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Escherichia coli E. coli enteropagbgenos (ECEP)
Introduccion Epidemiclogia
En los dltimos 10 ados, las intensas investiga- El intento de involucrar los £, coff en la etiolo-

ciones realizadas acerca de las causas de la diarrea  gfa de la enteritis infantil fue iniciado, en 1885,
aguda han conducido al amplio reconocimiento  cuando Escherich aisl6 por primera vez el micro-
de, entre otros, tres grupos de Escherichia coli co- ~ organismo en la diarrea infantil.

mo importantes bacilos patdgenos diarreicos: Al examen microscopico de materias fecales no
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mente comunes, En la mayoria de estos grupos
hay varios antigenos H que aparecen con mayor
frecuencia.

La mortalidad de esos brotes iniciales de ECEP
comunicados era elevada {por ejemplo, alrededor
del 50% en Aberdeen). Después de 1950, ha dis-
minuido la mortalidad en los brotes de ECEP re-
gistrados en Europa Occidental y América del
Norte; aunque ello se haya debido, probablemen-
te, a un mejor tratamiento clinico, otro factor
posible puede haber sido una disminucién de la
capacidad patégena de los ECEP. Desde 1971,
no se ha registrado ninguna enfermedad epidémi-
ca grave por ECEP,

La epidemiologia de las enfermedades causadas
por ECEP en los paises en desarrollo no estd bien
definida, pero parece diferir de la correspondien-
te a los paises desarrollados. Dado que, en estos
paises, el amamantamiento es mds comun y el
destete completo se suele demorar hasta la edad
de 18 meses o incluso mds tarde y por otra parte,
es menor el nimero de partos que tienen lugar en
hospitales, los ECEP son aislados mds a menudo
en casos de diarrea durante el segundo semestre
de vida y los brotes se registran con mayor fre-
cuencia en la comunidad.

Tanto en los paises desarrollados como en los
pafses en desarrollo, la importancia etiologica del
aislamiento de ECEP en casos esporddicos de en-
teritis infantil es una cuestién poco clara y con-
troversial, y ha planteado interrogantes acerca del
valor de la serotipificacién rutinaria de £. coli en
casos esporadicos de diarrea.

Diarrea causada por ECEP en los adultos

Alrededor del 50% de los nifos poseen anti-
cuerpos hemaglutinadores contra los ECEP cuan-
do cumplen un afo de edad. Se ha sugerido que
ello implica que la inmunidad se adquiere y tam-
bién explica los raros casos de enfermedades cau-
sadas por ECEP, asi como la elevada frecuencia
de portadores de ECEP entre los adultos.

Recientemente, se ha registrado algunos brotes
entre adultos, inclusive uno transmitido por el
agua y debido a E. cofi 0111: B4, en 1968, en
los Estados Unidos y dos transmitidos por alimen-
tos en Gran Bretana: uno de ellos, en 1967, debi-
do a E. cofi 0126: B16 en carne de cerdo cocida
fria y el otro, en 1973, debido a £, co/i 0127: B8
en un pastel.
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Patogenia

El mecanismo por el cual estos £. coli son ente-
ropatégenos es desconocido. Este poder no estd
ligado a la especificidad del antigeno O. Existen,
por ejemplo, citrobacters que tienen antigenos ta-
les como el antigeno 0111 y no son patdgenos.

En estudios iniciales con cepas de brotes de en-
teritis infantil, Neter y Shumway, produjeron una
diarrea en nifios de dos meses a los cuales ellos
habian hecho absorber 100 millones de E. cofi
0111, mientras que otra experiencia similar con
E. coli comunes no produjo ningln cuadro de
diarrea. Las experiencias en voluntarios adultos
han dado resultados irreguiares, probablemente
en razén de la evolucidn de la flora digestivay al
acrecentamiento de medios de defensa del orga-
nismo,

Los estudios post-mortem realizados, después
de que se registraran brotes, demostraron que una
caracteristica esencial de las enfermedades causa-
das por ECEP era la colonizacion del duodeno,
el yeyuno y el ileon superior por ia cepa patd-
gena. Recientemente, se ha demostrado esa mis-
ma caracteristica utilizando técnicas de intuba-
cién del duodeno.

E. coli enteroinvasivo (ECEI)
Epidemiologia

En 1967, un informe del Japén indicaba que
ciertos serotipos de £. coli, que no eran los ECEP
infantiles comunes, estaban siendo aistados de las
heces de adolescentes y adultos con enfermedades
parecidas a la disenteria; esos serogrupos eran los
0124,0136 y 0144,

Los serogrupos ‘O™ a los que suelen pertene-
cer las cepas ‘“‘causantes de disenteria” fueron
ampliados gradualmente e incluyen ahora los si-
guientes serotipos: 028ac, 0112, 0124, 0136,
0143, 0144, 0152 y 0164. Existen antigenos H
que se encuentran frecuentemente junto con al-
gunos de los antigenos antes mencionados, aun-
que con frecuencia esas cepas no son maviles.

El mds conocido de esos serotipos es el 07124.
Este serotipo fue aislado por primera vez en sol-
dados norteamericanos y causd un brote de dia-
rrea aguda en una escuela de Gran Bretana en
1947. Entre 1970 y 1974, este serotipo fue la
causa de algunos casos esporadicos y de cuatro
brotes hospitalarios en adultos en Gran Bretafia.
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También ha sido la causa de varios brotes transmi-
tidos por el agua en comunidades de Hungria
y de un extenso brote que abarcaba a varios esta-
dos de los Estados Unidos atribuidos a quesos
importados de Francia. Se ha informado de bro-
tes debidos a E. cofi 0164 en madres y lactantes
en un hospital de Australia, en casos esporddicos
y brotes en instituciones en Gran Bretafia, asi co-
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bacteriano y, por lo tanto, es transferible con re-
lativa facilidad a las cepas receptoras.

TABLA 1. Muestra las caracteristicas generales de las en-
terotoxinas de £. coli.

Patogenia

El ECEI penetra en la mucosa intestinal de for-
ma similar a como lo hacen las Shigeflas. Como
consecuencia, se produce ulceracion del intestino,
respuesta inflamatoria generalizada y diarrea
acuosa acompafnada de pus y sangre. El periodo
de incubacién de la enfermedad parece serde 2 a
3 dias y la diarrea evoluciona como un ¢aso mo-
derado de shigellosis.

La capacidad invasiva de estas cepas de £. coli
estd determinada por un plasmidio o episoma
transmisible,

A nivel del laboratorio, algunas de estas cepas
son bastante parecidas a las Shigelias, ya que son
anaerogénicas, inmdviles y no fermentan la lacto-
sa o lo hacen tardiamente. Ademds, los serotipos
de ECELI tienen con frecuencia los mismos compo-
nentes antigénicos que las Shigellas, asi por ejem-
plo el antigeno somdtico de £. coli 0124 es idén-
tico al correspondiente a S. dysenteriae 3.

Dado que estas E. cofi tienen la capacidad de
producir queratoconjuntivitis en el ojo de cobayo
(prueba de Sereny) se debe recurrir a esta prueba
para establecer el diagnéstico.

E. coli enterotoxigeno (ECET)

Nuestro conocimiento sobre esta bacteria como
causa de diarrea ha aumentado en los dltimos
afios gracias a los estudios sobre el cdlera y su
toxina.

Aspectos de laboratorio

Los ECET producen una o ambas de dos ente-
rotoxinas conocidas: una, termolabil {TL} que es-
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permitan distinguir facilmente las cepas ECET
de las no ECET y por lo tanto, no se pueden
utilizar medios selectivos para facilitar su iden-
tificacion,

Se han desarrollado varios tipos de andlisis
para identificar esas enterotoxinas (tablas 2 y 3).
Algunos de ellos se disefiaron y utilizaron inicial-
mente para la identificacién de la enterotoxina

del cdlera y fueron posteriormente adaptados

para las enterotoxinas de los ECET. Algunos ensa-
yos demuestran la existencia de TL y TS, otros
solo son aplicables a TL y uno demuestra Unica-
mente la existencia de TS.

La investigacion del poder citopatégeno ha
sido la mis empleada para poner en evidencia
la enterotoxina termoldbil {TL). Dos {ineas celu-
lares son las generalmente utilizadas: las células
Yi de gldndulas suprarenales de raton en las que la
induce un arredondamiento, una “balonizacion’’
y las células CHO de ovario de hamster chino en
fas que la toxina induce un alargamiento de la
célula. Estas modificaciones morfoldgicas son
acompanadas de una estimulacion por AMP
ciclico. Ellas son inhibidas por el suero antité-
Xico.

Otro método es el test intradérmico en el
conejo utilizado también para toxina TL; inyec-
tada dentro de la dermis esta toxina aumenta la
permeabilidad vascular causando un edema alre-
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TABLA 2: Anilisis para enterotoxinas de cepas ecet in vivo

Termo estable

ANALISIS (TS)

Termolabil
{TL) OBSERVACIONES

Asa ileal ligada de conejo +
~ con lectura al cabo'de 6
““horas.

Intestino de conejo lactante +

Piel de conejo adulto
{factor de permeabilidad
vascular), —

Ratén lactante, intragdstrico +

+ Anteriormente  amplia-

— mente utilizada. Dificil-
y laboriosa pero el mejor
metodo para la deteccidn
general de actividades
enterotoxigénicas,

+ Pocas comunicaciones,
especialmente en relacién
con ST,

Muy sensible. Facil de
realizar. Se trata del mé-
+ todo més ficil para rea-
lizar in vivo la ncutrali-
zaciéon con antitoxinas.

— Requiere un gran nlimero
de ratones. Laboriosa.
Puede no permitir detec-
tar todos los tipos de TS.

“ras mds tarde, los animales se sacrifican y se de-

termina fa relacién del peso del intestino y el
peso del resto del cuerpo. La enterotoxina pro-
voca una dilatacién del intestino con lo cual
hay un aumento de su peso. Como todos es-
tos andlisis requieren alglin procedimiento espe-
cializado, es limitado el nimero de laborato-
rios en capacidad de identificar los ECET. De-
bido a esto se han desarrollado recientemente
tres métodos inmunoldgicos simples y rdpidos:
prueba modificada de Elek {Biken-test); prue-
ba de coaglutinacion estafilocéccica v la prue-
ba de ELISA. El Biken-test es una simple téc-
nica de difusion en gel.

La prueba de la coaglutinacion estafilocde-
cica se basa en que la proteina A del estafi-
lococo es sensibilizada con la antitoxina cole-
ragénica y luego, cuando se agrega la toxina
TL, se produce una aglutinacién macroscé-
pica.

Dipak Sen y colaboradores en un estudio
publicado recientemente, {J. Clin. Microbiol.
'9(2): 194 - 196, 1984} evaluaron 100 cepas
Jara ver la actividad de la TL; 94 cepas produ-
jeron resultados iguales con [os tres tests. Ellos
concluyen que los tres tests inmunolégicos eva-
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luados son sensibles, rdpidos y reproducibles y
no requieren de equipo costoso para su reali-
zacién por lo cual podrdn ser desarrollados en
tos laboratorios de los paises en desarrollo.

Mecanismo de accién de las enterotoxinas
de £, coff

La toxina termoldbil (TL) de £. cofi tiene el
mismo mecanismo de accion de fa toxina del
V. colera. Activa la denil ciclasa del epitelio in-
testinal, que ocasiona un incremento det AMP
c¢iclico intracelular, lo que conlleva a una hiper-
secrecion de Cl, HCO; v H,O que produce
diarrea intensa.

La toxina termo estable (TS) actda estimu-
lando la actividad del GMP c¢iclico.

Patogénesis de la diarrea producida por ECET

El proceso de la diarrea producida por
ECET involucra la colonizacién de la superfi-
cie de la mucosa del intestino delgado sin inva-
sion  del tejido, seguido por la elaboracién
de toxina termoldbil (TL) y/o termoestable
(TS), las cuales, mediante el mecanismo de
accién ya anotado, producen la diarrea cuando
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TABLA 3: Andilisis para enterotoxinas de cepas ecet in vitro

Termo estable

ANALISIS (TS)

Termo abil

(TL) OBSERVACIONES

Células adrenales Y1 de
raton, _

Células ovdricas de hamster
Chino (CHO) —

Células VERO —

Hemblisis inmunopasiva
{eritrocitos de oveja) —

Hemblisis inmunopasiva
radial. —

Andlisis inmunorradioac-
tivo de fasc solida (RIA) —

Analisis inmunoadsorbente
vinculado con enzimas
(CLISA). _

Biken-1est —

Coaglutinacién
estafilocdccica -

Muy sensible. Requiere capa-
+ citaciébn en materia de técni-
cas de cultivo de tejidos.

Muy sensible. Es probable
+ que las células sean mas facil
de mantener que las Y1,

+ Es mas ficil manejar las célu-
las Vero gue las Y1 & CHO,
pera probablemente no son tan
sensibles a TL.

Sensible  pero no utilizada

+ ampliamente. Requiere anti-
cuerpes contra la TL purifi-
cada y ¢l suministro de eritro-
citos de oveja recicntemente
obtenidos.

Permite medir la TL producido

+ por colonias ¢n superficic de
agar, Menos sensible que el
andlisis de ¢élulas Y1

Muy sensible. Facil de nor-
+ malizar y automatizar,
Equipo costoso.

Muy  scnsible vy rdpido

+

+ Sensible, espedifico ficil de
rcalizar; permite el estudio
simultinco de 4 cepas.
Scnsible, especifico, reactivos

+ muy estables.

la secrecion excede a la capacidad de reabsor-
cién,

La colonjzacion intestinal estd mediada
por antigenos de adhesidn especificos, por me-
dio de los cuales la bacteria se adhiere a la mu-
cosa del intestino delgado evitando ser barrida.
Estos antigenos de adhesion son de naturaleza
proteica y codificados por plasmidios; se pue-
de sospechar su presencia cuando los cultivos
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bacterianos tienen un poder hemaglutinante y
cuando esta hemaglutinaciéon no es inhibida
por la manosa.

Al microscopio electrénico, estos antige-
nos se presentan como una red de finos fila-
mentos entrelazados que rodean el cuerpo
bacteriano. Este poder adhesivo es neutrali-
zado por los anticuerpos correspondientes con-
tenidos, por ejemplo, dentro del calostro.
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Hasta el momento, se han caracterizado cuatro
antigenos de este tipo identificables por aglutina-
cién con antisueros preparados en conejos: K88,
asociado frecuentemente a los ECET de los cer-
ditos, del ternero y del carnero y otros dos encon-
trados en los £. cofi humanos provisionalmente
llamados FAC | y FAC 11 {factor antigeno de co-
lanizarifn)

el quinto y décimo quinto dia después de la lle-
gada a otra drea geografica, con un margen de 3
a 30 dias. La enfermedad comienza por anorexia,
dolores abdominales, seguidos de un rdpido co-
mienzo de diarrea acuosa. Un tercio de los pacien-
tes cursan con febricula. La duracién media de
la enfermedad es de 3 a 4 dias, suele ser mayor
aue_eo los casns graves de_enfermedades colei-
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para causar la enfermedad, se requiere un indcu-
lo relativamente grande y que la susceptibilidad
puede verse aumentada por una reduccién de la
acidez gdstrica. Se han aislado ECET en agua vy
fuentes de alimentos. Excepto en salas de recién
nacidos, existen pocos indicios de una transmi-

estar indicado solo en las diarreas infecciosas que
aparecen en sujetos en edades extremas de la vida
0 que padecen enfermedades subyacentes impor-
tantes. Su cleccion deberd estar condicionada a su
actividad /n vitro, su concentracién intestinal, su
toxicidad, Recordemos que el abuso de antibibti-
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una vacuna que proteja conira los ECET, udili-
zando los cilios como antigeno protector.

Se ha protegido a cerdas con crias lactantes,
vacunadas por via parenteral con cilios K88 vy
K99 parciaimente purificados, contra la enferme-
dad diarreica fatal causada por una confrontacion
oral con ECET K88y K99*. Estos estudios veteri-
narios confirman la hipétesis de que las vacunas
con cilios proporcionan proteccién mediante obs-
truccién por anticuerpos de los sitios de adheren-
cia de los ECET e indican que deberian realizar-
se estudios andlogos en el ser humano.

Yersinia enterocolitica

Yersinia enterocolitica es otra causa reciente-
mente descubierta de infeccion entérica y na sido
encontrada en muchas partes del mundo. El mi-
croorganismo se impusc, en 1962, por a epizoo-
tia que destruyé los ganados de chinchillas de
Europa Occidental, que luego se extendid a las
liebres y después a los puercos. A partir de 1964,
empezaron a informarse los casos humanos; pero,
todavia no se ha podido determinar el alcance
mundial del problema que presenta la infeccion
por este microorganismo,

Rasgos clinicos

Yersinia enterocolitica puede causar en el hom-
bre, como Yersinia pseudotuberculosis, un sin-
drome pseudo-apendicular agudo, ligado a una lo-
calizacidn ileo-cedal; ésta se traduce habitualmen-
te en una adenitis mesentérica y sobre todo en
una ileftis terminal aguda. Mas frecuentes aun
son las formas puramente entéricas.

también debe ser diferenciado de la enfermedad
incipiente de Crohn. En tales casos el pronds-
tico es satisfactorio.

En los adultos, la infeccion por Yersinia ente-
rocolftica puede ir seguida de eritema nodoso;
el comienzo generalmente, tiene lugar de 1 a 2
semanas depuds de la enteritis, aunque en el
40% de los casos no hay antecedentes de sinto-
mas gastrointestinales, EI 80% de los casos de
eritema nodoso corresponden a mujeres y son
mds frecuentes en personas mayores de 40 afios.
E! prondstico es satisfactorio y las recaidas son
raras.

Una complicacion grave y frecuente de la infec-
cién por Y. enterocclitica en aduitos es la artri-
tis reactiva. Alrededor de la mitad de los casos
presentan monoartritis localizada en una rodilla,
pie 0 mano; en ¢l resto, estdn afectadas dos o mds
articulaciones. lLos sintomas pueden ser agudos
al principio, alrededor de una semana después de
manifestarse la enteritis, aunque del 30 al 40% de
los casos no tienen antecedentes de sintomas
gastrointestinales. Los sintomas duran mds de un
mes en las dos terceras partes de los casos. La ma-
yorfa presentan una sedimentacién elevada. La
enfermedad tiene una distribucién uniforme de
sexos y se ha encontrado que el 65% de los pa-
cientes que la padecen son portadores del anti-
geno de histocompatibilidad HLA-B27. De vez
en cuando se observa poliartritis supurativa, que
puede ser aguda de muy larga duracién, produ-
ciendo algunas veces invalidez grave. Se han des-
critc  alrededor de 100 casos, principalmente
en Europa, de septicemia en los que se aisl6 Y.

Los rasgos clinicos de la infeccién por Y.
enterocolitica pueden variar segin la edad. En
los lactantes y nifios, el sintoma predominante es
una diarrea acuosa aguda que dura de 3 a2 14
dfias; en alrededor del 5% de los casos se observa
sangre en las heces. En los nifos mayores de cin-
co afhos y en los adultos jévenes, el dolor abdomi-
nal en el cuadrante inferior derecho es el sintoma
mds comdn y a menudo va acompafado de fie-
bre, leucocitosis moderada y elevada velocidad
de sedimentacidn. Este cuadro cifnico puede ser
tan similar al de la apendicitis aguda que con fre-
cuencia es imposible distinguir entre las dos afec-
ciones. No obstante, éste raramente es el causante
de apendicitis purulenta o de peritonitis. Este
tipo de infeccidon por Yersinia enterocolitica
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decian enfermedades subyacentes y no tenfan
antecedentes de enteritis. También se han des-
crito casos raros de miocarditis, hepatitis subagu-
da, abscesos hepdticos, conjuntivitis, oftalmitis,
meningitis, uretritis v glomerulonefritis aguda,
complicados a causa de infeccion por Yersinia
enterocolitica. Se ha demostrado que los pacien-
tes con hipertiroidismo (enfermedad de Graves)
pueden tener anticuerpos elevados al antigeno de
Y. enterocolitica serogrupo 03,

Patogénesis

Se ha demostrado que ciertas cepas de los sero-
tipos 03, 08 y 09 son invasivas en las células Hela
y son positivas para la prueba de Sereny.
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Algunos estudios han demostrado |a presencia
de una enterotoxina termoestable (TS) de bajo
peso molecular, en cepas de los serotipos 03 y
08. La enterotoxina se detectd al incubar estas
cepas a 25°C (pero no as{ a 37°C}; esta entero-
toxina actda activando el GMP ciclico. Parece
ser que la produccién de esta enterotoxina estd
codificada por plasmidios. Unas cuantas cepas son
a la vez invasivas y productoras de enterotoxina.
L.os estudios histolégicos revelan que en fa prime-
ra fase de la enteritis por Y. enterocolitica los n6-
dulos linfaticos del intestine delgado y las placas
de Peyer estdn afectados y presentan microabsce-
sos grandes. En pacientes operados de “apendici-
tis”, se aprecian generalmente linfadenitis me-
sentérica, ilejtis terminal o ambas.

Aspectos de laboratorio

La Y. enterocolitica crece ficilmente en los
medios usados para la deteccion de Safmonella
y Stigelfa, tal como los agares S5, desoxicolato y
MacConkey, aunque su desarrollo es lento.

La influencia de {a temperatura sobre el desa-
rrollo es muy importante, Las condiciones opti-
mas de crecimiento de Y. enterocolitica son de
7.2 para el pH y 29°C para la temperatura,

El aislamiento de Y. enterocolitica de heces
puede hacerse simultineamente al de otras ente-
robacterias lactosa-negativas. Lo ideal es hacerlo
estriando una caja mds que se incuba 22 - 25°C
__Vglu![__z}nte 48 horas o_con una caia auve se inciiba

Los estudios epidimiologicos deben incluir la
tipificacién {fagos, reacciones bioquimicas, anti-
genos),

Hasta el momento, se han caracterizado cinco
biotipos y 34 serogrupos. Las cepas patdgenas pa-
ra el hombre han pertenecido casi exclusivamente
a los biotipos 2, 3, 4, y a los serotipos 03, 08 y
09.

Para confirmar el diagndstico se ha usado una
prueba seroldgica que detecta aglutininas contra
el antigeno infectante (prueba de Widal). Los
titulos, generalmente, son detectables de 8 a 10
dias después del comienzo de la enfermedad vy
se mantienen elevados de 8 a 18 meses después
de la infeccidon, El serogrupo 09 estd relacionado
antigénicamente con las Bruceffas y en menor
titulo con el V. célera lo que puede prestarse a
problemas en el diagndstico serolégico de la yer-
siniosis,

También se ha usado una prueba de fijacion
de complemento para medir anticuerpos contra
Yersinia pero con resultados menos satisfacto-
rios. Recientemente, se ha descrito una prueba de
ELISA que mide anticuerpos contra el lipopoli-
sacdrido del serotipo 03.

Epidemiologia

La incidencia de Y. enterocolitica s6lo ha sido
estudiada en unas pocas regiones. En un amplio
estudio realizado en Suecia, en 1978, se aisld el
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animales pueden transmitir la enfermedad al hom-
bre.

En Europa, la infeccién por Y. enterocoli-
tica ocurre con mds frecuencia durante los meses
de frio,

Tratamiento

La eficacia del tratamiento con antibidticos de
la enteritis por Y. enterocolitica no se ha estu-
diado en pruebas controladas. Los casos sin com-
plicaciones parece que no requieren tratamiento
con antibidticos, pero la mayor parte de los
investigadores opinan que deberian ser adminis-
trados en los casos graves y con complicaciones.

Las pruebas in vitro indican que es, general-
mente, sensible al cloramfenicol, tetraciclina, a
los aminoglicésidos, a la folimixina y al trimetro-
prim-sulfa.

Campylobacter jejuni

En los Gitimos afos Campylobacter jejuni (an-
teriormente llamado “vibriones afines”) ha sur-
gido como una causa importante de enfermeda-
des diarreicas agudas. Aunque, en 1954, ya se
sospechaba que era causante de enteritis aguda en
el hombre, hasta 1972 no se demostrd, en Bél-
gica, que era agente relativamente comun de dia-
rrea. Desde entonces investigadores de Austra-
lia, Europa y América, han notificado su aisla-
miento entre un 5% y un 14% de casos de diarrea
y en menos de 1% de casos asintomdticos.

Rasgos clinicos

Al igual que para otros agentes patégenos in-
testinales, el cuadro clinico de la infeccidén por
C. jejuni va desde la excreciéon asintomdtica o
sintomas leves hasta la enfermedad grave. El pe-
riodo de incubacién, en la mayoria de los casos,
es de 3 a 5 dias, pero puede oscilar entre 1, 5 y
7 dfas o incluso 10 dias.

En la mayoria de los casos de enteritis por
C. jejuni, se presenta una enfermedad febril pro-
dromica, que generalmente dura 12 a 24 horas,
caracterizada por algunos de los sintomas siguien-
tes o por todos ellos: malestar, cefalea, mareo,
dolor de espalda, mialgia y escalofrios. Por lo
general, la temperatura sube hasta 40°C y pue-
de ir acompanada de delirio. En alrededor del
25% de los casos se presenta vomito, El dolor ab-
dominal periumbilical suele manifestarse al prin-
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cipio de la enfermedad y finalmente, se convierte
en cdlico precursor de la diarrea. Las heces se
vuelven liquidas con rapidez, son fétidas y a me-
nudo mezcladas con bilis, moco y sangre; al mi-
croscopio se ve la presencia de leucocitos poli-
morfonucleares.

Algunas veces pueden presentarse complicacio-
nes tales como: septicemia, peritonitis, enteritis
aséptica y colecistitis aguda aisldndose ¢! microor-
ganismo de la bilis en cultivo puro. Se puede ais-
lar C. jejuni durante 2 a 7 semanas, después de la
enfermedad, de las heces de pacientes que no han
recibido quimioterapia.

Patogénesis

Los experimentos realizados por investigadores
belgas indican que C. jejun/i produce una infeccién
del tipo predominantemente invasivo. Las obser-
vaciones patolégicas y microbioldgicas de nifos,
incluidas las de especimenes obtenidos en autop-
sias y sigmoidoscopias, sugieren que C jejuni invade
la mucosa del intestino delgado, (particularmente
el ileén} y el grueso. Las pruebas preliminares in-
dican que unas pocas cepas pueden producir una
enterotoxina termoestable,

Rasgos de laboratorio

El logro de medios de cultivo sumamente se-
lectivos para aislar C. jejuni ha simplificado consi-
derablemente el estudio de éste. En la actualidad
se utilizan dos tipos de agar selectivo: el medio de
Butzler y el medio de Skirrow. Ambaos se basan en
la incorporacién de antibiéticos multiples al me-
dio de agar sangre.

Para transportar y conservar las muestras, de-
berd usarse el medio de Cary-Blair, que mantiene
la viabilidad de C. jejuni hasta 72 horas. Las cepas
deber ser incubadas en estufa de CO2 o, en su de-
fecto, pueden utilizarse las campanas de anaero-
biosis con el sobre de Gaspak pero sin cataliza-
dor. Para una selectividad dptima, las cajas debe-
ridn incubarse a 42-43T de 18 a 24 horas, pero
pueden ser incubadas a 37T preferiblemente du-
rante 48 horas,

Los campylobacter pueden observarse como
microorganismos delgados, Gram-negativos, de
forma espiral o en S, con extremos afilados. A
veces, la morfologia espiral no es obvia y en algu-
nos casos predominan la forma de huso. Un rasgo
muy caracteristico de Campylobacter es que dege-
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nera en formas cocoides después de varios dras
de cultivo, especialmente cuando proliferan en
medijos sélidos. Por lo general, estas formas cocoi-
des pierden su movilidad.

Se puede hacer un diagnéstico presuntivo de
C. jefuni mediante el examen de heces al micros-
copio de contraste de fase; de esta forma el
microorganismo se reconoce enseguida por su
morfologia y movilidad caracteristicas; también,
puede realizarse coloraciéon con azul de metile-
no o Gram para ver la presencia de leucocitos
polimorfonucleares y la morfologia caracteris-
tica de la bacteria, pero estas observaciones direc-
tas requieren confirmacién,

La clasificacién antigénica es adn objeto de
investigacion. Actualmente, se estd usando una
prueba de hemaglutinacién directa que parece
satisfactoria.

La enfermedad también se puede confirmar por
métodos seroldgicos (aglutinacidn, fijacién de
complemento, valoracion bactericida del suero e
inmunofluorescencia indirecta). La gran mayoria
de los pacientes desarrollan una respuesta de anti-
cuerpos que se presenta en los primeros dras de
la enfermedad, alcanza rdpidamente una titula-
cidn maxima vy luego disminuye durante los me-
ses siguientes.

Epidemiologfa

Existen algunas pruebas de que la enteritis por
C. jejuni es una zoonosis mundial y hay varias ma-
neras en que el hombre puede ser infectado. Em-
pero, la relacidon entre las infecciones humanas
y animales no se podrd entender cabalmente has-
ta.que no se disponga de métodos adecuados para
diferenciar las cepas (o sea, clasificacién de sero-
tipos, bacteriofagos, etc.).

El Campylobacter se encuentra en el intestino

o icul

nte las aves. las

de [p_udmsgnimali

C. jejuni, al igual que C. fetus, puede causar
abortos en fas ovejas.

Se'ha observado la transmision hidrica, por ali-
mentos de origen animal y la transmision de una
persona a otra, en guarderias infantiles, entre los
lactantes y ninos.

l.a incidencia de la enteritis por C. jejuni es
mds alta en los meses calurosos.

No se han realizado estudios en comunidades
sobre la incidencia de la enfermedad segin edad
¥ $€Xx0.
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