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Introducción

El término Campylobacter deriva de la palabra griega cam-
pylos (curvo) y baktron (bacilo), se le denominó así para
distinguirlos del género de los vibrios, cuyo aspecto es muy
similar.

La campilobacteriosis es considerada una zoonosis mun-
dial. El género Campylobacter agrupa 18 especies, entre las
que destacan Campylobacter jejuni y Campylobacter coli,
como agentes importantes de diarrea en el ser humano, y
Campylobacter fetus, en pacientes comprometidos.

Las campylobacterias se encuentran ampliamente distri-
buidas en la naturaleza, reconociendo como reservorio natu-
ral a una gran variedad de animales tanto domésticos como
de vida silvestre, tales como ganado vacuno, cerdos, ovejas,
aves de corral, cabras, perros, gatos y roedores, entre otros.
Las aves de consumo y sus subproductos constituyen uno de
los principales reservorios y fuente de infección humana.1

Las campilobacterias fueron reconocidas por primera vez
en 1970 como patógeno de humanos. En 1886 Escherich
publicó una serie de artículos en el Munchener Medizinis-
che Wochenschrift donde describió un microorganismo en
forma de espiral que aisló del colon de niños que habían
fallecido, y a la que denominó como “Cholera infantum”.
También observó al microorganismo en el excremento de
infantes que sufrían de enteritis.2

Desafortunadamente estos reportes fueron desconocidos
durante varias décadas hasta que Kirst en 1985 reportó los
resultados obtenidos por Escherich en el tercer taller interna-
cional de Campylobacter realizado en Otawa, Canadá.3

Con la llamada era veterinaria en los años 40, se dio a
conocer Campylobacter jejuni como causa de enfermedad en
el ganado vacuno y en las ovejas. Más tarde, en 1909, los
médicos cirujanos veterinarios, McFadyean y Stockman, exa-
minaron una bacteria desconocida, parecida a los vibriones.
Ésta se aisló de los fetos abortados de animales infectados.4

En 1919 Smith investigó los abortos de reses infectadas
en los Estados Unidos de Norteamérica, aislando una bacte-
ria que fue descrita como Spirilum. Al término de este estu-
dio Smith empezó a informarse sobre los trabajos reportados
por McFadyean y Stockman, asumiendo que ellos habían
reportado la misma bacteria. Habiendo confirmado esto, Smith
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y Taylor, en conjunto, propusieron el nombre de “Vibrio fe-
tus” para este tipo de microorganismos.5

En 1949, Stegenga y Terpstra, propusieron el nombre de
Vibrio veneralis, demostraron el papel patogénico de V. fe-
tus, así como sus características bioquímicas.

En 1959 Florent fue capaz de distinguir dos tipos de V.
fetus en base a su patogenicidad y a sus características bio-
químicas, dándoles los nombres de Vibrio feuts venerealis y
Vibrio fetus intestinales.6,7

En 1947 Vinzent y col., aislaron V. fetus de la sangre de
tres mujeres embarazadas que habían sido hospitalizadas con
fiebre de origen desconocido. Al término de la enfermedad,
aproximadamente después de 4 semanas, 2 de las 3 mujeres
habían abortado.8

Sin embargo, pasaron 26 años hasta que King describiera
un grupo de bastones microaerofílicos, curvos y móviles, ais-
lados de la sangre de niños con disentería aguda, a los que
denominó “vibriones relacionados” porque eran similares en
muchos aspectos al Vibrio fetus. King relacionó a estos mi-
croorganismos con los descritos por Jones, deduciendo que
el microorganismo podría ser más importante que lo pensado
como causa de síndromes diarreicos infantiles.9,10

Después de 15 años la asociación de las diarreas con el
microorganismo fue avalada en el laboratorio. En 1972 De-
keyser y col., aislaron los vibriones relacionados con enteri-
tis aguda, usando la técnica de filtración que permitía el pa-
saje de pequeños bastones curvos a través de una membrana,
pero retenía microorganismos fecales más grandes.11

Microbiología

Los microorganismos del grupo Campylobacter son baci-
los Gram-negativos móviles, con uno o varios flagelos pola-
res, son curvados, espirilados. Son microaerofílicos capaces
de crecer en una atmósfera de 5% de oxígeno, 10% de dióxi-
do de carbono y 85% de nitrógeno. La mayoría de estas bac-
terias crecen a una temperatura de 37 °C, a excepción de
Campylobacter jejuni que crece a 42 °C.12

Por lo general se multiplican en forma lenta, en medios
enriquecidos como el de Skirrow, Butzler y Campy-Bap; los
dos últimos contienen el antibiótico cefalotina que inhibe el
crecimiento de Campylobacter fetus. Para el transporte de las
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muestras se utiliza el medio de Cary blair y mantenerlas en
refrigeración.13-15

Para su caracterización bioquímica se realizan las pruebas
de catalasa, oxidasa y la hidrólisis del hipurato. También
puede ser diagnosticada con muestras frescas de materia fe-
cal observadas al microscopio con tinción de Gram. Campy-
lobacter puede ser diagnosticada utilizando Kits comercia-
les para una detección directa de antígenos presentes en las
heces, utilizando la técnica aglutinación en látex. La técnica
de PCR (reacción en cadena de la polimerasa) también se
utiliza para detectar diferentes campylobacterias, es rápida y
se tienen los resultados el mismo día, la desventaja que exis-
te es que es costosa.

Epidemiología

La enteritis, causada por Campylobacter, es la forma más
frecuente de diarrea aguda. Esta enfermedad es muy común en
países industrializados, así como en los países en desarrollo,
en los cuales se ha encontrado que afecta a la gente de todas las
edades, teniendo una distribución binomial en niños menores
de 4 años y adultos jóvenes de 15 a 44 años de edad.16-19

Campylobacter jejuni es la bacteria más frecuentemente
aislada como agente causante de diarrea. Se ha observado
que las infecciones por estas bacterias son de tipo estacional,
sobre todo en climas templados donde ocurre dos veces al
año en verano e invierno, reportándose además que produce
dos tipos de diarrea: la diarrea inflamatoria con fiebre, moco
y sangre en el excremento con un gran contenido de leucoci-
tos, y la diarrea sin inflamación con excremento acuoso y
ausencia de leucocitos y sangre.20,21

Los individuos con HIV (SIDA) tienen un alto riesgo de
adquirir la infección por Campylobacter, además de que ésta
puede ser invasiva.24 La campilobacteriosis es considerada
una infección por consumo de alimentos contaminados, prin-
cipalmente los que son de origen animal. Particularmente las
aves de corral juegan un papel muy importante en la infec-
ción por estas bacterias. También puede contraerse la infec-
ción por agua contaminada y leche no pasteurizada.

La transmisión se considera principalmente de tipo ocu-
pacional como los granjeros, carniceros y procesadores de
alimentos de aves de corral. También se considera que las
mascotas son una fuente de transmisión que pueden infectar
al humano.24 Las investigaciones epidemiológicas han suge-
rido que existe una correlación significativa entre el manejo
y el consumo de carne de aves de corral y la incidencia de la
enteritis por Campylobacter.25

Factores de virulencia

La identificación y caracterización de los factores de viru-
lencia son la principal tarea en la investigación microbioló-

gica. El conocimiento, la naturaleza, regulación y mecanis-
mos de acción de los factores de virulencia de Campylobac-
ter jejuni son indispensables para la prevención y tratamien-
to de las enfermedades infecciosas en humanos.26

Los factores relacionados con la patogenicidad de Cam-
pylobacter son la motilidad por la presencia de flagelos, la
adherencia, invasión y producción de toxinas. También el
lipopolisacárido (LPS), tiene actividad endotóxica típica
como la presente en las enterobacterias. La estructura del
antígeno “O” del LPS contiene ácido siálico, semejante al
que se observa en los gangliósidos humanos. Su presencia en
las cepas aisladas de pacientes con síndrome de Guillain-
Barré sugieren un papel en la patogenia de estas bacterias.27,28

Se ha demostrado que las campilobacterias producen proteí-
nas citotóxicas que pueden intervenir en el desarrollo clíni-
co de la enfermedad, además poseen toxinas extracelulares
con actividad citopática y enterotoxinas clásicas, parecidas
a las de Escherichia coli.29

Manifestaciones clínicas

La infección gastrointestinal por lo general es autolimita-
da. Se caracteriza por diarrea acuosa, fiebre, dolor abdomi-
nal, calambres y retortijones. Es la infección más común que
se presenta, siendo el prototipo de las Campylobacterias:
Campylobacter jejuni.30,31 En los EUA se ha estimado que
cada año existen 2.1 a 2.4 millones de casos humanos infec-
tados por Campylobacter, caracterizada por diarrea, fiebre y
dolor abdominal, son los síntomas más comunes.34

Sin embargo, los síntomas y signos no son distintos a otras
infecciones causadas por otras bacterias, lo que dificulta al
médico el diagnóstico. El periodo de incubación es de 2 a 5
días, pero puede extenderse hasta los 10 días. Se ha observa-
do que el 50% de los pacientes con diarrea es precedida por
un periodo febril, malestar generalizado, mialgia, dolor ab-
dominal y fiebre que puede llegar a los 40 °C. Es habitual
que se presente un periodo prodrómico con fiebre, cefalea,
mialgia y malestar general entre 12 y 24 h, antes del inicio de
los síntomas.30-32 Al inicio de la infección la materia fecal es
acuosa, pero a medida que progresa la enfermedad ésta se
torna sanguinolenta con tenesmo, el cual es un síntoma co-
mún.

Debido a la progresión de la enfermedad en adultos jóve-
nes, la infección por Campylobacter jejuni, presenta un cua-
dro que se le puede confundir con colitis ulcerosa o enferme-
dad de Crohn.

En la materia fecal puede observarse sangre fresca al tercer
día. La diarrea puede oscilar en severidad desde materia fecal
blanda hasta líquida o sanguinolenta. Puede haber más de 10
evacuaciones en el peor día de la enfermedad. El dolor abdo-
minal puede ser de tipo cólico que disminuye durante la de-
fecación. En el análisis de las heces al microscopio se obser-
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va un exudado inflamatorio con infiltrado de leucocitos, así
como un gran número de campylobacterias, las cuales pue-
den reconocerse por sus características morfológicas. Es raro
que se presente vómito. La diarrea puede continuar por 2 ó 3
días, así como también pueden persistir el dolor abdominal y
malestar aun cuando no haya diarrea.

En una proporción significativa de pacientes infectados
por Campylobacter jejuni las heces pueden contener sangre
fresca, pus o moco, sugiriendo una inflamación colorrectal,
lo cual no es raro. La sigmoidoscopia revela anormalidades
de la mucosa que van desde un edema o una congestión con
o sin hemorragia petequial, hasta una mucosa dañada severa-
mente parecida a tejido carcinogénico.31-33

El dolor abdominal severo puede llegar a confundirse con
una peritonitis aguda. Ocasionalmente estos pacientes, prin-
cipalmente adolescentes y adultos jóvenes, pueden desarro-
llar una peritonitis de una apendicitis aguda, pero en la ma-
yoría de éstos se observa una inflamación del íleon y el
yeyuno con adenitis mesentérica. Puede haber complicacio-
nes locales como la colecistitis, pancreatitis y peritonitis.35,36

La infección también puede manifestarse como una colitis
aguda con síntomas de fiebre, cólicos abdominales y diarrea
sanguinolenta, que persiste durante una semana o más.

Se ha documentado que personas deficientes en inmuno-
globulinas (Igs), las infecciones por campylobacterias pue-
den ser prolongadas, severas y recurrentes, con frecuencia
desarrollando bacteriemia y otras manifestaciones extrain-
testinales, tales como lesiones cutáneas erisipeloides, osteo-
mielitis. Además, varias semanas después de la infección,
puede aparecer artritis reactiva en personas que portan los
antígenos de histocompatibilidad HLA-B27.37

Las infecciones extraintestinales por Campylobacter como
meningitis, osteomielitis y sepsis neonatal son raras, pero se
han llegado a observar; se ha reconocido Campylobacter je-
juni asociada con pacientes que padecen síndrome de Gui-
llain-Barré.38,39 El síndrome de Guillain-Barré es una afec-
ción autoinmune del sistema nervioso periférico que produce
parálisis fláccida aguda. El síndrome se ha llegado a correla-
cionar a una infección previa por Campilobacter jejuni hasta
en un 40% de los casos, demostrándose que este síndrome se
produce como consecuencia del ataque inmune debido al
mimetismo molecular que existe entre algunas moléculas del
lipopolisacárido (LPS) de cepas de C. jejuni y los gangliósi-
dos del tejido nervioso humano, siendo los más severos y
que requieren de hospitalización rápida. Algunos serotipos
de C. jejuni también están asociados al SGB.28,41-43

Tratamiento

En la mayoría de los casos por Campylobacter jejuni, no
es necesaria la terapia con antibióticos y por lo general la
enteritis causada por esta bacteria tiene buen pronóstico, con

la reposición de líquidos y electrólitos, lo cual constituye la
piedra fundamental del tratamiento. Los pacientes con infec-
ciones por Campylobacter muy deshidratados deberán ser
sometidos a una expansión rápida de volumen mediante el
uso de soluciones intravenosas de electrólitos disueltos en
agua.32-44

Los estudios realizados en niños con disentería secunda-
ria a Campylobacter jejuni muestran una mejoría rápida con
un tratamiento temprano con eritromicina. La experiencia
clínica y los estudios controlados han demostrado que el
tratamiento con antibióticos parece ser prudente en los pa-
cientes con fiebre alta, diarrea sanguinolenta o más de 8 eva-
cuaciones por día.45

Se han reportado estudios realizados “in vitro” con Cam-
pylobacter jejuni, donde se observó que es sensible a una
amplia variedad de fármacos antimicrobianos como: eritro-
micina, tetraciclinas, aminoglucósidos, cloranfenicol, qui-
nolonas, nitrofuranos y clindamicina, azitromicina y macró-
lidos.45-48 Sin embargo, por la facilidad de la administración,
la ausencia de toxicidad y la eficacia evidente, la eritromici-
na es el fármaco de elección para este tipo de infecciones.50

Impacto en la salud pública

El impacto de la campilobacteriosis en la salud pública se
puede valorar de varias formas. En los países en desarrollo, la
carga sanitaria de infecciones por especies termófilas de Cam-
pylobacter se ha evaluado mediante los años de vida perdi-
dos por muerte prematura y los años vividos con discapaci-
dad (Disability Adjusted Life Year, DALY), es la suma de los
años de vida perdidos por mortalidad prematura y los años
vividos con discapacidad, ponderada como el factor entre 0
y 1 para la gravedad de la enfermedad.

Los principales determinantes de la carga sanitaria fue-
ron: gastroenteritis aguda en la población general, mortali-
dad asociada a la gastroenteritis y síntomas residuales de
síndrome de Guillain-Barré.

Con educación y la toma de medidas inmediatas anali-
zando la carne de pollos durante su sacrificio, la instrucción
de granjeros y consumidores, así como la congelación de los
productos del pollo positivos a Campylobacter y la venta de
éstos, ayudará a evitar infecciones severas por estas bacte-
rias.

Conclusiones

Campylobacter jejuni fue el primer patógeno humano iden-
tificado como causante de diarrea en 1970. Es la bacteria que
con mayor frecuencia se diagnostica como causa de gastroen-
teritis en los humanos.

La principal fuente de infección por Campylobacter tanto
en los países industrializados como en desarrollo son las aves
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de corral. La prevención ayudaría a reducir la infección en
todas las etapas de la reproducción de las aves.

Controlar las infecciones por campylobacterias es difícil,
sobre todo por la alta incidencia de este patógeno, presente
en los intestinos de los pollos, y debido a que el nivel de
microorganismos es muy elevado.

Las precauciones apropiadas en el manejo y preparación
de los alimentos de origen animal reducirá la contaminación
por éstos. La carne y las aves deben de ser cocinadas adecua-
damente. Las manos deben de lavarse antes y después del
manejo de carne de origen animal.

Gracias a la secuenciación del genoma de Campylobacter
jejuni, podrán desarrollarse vacunas para su aplicación y pre-
vención de las diarreas ocasionadas por esta bacteria; así como
también servirá para descubrir los genes involucrados en la
patogenicidad.50,51

La Campylobacteriosis es una causa importante de dia-
rrea de viajeros. La OMS desarrolló estrategias que se utiliza-
ron para controlar infecciones por Salmonella en las aves de
corral, pero éstas no resultaron ser útiles contra las campylo-
bacterias.

La gran mayoría de los pacientes se recuperan completa-
mente después de las infecciones por C. jejuni y C. coli ya sea
en forma espontánea o después del tratamiento con antibióti-
cos. La artritis reactiva o síndrome de Reiter, se presenta en
personas portadoras del antígeno HLA-B27.
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Ante el gran desnivel en las posibilidades económicas de los diferentes estratos de la pobla-
ción para obtener un satisfactor indispensable, como es el cuidado de la salud, resulta
imprescindible que el Estado acepte su responsabilidad de proveer atención médica igual
para todos.
En la actualidad, los diversos sistemas de salud ofrecen distintas oportunidades de acceso y
diferente calidad en lo referente a sus recursos económicos, instalaciones y recursos humanos.
En esta obra, el autor incluye una serie de reflexiones, no sólo críticas, sino también propo-
sitivas, para que el lector adquiera una visión de conjunto del acto médico en las condicio-
nes actuales.
El libro será de gran utilidad y consulta constante tanto para los médicos de hospital como
para aquellos que ejercen en su consultorio privado.


