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Resumen

En los últimos años se ha observado un aumento en la

incidencia de Campylobacter spp (CSSP) como

agente de diarrea, enteritis y disentería. Constituye una

zoonosis así como una enfermedad trasmitida por

alimentos. El diagnóstico de GEA por CSPP se realiza

por identificación del agente etiológico en las heces

del paciente.

El objetivo de la siguiente observación es presentar

dos casos clínicos de GEA en niños con diagnóstico

etiológico de colitis causada probablemente por

Campylobacter spp mediante la utilización de examen

directo de materia fecal.

El cultivo de la bacteria es el gold standard; en

Uruguay sólo está disponible con fines de

investigación. El método más fácil de poner en

práctica en los laboratorios clínicos es la tinción y

observación directa con un Gram modificado el cual

sumado a la clínica, permite un diagnóstico con alto

grado de presunción. En ambos pacientes el resultado

motivó la instauración de un tratamiento antibiótico

específico que determinó una buena evolución.
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Summary

In recent years an increase in the incidence of

Campylobacter spp (CSSP) as the agent of diarrhea,

enteritis and dysentery was observed. It constitutes a

zoonosis, as well as a food transmitted disease.

Diagnosis of acute gastroenteritis by CSPP is done by

identifying the etiological agent on the patients’ feces.

The objective of the following observation is to present

two clinical cases of acute gastroenteritis in children

with an etiological diagnosis of colitis, probably

caused by Campylobacter spp by means of a direct

study of the stool.

Culture of the bacteria is the gold standard, although in

Uruguay it is only available for research purposes. The

easiest method to put into practice in the clinical

laboratories is staining and the direct observation with

a modified Gram, which, together with the clinical

examination, enables diagnosis with a high degree of

presumption. In both patients, the result caused the

adoption of a specific antibiotic, which determined a

good evolution.
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Introducción

La gastroenterocolitis aguda (GEA) se encuentra dentro

de las enfermedades infecciosas más frecuentes en la

edad pediátrica. Según el informe de la Organización

Mundial de la Salud (OMS) de 2013, se ubica en segun-

do lugar dentro de las causas de mortalidad en niños de

1 a 5 años a nivel mundial(1). En lo que respecta a la etio-

logía, se ha observado en los últimos años el aumento en

la incidencia de Campylobacter spp como agente de

diarrea(2-8).

En Uruguay, la GEA como causa de mortalidad in-

fantil ha disminuido desde tasas superiores a

500/100.000 en la década de 1970 a 14/100.000 en los

primeros años del siglo XXI(9), ocupando en 2012 el dé-

cimo lugar en la lista de causas de muerte en menores de

un año(10). Si bien ha disminuido en forma significativa

como causa de letalidad, persiste como frecuente motivo

de consulta en la práctica diaria. En publicaciones na-

cionales recientes, Campylobacter spp ha sido señalado

como uno de los principales agentes productores de

GEA encontrados en niños hospitalizados menores de 5

años, tanto en el sector público como en el privado de

nuestro país(10,11).

Campylobacter spp es un bacilo gramnegativo, pe-

queño, móvil, microaerófilo y termófilo, con requeri-

mientos atmosféricos y nutricionales muy estrictos para

su crecimiento. La especie más frecuentemente aislada

de Campylobacter en pacientes con GEA es C. jejuni,

seguida con menor frecuencia de C. coli(4,12). Si bien

puede presentarse con diarrea acuosa, es uno de los prin-

cipales agentes de enteritis inflamatoria y disentería ya

que invade la mucosa y produce infiltrado de la lámina

propia con neutrófilos, mononucleares y eosinófilos.

También se presenta con vómitos, fiebre y dolor abdo-

minal.

No siempre la ingesta de productos contaminados

por Campylobacter produce enfermedad y en esto tiene

que ver el inóculo del microorganismo que alcanza el in-

testino, su virulencia y, por supuesto, la inmunidad

general y específica del huésped.

Campylobacter causa infecciones endémicas a lo

largo del año con brotes epidémicos en verano y otoño.

Si bien puede causar enfermedad a cualquier edad, la

mayoría de los afectos son niños, especialmente meno-

res de 5 años; los menores de 2 años pueden presentar

más de una infección por este germen(12). Su prevalencia

en niños con diarrea en países en vías de desarrollo es del

5 al 35%(2).

La infección por Campylobacter spp constituye una

zoonosis. También puede adquirirse por la ingesta de

alimentos mal cocidos o mal higienizados de origen ani-

mal, fundamentalmente avícolas, pero también por otras

especies entre las que se encuentran animales domésti-

cos. Puede encontrarse en leche no pasteurizada o conta-

minando el agua potable(2,4,11).

El diagnóstico de GEA por Campylobacter spp se

confirma con el cultivo para este germen; en Uruguay,

en la práctica diaria existe subdiagnóstico de GEA por es-

ta bacteria ya que no se busca de rutina en los laboratorios

clínicos(10). A continuación se presentan dos casos clíni-

cos de GEA por este germen observados en una institu-

ción privada de Montevideo (CASMU-IAMPP)* en los

cuales se otorgó el alta con diagnóstico etiológico de

probable infección por Campylobacter spp mediante la

utilización de otros métodos de aproximación diagnós-

tica.

Casos clínicos

Caso clínico 1.
MA, 1 mes, sexo masculino, procedente de Montevi-

deo. Ingresa por deposiciones semilíquidas con sangre.

De sus antecedentes: producto de una primera gesta-

ción, embarazo bien controlado y tolerado, alimentado

con pecho directo y leche modificada con un buen as-

censo ponderal. En el domicilio existe el antecedente

ambiental de un gato con diarrea. Su enfermedad co-

mienza 4 días previos al ingreso con rinorrea y tos esca-

sa. Agrega aumento en la frecuencia de las deposiciones

(6 por día), de consistencia líquida, una con estrías de

sangre, luego 2 más; todo en apirexia. Ingresa con diag-

nóstico de diarrea grado I disenteriforme. Al examen

clínico: buen estado general, bien hidratado y perfundi-

do. El abdomen es depresible, sin visceromegalias. En

la internación persiste con deposiciones líquidas con es-

trías de sangre y moco, por lo que se inicia tratamiento

empírico con ceftriaxona intravenosa. No fiebre, no vó-

mitos. Recibe suero de rehidratación vía oral y continúa

con pecho directo y leche modificada. Reactantes de

fase aguda negativos. Ecografía abdominal normal. Co-

provirológico negativo para adenovirus y rotavirus. A

las 24 h del ingreso del paciente, se recibe el informe

preliminar del coprobacteriológico confirmando proba-

ble germen, por lo que se rotó antibiótico a azitromizina

vía oral. Hemocultivo estéril. Mejoría progresiva y alta

a los 4 días con buena evolución.

Caso clínico 2
LA, 9 años, sexo masculino, procedente de Montevi-

deo. Ingresa por deposiciones con sangre. No existen

antecedentes personales ni ambientales a destacar. Su
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publicación, quienes firmaron un consentimiento informado previo a la
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Investigación del CASMU IAMPP.
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enfermedad actual comienza 3 días previos con fiebre

de hasta 39ºC agregando un día previo al ingreso dolor

abdominal difuso, irradiado a hemiabdomen derecho y

deposiciones líquidas sanguinolentas. El examen físico

al ingreso muestra un niño lúcido, con buen estado ge-

neral, bien hidratado y perfundido, normocoloreado. El

abdomen es blando, depresible, doloroso a la palpación

profunda de fosa ilíaca derecha pero sin defensa. El res-

to del examen es normal. Ingresa para observación. La

ecografía abdominal es normal. El hemograma mostró

una leucocitosis de 11.300 elementos/mm3 (neutrófilos

82,6%), sin alteraciones en las líneas roja y plaquetaria;

PCR: 140 mg/l. En la evolución desaparece la fiebre

persistiendo episodios de dolor cólico muy intensos que

se acompañan de palidez cutánea y alivian tras nuevas

deposiciones con sangre en varias oportunidades. Se

realiza tomografía de abdomen normal. El cirujano pe-

diátrico descarta cuadro quirúrgico. Con planteo de dia-

rrea disenteriforme se inicia antibioticoterapia empírica

con ceftriaxona intravenosa. A las 48 h del ingreso se

recibe informe de coprobacteriológico confirmando

germen por lo que se rota antibiótico a azitromizina vía

oral. Mejoría progresiva y alta a los 3 días.

En ambos casos el coprobacteriológico mostró culti-

vo sin desarrollo para Salmonella ni Shigella; el examen

directo con tinción de Gram modificada evidenció leu-

cocitos positivos; bacilos gramnegativos espiralados en

alas de gaviota sugestivos de Campylobacter spp.

Ambos pacientes fueron tratados con azitromicina. No

han reiterado cuadros similares luego de más de 6 meses

del alta.

Discusión

La presentación clínica de los pacientes presentados es

compatible con la etiología planteada, de acuerdo al

examen directo de materia fecal con tinción de Gram

modificada. La fiebre y otros síntomas generales suelen

preceder al inicio de los síntomas gastrointestinales; la

enteritis y colitis son los más frecuentes. La diarrea pue-

de tener alta tasa y ser causa de deshidratación, no pre-

sente en estos pacientes. El dolor abdominal puede ser

el síntoma predominante debido a su intensidad, espe-

cialmente en fosa ilíaca derecha lo que puede confundir

el cuadro clínico con apendicitis y suele aliviarse luego

de deposiciones que pueden ser disentéricas, como en el

niño del caso 2(12).

Otro punto interesante a revisar fue el antecedente

del gato con diarrea en el primer caso. Aunque la trans-

misión persona-persona por vía fecal-oral es posible,

Campylobacter es un conocido agente de zoonosis y en-

tre los animales que es capaz de infectar están los del ga-

nado y granja (vacas, patos, pollos, roedores, pájaros,

cerdos, cabras), monos (silvestres y domésticos)(2,4,7) y do-

mésticos como perros y gatos(4). En la región, trabajos ar-

gentinos vincularon feno y genotípicamente la infección

por Campylobacter tanto de dueños como de sus mascotas,

especialmente cachorros de perros y gatos(13,14).

El diagnóstico de GEA por Campylobacter spp. re-

quiere además de la presentación clínica, el coprocultivo

en condiciones muy estrictas y su posterior identificación

con métodos bioquímicos, espectrometría de masa o méto-

dos moleculares(15,16). El cultivo de la bacteria es el gold

standard, pero las estrictas condiciones que requiere (at-

mósfera microaerófila, medios enriquecidos, antibióticos

en el medio para inhibir flora entérica, incubación a 42°C,

métodos confirmatorios), lo hacen muy costoso, poco

práctico y tiene riesgo de contaminación por la flora entéri-

ca(6). En Uruguay, como en otros países, solo está disponi-

ble con fines de investigación. Por esta razón se han inten-

tado desarrollar otros métodos diagnósticos de Campylo-

bacter spp que sean sensibles y prácticos(3-6). El método

más fácil de poner en práctica en los laboratorios clínicos

es la tinción y observación directa con Gram modificado,

utilizando Gram con 0,3% o 1% de carbol-fuscina o 0,8%

de fuscina básica como coloración de contraste. Esta técni-

Tabla 1. Sensibilidad y especificidad de los diferentes métodos rápidos analizados por los trabajos en relación al
cultivo.

Trabajo Técnica Sensibilidad (%) Especificidad (%) VPP (%)

Mshana et al. 2010 Gram 0,3% Carbol-Fuscina 76 99,5 94,1

Fidelis Mushi et al. 2014 Gram 0,3 o 1% Carbol-Fuscina 64,4 93,4 32,1

Park et al. 1983 Gram 1% fucsina básica 94 99,5

Kanty Dey et al. 2012 ImmunoCard STAT! CAMPY® 86 100

Granato et al. 2010 Premier CAMPY® EIA 99,2 96,1 90

Granato et al. 2010 ProSpecT® Campylobacter EIA 99,2 96,8 89,4

Granato et al. 2010 ImmunoCard STAT! CAMPY® test 98,4 94,2 92,6



ca permite un diagnóstico presuntivo con sensibilidad re-

portada de 64,3% a 94% y especificidad de 93,4% a

99,5%(3,6,17). La observación de leucocitos en las muestras,

si bien puede observarse en la GEA por otros gérmenes en-

teroinvasores, se asocia fuertemente a la presencia de

Campylobacter spp en las heces(6). Otros métodos alterna-

tivos al cultivo son los métodos moleculares como PCR(5)

y los ensayos inmunoenzimáticos como ImmunoCard

STAT! CAMPY®, Premier CAMPY® EIA, ProSpecT®

EIA (18,19). Estos tienen diferente sensibilidad y especifici-

dad. En la tabla 1 se resume la sensibilidad, especificidad y

valor predictivo positivo de cada método en relación al cul-

tivo según la literatura.

La detección en el examen directo de Campylobac-

ter por su morfología característica con la tinción de car-

bol-fucsina (Gram modificado) es simple, barata, rápida

y de alta sensibilidad y especificidad y resulta una herra-

mienta útil en las instituciones en las que no sea posible

la búsqueda sistemática por cultivo, aunque requiere

personal entrenado y no permite conocer sensibilidad

antibiótica. En los pacientes presentados, permitió la

instauración de un tratamiento antibiótico específico

que determinó una buena evolución.
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