y... 
oarahaemolytjcus . 
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Características mínimas para efectuar 
la Identificación de 

.lat2riJl garahaemolytjcus (121) 

Bacilo Gram negativo no esporulado 

Oxldasa 

Glucosa, ácido bajo un sello de petróleo 

Glucosa, gas 

Manito!, ácido 

Sacarósa, ácido 

Acetllmelllcarblnol 

H2S 

L-lislna descarboxllasa 

L-arglnina dlhldrolasa 

L-omitlna descarboxilasa 

Crecimiento an caldo triptona al 1% 

Cree. en caldo triptona al 1 % con NaCI al 8% 

Cree. en caldo triptona al 1 % con NaCI al 10% 

Crecimiento a 42ºC 
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111. PATOGENESIS DEL SINDROME DIARREICO 

- Cuadro Cllnlco. 

como se ha mencionado en el capitulo 1, existen diferentes tipos de diarrea 
dependiendo del microorganismo causal y de su mecanismo de patogenlcldad. 

Conocer las características del síndrome diarreico causado por un 
microorganismo especifico, es de mucha utilidad en el diagnóstico y posible 
tratamiento a seguir. A continuación se mencionan las características principales de 
la enfermedad diarreica causada por las tres bacterias objeto de este estudio. 

- Campylobacter ll!J¡¡n!: 

Las caracter!stlcas cllnlcas de la enfermedad diarreica causada por este 
microorganismo, no nos permiten hac!)r un diagnóstico etiológico llJ!C lill. ya que son 
lndlferenciables de las encontradas en otras enfermedades, pareciéndose mucho a la 
enfermedad causada por 5J¡Jg¡¡lla y Salmgnella (53, 185) 

El cuadro cllnlco se caracteriza por una enfermedad de mediana gravedad (las 
personas alaciadas generalmente no requieren de hospitalización), hay presencia de 
deposiciones Hquldas abundantes, caracierlstlcas de un slndrome diarreico secretor, 
que en algunas ocasiones se acompanan de vómito y que si son abundantes pueden 
llevar a una deshidratación moderada. (43, 164). 

De manera menos frecuente, se puede presentar un síndrome dlsenterilorme, 
con heces mucosangulnolentas y moco fecal, signos caracierlstlcos de una diarrea 
Invasiva. 

Los dos cuadros anteriormente descritos, se pueden explicar en base a la 
capacidad que posee i<., )llJ.u.nl tanto para producir una enterotoxlna, como para 
Invadir las células de la mucosa Intestinal (53, 135, 165). 
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• Ye.I.slnla enteroco!!tjca: 

Las deposiciones diarreicas son de color verdoso, de consistencia variable, sin 
olor caracterlstico y sin sangre ni moco. Este signo desaparece en un periodo que 
varía de 1 d!a a 3 semanas. 

Asociados a la diarrea, se pr0sentan dolores abdominales Intensos con cólicos 
y calambres en el cuadrante derecho bajo, que en muchos casos se confunde con 
cuadros de apendicitis que requieren atención quirúrgica; sin embargo, no se 
Identifica en el apéndice la presencia de Yms.lnla enterocoUJjca (105, 113, 119). 

En algunos casos de Infección gastrointestinal debidos a este microorganismo, 
se presentan Intensos dolores abdominales sin diarrea, lo que confunde más el 
diagnóstico, haciendo creer que se trata en realidad de un ataque de apendicitis. 

La fiebre es otro signo dol slndrorne diarreico causado por Y... enteroco!lt!ca, que 
puede presentarse asociada con el dolor abdominal y las evacuaciones diarreicas, o 
como único signo (172). 

• Yll2r:W. parahaemolylicus: 

La gastroenteritis causada por este microorganismo es de aparición brusca, 
conocida en algunas partes como •intoxicación por mariscos· ya que su aparición se 
asocia a la Jngesta de platillos confeccionados con mariscos y pescados. 

Las evacuaciones diarreicas son liquidas, muy abundantes, llegándose a 
presentar hasta 15 durante las primeras 24 horas después de haberse Iniciado los 
sfntomas. Puede Instaurarse la ~eshldrataclón moderada o grave si no se le 
administra al paciente llquldos de reposición (23). 

Los sfntomas que generalmente acampanan a la diarrea son : dolores 
abdominales, náusea, fiebre y una fatiga, que puede permanecer por varios dlas aún 
en el periodo de recuperación. 



- Frecuencia de estos agentes etiológicos en América Latina. 

Son muchos los factores que Influyen en la frecuencia de un microorganismo 
en un medio determinado. En el caso de microorganismos causantes de diarrea, los 
factores socloeconómlcos y culturales afectan de manera relevante; entre ellos 
pueden mencionarse los hábitos de higiene personal y los que se tienen al preparar y 
conservar los alimentos, la disponibilidad de agua potable y servicios sanitarios 
adecuados y, en el caso de .ll.. parahaemolytlcus, la costumbre de Ingerir platillos 
confecclo.nados con pescados y mariscos crudos o parclalmento cocidos., {1_32). 

El clima y la distribución geográfica, aunados a los factores socloeconómlcos y 
culturales mencionados anteriormente, producen una marcada diferencia en la 
frecuencia da estas bacterias en tos paises desarrollados y en tos no desarrollados, 
como lo son tos latinoamericanos. 

En México, y esto sa podrla generalizar para toda América Latina, los nlnos 
menores da cinco anos son los més afectados por el slndrome diarreico, 
presentdndose éste como una do las primeras causas de mortalidad Infantil; mientras · 
que en tos paf ses Industrializados: la diarrea· aguda en nlnos tiene una Incidencia 
global Inferior, con una mayor frecuencia en los meses fríos y asociadas con una 
etlologla fundamentalmente viral { 45, 135). 

Gracias al "Programa de Control de Diarreas· Instituido por la OMS en 1978, se 
han podido desarrollar técnicas de laboratorio que permiten conocer la frecuencia de 
nuevas bacterias enteropatógenas como .E. ¡;g¡¡ enterotoxlgénlca y enterolnvaslva, C.. 
.llllUnl. Aeromonas ~. Pleslpmonas y Y.. emerocoHtlca (92, 135). 

De estos y otros estudios, se ha podido conocor ·que l:<. IWWll se aisla de ntnos 
con diarrea en una proporción semejante a ShlaJilla y Satmonella en varios paf ses 
latinoamericanos como México, Perú, Ecuador, Brasil y Chile, entre otros (9, 45, 53, 
92, 109, 185). Es Importante notar que el mayor número de aislamientos de !L. JeJwll 
se llevaron a cabo en meses calurosos. Morales y col (109) reportan la mayor 
frecuencia entre abril y junio, siendo tos· ninos pequenos, menores de dos anos, los 
més afectados (45, 109, 135 , 138_, 127). 



Cabe mencionar que el porcentaje de aislamiento de e_. 1eJw¡i declina al 
aumentar la edad de los nlnos, de manera que en los 6 primeros meses de vida se 
encuentra la mayor susceptibilidad a presentar diarrea aguda causada por C.. llúwll, 
desapareciendo significativamente a los cinco anos de edad ·(18, 22, 28). 

Este fenómeno lo reportaron Calva y col en México, como resultado de un 
estudio longitudinal realizado en la población suburbana de San Pedro Mártir, en 
donde se estudiaron 125 nlnos menores de cinco anos durante un ano. Esle estudio 
reveló que en los ni nos enlre. 12 y 17 meses de edad, la incidencia promedio anual de 
episodios diarreicos debidos a e_. j¡¡junl. era de 3.5, disminuyendo a 0.6 episodios por 
nlno cuando se acercaba a los cinco anos de edad (28). 

Resultados similares reportó Flgueroa en 1989, de ahl que se puede concluir 
que se adquiere Inmunidad natural electiva, debida a la frecuente exposición a este 
agente etiológico en etapas tempranas de la vida, de manera que la frecuencia de 
episodios diarreicos disminuye, debido a la elevación de los niveles de anticuerpos 
anti-!;. JWw¡l, particularmente los lgA (3, 28, 42, .11, 97) . 

.C..1.eJw¡i se aisla frecuentemente de pacientes asintomáticos, esto puede 
explicarse en parte, por el polongado periodo de excreslón durante la 
convalescencla (15 dlas o más). que se ve alargado por la administración de 
antibióticos y por la Inmunidad adquirida que evita la aparición de la diarrea pero no 
la colonización del Intestino (42, 101). 

En el caso de~ entarncglltlca y Y... parahaemolytlcus, no se han realizado 
suficientes estudios para determinar la frecuencia real de estas bacterias en el 
slndrome diarreico. Sin embargo, se ha podido determinar que Y. enteroco!!flca es un 
agente frecuente en el slndrome diarreico de nlnos pequenos. 

Un estudio realizado por Morales-Castillo y col en nlnos menores de dos anos 
con diarrea aguda en un hospital de la ciudad de México, reveló que Y. enterocollflca 

se encontró en el 3.9% de los nlnos enfermos, porcentaje menor a los reportados para 
l<.llllwll (9.8%), .5hla.alla (9.4%) y Salmonella (5.9%) (109), pero significativamente 
Importante para motivar la realización de más .!IStudios y de Incluir la búsqueda da 
este microorganismo en los estudios de rutina. (157). 



":f.... enterocplitjca es un microorganismo que preferentemente se encuentra en 
paises de clima frfo, en donde se han reportado, en los últimos anos, varios brotes 
epidérmicos (12, 78, 173). Este factor probablemente Influye en la menor frecuencia 
de este microorganismo en los países latinoamericanos, en comparación con !(.. 

J.elwll, cuya mayor frecuencia se detecta en zonas y meses cálidos. 

Y.,. parahaemolyticus se consideró durante muchos años un microorganismo 

limitado al Japón, actualmente se sabe que se encuentra ampliamente distribuido en 
las aguas marinas de todo el mundo. En lo que respecta a América Latina, se han 
detectado brotes de gastroenteritis debidos a esta bacteria en México, Panamá y Perú 
(20, 46, 143). 

Particularmente en la República Mexicana se han reportado casos en las 
ciudades de Puebla y Mérida. 

En el caso de la ciudad de Puebla, se encontraron antecedentes de Ingestión 
previa de un platillo confeccionado con mariscos crudos ("ceviche"), que es muy 
popular en nuestro pals, especialmente en la costa del Pacifico.En este caso 
especifico, los mariscos utilizados para preparar este platillo, provenlan del Golfo de 
México, sitio en donde se han encontrado un número importante de mariscos 
contaminados con Y.... parahaemo!ytjcqs (143). 

Abbot y col, reportan haber encontrado un nuevo biotipo de Y.... paraherno!yt!cus 

en las costas oeste de México y Estados Unidos, que a diferencia de los biotipos antes 
conocidos, posee la capacidad de hidrolizar la urea. El nuevo biotipo se aisló 
predominantemente de casos de gastroenteritis asociados a la íngesta de ostiones 

provenientes, como arriba se mencionó, de las costas oeste de México y de Estados 
Unidos (Washington), además de haberse aislado de 2 pacientes que recientemente 
hablan viajado por México (1 ). 

Aparte de la ingesta de mariscos y pescados crudos o insuficientemente 

cocinados existen otros factores que se asocian a la aparición de brotes de 
gastroenteritis debidos a Y.... parahaemo!yticus, como es la defectuosa refrigeración de 

los productos y el manejo inadecuado de los alimentos en las cocinas, que 
proporcionan la contaminación de los alimentos crudos a los cocidos. 



Resultados obtenidos en un estudio hecho en ros restaurantes de la ciudad de 
Mérida, Yucatán, revelaron que la prevalencia de Y... parahaemolyticys difiere en las 

distintas especies marinas, siendo los moluscos los que presentan el mayor 
porcentaje de aislamiento; aún después de someterse al procedimiento para 
"ablandar" los alimentos, que consiste e.n sumergirlos en agua hirviente y dejarlos 
reposar durante 5 minutos (46). 

Finalmente, debe tenerse en cuenta la existencia de portadores asintomáticos, 

que constituyen una fuente de contaminación, ya que ésta no sólo involucra la ingesta 
de alimentos marinos, sino también otras vías de contaminación como la persona 4 

persona, contaminación fecal de alimentos y agua, etc. 

Un estudio realizado por Pérez Memije en el puerto de Acapulco, Guerrero, 
demostró la presencia de Y.. parahaemolytjcus en las heces de 2 de las 275 muestras 

tomadas a manipuladores de alimentos marinos (46) . 

.. Frecuencia de estos agentes etiológicos en los países industrializados. 

En los paises industrializados se tiene un conocimiento más amplio de la 
frecuencia de estos microorganismos en el síndrome diarreico, del que se tiene en los 

no desarrollados. Esto se puede explicar. debido a la introducción temprana de las 
técnicas microbiológicas adecuadas para su identificación. 

Gracias a lo anterior, en los países industrializados se conocen con mayor 

precisión las fuentes y vehículos de transmisión de estas bacterias (14). 

En la literatura internacional se encuentra un gran número de artículos que 

reportan brotes epidémicos de gastroenteritis, debidos a y. enterocomjca y .C.. iWJml, 
relacionados con el consumo de agua, leche cruda y pasteurizada contaminada con 

estos agentes (176). 

El agua no potable o deficientemente tratada, constituye un vehículo de 
transmisión que afecta grandes zonas y cantidades de personas. Palmar y col (126) 
reportaron en 1983, la aparición de un brote epidémico de gastroenteritis debido a .c.. 
j¡¡¡¡¡¡¡j, que afectó a 234 alumnos y 23 miembros del personal de una escuela. En este 
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caso, se encontró una relación significativa entre al consumo da agua proveniente da 
la escuela y la presencia da diarrea. Análisis da muestras da agua del tanque de 
almacenamiento da la escuela, revelaron la presencia da Campylobacter :;¡¡_del 
mismo serotlpo encontrado en los pacientes. 

Debido a que sólamente los estudiantes y personal da la escuela fueron 
afectados en la comunidad, se pueda inferir qua la contaminación se efectuó en el 
tanque da almacenamiento da la escuela, al cual se encontraba abierto al medio 
ambiente y expuesto a recibir deposiciones da aves (126). 

Y. enterocolitlca también se transmita por el agua. En 1982, Martln y col (96) 
reportaron un brote epidémico familiar de gastroenteritis debido a Y.. eoterocg!!tlca, en 

donde fueron afectados tres de los cuatro miembros de una familia que se abastecía 
da agua en la rivera da un ria cercano a su hogar. 

No se encontró a Y... enterocoli!lca en ninguna da las mueslras de agua tomadas 
en la rivera del rlo tres mases después da reportado al brote; sin embargo, el 
consumo de agua no hervida se relacionó significa!lvamente con la presencia de 
diarrea y dolor abdominal. 

La ingesta de leche pasteurizada y cruda se ha relacionado desde tiempo atrás, 
con la enfermedad diarreica causada por y, enterocoHtica y i;,,. lll!Wll. 

En los Estados Unidos y Canadá se han reportado varios brotes epidémicos de 
gastroenteritis debidos a i;,,. J.e.lWli, relacionados con la lngesta de leche cruda de vaca 
(58, 79, 104, 134). 

i;,,. J¡¡J¡wl no se excreta en la leche de vaca. Las fuentes de contaminación más 
probables, las constituyen las heces de animales enfermos, contenedores 
contaminados y manipuladores infectados. Mac Naughton, en 1982 (104), reportó que 
tres manipuladoras de leche, hablan sufrido enteritis debida a¡;¿, J.e.lWli días antes do 
la aparición de un brote epidémico relacionado con la lngesta de esta leche. 

La leche inadecuadamente pasteurizada también es un vehículo de transmisión 
de varios agentes eiloiógicos. En 1988, se reportó un brote epidémico da 
gastroenteri!ls debido a i;,,. J.e.lWli, en una escuela elemental en los Estados Unidos; en 
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este caso, el vehículo Involucrado fué la leche Inadecuadamente pasteurizada de la 
que se abastecía la escuela. La leche se sometía a un calentamiento de 57ºC durante 
25 mln, mientras que un proceso de pasteurización adecuado, requiere de un 
calentamiento a 63ºC durante 30 min (13). 

Las vacas con antecedentes de aborto, diarreas o mastitls, deben retirarse de la 
ordena hasta que se recuperen, puesto ·que se ha detectado que la leche que 
proviene de ellas se relaciona con la aparición de enfermedad diarreica debido a ~. 
JWunl (13, 58). 

En cuanto a y, entemco!jt!ca Black y col (16) reportan un brote epidémico de 
gastroenteritis en Onelda, New York, Estados Unidos. En este brote, la enfermedad se 
relacionó con el consumo de leche con chocolate que se vendla en la cafetería de una 
escueta. Y. entemcolit!ca se aisló de muestras de la leche proveniente de la cafetería. 

Algunos animales domésticos como perros, gatos, vacas, ovejas, cerdos y 
pollos, puedan ser Infectados tanto por Y. en1erocolitica como por~. JeJ¡¡ol. de manera 
que constituyen una fuente de contaminación Importante para el hombre. (40, 52). 

Existen vanos casos de gastroenteritis debidos a estas dos bacterias, en donde 
los vehículos de transmisión son gatos y perros pequenos, Infectados con estos 
agentes (48, 136). 

Estudios hechos por Ruíz-Palacios y col (147), han demostrado que los pollos 
son animales muy susceptibles a ser colonizados por l2. JWunl y a sufrir diarreas 
debidas a este agente, por lo que constituyen una fuente muy Importante de 
contaminación para el hombre. La manipulación de pollos (vivos o muertos) se 
relaciona con la aparición de diarrea por~. JW¡¡¡!l (17.,88). 

De Jos países desarrollados, ·Japón es el que presenta la mayor Incidencia de 
Y., parahaemolytlcus, debido al consumo· de alimentos crudos de origen marino. 
Flshbeln (121), ha reportado su aislamiento de treinta diferentes especies marinas, 
Incluyendo almejas, ostiones, langostas, sardinas, camarones, calamares, anguilas y 
otras: (!¿2. 154). 



y_. garaheamolytlcus se ha aislado de pacientes con gastroenteritis en varios 
Jugares del mundo, Incluyendo Estados Unidos, Holanda, Inglaterra y en el norte de 
Alemania (5, 23, 64, 65, 128). 

A partir de 1969 se han presentado 16 brotes epidémicos de gastroenteritis 
debidas a esta bacteria en los Estados Unidos (46). El mayor se localizó en la Ciudad 
de Maryland en 1971; sin embargo, la poca lnlormaclón que hasta entonces se tenla 
de y_. garahaemplylicus, impidió la realización de un estudio epidemiológico profundo 
(23). 

En 1973 se describió por primera vez en Gran Bretaña, una intoxicación masiva 
en la tripulación y pasajeros de un vuelo Internacional que viajaba de Bangkok a 
Londres, por Ingestión de bocadillos de cangrejo contaminados con este agente. Tres 
de los pasajeros afectados, de inmediato fueron hospitalizados por presentar 
deshidratación y choque (128). 

Por lo que respecta a la frecuencia con la que !;L. ]l¡j¡¡¡¡i se aisla en los paises 
lndustrlallzados, se sabe que en el Reino Unido, en 1981, se aislaron 9,500 cepas, de 
las cuales, la mayorla provenlan de pacientes con diarrea. Esta frecuencia sobrepasa 
a la de~ y es muy similar a la reportada para Salmona!la (19). 

Estudios realizados en este mismo pals, revelan que la constumbre de Ingerir 
leche no pausterizada, es uno de los factores de riesgo más Importantes asociados 
con la aparición de enfermedad diarreica debida a !;L. J.elw¡l, de manera que este 
problema se está tornando endémico en el Reino Unido (19). 

Korlath y col (79), reportan que en los ¡:ostados Unidos !;L. J.eJw¡l se aisla en los 
pacientes hospltallzados con diarrea, con una frecuencia muy parecida a Ja existente 
para Saimpnella y filll.gJ¡Jl¡i, siendo los más afectados los niños menores de cinco 
anos. 

Desde las dos últimas décadas, ':f... eaterocoiiljca se ha empezado a reconocer 
cada dla con mayor frecuencia, como agente patógeno para el humano en varios 
paises Industrializados como son: Sudáfrica, Canadá, Japón, el Reino Unido, Estados 
Unidos, Australia, Suecia, Finlan~ia y Bélgica; presentándose la gastroenteritis debida 
a esta bacteria como un problema endémico en Jos tres últimos; siendo Bélgica, 

61 



probablemente, al pals que presente la mayor densidad de Infecciones por X.. 
enterocgl!tlca (12, 84, 85, 172, 173). 

En Suecia y Canadá, su frecuencia de aislamiento es muy parecida a la 
presentada por Salmgne!la y filtio.alla y, ar Igual que s:<. le.lUni. afecta prioclpalmente a 
fos nlnos menores 'de cinco años (78, 94, 95). 

- Complicaciones. 

,C. JWwll: 
Son varias ras complicaciones asociadas con el síndrome diarreico debido a 

asta agente, de las cuales. una de las más graves y lesivas es el síndrome de Gulllaln
Barré (SGB). 

Este síndrome es una desmlalinlzaclón aguda del sistema nervioso periférico, 
qua causa parállsls total o parcial. Este padecimiento, generalmente ocurre da una a 
tras semanas después de una Infección ioespeclflca del sistema respiratorio o del 
tracto gastrointestinal. 

s:<.JWwll es el agente patógeno más comúnmente asociado con este síndrome. 
Se ha reportado una alta frecuencia da pacientes con SGB y con la presencia previa 
da enteritis causada por asta bacteria (32, 82). 

Se han detectado niveles elevados de anticuerpos anti·l:< . .lllÍlllli clase lgG, en al 
líquido cefalorraquídeo da los pacientes afectados. Estos anticuerpos probablemente 
proceden del suero. 

El papel de los anticuerpos anti·!<. J.eiWll en la producción del SGB aún se 
desconoce, sin embargo, muy probablemente existe reacción cruzada entre ellos y los 
tejidos nerviosos. 

Se han detectado anticuerpos contra las proteicas neurales ~la mielina durante 
asta síndrome, de manera que es posible que .Q. le.lUni. estimula su producción. Otra 
posibilidad la constituya la enterotoxioa producida por asta bacteria, que 
probablemente se une al tejido nervioso de manera similar a como lo haca el 
colerágeno, causando daño neuronal (32). 
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Varios autores han sugerido que el SGB asociado a e_. l.aJwll. es mucho más 
severo de lo usual; sin embargo, la recuperación final de los pacientes afectados es 
muy satisfactoria, quedando apenas ligeras alteraciones en la marcha (32, 62). 

Smlth y col ( 166) reportaron en 1966, un caso de metahemoglobinemla 
asociado al aislamiento de Q.. j¡¡jw¡i en las heces de una nlna de 7 anos que presentó 
cianosis progresiva. 

El origen de la metahemogloblnemia puede deberse a que C.. i.llJwll es un 
microorganismo microaerólllo, reductor de los nitratos, que aunado al tratamiento con 
eritromlclna, produce un compuesto con propiedades oxidativas que causa el dano. 

En 1979, se reportaron en Finlandia 6 casos de artritis reactiva en pacientes 
que hablan sufrido enteritis por c.. j¡¡Jw¡!. De estos pacientes, cinco posefan antlgeno 
HLA-027, además de elevados niveles plasmáticos de anticuerpos antl-C. . .illJWll, los 
cuales disminuyeron durante la convalecencia Estos hallazgos, Indican que la artritis 
reactiva asociada a la gastroenteritis por Q. . .illJWll, se relaciona significativamente con 
el antlgeno HLA-027 (60). 

Una de las complicaciones más frecuentes que se presentan en la enfermedad 
diarreica debida a esta bacteria, son las convulsiones febriles. 

Wright y col (161 ), repollaron su ocurrencia en varios nlnos durante una 
epidemia de enteristls causada por Q.. WJw¡i. 

- Y.. eoteroco!it\ca: 

Es muy frecuente que en pacientes con gastroenteritis debidas a este 
microorganismo, se presente un fuerte dolor en la parle baja del cuadrante derecho, 
muy similar al que se presenta en los ataques agudos de apendicitis, conduciendo en 
muchos casos, a la extirpación del apéndice (76, 65, 105, 161, 172). Generalmente 
éste no se ve afectado, sin embargo, se encuentran signos de llnfoadenltls 
mesentérica e lleltis terminal aguda. En casos más graves, llegan a presentarse 
Invasiones de la pared Intestinal en la parte terminal del fleon ·Y colon, causando su 
subsecuente ulceración (136, 172, 173). 
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Una vez que se ha llevado a cabo la ulceración y perforación del Intestino, se 
puede presentar septicemia. esta es una compllcaclón que sucede con mayor 
frecuencia en pacientes que padecen de otras enfermedades como: anemia aplástica, 
malnutrición, cáncer, enfermedades del hlgado y en aquéllos que reciben terapia 
lnmunosupresora. Sin embargo, también se han reportado casos fatales de 
septicemia en nlnos sanos (12, 77, 170). 

Entre las enfermedades sistémicas que se presentan como complicación en el 
síndrome diarreico causado por Y.. enterocoli!jca se encuentra la meningitis, el 
eritema nodoso, el slndrome de Reiter, artritis, miocardis, tiroiditis y pancreatitis (16, 
77, 85, 138). A excepción de la meningitis, el resto de las enfermedades mencionadas 
tienen un origen autolnmune, los mecanismos por los cuales se causa el dar\o, aún se 

desconocen; sin embargo, se sospecha que los complejos Inmunes circulantes, que 
se detectan en pacientes con gastroenteritis prolongada causada por Y.. enterocoOtlca, 
juegan un papel determinante en la aparición de estos padecimientos (84). 

Al Igual que la artritis asociada a la infección entérica por .Q.. J.eJ.u.oi. se ha 
observado que la asociada a la gastroenteritis por Y... enteroco!itjca, se presenta en 

Individuos con antígeno HLAB-27. Involucrando varias articulaciones (77). 

Las manifestaciones cutáneas que incluyen el eritema nodoso, son más 
frecuentes en adultos que en niños, llegando a aislar a Y.. enterocplltjca de las 
lesiones ulcerativas de la piel. 

Las complicaciones antes mencionadas se detectan con mayor frecuencia en 
los paises Escandinavos, como son Suecia y Finlandia, debido a que en ellos la 
yerslnlosls se presenta de manera endémica. La Incidencia de estas enfermedades 
como manifestaciones colaterales al slndrome diarreico por Y.. enterpcplitlca no se 
conoce en otros paises; Inclusive los otros Industrializados como los Estados Unidos y 
el Canadá. 

64 



'::L. parahaemoMicus: 

La deshidratación moderada a grave, es probablemente la complicación más 
Importante, debido a que la diarrea por Y... parahaemglyticus es llqulda y muy 
abundante (128). 

Es Importante hacer notar que la deshidratación puede presentarse en 
cualquier tipo de enfermedades diarreicas, independientemente de su etiología. 

En el caso de los otros dos agentes estudiados en este trabajo, no se menciona 

la deshidratación como una complicación relevante: sin embargo, no debe perderse 
de vista que de los niños que fallecen a consecuencia de la diarrea, el 70% de los 
casos es por deshidratación (56). 

Deshidratación se define como el balance negativo de líquidos y electrolitos. 

que se atribuyo a varias causas, como son la pérdida de líquidos por vía intestinal 
(evacuaciones y vómitos), por polipnea, sudoración y por falta de aporte externo. 

La hiponatromia y la hipocalemia constituyen los desórdenes electrolfticos más 
Importantes que se presentan en la deshidratación, causando los siguientes síntomas: 
náuseas, vómito, calambres musculares, debilidad muscular, taquicardias, letargo y 
confusión generar (120). 

La pérdida de líquidos puede llevar al choque hipovolémico, que es un 
síndrome clínico debido a la insuficiencia cardiovascular para llevar oxígeno y 
nutrientes a los tejidos del cuerpo, la carencia de éstos conduce a un metabolismo 

aerobio, causando daño y posteriormente la muerte celular (120). 

No se han reportado otras complicaciones extraintestinales asociadas a la 
gastroenteritis debida a Y... parahaemo!yticus (178). 
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IV. MANEJO DEL PACIENTE CON SINDROME DIARREICO 

- Terapia de hidratación oral. 

La hidratación oral tiene como objetivo restituir el agua y los eleclrolltos (Na+, 
K+y c1·¡ perdidos en las evacuaciones de. pacientes con diarrea. 

La OMS recomienda, desde 1971, el uso de una solución de hidratación que. se 
administra oralmente y cuyo composición es la siguiente (175): 

Componentes (gll) 
Cloruro de sodio ............................. 3.5 
Citrato trisódloo hidratado ........... 2.9 
Cloruro de potasio........................... 1.5 
Glucosa anhidra................................ 20.0 

Estas sales vienen empaquetadas en sobres de aluminio laminado para 
garantizar su estabilidad y durabilidad. Para su administración al paciente, debeB 
solublllzarse en un litro de agua limpia (preferentemente hervida y fría), la 
concentración molar final de la solución es la siguiente: 

Concentración molar 
Sodio ................................................... . 
Cloro ................................................... . 
Potasio .............................................. .. 
Citrato ....................................... , ....... .. 
Glucosa ............................................. .. 

(mmoVI) 

90 
80 
20 
10 

110 

Su osmolalldad es de 31 o mOsm/Kg de agua, que es muy cercana a la 
osmolalidad Ideal intestinal para la absorción (221 a 330 mOsm/Kg de agua) (120). 

Como se mencionó en el capitulo l. el descubrimiento del transporte acoplado 
de la glucosa y del sodio se ha considerado uno de los avances médicos más 

sobresalientes de este siglo. 
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Hasta el momento actual, se acepta el modelo del transporte activo propuesto 
por Crane en 1962 (175), quien plantea la existencia de un transportador de la 
glucosa (posiblemente una protelna) el cual es compartido por el Ión sodio; éste 
último facilita la captación de la glucosa por el transportador. Este proceso, a su vez, 
se basa en la acción del mecanismo activo de la bomba de sodio, que funciona en la 
parte basolateral de la membrana celular, manteniendo un bajo nivel de sodio dentro 
de la célula y una alta concentración del mismo en el espacio Intercelular lateral. Lo 
anterior crea un gradiente osmótico que produce la entrada do agua y otros 
electrolitos. Ag. No. 6. 

La solución de hidratación oral (SHO) que recomienda la OMS, tiene como 
llmltante el hecho de que no Induce reducción en el volumen de las evacuaciones 
diarreicas ni acorta el tiempo do duración de la diarrea. Es por esto que se han 
buscado soluciones modificadas (con otras sustancias que también favorezcan la 
absorción de Na+) y que muestren propiedades antldlarréicas. 

Entre las sustancias experimentadas se encuentran: glucosa +glicina, glucosa 
+ alanlna, glucosa + L-alanlna y maltodextrtnas. 

Los resultados obtenidos, revelan que estas soluciones modificadas (también 
llamadas "super soluciones de hidratación oral") no presentan efectos superiores, en 
cuanto al tiempo en que se hidrata el paciente y a la duración de la diarrea, con 
respecto a la SHO recomendada por la OMS. 

Estudios posteriores han demostrado que la adición a la SHO-OMS, de polvo o 
harina de arroz en concentración entre 30 ó 50 gn, Induce reducción en las pérdidas 
de electrolitos y agua en las heces, asl como acortamiento del periodo de la diarrea 
(174). 

El manejo actual del paciente con síndrome diarreico, incluye de manera 
Importante el uso de la terapia de hidratación oral; para ello se han dlsenado tres 
planes de tratamiento, de acuerdo' al grado de deshidratación del paciente (120). 



- Plan de tratamiento A: 

Tiene como objetivo el prevenir la deshidratación, se aplica principalmente en 
el hogar y es la madre (en el caso de nlnos) quien lo lleva a cabo. 

Este plan consiste en administrar en pequenas dosis, usando una cucharita o 
gotero, un cuarto, o media taza de SHO, después de cada evacuación. A los adultos 
se les administra tanto como deseen beber. 

- Plan de tratamiento B: 

Se aplica a pacientes con deshidratación leve a m9derada. El proceso de 
hidratación se completa, por lo general, en un periodo de cuatro a seis horas; durante 
este tiempo se ofrecen al paciente alrededor de 20 a 30 mi de solución por cada 
kilogramo de peso por hora, debe procurarse que las tomas sean cada 15 o 20 
minutos. 

Este plan de tratamiento procura evitar la deshidratación grave, al Igual que el 
uso de soluciones Intravenosas, que generalmente son costosas, diffclles de aplicar y 
representan el peligro de sepsls. 

Una vez que el paciente se ha hidratado, se Incluye en el plan A, con el 
propósito de mantenerlo hidratado. 

- Plan de tratamiento C: 

Combina la administración por vla Intravenosa, de una solución pollelectrolltlca 
durante un periodo corto de 2 ó 3 hrs, que se complementa con SHO. 

El propósito es lograr una expansión rápida del volumen in1ravascular y 
convertir la deshidratación grave en moderada, debido a que la velocidad de 
reposición de los liquidas es mayor que la de su pérdida por las heces diarreicas. 

En el medio rural mexicano el uso de la TAO es cada vez más frecuente; una 
encuesta realizada por Gutlérrez y col, mostró que el 65.2% de los casos de diarrea 
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aguda que se atendieron en el programa J.M.S.S.-C.O.P .L.A.M.A.R. de 1982 a 1983, 
se trataron exitosamente con Ja TRO, lo que causó una notable disminución de las 
defunciones de nlnos menores de un ano (56). 

- Manejo nutricional. 

La allmentaclón debe de ser suficiente en energla, completa y equlllbrada en 
sus componentes, pero sobre todo, debe ser adecuada a las circunstancias 
fisiológicas o fisiopatológicas de Ja persona que Ja consume. Su finalldad es Ja de 
contribuir a mantener o restituir una buena condición nutricional. 

Durante mucho tiempo se consideró al ayuno prolongado como un tratamiento 
racional en el manejo de la diarrea aguda, sobre todo en el nlno. Gracias a diferentes 
estudios, actualmente se sabe que la actividad enzimática disminuye cuando han 
ocurrido varios dlas de ayuno, además de que se origina atrofia de la mucosa 
Intestinal (49, 139). 

En la mayorla de las enfermedades diarreicas hay una reducción en Ja 
absorción de nutrientes (aunque en algunos casos puede haber diarrea sin alteración 
de las funciones absortibas; sin embargo, como regla general, se considera que existe 
malabsorclón cuando hay diarrea (Ver capitulo 1). 

La malabsorclón, aunada al ayuno, en pacientes con slndrome diarreico, 
contribuye a Ja desnutrición, sobre todo en Infantes y nlnos pre-escolares de paises en 
vfas de desarrollo, ya que en ellos coinciden una alta prevalencia de factores que 
producen diarrea y una disponibilidad relativamente baja de alimentos nutritivos. 

El manejo nutriclonal del paciente con slndrome diarreico (Independientemente 
de su etiologfa), tiene como propósito el evitar Ja Instauración o agravamiento de Ja 
desnutrición, además de mejorar y acortar el cuadro diarreico. 

Knudsen (49), reporta Ja disminución al 50% de Ja actividad enzimática de las 
dlsacarldasas cuando han ocurrido tres dlas de ayuno, mencionando también que Ja 
reallmentaclón promueve tanto el aumento en el contenido proteico de Ja mucosa 
como la actividad de estas enzimas; estas mejorias conllevan a Ja disminución y 
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corrección de la malabsorclón, teniendo como resuttado una majarla en el cuadro 
diarreico. 

La Organización Mundial de la Salud (OMS), recomienda que se mantanga la 
alimentación usual de los nlnos durante la diarrea aguda (98). 

El reto actual, consiste en poder recomendar alimentos nutritivos, accesibles 
localmente y que sean aceptados culturalmente; además de modificar la conducta 
alimentaria de las madres hacia sus hijos durante los episodios de diarrea. 

Un estudio hecho en la comunidad rural Valle de Solls, Estado de Móxlco, por 
el Instituto Nacional de la Nutrición, reveló que el 60% de las madres participantes 
suprlmlan la alimentación de sus hijos por considerar que no es bueno que el nlno 
siga comiendo cuando tiene diarrea (98). 

Para poder recomendar una conducta alimentaria adecuada para el manejo del 
paciente con slndrome diarreico, deben considerarse sus costumbres alimentarlas 
antes del episodio. Bajo este criterio los ninos se agrupan en tres calegorlas (171): 

a) Nlnos alimentados al pecho materno: 

Es particularmente Importante no Interrumpir este tipo de lactancia ya que se ha 
observado que los nlnos que presentan deshidratación, se hidratan más rápidamente 
cuando son amamantados. 

En el caso de Q.. JelJj,¡¡l, la frecuencia de sus episodios diarreicos se ve 
significativamente disminuida en los nlnos alimentados exclusivamente al seno 
materno, durante los seis primeros meses de vida. Esta protección, se debe a la 
presencia, en la leche materna, de células lnmunocompetentes, anticuerpos y otros 
factores Inmunológicos no especificas (148). 

b) Nlnos destetados, con la lngesta sólamente de alimentos líquidos: 

Este grupo, generalmente Ingiere grandes cantidades de leche de vaca. La 
administración de ésta durante los episodios diarreicos, sigue siendo tema de 



discusión. En nlftos con diarrea, es común que se presente Intolerancia a la lactosa; 
misma que puede agravar el cuadro diarreico. 

Es recomendable reducir la cantidad de leche o diluirla al 50%, compensando 
esta reducción con preparaciones liquidas de alimentos locales como son sopas, 
caldos de pollo y agua o atole de arroz, que son cutturalmente aceptados en el medio 
rural mexicano (98), ademés de que previenen la deshidratación. 

c) Nlftos que Ingieren alimen\os líquidos y sólidos: 

En este grupo deben tenerse las mismas precauciones en lo que respecta a la 
lngesta de leche de vaca. 

Los alimentos sólidos deben ofrecerse con mayor frecuencia de lo usual y en 
volúmenes pequeftos y muchas veces se deben modificar las proporciones de 
algunos alimentos en las dietas tradicionales y aumentar su densidad energética 
mediante la edición de acette y/o azúcar. En algunos casos también es necesario 
agregar otras fuentes de proteínas, por ejemplo, alimentos animales, derivados de 
soya, mezclas vegetales y combinaciones de cereales con leguminosas. 

- Antiblótlcoterapla. 

La mayoría de ros agentes etiológicos causantes de gastroenteritis aguda, no 
requieren ningún tratamiento antlmlcroblano. Una de las principales desventajas del 
uso de antibiótico es la prolongación, tanto de la diarrea como del estado de portador. 
Además de representar un enorme gasto económico que no está justificado en todos 
los casos~(39, 110). 

Los episodios diarreicos que cursan con sangre y moco en las evacuaciones 
(disenteria) son los únicos que ameritan la prescripción de antibióticos, ya que los 
casos que no presentan estos signos se autolimltan, curándose en menos de una 
semana (gl;'.56J. 

Para elegir correctamente el antimlcroblano que se va a administrar, debe 
llevarse a cabo la Identificación previa del agente etiológico. 
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En el caso de pacientes con disenteria aguda debida a Q.. ieJwll, la erltromlclna 
es el antibiótico de elección, pues se ha observado que acorta su tiempo de excresión 
en las heces, de 10 dlas a uno (133). Sin embargo, no acorta el tiempo de duración de 
la diarrea cuando se administra 4 o más dlas después de haber aparecido los 
síntomas (110, 151). 

Sal azar y col (151 ), reportan que la administración Inmediata a la aparición de 
los slndromes de una suspensión de erltromicina (50 mg/kgldla), durante cinco dlas, 
disminuye tanto la duración. de la diarrea como el periodo de excresión fecal del 
microorganismo. 

La efectividad de la eritromicina en el tratamiento del síndrome diarreico debido 

a .e_. J.ejunl, no se ve disminuida por la presencia de Infecciones mixtas con otros 
enteropatógenos. 

En lo que respecta a Y. ea1emcolitica, se ha observado que tiene un patrórl más 
o menos constante de sensibilidad a la eritomlcina, sulfonamidas y amplcllina, siendo 
éstos los antibióticos de elección para el tratamiento de gastroenteritis aguda con 
evacuaciones sanguinolentas. 

En los pacientes gravemente enfermos, que usan con frecuencia el tiamfenlcol, 

cloramfenicol, gentamicina y tetraclclina, que aunque aún no se ha establecido 
formalmente cuál es la droga más efectiva en estos casos, se sabe que las últimas 
funcionan aceptable mente. (60). 

Es Importante considerar que generalmente las gastroenteritis agudas 
causadas por Y. enterocolltlca, se autollmitan y no requieren de tratamiento 
antlmicroblano (72). 

Las diarreas asociadas a'::/.. Qarahaemoly1jc11s se comportan de manera similar, 
en cuanto al uso de antibióticos y al tiempo de desarrollo, quo las de los otros dos 
agentes estudiados. Se ha observado que este microorganismo es muy sensible al 
bactrim y a la doxlciclina; sin embargo, no se tienen suficientes estudios cHnicos 
controlados para poder recomendar un antibiótico de elección (121 ). 
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V. DIAGNOSTICO MICROBIOLOGICO 

• Alslamlento. 

Como se ha mencionado a lo largo de este trabajo, en los países 
latinoamericanos, no se Incluye la búsqueda de estos agentes etiológicos en los 
coprocultlvos de rutina. Sin embargo, '1a metodología adecuada para lograr su 
alslamlento, es ya conocida en muchos de estos países, empleándose en estudios de 
Investigación o en contados laboralorios. 

En el caso de 'f.. enterocglitlca se aisla frecuentemente en los paises 
Industrializados, sobre todo en las zonas endémicas como Suecia, Flnlandla y Bélgica 
(85, 173). 

Y... oarahaemplvtlcus es un agente muy frecuente en el Japón, de manera, que 
su búsqueda en los casos de gastroenteritis se efectúa desde hace largo tiempo . 

.C.. J.a)unl, es un agente que se busca con frecuencia en los Estados Unidos y 
Canadá teniendo cada dla mayor Interés en nuestro pals. 

A continuación se mencionan las técnicas de cultivo más usuales para el 
aislamiento de estos tres agentes . 

. .c.. J.a)unl. 
- Recolección de la muestra: La técnica usada depende de la edad del paciente. 

En pacientes pediátricos. es frecuente el uso de hisopos o cucharillas de vidrio, 
previamente esterilizados, a fin de provocar la defecación en el momento de la toma 
(47, 54, 183). 

Las muestras, generalmente se inoculan directamente sobre las placas de 
medio de Sklrrow o Campy·BAP en un lapso no mayor a tres horas desde su emisión 

(41). 

En adultos, la muestra se toma en frascos eslériles, que se mantienen 
cerrados y en refrigeración hasta su procesamlenlo. 
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- Medios: Los medios de cultivo que se usan con mayor frecuencia son el medio de 
Sklrrow y el de Campy-BAP adicionado do antibióticos (41, 47, 54, 112, 166, 163). 

(Para ver su composición ver al capitulo 11). 

• Condiciones de cultivo: 

Temperatura: 
Tiempo de Incubación 
Atmósfera: 

- Y.. enterocgl!tlca. 

42°0 
48 horas 
Se Incuba en una jarra Gas- Pak de la que 
se evacúan las 213 partes del aire, 
reemplazándolas con 002. Otra opción, es 
el uso de sobres CampyPak 11 (54). 

- Recolección de la muestra: En pacientes pediátricos, la muestra se toma con hisopos 
estériles los cuales se depositan en el medio Cary Blalr fresco, cuando requieren ser 
transportados a otro sitio (117, 162). 

En adultos, las muestras se recolectan en recipientes estériles, que se 
mantienen en refrigeración hasta su procesamiento. 

- Medios: Los medios más usados son MacConkey, ENDO (el cual rinde excelentes 
resultados), SS y EMB que presentan a menudo resultados variables, favoreciendo el 
crecimiento de los serotlpos 0:3 y 0:9, pero Inhibiendo el crecimienlo de otros que si 

desarrollan en MacConkey (16, 117, 162). 

El medio de elección para el aislamiento de esta bacteria es el agar cefsoludln
lrgasan-novobloclna (CIN). 

- Condiciones de cultivo. 

Temperatura: 
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Se puede Incubar a 22°0, 25°0 o 37°0, 
siendo la últlma temperatura la más 
frecuente. Se obtiene un crecimiento 



11empo de Incubación: 

·Y... gembaemg!ytlcus 

óptimo, cuando se realiza el 
enriquecimiento de la muestra en un 
amortiguador de fosfato 0.067M y pH• 7.6, a 
4ºC durante 4 semanas (79). 
Las colonias se desarrollan muy lentamente 
!" cualquiera de las temperaturas 
mencionadas. A 37ºC, se observa 
crecimiento a las 46 hrs. 

• Recolección de la muestra: El diagnóstico de la gastroenteritis debida a y_, 
oarahaemplyt!cus, requiere el aislamiento de este microorganismo a partir de las 
heces o muestras de vómito, así como de alimentos que se sospeche contengan el 
microorganismo. 

Las muestras de heces pueden ser deposiciones recientemente emitidas, o 
bien, tomarse mediante hisopos. En ceso de no procesarse Inmediatamente deben 
colocarse en medio de transporte de Cary Blalr o agua peptonada; las muestrmde 
alimentos, se recolectan en frascos estériles (124). 

• Medios: pueden usarse un buen número de los que se emplean en forma rutinaria, si 
se encuentran suplementados con 2 a 5% de NaCI. 

El medio de elección para su aislamiento es al agar TCBS, qua as un medio 
selectivo qua Inhibe un gran número de especies bacterianas de la flora fecal, debido 
e qua contiene sales billares y citrato de sodio, además de tener un pH alcalino 
cercano a B.6. 

• Condiciones de cultivo: 

Temperatura: 
11empo de Incubación: 

7S 

37°C 
24 hrs. 



• Identificación. 

• lJ..1.eJWJ!. 
• Tipificación de las colonias: Son húmedas, poco convexas, mucoldes, formando a 
menudo grandes masas de crecimiento confluente. El aislamiento de pequenas 
colonias, se logra en medios con alta concentración de agar (165). 

• Identificación microscópica: La observación se puede llevar a cabo mediante una 
Unción de Gram a partir de colonias aisladas, o bien directamente de las deposiciones 

·diarreicas recientes (no más de dos horas de haberse emitido), con microscopia de 
contraste de fases. (57). · 

En este último caso, se observan bacilos curvos muy móviles (20, 112). Esta · 
técnica permite realizar un diagnóstico presuntivo, sobre todo en la etapa aguda de la 
enfermedad. 

• Identificación bloqulmlca: Las pruebas más significativas para Ja Identificación de 
este microorganismo son: resistencia a 30µg de ácido nalldlxlco, producción de H2S 
captada en papel con acetato de plomo, fermentación de la glucosa, reducción de 
nitratos a nitritos, hldróllsls del hlpurato, catalasa y oxldasa (95, 130). 

• Identificación serológlca: Flgueroa y col (42) reportaron que, mediante la utlilzaclón 
de la técnica de ELISA, se pudieron detectar anticuerpos anti lJ..-j¡¡J¡¡¡¡[ en el suero de 
nlnos chilenos que hablan sufrido gastroenteritis por este agente. 

Los niveles sérlcos de anticuerpos decrecieron a medida que los slntomas 
clínicos desapareclan. Este hallazgo es una evidencia de que la medición de los 
niveles de antlcuer'pos anti -"..-llUWJl, puede ser un método rápido de detectar la 
enfermedad por"'-· )!¡jw¡l. ·cs3.9s, 100, 140i . 

.. Y. entemcg!itica. 

• Tipificación de las colonias: Este microorganismo tiene la capacidad de crecer en 
. casi todos los medios usados para enterobacterlas; produciendo colonias pequenas, 
lndiferenclables de las de otras bacterias 1nteslinales. 
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Sólamente las colonias obtenidas en el medio CIN, presentan una morlologla 
caracterlstlca, útil en la ldentillcaclón presuntiva de esta bacteria. En este medio, y_. 
enterocolitlca produce colonias de 0.5 a 1 mm de diámetro. con un centro de color rojo 
oscuro y bordes transparentes, con la apariencia de un "ojo de toro" (16). 

Los microorganismos como SJuta1la l!quefaciens, Cltrobacter ~y 
Enterobacter aoglomerans que pueden crecer en el medio de GIN, se dilerenclan por 
dar colonias más grandes (>2 mm de diámetro) con un centro rosado difuso y un halo 
opaco. Las pruebas bloqulmlcas contribuyen a su diferenciación (11 ). 

Uno de los primeros Indicios de la presencia de esta bacteria en el cultivo 
primario de las heces, es el olor característico a papas o col que tienen sus colonias 
(25). 

- Identificación microscópica: Esta observación se realiza, principalmente, de las 
colonias con mortologla caracterlstlca obtenidas en el medio de CIN. 

Y.. enterocolitica es un microorganismo relativamente grande, Gramenegatlvo, 
no esporulado, que presenta un gran pleomortismo, llegando a adoptar la forma de 
coco bacilo. 

A 37ºC no se observa movllldad, sin embargo, a 22ºC las células desarrollan 
flagelos peritricos y se comienza a observar movilidad. 

- Identificación bioqulmica: y_. eoterocglltlca es un microorganismo no fermentador de 
la lactosa, pero que a 37ºC fermenta la glucosa, xilosa, manito!, mattosa, arablnosa, 
galactosa, levulosa, manase y sorbltol; ademas de ser catalasa posilivo y presentar la 
descarboxllaclón de la ornitina y la urea. ademas de presentar reacciones negativas 
para la oxidase, hidrólisis de la gelatina. descarboxllación de la llslna y para la 
deshldrolasa de la arglnlna (173). 

- Identificación serológlca: La Infección por Y.. ll.lllecocqlj!lca también puede 
diagnosticarse por la tltulaclón de los anticuerpos en el suero del paciente. 
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Las técnicas usadas para su medición, Incluyen la aglutinación en tubc y placa, 
hemaglutinaclón lndlreota, ELISA, radlolnmunoensayo en fase sólida y técnicas de 
lnmunofluorescencla Indirecta (16). 

La aglutinación en placa, es la técnica m>'.ls usada en las determinaciones de 
rutina, mediante ella, se han podido determinar los serotipos potencialmente 
patógenos para el humano, que son el 0:3, 0:5, 27, 0:8, 0.9 y 0:13. De éstos, el 0:3 y el 
0:9, son los m>'.ls comunes en Europa , mientras que, en los Estados Unidos, el 
serotipo 0:8 es el más común (16, 79, 173). 

Los titules séricos de anticuerpos de 1 :160, teniendo como limite Inferior 1 :100, 
se relacionan siempre con la evidencia cllnica de yerslniosls. Debe considerarse que 
en las muestras tomadas en los 6 primeros dlas de la enfermedad, no se encuentra 
titules significativos de anticuerpos, por lo que la muestra debe tomarse entre la 
tercera y cuarta semana después de haber Iniciado los slntomas (87, 173). 

La existencia de reacción cruzada entre Y, enterocp!lt!ca 0:9, ~ • .llilllill. y 
Salmpne!la, puede producir falsos positivos, sobre todo en nlnos menores de un ano 
de edad (79, 156., 158) . 

.. Y... parabaemolyt!cus. 

- Tipltlcaclón de las colonias: La morfologla de las colonias desarrolladas en el medio 
TCBS, es lo que aporta mayor Información al diagnóstico. 

En este medio se pueden diferenciar las colonias de y_. parahaemply!lcus de 
las da otros vlbrios, pues al no fermentar la sacarosa, no producen vire del Indicador, 
obteniéndose colonias azules o azul-verdosas (124). 

- ldenliflcaclón microscópica: La observación bajo microscopia de luz de las colonias 
caracterlstlcas de y_. parahaemolyticus revela la presencia de bacilos Gram
negativos, rectos, en ocasiones curvos y pleomórficos. 

- ldentllicaclón bloqulmica: Este microorganismo produce las enzimas catalasa Y 
cltlcromo oxldasa, es negativo para la prueba de Voges-Proskauer; también fermentan 
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la galactosa, levulosa, maltosa, manito!, manosa, ribosa y trehalosa. En contraste, no 
fermenta adonltol, dulcltol, eritrltol, lactosa, rafinosa y sacarosa (124). 

Recasen (143) propone que para la Identificación de este microorganismo, 
es suficiente con la Inclusión de agar TCBS y un paqueno grupo da pruebas 
bioqulmicas que comprenda la prueba de. oxidase, al agar hierro da Kligler, sacarosa, 
fenllalanlna, llslna dascarboxilasa y citrato, qua son suficientes para diferenciar a y_. 
oamhaemo!yt!cys de Pseudomonas. 

• ldentlflcalón serológlca: La literatura Internacional no reporta métodos diagnósticos 
para la medición de anticuerpos sérlcos anti· Y... parahaemolytlcus. 

Braker y col en 1974 (6) reportan que, aunque no se hace de manera rutinaria, 
las cepas aisladas pueden tipificarse con suero somáticos anti • especlllcos de 
manara que se han reconocido 11 grupos O y 25 tipos K. 



COMENTARIO 
El conocimiento de las funciones del tracto gastroentestinal en condiciones no 

patológicas, permite reconocer con mayor precisión las alteraciones que se presentan 
durante la enfermedad diarreica; de manera que éstas puedan corregirse con mayor 
facllldad, además de poder prevenir complicaciones, como la desnutrición, 
deshidratación y agravamiento de la diarrea, que pudieran conducir a la muerte. 

Los agentes causales más frecuentes de diarrea Infantil en los paises 
Latlnoamenricanos, incluyendo a México, son bacterias, debido a las condiciones 
climatológicas (clima templado y húmedo en gran parte de nuestro territorlo},soclo
económlcas y de hábitos higiénicos, que facilitan el dasarrollo y transmisión de 
bacterias, mientras que en los paises desarrollados, que tienen climas frias y 
condiciones de vida más elevadas, corresponde la mayor frecuencia a agentes virales 
(184). 

A partir de la década de los 70, el Interés por Identificar a los agentes 
etiológicos de las enfermedades diarreicas se ha visto Incrementado gracias al apoyo 
que la OMS ha brindado a diversos estudios de investigación encaminados a 
descubrir nuevos agentes y las propiedades generales de los mismos. ~ 
eoteroco!itlca, Y... parahaemolytjcys y ~. i1Uuni. entre otros microorganismos, se han 
mencionado como los más recientes agentes etiológicos del slndrome diarreico, cuya 
frecuencia real en los paises Latinoamericanos no se conoce todavla. 

Además de conocer la frecuencia que presentan, es Importante poder describir 
sus caracterlstlcas taxonómicas, fisiológicas, qulmicas y su patogénesis, que permiten 
disonar metodologlas para su aislamiento e identificación. Estos tres microorganismos 
crecen en medios selectivos, lo que complica su aislamiento, puesto que no se 
manejan en la mayorla de los laboratorios de rutina; además de que Y... enterpcoll!!ca 
requiere de una larga prelncubación a 4ºC y Q.. lll).unl una atmósfera de Incubación 
con 10% de C02 y a 42°C, factores que contribuyen más a su baja frecuencia de 
aislamiento. 

En cuanto al conocimiento de los factores y mecanismos de patogenicldad, Y.,. 
entwpcol\tlca es el más estudiado de los tres. Varios estudios revelan ·que dichos 
lectores están contenidos en plásmldos que se expresan dependiendo de la 
temperatura, al igual que muchos factores bioqulmicos que se utilizan en su 
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Identificación, por lo cual, es muy Importante el control adecuado de la temperatura a 
la que se llevan a cabo las pruebas bioquímicas de Identificación. 

Todos estos factores se considera que son los que han influido para que en los 
países Latinoamericanos no se conozca la frecuencia real de estos microorganismos. 

En los paises Industrializados se conocen con mayor precisión su frecuencia, 
los vehlculos de transmisión y fuentes de contaminación. Numerosos brotes 
epidémicos debidos a Q.. lllJllnl y Y.. enterocoHtjca, se asocian al consumo de agua y 
leche contaminadas. En el caso de y_. parahaemoly!lcus, la aparición de la 
enfermedad diarreica se asocia a la ingesta de mariscos crudos o insuficientemente 
cocidos; este factor causa que Y.. parahaemo!ytlcus sea mucho más frecuente en 

paises consumidores de mariscos y pescado como Japón. 

La enfermedad diarreica que estas tres bacterias causan se considera como 
moderada y autollmltante, por lo que no requiere de antibióticos. 

Q. JeJJ.llll. es el que presenta las complicaciones más graves, como el slndrom~ 
de Gulllaln-Barré y la artritis autoinmune, que también se presenta en las 
gastroenteritis por Y.. enterocolitlca; además de un cuadro de pseudoapendlcitis que 
muchas veces conduce a la intervención quirúrgica. 

La deshidratación moderada a grave, es la complicación más relevante de las 
gastroenteritis por Y.. parahaemolyt!cus, no obstante que ésta es la complicación que 
más frecuentemente se presenta en la diarrea causada por cualquier microorganismo, 
representando la principal causa de muerte en nlnos menores de cinco anos. Para 
evitar, tanto ésta en su forma grave, como sus consecuencias, se han establecido 
planes de tratamiento a base de soluciones de rehldrataclón; constituidas por 
elec1rolltos y glucosa, ya que ésta última promueve la absorción de agua y elec1rolitos 
al Interior de la célula. 

Las tendencias ac1uales en el tratamiento de la diarrea, tratan de evitar el uso 
Indiscriminado de antibióticos, puesto que estos sólo están Indicados en la diarrea 
que cursa con sangre, y aún en ésta deben administrarse únlcalJlente durante 
algunas fases de la enfermedad; como en el caso de la eriromiclna en el tratamiento 
de la gastroenteritis por Q. iaiwJj. 
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El uso de la TRO y la continuación de la alimentación durante la diarrea, son las 
estrategias actuales a seguir; esta última disposición evita la Instauración o 
agravamiento de la desnutrición. Sin embargo, en algunos casos la diarrea puede 
agravarse, especfficamente cuando existe en el paciente, lntolerancla a la lactosa. 

La reeducación alimentaria de las madres es uno de los retos más difíciles, 
puesto que casi en cualquier caso, al comenzar la diarrea, Interrumpen de Inmediato 
la alimentación, lo cual Implica un riesgo severo para el nlno al agudizar la 
desnutrición. 
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CONCLUSIONES 

1.- Y.. eoteroco!!tlca, y. parahaemolvt!cus y .Q.. J.elu.nl, se reconocen actualmente 

como nuevos agentes etiológicos del síndrome diarreico en todo el mundo. 

2. La frecuencia de alslamlento de .C.· jWJmi en pacientes con síndrome diarreico 
en América Latina, es similar a la observada para Salmone!la y ShiQ.alla y es 
más frecuente en los ninas pequenos hasta de cinco anos, disminuyendo el 
índice de aislamiento conforme aumenta la edad. 

3. Y. enterocp!itica se aisla con menor frecuencia que tt. lW.uJJl en América Latina 

y con una alta frecuencia en Europa, Canadá y Estados Unidos; siendo Suecia, 
Finlandia y Bélgica zonas endémicas. 

4. '::J.. parahaemo!yt!cus se aisla con baja frecuencia, con respecto a los otros dos 

agentes etlológlcos, en América Latina, y con una alta frecuencia en el Japón. 

5. Los datos actuales no permiten estimar con precisión la frecuencia real de 
estos microorganismos en América Latina. sin embargo, los hallazgos indican 
la necesidad de incluir su búsqueda en los estudios de rutina. 

6. El aislamiento de estos agentes requiere de medios de cultivo selectivos y 
de condiciones de incubación especificas -con lo que no se cuenta en todos 
los laboratorios- lo que ha ocasionado una baja frecuencia de aislamiento. 

7. La enfermedad diarreica causada por estos tres agentes etiológicos se 
considera como moderada y autolimitante. 

8. Las tendencias actuales en el manejo del paciente con enfermedad 
diarreica incluyen la terapia de hidratación oral y la continuación de la 
alimentación. 
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