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1 NTRODUCCI ON. 

Este trabajo representa revisión 

actual 1 zada sobre .tt-~te'U4. m.d"f\.d'q/Ugcn.,e.o, 

bibl iogrAf1ca 

m1croorgan1smo 

ampliamente distr1bu1do en la naturaleza, e importante patogeno en 

MP.d1c1na Vetertnarta y Humana. En el primer le 

como responsable dP. grandes perdidas económicas debido a qu~ 

comoromete la vida de los ganados ovino y vacuno, mientras que 

el segundo, su relevancia radtca en que puede provocar abortos, 

nien1n91t1s tcon al tos porcentaJes de mortalidad o de graves 

r;ecuf"l<t"' .. neurolcg1cas en los sobrevivientes>, abscesos cerebrales 

e 1ntecc1ones oer1natales. 

Cabe subrayar que esta bacteria ataca principalmente 

personas 1nmunocompromet1das, aunQue tambioé(i ouede afectar los 

1nd1v1rluos En este traba Jo se hizo énfasis la 

l1c;ter1os1s hl1mana, dado que a.Un es poco conocida, tanto por el 

rJi:>r~onell mhj1r:o ceimo por el personal de laboratorio, obstante 

ta eutensa literatura que se viene generando como consec:uenc1a de 

notable trascendencia. 



CAPITULO I. GENERALIDADES. 

Historia y Antecedentes 

Antes de terminar el siglo aasado. investigadores tr·anc.e>SPS v 

aJemanes observaron bacilos Gram positivos ,-~rac:ter1st1-=os en lat;, 

muestras de teJido de algunos pac1entes, au1enes probabJe>mente 

padeclan de 11sterios1s. 

En los af'ios siguientes, la bacteria aisló y reciu10 

diferentes nombres par oarte de los invest1gaocr~s que Ji> 

detectaron. Asl, en 1919, Hulphers astgn-:i el nombre de .~.1.ctUu; 

he~ a un microorgan1smo id~nti11cado 

localizado en el hlgado de un coneJo y, en 

toco nec:rot .ico 

ano, médicos 

franceses conservaron un "diftero1de" aislada de LCR de paciente~ 

con meningitis <25>. 

En 1924, se le denomino .1!.i..c'4!'i.tum. m .. l"\.4.0'.:ytl!'g.i!ne~ den1do d ta 

monocitos1s que producla en coneJos, ello se descub1~10 durante una 

epizootia ocurrida estos animales de l.aboratorio, 

Inglaterra. En 1925, provocei otra ep1zoot1a entre roedores en el 

Rto T1ger, reg1cn de Sudafr1ca. El m1croorgan1smo causante, 

l Jamado .!1a.ctllu~ del 

hen.J.ti!tl¡,ih.;.1 por t-·1r1P. .. 

de ta Ant1sepsza". 

fuo fue nombrado 

heno•~ a Lord Joseph Listel"'. el "Padre 



En 1929, Nyfeldt fue convencido para que aislara al agente 

et1ol~ico de la mononucleosis infecciosa, aisló a un bacilo y lo 

nombró embargo, la 

monocitosis que el observo en su paciente coincidia con la que 

se considera caracter1stica comUn de la enfermedad humana. Fue 

hasta 1940, cuand.o el m1croorgan1smo 

md"n..o-e)l(o-~n.e~ <25, 51 > 

fue llamado 

Este m1croorgan1smo es un importante patC:geno Medicina 

Veter1nar1a, ya QUe es causante de aborto y men1ngoencefal1tis 

ganado ovino y vacuno y de algunas "otras enfermedades en distintos 

mam1feros, p!l.Jaros y peces <9, 18,25,51 155>. Una caracter1st1ca 

d1st1nt1va de los cuadros que or1g1na es la monoc1tosis en sangre 

per·1 tt-r1ca de coneJcs y cobayos. 

~tn emtl~rgo, .e~t.e'l.t..a. ma-n.d"evtd"9-«U~ ha ident J. f-icado 

tambloén en humanos, si.ende el primer reportado el de 

enter·mo con un padecimiento semeJante a la mononucleos1s .. 

Apro:<1madamente del al 5% de humanos portadores 

1ntest1nales as1ntom!tticos de J!'0t.e'l.la. m-d"t\.d"q¡.td'~ (18,36,38> .. 

En un estud10 realizado, el 22% de 37 receptores de transplante 

renal. mostrc::. al m1croorgan1smo heces <3bJ. 

Se han encontrado a1slam1entos de .:e~te'l.Ul m-d"t\6C)/t4g.4?n.~'!) m.As 

frecuentemente que de 



dtf\hthc""uu o !""11.:>tf\~lotlvu."f: 'lhu..=.«rna.u~u:i..e, los cuales estan entre 

los bacilos Gram positivos de 1mportanc1a médica "cl.as1ca". 

En 1971, el pareen ta Je de mortalidad reportado para pacientes 

lister1os1s fue entre 42 y 50%. Sin embargo, est~ claro que la 

mo,•talidad varla considerablemente con los diferente& slndi-omes 

cl 1n1cos. 

ind1v1duos con m..\x1mo riesgo para desarrollo de 11ster1os1s 

son: muJeres embarazadas y sus fetos, nif'ícs recién nacidos, 

pet·sonas de edad madura deb i 1 i tadas :1 hospedadores 

inmunocompromet 1dos (23. 25, 55). 

Utros tactores pred1sponentes menos frecuentas, incluyen 

alcohol tsmo, c1rros1s 1 hemocromatosis (en la que hay increatento de 

fierro), ..... olit1~ ulcerativa, asma, SIDA y otras condicione¡¡ con 

deterioro de la respuesta inmunológica. 

El ~..:i1·centaJf? md~:1mo de mortalidad ocurre en pacientes 

9ranulomatos1s 1nfant1s~t1ca y en pacientes 1nmunosupr1m1dos que 

tienen men1ng1t1s <10>. Entre 1978 y 1981 Estados Unidos 

reportaron 265 de meningitis debidos 

monae-¡µ.,.Qt?n<::> de 27 estados pairtic1pantes en el Esotudio Nacional 

de V191lilnc1a de Men1n91t1s Bacteriana. ~t~U:1t.ta. ml!'f"l.dC)/UQt?n.4!.~ 

repot·t-:i como la sego.mda causa m:ts comtm de men1n91t1s neonatal, 

despu~ de los estreptococos del grupo El y la segunda m.>s 



comUn de meningitis bacteriana en personas de m~s de 60 al"ios 

después de .1't-'l.ef\,Uecr-ccuo ~~ 19). 

En lo referente a Veterinaria, esta bacteria se ha aislado en 

m~s de 50 especies de animales de sangre caliente y sangre fria, 

de la m1smL'I forma ha encontrado en leche y otros productos 

lat:teos ltanto pasteur12ados como no pasteurizados> y 

vegetales. Igualmente se ha encontrado en el medio ambiente como 

en a9uas res1duales, ensilaje, tierra, abonos nitrogenados y 

vegetc'\Clón march1ta C23,36). 

lambtén han reportado algunos brotes recientes de 

enfermedad por el maneJo de alimentos (2 1 3 1 22,23 1 24 1 25 1 26 1 27 1 321 34 

35,"?.6,';.'.7,3B,.S9,43,45,S0,56)t esto ha estimulado un meJoramiento en 

el conoc1m1ento e interés de l~ 11sterios1s, particularmente en lo 

que se rtof1ere a la vla de transmisiOO de la infección y a los 

posibles mecanismos de patogéflesis. Parece claro que los alimentos 

contaminados proveen la mayor fuente de transmisi~ de Z'lote.""4. 

r,r.-r:~c¡µe~rt<i'.·:> Uel med10 a los humanos. En 1986, He y col (36) 

descrtbieron un brote de tnfecc1on por ~- md"nd"q¡t.6~ tipo 4b, 

comprendiendo pacientes de B hospitales en Massachusetts. Diversos 

alimentos se 1mpl1caron este brote. 

Previamente Schlech y otros, seí'l'.alaron coles y ensaladas de 

col como la causa de l 1steriosis en una provincia canadiense, la 

col provino de una granja abonada con est1-!>rcol de ove,1a Cla cual 



habia pl"'esentado l 1sterias1.s un arto ante9>. MAs recientemente 

reportó otro brote a5ociado con el manejo de fruta cruda (36,54). 

Un gran brote de l 1ster1os1s en el 

afectó a madres y a sus niMos recién nacidos 

de Cal1forn1a que 

asoció con el 

consumo de quesos estilo meKicano. Este brote se debió al empleo 

de leche cruda contaminada que mezcló, conciente 

inconc1entemente con leche pasteurizada (37}. En 198b, 

también se encontró a partir de cultivos de una mal"'ca de helados 

d1str1bu1dos nacionalmente; sin embargo, no 9e asociaron casos de 

enfermedad con el consumo de éstOs, probablemente porque la 

concentrac1Cn de microorganismos <y presumiblemente su rango de 

mu1t1plicacien> en alimentos congelados fue relativamente baja 

(36>. 

Taxonom1a. 

El genero .t'0t.t:'l.Ul. se clasificó previamente dentro de la 

tami .l ª '"°' ~""'l.bJn"'--'.u:t.e'lt.aUa..e, pero la Ba. EdiciOO del Manual de 

Bergey de Bacter101og1a Determinativa, lo incluye con lo9 géneros 

!'l.Jl::>tfl.~l(tt/vux y °e4'1.~{l.ho..n4n. como "géneros de afil1aciCn incierta" 

<9,51>4 Stuart y Wel5h1mer sugirieron que creara una nueva 

fa.mil ia :et..:U'lta.G.ea.e, para acomodar al género no especif1cc 

género no egpecifico .AtuNl4:¡¡a., incluyendo 

..Mwv1.a¡.i.a. ~l.N- subespec1e p'l.41/i <antiguamente .:eLotvUa.. g.'141,lt) y 

..M\J.''l.1141,14 O-Wllt. subespec1e mu'Vl.4~ <antiguamente :J!t.otel\.ia. mU'l.'l.41/0 

b 



l7,9) .. 

Rocaut"'t y col ~ugiriet"'on que el género .t'LoU"l..i.a. se divid1era 

5 gt"'upos basados en sus propiedades bioquimicas similat"'es y 

relac16n de ADN. El grupo genómlco 1 1 contiene la cepa Z~Ull.ia. 

rn~n4Cll'~~nL~ y seravar1edades incluyendo 1/2a, 1/2b, 1/2c, 4a, 4b 

y otras. 

han aceptado como nombres para los grupos genómicos 3 1 4 y 5, 

respectivamente, mientras :t'wUA,C..a. ~u(~ tserovariedad 5) 1 aln 

no se ha legalizado como la especie designada para el grupo 

gen·::m1i::o 2. La v1rulenc1a de las cepas difiere e>etensamente en los 

gt"upos gen0m1cos. Solamente cepas de los grupas gen6micos y 2 

son pdt'!>genas oara mam1feros. ~LoUl\.ia. tn.404q/U~ se relaciona 

ant igén ic:amen te cierto número de microorganismos. 

espec1almente a.u~-o y 

CHIOQUe Ja 1dent1ficac16n sero16gica definitiva requiere 

serot1p1f1cac1on de antigenos somAtico (0) y flagelar lH> (9>. 

Horfologia y Flsiologia 

m1croorgan1smo de tamaf'k) 

variable. de 0,4 

cocobac1 lares, 

o.s 1.0 2.0µ. 

ocasiones d1plobac1lares, 

pt~oduc:1r cadenas de .S a 5 o m~s células (y 

Las células "º" 
tendencia 

producir en forma 



general elongaciones f1 lamentosas>. Los trot1s de colonias de 18 a 

24 horas de 1ncubaciai, muestran la t1p1ca palizada dlf'tero1de 

blen, acomodada en •forma de V, o L. No produce esporas ni 

capsula. Es Gram pos1t1vo, pero cultivos v1eJ09 puede verse 

como Gram negativo y aparecer bacilos alargados y filamentos 

largoG de m.ts de Su a lOUµ. La mov1l1dad por medio de 

tlagelos per1tr1cos a temperaturas de 20 a 25°C, aparecen menos. 

flagelos o un flagelo a 37°c. 

E:.s f.1cult~t1vo. produce cata.lasa y puede crecer en un amplio 

rango de temperatura en medios ordinarios de cultivo, produce 

zona l 1mi tada de hemOl ists total alrededor o deba Jo de las 

colünt~!'> en "'9ar sangre. Muestt•a caracter•Lsticas de baJa mov1l1dad 

en una pret1arac l '.:n de gota suspendida, pet"o 5on m.ts pronunc1adas 

desoue... de desar·1•ol lar entre 20 a 25°C que 37°C, presentando 

forma tlp1ca de crec1m1ento en la parte superior de med10 

sem10,.~t 1do. t-·rodt.•c.e ac1do pero gas partir de glucosa y 

alquno'.i otros c:arbon1dratos. Hidroli:a la escul1na, no produce 

11HJOl v no ntdrol 1;:d ta urea, gelatina, caselna n1 leche. No 

produce ~c100 i;ul1h1dr1co, reduce los nitratos a n1tritos .. 

Produce aceto1na. 

Su crec1m1ento meJot~a s1 se reduce el oxi.geno y se pro.,,ee una 

at.m·.:-st-era oe ~ a l•J'l. de t.:.Oz. Crece entre 4 y 38°C, particularmente 

cuando el medio r.ont1ene peOL1ei'tas can t 1 dades de glucosa 

<18,25,36,01,55). 



Consliluci6n Quim.ica y Anligénica 

Este microorganismo contiene su pared celular, 

aproKtmadamente 20~ de hexosa <glucosa y galactosa>, SY. de 

hexosam1na y SX de proteln• con alanina, ácido glutAmico, .Ac1do 

d1am1nop1méltco, ac1do aspArt1co y leuc1na. No contiene glicina 

ser1na, de este modo se d1st1ngue de 'S'lll~'-rwla-Uvux 11.huotd'~ 

E!-<lSten, mlnimo, lb serLJvariedades de ~i.oUA.la. trl4~g.uw.o, 

1dent1t1cadas por agrupamiento serol6gico de los cinco 

ant19enos flagelares termolabtles y los 14 antigenos termoestables 

conteniendo carbohidratos. A pesar de esta diversidad, sólo 3 

serot ioos -11 ~a, 1 /2b y 4b- son responsables de m.a.s del 90Z de la 

entet"medad en humanos. En 19Bó, el Centro para el Contr-ol de la 

&nfermedad <CDC>, mostro en estudio realizado, que no hay 

d1 ferenc1a s1gn1 f1cat1va en la distribuci6n de serotipoa entre ó 

regiones de los Estados Unidos. De 161 serotipos aislados, 53 

(33Y.) fueron del 4b, 51 (31.:S'Y.> fueron del l/2b, 48 (307..) fueron 

del ll~a, ó (4'l.) del 3b, 2(1X> del 3a y 1 CO.:SY.> del 1/2c. Dentt"o 

de estos serot1pos ldent1ficaron subgrupos partir de 

bacter16fagos lisot1p1f1cantes y patrones de isoenzimas. Por 

medio de estos sisttemas t1p1ficantes aumenta 

substancialmente el potencial para la identific:::ac:;i6n de las cepas 

qLle se pL1ed<;1n rel ac: lonar con una fuente comun y ayudar la 

determ1nac1r!::n de la ep1demiolog1a de la 11sterios1s. 



Pueden 1dent1ficarse algunos tipos antigénicos por n.ed10 de 

sus antlgenos O y H, ya que algunos compartan los primeros 

factores antigénicos con otras bacterias Gram positivas, pero no 

con 'S'l.Vol(W.(1(/vux.. 

El contenido de guanina + c1toc1na G+C, del ADN de 38 

moles %, e~cepto 

moles 'i". < 13, 25, 45, Sl). 

Requerimientos Nut.rlcion.ales 

~iotV1.Úl tf\4n.crcvta~ requiera para crec1m1ento de 

b1otina, riboflavina, tiamina, ciste~na, glutamina, 1soleucina. 

leucina, valina y otros aminoacidos. Arg1nina, histidina, 

metionina y triptofano, tienen 

crecimiento (51). 

efecto estimulante sobre su 

IdentiflcaciOn en el Laboratorio 

Las mueoatras apropiadas para el cultivo, var1.an dependiendo 

del sindrome cllnico, pero 

f.Aci lmente de fuentes comunes como sangre, 

cetalorraqu1deo, fluido amni6t1co y secrec1tmes del 

aisla 

liquido 

tracto 

genital, puede ser d1f1.c1l de aislar de ciertas muestras clinicaa, 

particularmente de teJ1dos retirados durante cirugla o autopsia y 

muestras muy contaminadas como materia fecal y mu•stras de fuentes 

10 



ambientales; esto• casos recomienda un• técnic:a d• 

enfriamiento que implica la mezcla del material obtenido, 

caldo de soya tripticase o caldo triptosa, proporcia-t da 

parte de muestra por 9 de caldo, manteniendo asta Mezcla a 4ºC con 

subcultivos semanales durante 4 y, despues, mensual•• 

durante 2 meses. Se pueden mantener cultivos puros indef1n1damli!nte 

a -7o0 c en sangre de coneJO desfib~inada. 

-C.raclerlslicas da Cultivo 

A part1r de muestras de or1gen cl1nico, 

culti.vo como colon1as 

redondas, translUc1das, mostrando una zona angosta de hemolis1s 

total en un periodo de 18 a 24 hora5 (das1gnada fiemeJa.nza de 

las colonias de estreptococo- como (rhem6lisis y con los cuales en 

ocasiones puede confundirse, sobre todo con 

~. a eKcepci<Xl del &erotipo 5, que muestra una marcada 

zona ancha de la misma hem6lisis total, presente ~obre placa$ de 

agar 1nfusi6"t de corazá"\ 1 conteniendo 51. de sangre de coneJo, 

oveja o caballo. El caldo infusi~ cerebro corazón y varios medios 

de cultivo comerciales, adicionados de sangre, son satisfactorios. 

Produce también coloni•s azul-verde 1rtdiscente cuando se examina 

con luz indirecta, en un medio libre de sangre como puede ser el 

de triptosa agar (9). 

Los medios con agar sangre de aveJa incubado~ a 35°C durante 

11 



24 horas en ambiente aerobio, dan crecimiento generalmente 

pobre. 1 amb i én se puede obtener'" crecimiento en el 111ismo medio poro 

incubados con 5 a l'OX. de COz o en condiciones de anaerobios1s .. L.as 

colonias son pequen.as, translOC:::idas y grises <9,36>. 

En un medio semi-sólido conteniendo 0.2SY. de agar, 8.0X de 

gelatina y 1.0~ de glucosa, presenta crec1m1ento un. 

periodo de 24 horas a·37°C, seguido por eKtensiones irregulares 

turbias dentro del medio. Aparece una zona de crecimiento mA.Kimo 

semeJante a una sombr1 l la de 3 a S mm debajo de la supet'"f1cie. 

En agar con extracto de hlgado de oveJa, crecen colonias 

circulares, 11s.:\s, butir.\.ceas, ligeramente planas, transparentes 

si se ven con luz transmitida y lechosas si con luz 

re1"1eJada. Se pueden distingui,r colonias lisas, intermedias y 

rugosas. El crecimiento sobre el medio de agar inclinado 

confluente, liso, transparente y butiracec El 

crecinuento sobre agar peptona mas delgado que sobre agar 

eNtracto de nlgado. 

Después de varios meses de incubaci.:.i, algunas cepas producen 

pigmento amarillento o rDJ1ZD. H1drolizan el Tween 80 y el 

Tween 20. Existe una fosfolipasa que puede varios grados de 

opacidad en medios con yema de huevo, las cepas pronunciada 

accion lipollt1ca, usualmente son fuertemente hemollticas. 



Su temperatura cpt1ma de crecimiento es a 37°C, aunque pueden 

hacerla a temperaturas tan bajas como 2.5°c .. Se destruyen dur"ante 

10 minutos a 58-S9°C y sobr"eviven 8 semanas en NaC1 al 20X a 4ºc. 

Las cepas del serotipo 5 difieren las siguientes 

caracter"lsticas: la ya mencionada, pr"onunc1ada zona de hemol1s1s 

total en agar sangre de oveja al 51., producen .a.e.ida a partir.de 

trialosa, salicina, xilosa, dextrina y maltosa 151). Las cepas 

a1sladas a partir de materia fecal y de fuentes ambientales, 

frecuentemente no son hemollticas sobr"e agar sangre de oveJa al 

51.. Usualmente no pertenecen a seratipos encontrados mater"ial 

patológico de animales y hombres con listeriosis; no patCgenas 

en ratones blancos y embriones de pollo y producen 

conjuntivitis en los coneJos <51>. 

-Examen Hlcrosc6p1co 

Las tinciones de Gram realizadas muestra9 cllnicas, 

revelan bacilos cortos intra o e>:tracelulares, Gram pos1 ti vos; sin 

embargo, su morfologla variable, pueden aparecer cocobacilo5 

formando cadenas carta5 y confundirse con estreptococo~. Las 

tinc1ones de Gr•am de cultivos caldo, generalmente muestran 

bacilos mas grandes con la formación t1pica de pal izada, 

caracterlst1ca de diftero1des. Si esta tinciCn se sabre decolot·a, 

."'i~t.el\ta. m.,.n..,.Cl,JUgene.!> puede aparecer como Gram negativa y 

confundirse con rxo.crn.4'f\hUu.o -Ofl.{'I. (9). 



Se ha descrito una tincion inmunoqu1mica especifica con 

anticuerpos fluorescentes, que puede ser util an la ident1f1cacii!n 

preliminar del microorgani&mo, especialmente si éste se encuentra 

en muestras contaminadas <materia fecal y mue&tras del medio 

ambiente). Estudios muy especializados describen la detecc1ai 

especifica de ..t"i-<)tclUA tn4n4q;Ug.e~ en teJ1dos, por h1bridizacion 

de ~cides nucleicos; pero ninguno de los dos metodos 

-hibridizac16n o anticuerpos fluorescentes- es probable que se 

convierta en un método rutinario en los laboratot~1os cl1nicos, 

debido al alto costo que tiene el realizar esta& tecn1cas y, a que 

también debe tener personal altamente capacitado para 

realizarlas <9,36,51>. 

-Pruebas Bioqui Jlllcas 

Se han realizado diferentes pruebas bioqulm1cas, tanto 

nivel de 1nvestigaciai como de laboratorio cl1n1co, algunas 

reacciones, de las mAs empleadas y, algunas ya mencionadas 

anteriormente, son las siguientes: 

Produccia-t de Ac1do lktico pero no de gas, 

glucosa, amigdalina, escul1na, celobiosa, dextrina, fructos•, 

maltosa, manosa, salicina, almidc!n y trealosa, prodL1ce ac ido 

sulfhldrico, no reduce los nitratos a nitritos, produce acetoina, 

es catalasa pos1t1vo, hidroliza Tween 90 y Tween 20 y produce 

diterentes grados de opacidad en medios adicionados de hueva. 
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-Pruebas Serologicas 

Para estos métodos requiere definitivamente la 

1dent1f1cac1on serot1p11icante de los antigenos O y H. La 

producc16n de sueros t1pificantes espec11icos tediosa y 

9ar"ant1zada para d1.a9nóst1co de laboratorio. Existen disponibles 

c:omerc1aJmente, pruebas r.)p1dñS de aglutinaciá"l tubo y. 

portaobjetos; sin embargo, es necesaria la serotipif1cac1á"l mas 

especlf1ca, para estudios epidemiológicos. Los serotipos la, lb y 

4b, son los que se encuentran con mayor frecuencia, 

apt•ox imadC4mente 90'l. de los casas (9). 

~e h~"ln propuesto varios métodos en los cuales, suspensiones 

de bacterias muertas, se usan como a.ntlgeno sin purificar para 

datectar ant1cuerpos espec11icos contra incluyendo 

aglut1nat:1~, t1Jac10n de complemento, inmunoprec:ipitaciQi e 

1nmunohem6l1s1s pasiva. Estos métodos no son espec11icos porque se 

presenta reactividad antigénica cruzada entre 

rn"'"~cylc~n.c,;- y e.otras bacterias Gram positivas, tales como 

estaf 1 lococo, enterococo y .:Ba.c.t,/luo C.flfl- Adema!i, tales métodos son 

de baJa sensib1l1dad y, por lo tanto no pueden usarse para un 

d1agn·~tico efectivo de 11ster1os1s humana. 

Debido a esto, Ja prueba mAs confiable es la detecci6n de 

anticuerpos contra Ja l 1ste,~1ol isina O, ya que es m.is sensible y 

especifica que cualquiera de las pruebas antes mencionadas (5). 
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-Prueba5 de Palogenicidad 

La prueba ocular de Anton, es una de las pruebas realizadas 

el laboratorio para confirmar la patogenicidad de .:et.oUAia. Se 

real1za poniendo una gota del cultivo en caldo del microorganismo 

(con 24 hot•a-:; de tncubac1ón), dentro del saco conjuntival de un 

coneJO Joven o un cobayo. ;eu,Ull.i4 tn6tUrc¡K6gc.tUO produce 

severa conJunt1v1tis purulenta un lapso de 24 36 horas 

tPrueba de Anton pos1t1va>. Como control se utiliza el saco de la 

conJunt1va del otro ojo, el no inoculado <3b>. 

Otrds pruebas son la inoculaci6n intraperitom:!al de ratones y 

l<"- inocutac1•!n de la membrana cor1oalantoidea de embriones de 

pollo, pero tales pruebas no se requieren para el aislamiento de 

rutina, ni para la identificaci~ de los aislamientos clintcas. 

Métodos mas sof1st1cados 1 como la tipificaciál del fago de 

internacional investigación, 

se ha L1sado como un sistema presuntivo y algunos estudios indican 

que potencialmente ütil investigaciones taxonOnicas y 

ep1dem1ol6g1cas (9,36>. 

-Epidemiolog1 a 

A pesar de que muchos de los aspectos cllnicos y 

m1crob1ol6g1cos de sido bien 

lb 



estudiados, el conocimiento de la epidemiolog1a de la 11steriosis 

en los humanos, esta lejos de complet•rse. Muchos factores, 

incluyendo la incidencia y el modo de tr•n9misiai 

claros todavia, porque la 11sterios1s un 

están 1nuy 

padec1,.iento 

relativamente raro, o que no detecta en la mayorta de los 

laboratorios en forma rutinaria y es hasta fechas m~s o menos 

recientes en que se empezó a reportar. 

La incidencia de listerios1s una comunidad puede pasat-

desapercibida, a menos de que por casualidad se presenten 

casos en una instituctai, o en un Area donde exista v19ilanc1a 

( 18, 25, 3b). 
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CAPITULO II. PAPEL PATOGENO. 

Lis~eriosls en hospedadores normales e inmunocompromelidos 

-usualmente consider·ado .t'i.~(4?11."4. 

oportun1sta

de 50 anos; 

emba.razadas, 

m4nd'C')/t6g.e~ 

ha reconocido patogeno humano desde hace mas 

causa enfermedad muJeres 

rae 1 éf1 nac1dos, pacientes 

inmunocomprometidos. Existen tamb 1 én alg11nos Tacl:ores 

pred1sponentes como pueden ser el alcoholismo, c1rros1s, dtabetes, 

y los tratamientos con cor·t1coesteroides asl 

inmunosupresoras (5,13,14,22,25,36,53,~4,bb). 

dr·cgas 

Los individuos con su inmunidad celular dól"tada 

particularmente vulnerables a esta enfermedad, apro1:1madamente el 

70~ de los pacientes con enfermedad por~ .t't.~(.C'\Ul. presentan 

1nmunosupres1ón en forma 'furida.mental. Las drogas oue reducen la 

acidez ga.strica pueden predisponer a la 1nfecc1cn. Ademas de lao;:; 

condiciones pred1sponentes ya mencionadas, la hemocromatos1s y 

aquellos pacientes sometidos a grandes perl.odos de hemod1Alis1s y 

frecuentes transfusiones, estM1 en alto riesgo (18J. 

Se ha visto que lo que distingue a z·. mern4.c:V'611'Cn..e~ de las 

especies no patCgenas, es l.t\ producc1co de la hemol1sis total, 

consecuencia, una hemol1s1na, la 11ster10.:..1siria, se ha sospechado 

ltl 



que es un importante factor de v1rulenc1a <S>. San embargo, Se ha 

vasto que la act1vuJad hemolltaca varia entre cepa!S aisladas de 

de lister1os1s y no se correlaciona con la severidad de la 

inteccti:-:n C25>. 

~e han real1zado estudios de mutagénes1s de transposones que 

"'rioyc-in la h 1p-::>tes1s de que esta hemol 1s1na es un verdadero tactor 

c1e v1rulenc:1a, pero una correlac1cri directa entre virulencia y 

praducc1-:n total de hemol1s1na, no se ha demostrado. La hemolis1na 

menc1onad.r:r. orotelna ant19en1camente relacionada con la 

estreptoJ.1s1na O, puede actuar lnt .. acelularmente por uniai 

irrever~tble con el colesterol de la membrana celular, 1n1ciando 

1.m ... r .c.1:.c~da ele eventos que da como resultado la destrucción de los 

mdL1·~fdQos hospedadores de la bacteria. Esta enzima puede taniblén 

tncremr.>ntar la disponibilidad de fierro intracelular y, de esta 

t!l<:tnora., ac:t•13 directamente factor de crecimiento. ~n 

con tr·as te~ ..!'. -:>€<t.lt'1-ol'U y :!. 1c.1an.d'vll'.1 aunque tienen actividad 

hemol!t1ca, no son patl!'genas (25>. 

piensa produce la 

monoc1tos1s, es un llp1ao extratble, que produce este fenaneno 

los coneJOS y roedores pero no en humanos <25> ~ 

l,x 1stP.n ot1•as toN1na.s prot:Juc idas por .t!. m6n6CY~8p,ef\~;) como 

una toxina hemorrAg1ca extracelular. una toxina pirogéntca y 

\.o ;ina que causa cambios electrocard1ogr.l.ticos animales. 



Ninguna, sin embargo, se he correlacion•do 

con la virulencia. 

1orma concluyen te 

La importancia de la inmunidad mediad• por célula• T, se 

demostró ewperimentalmente haca m~n de 20 •!'los y continúa siendo 

las enfermedades 

malignas, la terapia inmunosupresora y el embarazo. En ratones. 

tratados con asteroides, la dosis letal media da ~. fn.d"n.cteyU'~ 

puede ser tan baJa como lo 10 a 50 bacterias. En •uma, 

deficiencias en la inmunorregulacién local de la placenta pueden 

contribuir a las infecciones perinatales. Como es un para.sito 

intracelular facultativo, puede crecer dentro de los macr6fagoa 

La inmunidad depende, en gran parte, de la activaciai medi•da 

por las celulas T de los fagocitos mononucleares, v1a linfocinas, 

especialmente el gamma interferon y la interlaucina 2, asto puede 

regulado por la'.ii prostaglandinas. A pesar de que la 

forma poco frecuente pacienteg 

slndrome de inmunodeficiencia adquirida <SIDA>, el rango da 

1nfecci6n mas alto en estos pacientes que en aquéllos que no lo 

presentan, en edades y seMos similares. 

El papel de las de tensas humorales contra 

"1d'tl4CV'.,.~e~ egta menos def1n1do que la 1nmun1dad celular.. La 

i mportanc 1 a de la opson i ;z:ac l. on la respuesta inmune a este 
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microorganismo. se sugiere por el aumento de suscept1b1lidad a la 

1nfeccial durante el periodo neonatal. Esta se ha atribuido a los 

baJOB niveles de lgM y a la actividad disminuida del compl&mento 

(25J. 

Una ep1dem1a reciente de listeriosis en Norteamérica y Suiza, 

asocio con alimentos contam1nados, de manera que todos los. 

pacientes tuvier•on al tracto d1gest1vo probable puerta de 

entrada de este patógeno. Se ha especulado que debe ser necegar1a 

una les16'1 la mucosa gastro1nt:P.stinal para establecer una 

enfermedL"ld invasiva, aunque la asoc1aciOn se ha establecido 

todavla C.?!':i). 

modelo de enteritis animal causada por 

demostró la 1nvas1e:n de la barrera epi tel1al 

intact.:i. Usanc=i el modelo in. vtl"A. v16 la 1nvas100 por 

trt9oc1tos1s 1nduc1da. Estos estudios son una réplica de la prueba 

de Anton. Quiun demostr6 que un defecto preexistente la barrera 

eo1 tEo>J t<oi nei:esar-10 para Que se realice la invasión. 

t:.::i!iten slntomas gastrointestinales aproximadamente 

ter•c:io dP. los pacientes c:on l1ster1os1s, esto puede refl&JCW 

respuesta no espec:1f1ca a una infecc1on s1stén11ca, una enter-medad 

concut•r•ent.e en eJ tracto 9astro1nh•st1nal que altere la lnte9r1dad 

dt? J"' mucas.a y QLlto> perml ta a .t'v.:>t-11:":~4 rn,,.n6qJl.t"'g.en~ 1nvad1rla. La 

pos1b111dad de que ocut·t·c1 una tnfecc1é-n sistenuca, despuoé's de la 
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ingest1ai de alimentos contaminados con ~f..otut.lo, ffl41\.d'e)ltd'gen.eo. 

depende de vario& factores. los cuales incluyen la susceptibilidad 

del hospedador. la cantidad del inoculo y, posiblement@, hasta 

factor de virulencia 

patógenas de este 

identif1c•do. Se han obtenido cepas 

microorganismo, partir dal tracto 

gastrointestinal de individuos asintomAticos, incluyendo aquéllos 

de alto riesgo como mujeres embarazadas 

transplantes <S,19,25>. 

y t"ecep tares de 

Las manifestaciones principales de 1 isteriosis incluyen, 

meningitis, meningoenc&falitis, abscesos cerebrales, aborto 

espont.aneo / septicemia; seguidas, proporcil.!n por 

endocard1 tis., peritonitis, tormacien de abscesos locales, 

uretritis, endoftalmitis, conJunt1vttis, hepat1t1s y artr1t1s. 

también han reportado lesiones cutAneas y osteom1elit1s 

C4, 141 17 1 19., 22, 28, 30,31,49J. 

La enfermedad puede desarrollarse también 

sanos, estim.tlndose que 5~ de las personas 

as1ntomAt1cos en heces t5,15 1 1B.3b). 

1nd1v1duos 

portaaores 

Una etapa vital del proceso de infeccicn es la multipl1cac1c:n 

del m1croorgan1smo dentro del citoplasma de las células 

hospeaadoras., estudios qenéttcos muestran Que la hemol1sina 

e}:tracelular. l1ster101is1na O, es esenctal para la mult1plicac1Cn 

intrdcelular <::>,6,33) ~ 



Como ya se ha mencionado, el microorganismo se encuentra 

maltiples sistemas ecológicos son1 vegetaci6i, estiércol, 

aguas residuales, agua de r1o, lodo, heces de humanos sanos, etc y 

en la leche cruda y posiblemente pasteuri%ada, en que~os, helados, 

sorbetes, col, lechuga, pescado, carne y pollo crudos, embutidos 

fermentados, etc. L.a ingestlai de los alimentos contaminados con 

.t't·.)U'l.ta. m.,.n.,.cyt.,.~n~ es una de las causas pr~incipales de esta. 

en1ermedad C.!, 3, 5, 13, 15 1 16, 22 1 23, 24 1 25,27 ,32 1 34,351 36,37, 38,43 1 45) 

En 1985, hubo un gran brote de listeriosis en el Estado de 

Cal1torn1a EE. UU., que se asoció al consumo de queso estilo 

producido por compa~1a de ese estado. La 

1nvest1gac1cn realizada, revelo que una parte de la leche empleada 

no se 11ab1a sometido al proceso de pasteuri:r:aciOn (22,37). La 

Adm1n1strac10n de Alimentos y Drogas <FDA>, recomendó que se 

rettt"<i'rdn del mercado todos los productos cuando se identi"ficara 

.t'i:)~e'l.Ul m4,,,.,.Cll'~9-'?n~~ en alimentos comerciales que se "fueran 

consumir sin coccicn previa <24,26>. 

Ue entre los organismos vivos, el microorganismo ha 

aislado de un m1n1mo de 37 especies de mam11eros y 17 especies de 

av~s de corral, garrvpatas, pescados y crustáceos <22,23>. 

A cont1nuac10n se describir.:tn aquellas enfermedades -dentro 

de los cuadros causados por :el~U11úi. m.8f\.O"C\.'l4gcn,eo- que, de alguna 

manera, revisten la mayor• importancia para el humano. 

23 



-Meningit.is 

El cuadro in1cial de la meningi~is, es indistinguible de la 

producida por otros agentes etiológicos u otras causas (28,31>. 

Se recomienda que al realizar un diagnóstico de meningitis 

purulenta, empiece inmediatamente el tratamiento con 

antibiOticos, después de algunas horas, la bacteria responsable ya 

podr~ aislarse en la mayor1a de los casos y el tr·atam1ento 

aJUStara conforme a esto. Los antecedentes de enfermedad, 

rasgos cllnicos y hallazgos de laboratorio son de gran ayuda en el 

establecimiento de un diagn6stico etiologico tempr-ano (281. 

Se ha observado que .:ti.o~ 4n.6f'l4C.l1l6pe.n..&0, puede producir 

meningitis tanto en personas sanas (en un porcentaJe m1n1mo) como 

pacientes inmunocompromet1dos, principalmente en personas que 

9B han tratado con esteroides como son los pacientes con tumores 

malignos y con enfermedades de la colaQena <2,2B,31). Se han 

mencionado como factores predisponen tes, al 

arterioesclerosis, artritis Urica, hipertenstai, 

alcohol1smo, 

enfermedades 

gastro1ntesinales y hepatomegalta; no hay relaciai entre edad 

sexo (28). 

La manifestaciOn de la enfermedad es generalmente aguda y la 

primera visita al mllkfica se realiza dentro de la9 12 prifneras 

horas a 4 dias del comienzo de las sintoma~, entre los cuales 



pueden mencionar los s1gu1entes: en el 90X de los casos el primer 

sintoma es fiebre en un rango de 38.S a 4t.2°c, con una med1a de 

40°c, dolar de cabeza, dolor muscular, vómito, tort1c:olis, 

temblores, obnub1lac16n mental, crisis convulsivas general1:z:adau, 

astenia, dolor lumbar y anorexia. Se presentan también signos 

focales neurológicos en el 68h de los casos, consistentes 

parálisis de extremidades Chemiple91a y tetraple91a> y parál is1s 

de nervio·: craneales, los cuales se presentan forma tardla, 

aproximadamente a los 15 dlas de inicio de los stntomas 

principales <2,9,28>. 

Estudios realizados llqu1do cefalorraquldeo dan los 

siguientes resultados2 &ste puede aparecer claro o turbio. en este 

Ultimo caso, debido a la cantidad presente de leucocitos, de 

éstos, más del BOX son polimorfonucleares. 

Se encuentra una elevacién de protelnas en al 98X de lo& 

casos, encontrAndose un valor medio de 2.68 :1.a gil• en alguno~ 

pacientes el nivel de proteinas es normal. El nivel de glucosa 

encontrado es bajo <0.40 g/l. 

La relac1CO de glucosa L.C.R./sangre fue baJa en todas 

los casos; sin embargo, nunca fue algunas 

encontró en casos de men1n91t1s causados por neumococos y 

men1n9ococos. En sangre periférica se puede observar leucocitos1s, 

siendo m~.,;, del 84~. poi 1mor-fonucleares, los valoren de lgG, IgA 



lgM se encuentran dentro de los valores de l"'efet"encia, asl como la 

hemoglobina, tiempo de pt"otrombina, urea y electt"olitos C2,28). 

La terapia para estos pacientes, cuando establece el 

d1agn6st1co bacteriológico -usualmente dentro de las 36 primeras 

horas- es una combinación de dos antibióticos, que son ampicilina 

mas un amJnogluc6s1do (gentamicina o estreptomicina> 1 

Amp!c1l1na.- se da por vía intravenosa (150 mg/Kg/dia) 6 dosis con 

intervalos de 4 horas. 

estreptom1c1na.- se da en 2 inyecciones diarias de 7.5 mg/Kg. 

Gentam1cina.- se da en 3 inyecciones diarias de 1 mg/Kg. 

Algunos pac 1entes tratan con cloramtenicol 

teapro:11madam1?nte 50 mg/Kg/dia) durante 4 d!as, ya sea por via oral 

o intravenosa combinado con un aminoglucósido como se mencionó 

anteriormente. La duraciCo de la terapia es de 21 d1as. 

Apr-~::1madamente el SBZ. de los pacientes sobreviven y, de 

estas, el :.•o:-(. no presenta secuela.s notables, el 38Y. restante puede 

pr&sentar las siguientes secuelas neurol<!:gicas: deterioro mental, 

pa1·~l1s1s de extremidad superior, movimientos espasmódicos 

musculares incoord inact 6", par al is is oculomotora, afasia, 

par~l1s1s tacial y distunctCo de esflnteres. M~s o menos el 421. de 

los pacientes pueden mortr <4,91 28). 
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-Inf'eccion lis~erica neona~al 

En 1930, Burns asoció a Ziot.rll44. fn.O'~fµn..e.o por" pr1m•ra 

con la patolog1a perinatal. En nuestro pa!s, la identif1caci~ 

bacteriana de Ziotui.i.a. es bAJa, probablemente por"que en mucha.s 

ocas:t.onies confunde con microorgan:t.smos contaminantes como 

diftero1des, debido a su relativo pleomorfismo y a que la reacc:t.ái 

con la tinci6n de Gram no es consistente, lo que cond1c1ona que el 

número de casos diagnosticados sea ocasional y se haya m1nim1zado 

importancia en la 1nfecc16n s1sten1ca neonatal (52>. En Europa. 

J!. ~ sa considera como el microorganismo causante de 

0.5 a 37. de muerte& per1nataJes <53). 

Se define como infección sistémica neonatal, al conJunto d~ 

signos y sintomas sugestivos de proceso infeccioso. 

localizaci~ anat6nica 9 acompaP'iada de alteraciones de laboratorio 

y/o gabinete y del aislamiento bacteriológico correspond:t.ente; 

dicha sindrome se manifiesta dentro de las primeras 2B dias de 

v1da eKtrauterina. BaJo este rubro quedan incluidos los cuadros de 

septicemia, meningoencefal1t1s y neumon1a <25). 

Los criterios clin1cos de sospecha de 1nfecciai 

distermias <hiper o hipotermia> 9 ataque al estado general, 

hiPorreact1v1dad, rechazo al alimento, d1stenc1ón abdominal, 

ictericia, h1poperfus10"\ tisular, hepatoesplenomegalza, petequias 

y man1festaciones de sangrado. Todos los rec1*1 nacidos 
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d•••rrolJan manifestaciones cl1n1cas dentro de los primeros b dlas 

de vida, siendo mas frecuentes en las primeras 72 hora•. Los 

signos clinicas pr&ctom1nantes aona fiebre, irritab1l1dad, letargo 

y, como ya •e menciono, hepato y esplenomegalia. En algunos 

•l curso es grave y fulminante dentro d& las primeras 48 horas de 

Vida. 

Es poco frecuente que sa presente el cuadro cl~ico de 

J1ster1os1s d1seminada o granuloma infantisiéptlco, con evidencia 

rad1ol0)1ca de calci·f1cac1ones hepaticaa, exantema generalizado y 

conJunt1v1t1s grave. 

t:.r-. el rF?ctén nacido, la enfermedad 1 tstérica ha 

clao;.1f1c~do en 2 slndromes, <20,25,52,53) da acuerdo •1 tiempo de 

la pre~entaci6n cl1n1ca: 

Una forma de "1n1c10 temprano" que se manifiesta en los 

primeros 5 dlas de vida extrauterina (habitualmente compromete 

a los urodwctos de pretérm1no)~ Las manifestaciones de 

1ntecc1ai temprana aparecen apro><imadamente al dla y medio y 

r.\.p1damente aparecen granulomas diseminados el recién 

nacido, au1en s~ tnfecta in~, este slndrome se conoce 

granuloma 1nfant1sépt1co. En este slndrome, las lesiones 1nAs 

comunes se presentan en el hlgado y la placenta, pero también 

oueden encontrarse en el ci:orebro. glM'ldulas adrenales, bazo, 

r1nen, pulmones y en el tracto 9astro1ntest1nal. 
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EM1sten pequef'tas evidencias cl1n1cas para distinguir la 

livteriosis neonatal temprana de otras formas de 

neonatati la apariciát ~osterior de granulomas placanta~ios y 

fartngeos, asl como pequef'Sos granulomas mUltiples gobre la 

piel, pueden ser asnales tempranas para el diagnostico. 

b) Una forma de "1n1c:10 tardJ.o", cuyas manifestaciones 

presentan después del quinto d1a de V1da involucra 

predominantemente a los neonatos a término. Los s1ntcmas 

aparecen a los 14 y un tercia d1as de vida. La man1testac1at 

cltnica en &ste grupo, es m~s probable que 

septicemia. Una intlamacién granulomatosa de 

meningitis que 

las meninges 

puede ortginar m1croabscesos en el cerebro, pero esta Torma de 

listeriosis neonatal, tiene una baJa mortalidad y es poco 

probable que 

neurológicas .. 

lo" sobrevivientes pre!aenteo secuelas 

A~nque las cultivos del tracto gen1tal de la mad~e~ al t1empo 

que el ni~ se enferma muchas veces ne9at1vos,. el 

microorganismo puede transmitirse durante el paso a través del 

canal de nacimiento contaminado. Se asocia • la lister1os1s 

tard1a, con 1.a permanencia en la !lala de parto 10$ C::UMl!l'"O!I¡ 

esto sign1fica que puede ocurrir 

transmisión nosocom1al <25>. 

propagación paralela la 

Recientemente se han ~uger1do algunas modi1icaciones la 
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c:1as1f1eac10n anterior (5~>~ proponiendo que se realice de acuerdo 

a las man1festac1one~ cl1n1cas predominantsa, por la forma de 

presentac16n:r 

a> Sept tc:énuc:a 

b) Nenlngea 

e) Mixta lse~t1cem1a mAs meningitis) 

d) Re~p1rator~a y 

e> Loe:. ali zada 

La tormñ de presentación mAs "frecuente ea la reepiro11.tor-ia .. 

Los parametros de laboratorio que fie encuentran alterados son 

los s19utentes: En la b1ometria hemat1ca se observa leuc:ocitasis o 

let.11:::open1d, la relac1oi en banda/neutr6'filos es de >0 .. 20, 

plaquetopen~a, anemia. velocidad de el'"itrasedimentactai aumentada 

y tamb1 •O>n la. prote1na C reactiva se encuentra aumentada (52:> .. 

Las cepas de rv.:>Ull.U1 fTl.lrfW'~~~n.e1.> muestran una adecuada 

sens1b1l1dad vt. vUIU>para la ampicilina y la penicilina, lo cu.ill 

perm1 te canSldE>rarlos como los f.ir-ma.c:oa de primera elac:citn .. 

Ninguna de las cepas probadas canBldera sensible a las 

cetalospor1nas de tercera generación, por lo que éstas no deben 

cons1derCJrse dentro de los antimicrobianos de elec:c::i6n en el 

tratd.tn1ento de las enfermedades por ,:e(;:)~~ ya que &Miste una 

.:il ta probab1l1.d<:1d de fracaso.. Aunque la sensibilidad los 

{~lac:tanncos es q:,tima, f!n v1rtud del curso grave y del daf'ic 

potencial en las enfermedades por .:f'i.oú:ll~ es conveniente el 



empleo de esquemas m1Ktos. 

La combinac1cn de un am1no9luc6s1do mas un ,,._lactamtco es et 

esquema preferido en la etapa neonatal; esto, apoyado los 

estudios cl1nicos, sens1b1l1dad in. UÜ/l.d" y 1 os r&su l tado• de 

estudios de s1nerg1smo antimicrob1ano (25,52,53). 

-Lisleriosls duran~e el embarazo 

E:sta se presenta 

trimestre del embarazo; 

mayor 1-t·ecuenc1a durante el tercer 

embargo, se han con t 1 rmado cosos 

durante el segundo mes de gestac1cn. 

íiut1nar1amente no se realizan cultivos bacterianos 

abortados espontaneamente, n1 de neonatos nacidos mue•·tos. 

fetos 

En un estudio reali::ado por 1nvest1gadores franceses (25>, 

lograron hacer crecer .tc:it.c'l.la. 111.l!fnl!'ct/l'-"~r,¡;;, a partir de cultivos 

olacentar1os y fetales del 1.67. de embarazos termtnaron 

parto prematuro y aborto e"$pont.'.1neo. La p,.1ncipal s1ntamatologta 

que presentan las mujeres es la s1gu1ente: malestar parec1do a 

gripe, con fiebre, dolor de cabeza y dolar muscular, asoc1~c10 

stntomas gastro1ntest1nales incluyendo diarrea y doJor abdominal, 

aunque esto Estos slntomas presentan 

ap1·ox1madamente las dos terceras partes de los casas y representa 

•.1n perlado de s1:-.pt 1cem1a en el cual deben tomarse muestras de 
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sangre para realizar cultivos y obtener diagn6stico temprano. 

Cuando estos sintomas se acompafta.n de dolor la parte baja 

posterior, pueden parecerse a los de una enfermedad del tracto 

urinario, que pueden avanzar a amnion1tis y dar como resultado el 

parto prematuro o el aborto séptico en un periodo de 3 a 7 dia•. 

Para la mujer embarazada, la infecc1on es usualmente limitada 

por ella misma, porque el foco de la 1nfecci6" se elimina con el 

nacimiento del feto infectado (11,12,25>. 

Raramente, :ev.:iu.J'J...LQ.. lrl4fl4ClJUg.en.&O causa men1ng1t1s durante el 

embarazo. La listeriosis materna tratada, demuestra que la 

transmisién al feto no es tnvariable1 sin embargo, 

prenatal temprana mejorarla el resultado neonatal. 

tratamiento 

Los agentes antimicrobianos que son efectivos contra ~\..O~VLW. 

penicilina G, amptcilina, 

eritromicina, sulfameto><azol y tr1metoprim, cloramfen1co1, 

rifampin lrifampicina>, las tetraciclinas y los aminogluc65idos. 

De todos éstos, solamente sulfameto><azol y trimetop~1m y los 

aminogluc65idos son bactericidas. Gentamicina y tobramicina tienen 

Llna actividad mas gt"ande in u~, que estreptomicina. amikac1na 

y kanamic1na. 

Generalmente se cree que la ampiCllina superior a l.a 

penicilina; la gentam1cina ha demostrado tener accien sinérgica 
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con ampics l 1na en estud>.0$ de laborator10. Esta comb1nacien es la 

que generalmente se recomienda como tratamiento de elección. 

Se ha visto tolet"'ancia los siguientes antibióticos: 

penic1l1n~s, erttromicina, rifampin, sulfametoxazol y trimetoprim 

y con la estreptom1c1na; las enfermedades mas serias y 5everas, 

deben tr.:ttarse can una t:er-ap1a de cambinaci~ (25). 

Aunque l~s penicilinas son bacteriostAtica!i in. .u~, su 

~X'l to se ha atribuido al aumento de la actividad fagoc:itica por 

el monoctto. Varios estudios han recalcado la eficiencia de 

~ul fametotrn::eol con tr1metoprim en el tratamiento do les pacienteg 

que son alergicos H la penicilina. Esta combinacitn es bactericida 

y alcanza n1veles adec:uados en el suero y LCR. Otra& alternativas 

para d1cnos pacientes 

te trae i e 1 ina-s, aunque 

alérgicos, 

e-stas no 

incluyen erttromicina 

puedan penetrar real 

y 

y 

efectivamente ~J LCR .. El trata.miento que falla camunmente es el 

que se da con ccfalosporinas. 

El ritdmpin no se ha evaluado en listeriosis humana~. Eg 

te6r"1c:a.mente atrcicttlo'O porqt.1e tiene la capacidad de cruzar la 

1:>arrera sangre-cerebro, entrar a los leucocitoii polimorfonL.u:laat•es 

y destruir 1ntr-acelularmente a la bacteria. Es bacteriost..\ti.co in. 

uU't4; stn embargo, en forma semeJante al cloramfen1c:ol, puede 

antagonista cuando se usa con ampicil1na o penictl1na .. Algunos 

reportes anec:dótlcos, sugieren que vancam1cina y cumermic1na, 



inhibidores de la gtr~sa bacter1an~. pueden también s•r Otiles 

contra la listerios1~. 

-Abscesos. cerebrales 

J!J,otvúa. trl.4n.trC1/t8~ muestra una espec1al afl.nldad por el 

Sistema Nervioso Central, sl.n embargo. es poco comtSl qu~ cause 

abscesos cerebrales, la enfermedad 11stér'ica m~s comtrl es la 

meningitis. La mayor1a de los casos de abscesos cerebral~s 

aeoctan a una infecciCn debida a un toco contiguo, como ot1tl.s 

media o sinusitis. Otro& casos se deben a diseminación hematOgena 

a parttr de focos de infecciOn distantes; o b1en, se 

una enfermedad ca~dlaca congénita o con un trauma. La fuente de 

tnfecci6n en aprDKimadamente el 207. de los casos no puede 

identi..1icarse U9>. 

La patag<inesis de los abscesos cerebrales 11ster1anos parece 

que se relaciona estrechamente con una propagaci~ hematOgena~ ya 

que los cultivos sanguineos dan positivos en todos las casoG 

estudiados y ningtrl caso de ot1t1s media de 5inusitia se ha 

reportado que tenga asociación con el absceso cerebral. Es ~A& 

probable que la infecc1b"l comience como bBctarem1a pr1mar1a luna 

forma com\Jn. de listerios15) con la consecuente alterac:it:n del 

paronquima cerebral y formacién del absceso. Sin •mb•rgo, l• 

mayor1a de los casos de septicemia liBteri•na dan como resultado 

meningitis, no absc~sa cerebral. 
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Las alt~rae1ones en la tnmunidad mediada por células, 

predisponen a una infeccic!w"l 11ste~tana~ Existe un e&tud10 en el 

que ~e vieron 14 casos de estos abscesos, 4 del total tuvieron 

antecedente leucemia crónica, 3 recibieron terapia 

prednisona y azatioprina debido que fueron receptores de 

transplantes renales, l paciente presentó fiebre reumAtica, abuso 

de alcohol y diabetes, mas presentó cirrosis, otro colitis 

ulcerativa y 4 no mencionaron u OC:llltaron la enfermectad previa 

<19>. Por consiguiente, .'e-V-ttfYi.l.a, f114NYC")j'4~ debe de tnclutrse 

en eJ d1agn6st1co dtferenc1al y con$tderarse para el tr•tamiento 

del absceso cerebral, principalmente en pacientes receptore9 de 

t1·anspl11:nte renal y pacientes con leucemia que reciben terapia 

l nmunos1.,1p resora. 

de los abscesos cerebrales 

1 nster\i'nos es s1mi lar a la de los debidos a otras caus•e. La 

mayor1d de lo'i pacientes tienen un brote relativamente ripido de 

f1ebra.> 1 dolor de cabeza y halla~gos neurológicos 'foc:.alos, el 93X 

de Jos pdc1entes presentan s1ntomas a las dos semanas o 

Pocos pacientes presentan ataquea {19,30,31>. 

De entre las caracter1st1cas alteradas del LCR, se puede 

mencionar que lo m~s común la pre~encia de var~os c1antou de 

celulas con un p~edom1n10 de neutrofilost las prote1nas estM"I 

elevada~ y la glucosa normal. 
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Algunos pacientes presentan kCR anormal pero gu cultivo 

resulta estéril; este modelo consistente con foco 

parameningeo. Los pacientes que dan pos1t1vo el cultivo de dtcho 

liquido, pueden tener abscesos cerebrales coexistentes con 

meningitis bacteriana. aunque esta coexistencia es no com..:n. Les 

cultivos del liquida son siempre negativos en casos de abscesos 

cerebr"ales a menos que éstos se rompan en el espac.10 ventr1culs.r o 

subaracnoideo. 

En casos de absceso cerebral l 1steriano no hay ev1denc1a 

anatómica de comunicac1Cn entre la cavidad del absceso y el 

espac10 subaracno1deo lo que hace contra1nd1cada la punc1o!Jrl lumbar 

en pacientes con sospecha de absceso cerebral, por el riesgo de 

producir una hernia del talle cerebral. 

Un hallazgo poco común es la alta trecuenc1a de 5ept1cem1a 

estos pacientes, los cultivos san9u1neos resultan pos1t1vo• en 

todos tos casos realizados~ Un cultivo sangu~neo ne~at1vo nace 

improbable que r'-o~'"'4. m4n.8CJ/td'~ se.a la causa del abstec.o 

cerebral, debido a la alta frecuencia de septicemia reportada 

casos de cerebritis lister1ana. Dicho microorganismo. sólo se 

aisla del cul~ivo puro, esto contrasta con la observaci~ comoi de 

infecc~~ polimicrob1ana en abscesos cerebrales deb1dos ~ otraa 

et1olo91as y esto hace mas evtdRnte el papel hematOgeno que el de 

propagación contigua. 



La localización de abscesos lister1anos es similar la de 

los debidos a otras etiologlas, encontr.ásldose la mayoria el 

lct:Julo frontal, par1etal o temporal. Sin embargo, algunos abscesos 

se encuentran en los ganglios basales el tal amo, si t1os 

extremadamente raros en los debidos a otras etiologias. El 574 de 

los pacientes mueren, este alto indice puede relacionarse las 

enfermedades en las cuales puede presentarse también el absceso 

porcentaJe de pacientes 

sobrevivientes presentan secuelas neurológicas ll9,30). 

Los datos el 1nicos y estudios in uUll4 sugieren que, aunque 

los antib1ót1cos {1-lactam1cos son bacteriost3.ticos contra :e .. 

man.8ClJi·!'>p<r<.e.-~, la amp1c1lina es el agente mas efectivo para el 

tratamiento de la enfermedad listeriana. Algunos estudios sugieren 

que la penicilina tan efectiva la ampici 1 ina. El 

cloramfi:.>ntcal se ha e1sociada con un alto indice de fracasos y, por 

la tanto, '.l se recomienda. Las cefalosporinas deben evitarse 

debida, tanto o la falta de penetración al Sistema Nervioso 

Central. c:~ma de actividad contra .:eü>t.ellia m8fW'q¡.t6~. 

Estudios in.. uU!t.4 y en animales, muestran un efecto sinérgico 

cuando se agrega un aminogluc6s1do a la ampici lina. Por lo tanto, 

la terap1a de elecc1ai para el tratamiento de los abscesos 

cerebrales por J!l~t.e11.«i es ampic1l1na en dosis de 200 mg/Kg/dia 

mi.9 gentam1c ina, 5 .. <.> mg/Kg/d1a, durante 4 b semanas, con 

tomografia computarizada en serie para controlar la respuesta 
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anatonuca. El trimetopr1m-sulfametoxazol es altamente activo y 

bactericida in. t..1~ contra ~loLe.11,.la. 11'14f\.O'cvto'~.. alcanza buena 

penetrac1~ al SNC. por lo tanto, ésta seria una buena terapia de 

elecciCn para los pacientes. 

L.a rifamp1cina es un agente prometedor para el tratamiento 

porque es activo cuando cruza la barrera hematoencefálica y puede 

destruir a los microorganismos dentro de los fagocitos; 

embargo han encontrado datos contradictorios 

algunos muestran siner91smo y otros antagonismo cuando se combina 

ésta con amp1cilina o penicilina. En 

conejos meningitis 

penic111na-r1fampicina. 

l ister1ana, 

fue más 

estudio real1:ado en 

comb i nac i éo de 

efectiva aue la 

penicilina sola. Por lo tanto, es necesario realizar mas estudios 

en animales antes de poder hacer una recomendacicn apreciando la 

utilidad de la ritampicina t1q.25,30>. 

-Lls~eriosis en pacientes con SIDA 

L.a incidencia de 11ster1osis en pacientes con t:ol slndrome de 

inmunodeficiencia adquirida es muy baja, en un estudio realizado 

en el Condado de Los Angeles. de i.qoq pacientes con SlOA. 

s6lamente el 0.2% present~ listeriosig (41>. 

Seria lógico que las infecciones 11s.ter1anas se encontraran 

mas frecuencia en los paciente~ con SlOA por varl.il5 razones 
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como pueden ser las siguientes (7, 30,41,44,49>: 

a> Es un pdt6geno oportunista que necesita una respuesta inmune 

intactd y mediada por células T para prevenir la infecciCn • 

.:t'i~U'lro rtU!"'14C}/t~(r'!n.e/.l es la causa m:is frecuente de meningitis 

bacter1ana en pacientes cancer, los pacientes con SIDA, al 

tpner una inmunidad celular defectuosa y muchas otras simili.tudes. 

pacientes cancerosos, se esperarla ver casos de listeriosis 

m.ll.s frecuentemente. 

bl El 5i'. de la poblac1.::n en general tiene .lt'0t.eJt.«L en el tracto 

intest111at. Un antecedente de enfermedad gastrointestinal una 

<llter-<'lr 1·~ qlle CdL..:;e 1nflamac1éf1 en la mucosa, podrian fac1l1tar 

la invas1·~ al torrente sanguineo por dicha microorganismo. De 

hecho, el 61Ji'. de los casos reportados, tuvieron problemas 

gastro1ntes1na les. 

el .!'t:tcit..<- us una bacteria que se encuentra en productos lácteos, 

Truta5 y vegetales crudos, as! el medio ambiente 

general, lc"'s personas con SIDA deberlan eGtar más expuestas 

compar:mdolas can la población en general. 

Contr3r1amente, se puede decir que ll\S tntecciones pueden no 

ocurrir· debido a los s1gu1entes hechos (7,30,41,44,49>: 

a) Que los pacientes can SIDA reciben frecuentementa mult1ples 
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terapias con ant1b10t1cos que pueden alterar la flora 

gastrointestinal o erradicar completamente al microorganismo. El 

tr1metopr1m sulfame·taxazol, que comunmente se da a pacientes con 

SlDA contra de .:Pncwn.8<=1J-Ollo ~ parece ser tamb1éo efectivo 

contra ~.tck'lUL. 

b) Los pacientes con 51DA quiz~ sean mas selectivos con sus d1etas. 

y eviten alimentos de ·alto riesgo. 

e 1 Las intecc lones por .t't..~Ull.ia. puede o:;er que no se reporten 

debido a que la presencia de este microorganismo es eventual y no 

se cuenta con una técnica de rutina para su identificaciOn. 

Los pacientes estudiados presentaron los siguientes datos: 

t 1 ebre t 10ll% 1, sangrado rectal (407.>, l infadenopatla (40'l..>, 

pérdida de pe>so l2ll'l.J, neumon1a t20%),. herpes genital <20hl y 

aftas orales t:..'1J•t.1. 

t.n general, se adm1n1str6 para el tratamiento, amp1cil1na 

intravenosa durante 1 ·1 d1as y 9entam1c1n.a intramuscular durante b 

d1as. 

-Olras enfermedades 

Son r.aros los padec1m1ent:os focales causados por .:tio«:'IA4. 

~tos pr1nc1palment:e personas 
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inmunocomp~ometidas y sbn usualmente ~l resultado de fase 

ínic1al de sept1cem1a. Las pre~ent~c1onw& foeale• 1nc:1uyan, 

endoftalrr11t1s, artritis séptica, ostec:lrruel1t1&, abscesos en el 

higado, colec:istit1s, per1ton1t1s, endoc:.ard1t1s y 

p leur'opulmcnat"' t 1, 14, 15, 17, 25, 49>. 

entermedaCI 

tnane~an avE!'s de corral U'lfec:tadas y~ a~c1dentalment~, en 

tr.a,b.:,Jado,..e$ de la.borat;art.tlS, ele alguna. m<ln<'?ra e~.puesto$ al 

conta910 <2S> -
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CAPITULO III .. DISCUSION .. 

un microorganismo comLrt 

cualquier sitio de nuestro medio ambiente, •si como en hece• de 

humanos sano• y muchos tipos de alimentos procesados o no. Este 

microorgan1smo es el agente etiolOgico de la listerios1•. 

Recientemente se ha demostrado su patogen1c1dad 

al maneJO de alimentos y se le ha aislado de 

•limenticios t•nto industriali:ados como 

rel.ac1o-i 

productos 

Tambido se menciona su tntervenciai en la d<ec:ada pasada. en cu~tro 

grandes epid'""1as acontecidas en los Estados Unidos. 

sabe que parA5ito 

oportunista, facultativo intracelular, que ataca principalmente 

mujerea embarazada~, rec1*' nacidos, personas anciana~ y paciente~ 

inmunocomprometidos. Entre algunos de los factores pred1spanentes 

tenemos, cirrosis, alcoholismo y enfermedades gastro1ntest1nales. 

También se han reportado infecciones en per9onas Banas. 

Cuando la infección ocurre esporadicamente, la fuente de 

infecci(fi es generalmente desconocida. En Estados Unidos, la 

lister1os1s estableció recientemente como una enfermetdad 

reportab le y estima como la causa de no Menos de l, 700 

intecc1ones serias, dando aproximadamente 450 muertes y 100 



nacimientos de nit'kls muertos anualmente. En México, ha 

1nfeccione!i neonatales causadas por J':'°tMia. 11'Lm'l4C}IW~n.c.o &e 

consideran como ev~ntos espor~icos; estudio& real1zadoG en el 

lnst1tuto Nacional de Perinatologia, establecen una incidenc1• de 

l caso por cada l,SOO nacidos vivos (S2>. 

t::.1 cuadro clinic:o de listerios1s muy variado. L&s. 

princ1pa1es manifestaciones 11stér1cas son men1nait1s, •bscesos 

cerebrales, infecciai neonatal e infección durante al embaraza; 

as1. las muJeres en estas condiciones, pueden presentar sintomas 

de 11n resfriado moderado que puede un antecedente de infección 

intrauterina importante y puede conducir infacci ón 

congen1ta, sepsis neonatal y meningitis o muerte fetal. Otros 

adultos pueden presentar seps1s meningitis. Algunas 

manifest~ctones poco frecuentes incluyen endoftalmiti•, artritis 

s~tica, osteomielitis y peritonitis. 

La 1dent11tcac:1o:!n en el laboratorio de este microorganismo, 

requiere de persona! altamente calificado, para no confundirlo con 

d1ftero1des o estreptococos beta hemoliticos. 

Catalasa positiva, hidrólisis de esculina, movilidad 

temperatura ambiente, producción de conJunt1vttis purulenta 

coneJos seguida por queratitis y, principalmente detección de 

antil1ster1ol1s1na O, son los métodos de 1dent1f1caciál de este 

microorganismo .. 
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sens1b1l1dad 

ant1m1crob1ana in u~ adecuada para ampic1.li.na y pen1c1 l1na, lo 

cual hace que se consideren como farmacos de primera elecc10'l; no 

obstante, la comb1nac1ón de un am1noglucos1.do mas 

es el esquema terapéUt1co seleccionado, apcy:r..ndose 

f?'-l.act.anaco 

l.os estudios. 

cl1n1cos de sens1b1l1dad t.n. c.'l(A.4 y en los resultado.; de estudios 

de s1ner91smo ant1m1crob1ano. Las cefalospor1nas no 

como tarmaccs adecuados debido a su baJa act1v1dad. 
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CONCLUSIONES. 

microorganismo oportun 1sta 

ampliamente d1str1bu1do en la naturaleza. Como patógeno, puede 

1ntectar tanto a humanos como a animales. 

~. La 11ster1os1s es una paras1tos1s poco conocida todavla, pero 

que est :s cobrando cada mas 1mportanc1a, sobre todo an 

oac1entes inmunocompromet1dos y en mujeres embarazada5. 

J.. r:,: 1.:"Ha mo~·cv'""~".e~ también puede infectar a per-sonas con 

respuestd inmunolcg1ca normal, sin dist1nci6n de sexo o edad. 

4. t-'at·a la detección del m1croorgan1smo en el laborator10, se debe 

contC\r con medios de cultivo espec:l.ficos y emplear ti6c::nicas 

serol :·~1cas senslbles y también especi1'1cas, debido a que no es 

ta.et! .;,u 1clent1t1cac1•.::o por motitodos rutinarios .. 

::.. t.l tratamiento de e1ecc1C::O Que actualmente se emplea, es la 

comb 1nac 1 Cfl de (1-!actam1co <amp1c1l1na o pen1cil1na> y un 

am1noytuc<!:IS1do (gentam1c1na o estreptom1c1na>. 
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