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REVISION DE LA LITERATURA

INTRODUCCION

Especialmente en la ultima década se
han desarrollado numerosas investigacio-
nes en torno al Campylobacter jejuni, bac-
teria que aparece como un nuevo patoge-
no para el hombre. Sin embargo, debe te-
nerse en cuenta que la accion patogena del
“Vibrio fetus’” en animales fue descrita
hace ya setenta y cinco anos.

Hoy, con el descubrimiento de técnicas
selectivas para cultivos de deposiciones
que permiten aislarlo, se ha reconocido al
Campylobacter jejuni como un agente
etiologico de enteritis humana de una im-
portancia epidemiologica similar, e incluso
superior, a la Salmonella y la Shigella. El
promedio de aislamiento del Campylobac-
ter jejuni en las heces es de 1,2 a 9,30/o,
en comparacion a Salmonella y Shigella,
que es de 1,3 a 7,90/o,y 0,2 a 7,49/0 res-
pectivamente ((EE.UU. 1983) (1).

En nuestro pairs su presencia es aun po-
co conocida y el objeto principal de esta
revision es dar una informacion basica
para un mayor conocimiento de este ger-
men, que por datos preliminares actuales
pareceria jugar también un papel patoge-
no importante entre nosotros.

RECUERDO HISTORICO Y
CLASIFICACION

Por primera vez, en 1909, (2) se descri-
bio un microorganismo de forma vibroide
como causante de aborto en ganado ovino
v bovino. En 1919, Smith y Taylor aisla-
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ron un microorganismo de forma espiral
en restos fetales abortados de bovinos y le
dieron el nombre, por su apariencia y ac-
cion patogena, de ““Vibrio fetus’’. En
1947 se aislé por primera vez de deposi-
ciones humanas, y en los 10 anos siguien-
tes se cultivé en numerosas oportunidades
en muestras obtenidas de diversos 6rganos
humanos, especialmente en pacientes de-
bilitados por enfermedades cronicas, por
lo que se le considero en esa época s6lo un
microorganismo oportunista (3,4,5).

En 1957 E. King subdividi6 esta especie
en dos grupos, segun caracteristicas bio-
quimicas y serologicas:

a) “Vibrio fetus”, y
b) “Vibrio-similes”’

Estos, a diferencia de los primeros, se
desarrollaban mejor a 420C, eran muy di-
ficiles de cultivar y provenian de pacien-
tes con un cuadro diarreico previo (los

gérmenes se aislaron a partir de hemoculti-
vos) (4).

Esta clasificacion se mantuvo hasta
1963; ese ano Veron y Chatelain estable-
cieron diferencias importantes entre los
“Vibrio fetus” y los ‘“similes’, y los ver-
daderos Vibrios (colera, parahemolitico,
etc.) basados en la estructura del DNA y
sus requerimientos energéticos. De este
modo, propusieron la creacion de un nue-
vo género: Campylobacter, del griego cam-
pylo (curvo) y bacter (baston), subdivi-
diendo este género en lasespecies C. jejuni,
C. coli (estos ultimos corresponden a los
“Vibrio-similes’’ de King) y denominaron
C. fetus, subespecie fetus, a los oportunis-
tas (6).

Esta clasificacion, vigente, se esquema-
tiza en la tabla siguiente (5,3):
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MICROBIOLOGIA

El Campylobacter jejuni es un bacilo
gram (-) de 1.5 a 3.5 um de longitud, por
0.2 a 0.4 um de diametro transversal, que
en cultivos frescos tiene forma curva o es-
piral.

Un flagelo polar simple, dos a tres veces
su longitud, le permite tener una movili-
dad helicoidal caracteristica (como un sa-
cacorchos), la que pierde después de po-
cos dias de cultivo. En ese periodo dege-
nera en formas cocoides no viables.

La pared celular consta de tres capas:
una externa lipoproteica, una capa media
de lipopolisacaridos caracteristica de los
microorganismos gram (-) con actividad
endotoxica y una interna mucopeptidica.

La energia necesaria para su crecimien-
%o proviene del ciclo de Krebs, en el que
widiza aminoacidos como acido glutamico
@ aspartico. No usa carbohidratos, ya que
mo tiene transportadores ni sistema de fos-
forilacion para la glucosa.

Como los otros Campylobacter, el C.

#guni es microaerofilico y se desarrolla
- #m una atmosfera de 5 a 100/o de O9, 3 a

- &."&“.‘v ‘ ﬁ’

Fig. 1. Cultivo de Campylobacter jejuni

10°/o de COg y 580/o de Nog; es incapaz
de crecer a 219/o de Og (aire corriente).
Se desconoce el mecanismo de la toxici-
dad del Og para este microorganismo.

Otras de sus propiedades importantes y
que se usan para identificarlo, son: creci-
miento optimo a 420C, cese del crecimien-
to a 250C, y produccion de catalasa y no
de HoS (3).

De este modo, su dificultad de desarro-
llo en el laboratorio no proviene tanto de
un déficit de factores nutritivos, sino de la
falta de una atmosfera adecuada o de la
temperatura. Por eso el conocimiento de
sus requerimientos, y el desarrollo de nue-
vos métodos practicos que hacen posible
su aislamiento y desarrollo experimental,
ha permitido reconocer su importancia co-
mo patdgeno entérico para el hombre.

Estas nuevas técnicas deberian estar in-
corporadas a los laboratorios clinicos para
su uso cotidiano, del mismo modo que lo
estan las utilizadas en la busqueda de Sal-
monella y Shigella en las deposiciones de
cualquier paciente que sufra una enteritis,
probablemente bacteriana. (Fig. 1)

23



EPIDEMIOLOGIA :

1.
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RESERVORIOS: FUENTES DE
INFECCION

a) Humano: se ha demostrado que los
microorganismos estan presentes en
las heces de pacientes con enteritis
por C. jejuni durante la enfermedad
y también después de ella por un pe-
riodo variable de 2 a 5 semanas. Por
la corta sobrevida del Campylobacter
en el medio ambiente (temperatura
pOg, etc.) parece poco probable que
las heces sean una importante fuente
de infeccién, salvo -se ha demostra-
do- las provenientes de ninos peque-
fios con diarrea que pueden contagiar
mas facilmente a las personas que los
rodean (madres, nineras, otros ninos,
etc.) (6).

b) Animal: se ha aislado el C. jejuni de
numerosos animales, especialmente
de los de sangre caliente (a los que se
adaptaria mejor por su Optimo creci-
miento a 420C). Ellos, al igual que el
hombre, lo excretan en sus deposi-
ciones; es mas probable la infeccion
con animales domésticos; y cuando
existen malos habitos higiénicos. En-
tre ellos se ha descrito especialmente
a: cachorros de perro, pollos, gatos,
pajaros, ovejas, cerdos, ganado y otros
con menor frecuencia (6, 7, 8).

c) Leche y agua: la leche no pasteuriza-
da se ha descrito como fuente de in-
feccion, posiblemente por contami-
nacion fecal previa (8, 9). También
se ha aislado del agua junto a colifor-
mes (10, 11).

d) Alimentos: se ha aislado el C. jejuni
en varios tipos de alimentos, en espe-
cial pollos cocidos o asados en forma

insuficiente; sin embargo, es dificil
evaluar el riesgo de infeccion a partir
de estas fuentes. Seria importante
considerarla en relacion a manipula-
dores de alimentos, lo que no se ha
demostrado (6, 12).

. MECANISMO DE TRANSMISION

La via mas probable parece ser la fe-
cal-oral en forma directa o a través de
vehiculos como alimentos, leche o agua.
Sin embargo, sabemos que la sobrevida
del C. jejuni es bastante limitada fuera
del huésped, porque las condiciones
ambientales le son adversas; por ello pa-
ra que la infeccion sea efectiva deben
coexistir factores que favorezcan el pa-
so rapido de uno a otro huésped.

Al igual que la Salmonella, el C. jeju-
ni es destruido por el HCI gastrico; no
toda ingestion de microorganismos pro-
duce enfermedad; ésta depende de la
dosis infectante (que se sabe puede ser
tan baja como 500 gérmenes) y de los
mecanismos de defensa individuales, en-
tre ellos la barrera gastrica (9, 11).

Con frecuencia se senala la infeccion
en turistas. Pitkannen describe el riesgo
de enfermar al viajar a distintos paises
(13). Parece haber consenso en que exis-
te un claro aumento de casos de diarrea
atribuible a C. jejuni durante los meses
calidos del ano (1, 6, 14).

No se ha descrito el estado de porta-
dor asintomatico, cronico, ni la trans-
mision de madre a hijo durante Ia lac-
tancia. S6lo en dos casos se ha descrito
la infeccion a partir de la contamina-
cion en un laboratorio y de una transfu-
sion de sangre (15). Se ha descrito proc-
titis por Campylobacter en un homose-
xual (16).



3.

MORBILIDAD

Se ha descrito esta enfermedad en
muchos paises, pero es dificil precisar
cual es su incidencia real, pues las cifras
varian mucho de uno a otro lugar y no
se la ha buscado, como a otros patoge-
nos de enteritis, con medios adecuados
y comparables de aislamiento y de cul-
tivo.

Los datos publicados son numerosos
y sugieren que la incidencia es alta en
los parses que se han estudiado. SKki-
rrow, en 1977, fue el primero en sena-
larlo, encontrando un promedio de ais-
lamiento a partir de deposiciones de pa-
cientes con enteritis de un 7.10/o, co-
mo unico patdégeno causal, y una inci-
dencia de 13/10.000 en ninos de 1 ano
(17). Drake aisl6 el C. jejuni en un 3.2
por ciento de pacientes no selecciona-
dos con diarrea, en comparacion a sélo
un 1.69/o de Shigella y Salmonella (18).
Blaser publicé cifras de un 4.69/o
para el C. jejuni, 2.30/0 para la Salmo-
nella y 0.99/o para la Shigella (1). D.
Lambe encontrdé C. jejuni en un 89/o
(19) v Walder en un 6.9%/o (14).

La incidencia de la enfermedad pare-
ce ser significativamente menor en pai-
ses industrializados que en paises en de-
sarrollo, pero atin no se ha determinado
bien el rol de los factores socio-econo-
micos y nutricionales en la distribucion
v gravedad de la infeccion (5).

SEXO-EDAD

Pareciera no existir una diferencia sig-
nificativa entre ambos sexos (14), salvo
sobre los 65 afios, en que seria mayor la
incidencia en el sexo femenino (6, 20).
La incidencia es mayor en los primeros

anos de vida en paises en desarrollo,
comparada con la de paises industriali-
zados (5).

Varios autores coinciden en la exis-
tencia de una curva bimodal de distri-
bucién (1), con una mayor incidencia
de 0 a 9 ahnos, y de 20 a 29 afios, pero
estos datos pueden considerarse validos
s6lo en los lugares donde se los investi-
g6, ya que la variacion de estas cifras es
amplia. En general, pareciera encontrar-
se una mayor proporcion de deposicio-
nes con cultivos positivos para el C. je-
juni en personas de 5 a 34 anos (1,5,6).

PATOGENIA

1. EVIDENCIAS DE SU PATOGENICI-

DAD PARA EL HOMBRE

En grupos de pacientes con diarrea
se ha aislado el C. jejuni en un 3 a 14
por ciento de los casos; en cambio, en
grupos controles sanos en menos del 1
por ciento (6, 7, 17). Ocasionalmente,
se encuentra asociado a otros patoge-
nos (Salmonella con mayor frecuencia)
(1, 6).

El Campylobacter se ha aislado simul-
taneamente de deposiciones y de sangre
en algunos pacientes con éenteritis (6,
21, 22). Los pacientes en los que se ha
aislado el C. jejuni tienen titulos eleva-
dos de anticuerpos especificos para este
germen (6, 7, 17, 23).

El tratamiento con eritromicina acor-
ta el perfrodo de excrecion en las heces,
favorece la rapida remision de los sinto-
mas y disminuye el riesgo de tener re-
cardas (5, 6, 7) (este antibiotico -como
se vera mas adelante- es inactivo frente
a los virus y a la mayoria de las entero-
bacterias).
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Voluntarios que han ingerido culti-
vos puros de C. jejuni han reproducido
clinicamente la enfermedad y en ellos
se han obtenido cultivos positivos de
deposiciones que se han negativizado
semanas después de la remision de los
sintomas (9, 24). Finalmente, se ha de-
mostrado que el Campylobacter jejuni
es capaz de invadir la mucosa intestinal
del pollo en experimentos in vivo e in
vitro (6).

. MECANISMOS

Como se sabe, se conocen varios me-
canismos patogénicos de las enterobac-
terias; los mas importantes son la pro-
duccion de toxinas y la invasion tisular.
Las toxinas pueden ser exotoxinas, que
inducen una diarrea secretoria, por
ejemplo las de la Shigella shiga, E. coli
enterotoxicogénica, Colera, etc.; y en-
dotoxinas, propias de las bacterias gram
(-), que corresponden a lipopolisacari-
dos capsulares responsables del sindro-
me febril y otras manifestaciones gene-
rales. La invasion tisular de la mucosa
intestinal puede (Salmonella) o no (Shi-
gella) originar bacteremia.

El mecanismo patogénico del Cam-
pylobacter pareceria ser predominante-
mente de tipo invasor, ya que se ha des-
crito bacteremia, y en biopsias de pa-
cientes con colitis por Campylobacter
se ha observado infiltracion celular de
la mucosa por el germen (25).

En cultivos de C. jejuni en células de
embrién de pollo también se ha demos-
trado la inclusion intracelular de una o
mas bacterias dentro de vesiculas cito-
plasmicas. En inoculacion de C. jejuni
a pollos de 8 dias se encontro cultivos
hepadticos (+) en un 170/0 y hemoculti-

vos (+) en un 120/0; se observo que en
todos estos animales las bacterias ha-
bian invadido la pared intestinal, inde-
pendientemente de haber presentado
signos de enfermedad (6).

También se ha investigado la produc-
cién de exotoxinas y éste parece corres-
ponder al mecanismo patogénico de so-
lo algunas cepas. Se trata de una toxina
termoestable similar a la del C. difficile,
que produce un dano grave de la muco-
sa (6, 26).

La existencia de lipopolisacaridos en
la pared celular, tipica de las bacterias
gram (-), seria responsable de la activi-
dad endotoxica causante de las manifes-
taciones generales (3).

ANATOMIA PATOLOGICA

Los microorganismos, que después de
ser ingeridos sobreviven al ambiente acido
gastrico, alcanzan el intestino delgado su-
perior, donde encuentran un medio alcali-
no y microaerobico que favorece su so-
brevida y multiplicacion; el sitio principal
de infeccion es el yeyuno e ileon, pudien-
do serlo también el colon (5).

Se conoce en forma incompleta el dano
tisular producido por el Campylobacter,
ya que es excepcional la muerte secunda-
ria a esta enterocolitis. La informacion
existente proviene, en su mayoria, de
laparotomias exploradoras de urgencia, o
bien de biopsias rectales y examenes rec-
tosigmoidoscopicos.

Macroscopicamente se observa en gene-
ral una enteritis difusa edematosa, a veces
exudativa y hemorragica, excepcionalmen-
te con necrosis de un segmento intestinal
o con multiples ulceras superficiales en
ileon y valvula ileocecal, que se han demos-
trado capaces de causar una hemorragia.



gastrointestinal baja masiva (25). El colon
puede sufrir también lesiones de distinta
cuantia; al respecto se ha descrito excep-
cionalmente lesiones similares a colitis ul-
cerosa y a la colitis seudomembranosa.

El examen histologico de biopsias reve-
Iz colitis inespecifica, con infiltracion in-
flamatoria de neutr6filos, mononucleares,
plasmocitos y eosinéfilos en el corion, de-
generacion y atrofia de la mucosa y dismi-
mucion de la produccion de mucus, absce-
sos cripticos inespecificos y ulceras, alte-
raciones a veces muy parecidas a las de la
colitis ulcerosa, y otras a las de la enfer-
medad de Crohn. Las lesiones son inespe-
cificas y pueden ser similares a las produ-

cidas por Salmonella o Shigella (25, 27,

28, 29).

En conclusion, las alteraciones anato-
mo-patologicas que produce el C. jejuni
oscilan en un amplio rango, desde la nor-
malidad o lesiones leves inflamatorias a
un dano intestinal intenso asociado a un
cuadro clinico, también grave; esta ultima
wvariedad es afortunadamente mucho me-
nos frecuente. Un mayor conocimiento de
2 anatomra patologica de la enteritis por
C. jJejuni es necesaria para una compren-
=0n mas completa de la enfermedad, por-
gue, por ejemplo, no se sabe con certeza
= la inflamacion puede llegar a una etapa
cronica con organizacion y fibrosis.

CUADRO CLINICO

Al igual que con otros gérmenes patoge-
mos gastrointestinales, los sintomas y sig-
mos que presenta el paciente con una in-
feccion por Campylobacter jejuni pueden
ser muy variables y tener distintas formas
de evolucion. Esto es también valido para

patogenos mas conocidos, como la Shige-
lla y la Salmonella, a los que con anterio-
ridad se les atribuia un cuadro clinico mas
definido.

Asi, las manifestaciones clinicas de las
infecciones por Campylobacter oscilan en-
tre un cuadro indistinguible de una gastro-
enteritis viral y una colitis grave y recu-
rrente, similar a la colitis de una enferme-
dad de Crohn o a la colitis ulcerosa (18,
25, 30), que afortupnadamente sélo rara
vez puede tener un curso fatal en pacien-
tes ancianos o debilitados. Por lo general,
la enfermedad consiste en un episodio dia-
rreico agudo, autolimitado, de pocos dias
de duracion, en que sOlo ocasionalmente
el paciente requiere atencion médica y
tratamiento (10-259/0 del total de enfer-
mos) (13). Este cuadro se puede caracte-
rizar como sigue:

a) perfodo de incubacion asintomatico:
promedio 3 a 5 dias de duracion, con
un rango de 12 horas a 10 dras, es decir
mas largo a menudo que en otras infec-
ciones entéricas;

b) periodo prodromico: (duracidon prome-
dio de 12 a 24 horas): el cuadro diarrei-
co es precedido por un periodo caracte-
rizado por fiebre variable en magnitud,
calofrios escasos, astenia, anorexia, adi-
namia, mialgias, somnolencia y dolor
abdominal, que puede ser colico, peri-
umbilical o en ambos cuadrantes infe-
riores, de intensidad moderada y pro-
gresivo, de horas a un dia de duracion.
Este periodo no siempre esta presente,
pero en ocasiones puede ser mas noto-
rio que el cuadro agudo (6, 7);

c) periodo diarreico: sintomas y signos
predominantes: el paciente persiste fe-
bril, con un promedio de temperatura
axilar de 37.80C y presenta diarrea de
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rapido comienzo, liquida, amarilla, que
se hace luego mas'acuosa con una fre-
cuencia de 8 6 mas por dia, a menudo
asociada a sensacion de pujo, sin tenes-
mo, a veces con cierto grado de incon-
tinencia. Es frecuente que uno o dos
dias después de su iniciacion presente
sangre fresca en las deposiciones, como
estrias o francamente melénicas (13, 17,
18, 19). El dolor abdominal persiste
con iguales caracteristicas, pero puede
ser muy intenso, incluso simulando una
apendicitis aguda (6, 17). Acompana a
estos sintomas una sensacion nauseosa,
siendo raros los vomitos (1, 14). El exa-
men fisico durante esta etapa puede de-
mostrar sensibilidad abdominal difusa,
leve o moderada, sin signos peritoneales
ni deshidratacion franca (5, 6).

EVOLUCION

Al cabo de 2 a 3 dias el enfermo se
siente decaido y esta algo deshidratado, la
frecuencia de evacuaciones disminuye gra-
dualmente, las heces se hacen semiforma-
das, pero el dolor abdominal persiste, a ve-
ces de igual intensidad, disminuye la anore-
xia y se tolera la alimentacion, pero si ex-
cede en ella es frecuente que recurran nue-
vamente los sintomas. Puede existir dismi-
nucion de peso no mayor de 2 kilos (6, 7,
17). En general el paciente se recupera en
una semana o menos, pero hasta en un 20
por ciento de los casos se puede presentar
un curso prolongado o con recaidas, gene-
ralmente mas leves que el episodio inicial
(7).

La fiebre y el sangramiento pueden per-
sistir a veces; esto se ha atribuido a la
coincidencia de una enfermedad inflama-
toria cronica intestinal con una infeccién
por Campylobacter (18, 25, 28, 30). Si el
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enfermo persiste clinicamente comprome-
tido, con deshidratacion importante, se
debe sospechar una sobreinfeccion;. por
ejemplo por virus entéricos (6).

En los ninos el cuadro tiende a ser me-
nos grave, pero a veces tiene una evolu-
cion persistente y recurrente. En ellos es
mas frecuente el sangramiento (900/o de
los pacientes). La fiebre, generalmente el
primer sintoma,puede ser de mayor inten-
sidad, sobre 40.5°C, asociandose a convul-
siones en ninos pequenos (31); el dolor
abdominal también en los nifios es el sin-
toma predominante, junto a la diarrea
(32). También se ha descrito en los nifios
y en los adultos jévenes meningismo con
liquido cefalorraquideo normal (33).

COMPLICACIONES

a) Abdomen agudo: cuadro propio de ni-
nos y jovenes; en ellos la intensidad del
dolor, junto a una marcada sensibilidad
abdominal, sugieren el diagnéstico cli-
nico de peritonitis o apendicitis aguda.
Sin embargo, en pocos de ellos se ha
comprobado apendicitis en el acto qui-
rurgico. El cuadro clinico se debe pro-
bablemente a la congestion y edema vis-
ceral producido por la infeccidén; en la
mayoria se ha encontrado, por medio
de la laparotomia, un proceso inflama-
torio agudo intestinal (yeyuno-leal) y
adenopatias mesentéricas asociadas,
junto a un apéndice sano (6).

b) Intususcepcion falsa: se ha planteado
en ninos pequenos por presentar recto-
rragia y dolor sin diarrea (6). El acto
quirurgico, en estos casos innecesario,
puede evitarse con un diagnéstico bac-
teriologico previo adecuado.



c) Colitis aguda: El campylobacter puede
" comprometer también el colon; clinica-
mente el cuadro es similar al de otras
colitis agudas bacterianas. Ella se plan-
tea frente a un examen rectosigmoidos-
coOpico e histopatologico sugerente, cer-
tificado por bacteriologia. Si bien es
cierto que en algunos pacientes con esta
enfermedad se ha descrito hemorragia
masiva gastrointestinal por mualtiples 1l-
ceras, megacolon toxico o colitis pseu-
domembranosa (27), el curso de esta
forma clinica de colitis por C. jejuni es
generalmente benigno, autolimitado vy
con buena respuesta al tratamiento. Fi-
nalmente, por todas las razones dadas,
es importante tener presente a esta en-
tidad en el diagnostico diferencial de la
colitis aguda, ya gque no parece ser in-
frecuente (25, 28, 29, 30).

d) Poco frecuente es la pancreatitis aguda
durante el curso de la infeccion entérica.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

El mecanismo de su produccién se des-
conoce; se piensa que podria ser por in-
vasion directa, linfogena, hematogena,
a través de vias biliares o corresponder
a una reaccion inmunologica (34, 35).

e) También se ha descrito la existencia de

colecistitis aguda por C. jejuni, secun-
daria a la infeccion intestinal (36).

Se ha descrito poliartritis durante la in-
feccion entérica; en estos casos el Cam-
pvlobacter puede aislarse del liquido
articular (37). Otros casos portadores
del antigeno HLA Bog (+) pueden pre-
sentar artritis reactiva, en asociacion
con una enteritis por C. fetus, a veces
como parte de un sindrome de Reiter
(38).

g) Otras complicaciones menos frecuentes

son: proctitis exclusiva (30), meningitis
(39), infecciones urinarias (40).

Diagnéstico

Datos de importancia

Diagnéstico
definitivo

I. COLITIS

1. Campylobacter

— Periodo prodromico febril de
12-24 horas con dolor abdomi-

— Contacto previo con personas
o animales enfermos

Examen mi-
croscopico (+)

Cultivo depo-
siciones (+)

nal de moderada intensidad
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2.
3.

4.

Salmonella
Shigella

E. coli

. Colitis

pseudomembra-
nosa (C. diffi-
cile)

Amibiasis

— Cuadro diarreico autolimitado

de una semana, con frecuencia
acompanado de sangramiento

macroscopico, pero que puede
prolongarse hasta 1 6 2 meses.

Compromiso articular infrecuente.

Portadores asintomaticos escasos y
de duracion menor de 5 semanas.

Antecedente : contaminacion fecal
de agua o alimentos y productos
provenientes de animales infectados.
Shigella: con frecuencia trasmision
persona a persona, via fecal-oral.

Coprocultivo

Periodo inicial de diarrea liquida,
seguida por un sindrome disenté-
rico.

Cuadro autolimitado de menos de
dos semanas.

Antecedente: antibioterapia. Coprocultivo

Rectosigmoidoscopia: pseudo-
membranas.

En general cuadro afebril o
poco febril.

Exc epcional hallazgo de pus
en deposiciones, en general
abundante mucus.

Rectosigmoidoscopra: ulceras
pequenas en ‘“boton de camisa®
separadas por mucosa sana.

y demostracion
de citotoxici-
dad del clostri-
dium.

Trofozoitos en
su forma infec-
tante en las de-
posiciones.



7. Colitis
ulcerosa

8. Enfermedad de
Crohn del colon

ILLENTEROCOLITIS

1. Salmonella

2. Campylobacter

3. Yersinia

1. ENTERITIS

— Enfermedad crénica.

— Evolucion recurrente y prolon-

gada.

— Compromiso nutricional im-

portante.

— Compromiso extraintestinal

— Lesiones anales y perianales.

— Cuadros clinicamente indistin-

guibles.

— Diarrea aguda febril o un cuadro

con las caracteristicas senaladas
para la colitis.

Diarrea prolongada de aproxima-
damente 14 dias en ninos meno-
res de 5 afos, sin sangramiento —
macroscopico.

En adultos con frecuencia ma-
nifestaciones extraintestinales,
eritema nodoso y artritis.

En general corresponden a cua-
dros de diarrea aguda febril, de
corta evolucion, con compromi-
so general leve a moderado, salvo

en nifios, en que la deshidratacion

y fiebre pueden ser graves.

Estudio RX, en-
doscopico e his-
tologico.

Bacteriologia
Examen y cul-
tivo.

Bacteriologia
Examen y cul-
tivo.

Bacteriologia
Examen y cul-
tivo.
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. Campylobacter

. Salmonella

. Viral

ILEITIS

. Campylobacter

. Yersinia

. Enfermedad

de Crohn

LABORATORIO

I. Examenes generales

1. De deposiciones

32

— Sangramiento oculto: los pacien-
tes que no tienen sangramiento ma-
croscOpico en su mayoria tienen
sangramiento microscopico (13,

18).

— Con frecuencia deposiciones dia-
rreicas con sangramiento escaso.

— La deshidrataciéon es mas frecuen-
te y de mayor magnitud.

— Duracion menor de 24 horas y po-

co febril, el diagnostico en general
es clinico y de exclusion.

— Poco frecuente, cuadro similar
a la apendicitis aguda.

— En ninos de mas de 5 anos, cua-
dro similar a una apendicitis
aguda, en general acompanado
de diarrea persistente. Ambas
bacterias pueden comprometer
directamente el apéndice.

Cultivo deposi-
ciones y exa-
men directo.

Bacteriologia
Examen y cul-
tivo.

— En su forma de iniciacion aguda Laparotomia
puede imitar una apendicitis
aguda.
— Polimorfonucleares: es constante

su presencia en las deposiciones de
estos enfermos; con tincion de
Wright o azul de metileno es posi-
ble observarlos facilmente con mi-

croscopia directa (1, 41) (propios
de un proceso inflamatorio exuda-
tivo intestinal).

— Mucus y pus microscopicas: son

mas inconstantes (6, 41).



2. De sangre

— El recuento de leucocitos va de
4000 a 10.000 x mm3. con neu-
trofilia y desviacion a la izquierda
(6,13).

— VHS: elevada moderadamente, no
mayor de 70 mm /hora (6, 10).

— Anemia no es infrecuente (leve a
moderada).

— Proteina C reactiva > 10 mg/lt;
este wvalor se correlaciona mejor
con la gravedad del cuadro que la
magnitud de la leucocitosis (13).

— Poco frecuente: elevacion SGOT,
SGPT o FA (13, 18).

I1. Examenes especificos

1. Microscopia directa

Es posible reconocer al C. jejuni por

SR Ca

Fig. 2. C. Jejuni en deposicion

su movilidad caracteristica en mues-
tras de deposiciones que tengan me-
nos de 2 horas de haber sido evacua-
das, por medio de la microscopia de
campo oscuro o de contraste de fa-
ses. Ello permite a veces un diagnos-
tico precoz, especialmente en el pe-
riodo agudo de la enfermedad (6, 17,
32).

Otra técnica mas simple, y tan sensi-
ble como la anterior, es la observa-
cion (menos de 30 minutos después
de haber sido emitidas) con tincion
Gram/Carbol fucsina (Figura 2), que
permite identificar el C. jejuni con
una forma caracteristica de ‘‘alas de
gaviota’ (41).

El examen directo también es util pa-
ra observar globulos rojos y neutrofi-
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los, que estan presentes en las deposi-
ciones en mas del 759/o de los pa-
cientes (1, 6, 7, 41) o para excluir
otras infecciones, como parasitosis

(6).

. Bacteriologia

Un cultivo de deposiciones positivo
confirma el diagnostico. Ya se men-
ciono previamente que requiere de
técnicas selectivas que disminuyan el
crecimiento de otros microorganis-
mos y condiciones microaerofilicas
de incubacion (3, 6, 7).

La obtencion de hemocultivos es di-
ficil y en parte por esta razon se des-
conoce la frecuencia de bacteremia
(5, 26). Generalmente, si el resultado
de la microscopra directa es positivo,
el cultivo de las deposiciones tam-
bién lo sera. La positividad de los co-

procultivos va disminuyendo con el

tiempo; asi, en mas del 800/o de los
pacientes se negativizan los cultivos
en un plazo de 5 semanas desde la
iniciacion del cuadro. S6lo una mino-
ria continGa excretando gérmenes
mas alla de 7 semanas (6, 32).

. Respuesta serologica

La mayoria de los pacientes desarro-
llan anticuerpos especificqs al Cam-
pylobacter tempranamente (al quin-
to dia), lo que en parte puede expli-
car el hecho que generalmente ten-
gan hemocultivos negativos. Los anti-
cuerpos alcanzan rapidamente titulos
altos y decaen gradualmente, persis-
tiendo elevados por un plazo de dos
meses O mas.

Hay varios métodos para detectar
con facilidad los anticuerpos entre el
70 y 100 dra después de la iniciacion
de la enfermedad. Entre ellos estan la
aglutinacion en tubo (6), ensayos
bactericidas (32), inmunofluorescen-
cia indirecta (7) y fijacion del com-
plemento (6, 23, 32).

Se han identificado por lo menos 23
serotipos distintos que afectan al
hombre, pero sélo tres de ellos corres-
ponden al 470/o del total (42). No se
conoce en qué medida los anticuer-
pos especificos formados protejen
contra una infeccién por microorga-
nismos homologos o heterologos.

TRATAMIENTO

La enteritis por Campylobacter jejuni
generalmente se presenta como un cuadro
autolimitado. Por esta razén es poco fre-
cuente la consulta al médico y a menudo
es innecesario un tratamiento especifico.

El dolor es el sintoma que requiere con
mayor frecuencia una terapia sintomatica,
va que la diarrea y fiebre suelen tener un
curso corto y la deshidratacion no es im-
portante. El sangramiento es de baja cuan-
tia y cuando necesita tratarse es parte de
una evoluciéon en general inhabitual.

Aproximadamente un 20°/o de los pa-
cientes presentan recaidas, otros cursan
un cuadro prolongado en que el sangra-
miento es grave o la diarrea persiste con
deshidratacion y fiebre. En estas circuns-
tancias y en evoluciones graves, asociadas
a complicaciones (27), es razonable y be-
neficiosa una terapia antibiotica especifica
(5,43, 44).

La mayoria de las cepas de C. jejuni cul-
tivadas in vitro son sensibles a diversos an-



tibioticos, pero la eritromicina es la droga
de eleccion, por tener alta sensibilidad (re-
sistencia de s6lo 1 a 80/0), un espectro
restringido, ser de facil administracion,
producir efectos indeseables escasos y ni-
wveles utiles a dosis de 25-50 mg/kg. Otras
alternativas son tetraciclina, doxiciclina,
clindamicina y acido nalidixico; los anti-
bioticos 8 - lactamicos tienen un alto por-
centaje de resistencia.

La forma de estearato de eritromicina
tiene la ventaja de tener un efecto directo
luminal sobre el microorganismo.

Beneficios del tratamiento coneritromi-
cina:

1. acorta el periodo de excrecion fecal de
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