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RESUMEN

Campylobacter es una de las cuatro principales causas de 
gastroenteritis en el mundo; la incidencia y prevalencia se 
han incrementado en las últimas décadas, tanto en países 
desarrollados como en vías de desarrollo. La mayoría de 
los reportes sobre infecciones por Campylobacter son 
causadas por Campylobacter jejuni, considerada una de 
las principales causas de enteritis transmitida por alimen-
tos contaminados al humano. Su importancia clínica ha 
aumentado por especies emergentes como Campylobacter 
concisus y Campylobacter ureolyticus; las aves de corral 
son el principal reservorio y fuente de transmisión hacia 
los humanos. Las bacterias campylobacter se encuentran 
ampliamente distribuidas en un gran número de especies 
animales como ganado, aves de corral, animales domésticos 
y silvestres. Entre los factores de riesgo se encuentran el 
consumo de productos animales, agua, leche, contacto con 
animales y viajeros internacionales. La implementación de 
estrategias y medidas de control para reducir la transmisión 
de este grupo de patógenos es fundamental para la salud 
pública; sobre todo porque la campylobacteriosis es una 
enfermedad infecciosa importante y un desafío global para 
la salud en los años venideros, debido al incremento en la 
resistencia antimicrobiana que ha adquirido Campylobacter 
a los antimicrobianos clínicamente importantes. Esta revisión 
proporciona una perspectiva del estado actual de infecciones 
causadas por Campylobacter.

ABSTRACT

Campylobacter is one of the four main causes of gastroenteritis 
worldwide and the incidence and prevalence has increased 
in both developed and developing countries over the last 
decades. Campylobacter jejuni is a major zoonotic bacterial 
pathogen and primarily causes foodborne enteritis in 
humans. The organism is widely distributed across a broad 
range of animal species, including livestock, poultry, and 
wildlife, and is transmitted to humans mainly via consumption 
of contaminated food, water, and milk. The most reports of 
Campylobacter infections are caused by Campylobacter 
jejuni and is one of the most prevalent infectious diseases 
of the last century, and there is increasing recognition of the 
clinical importance of emerging Campylobacter species, such 
as Campylobacter concisus and Campylobacter ureolyticus. 
Poultry is a major reservoir and source of transmission of 
campylobacteriosis to humans. Other risk factors include 
consumption of animal products and water, contact with 
animals, and international travel. Strategic implementation of 
multifaceted biocontrol measures to reduce the transmission 
of this group of pathogens is paramount for public health. 
Overall, campylobacteriosis is still one of the most important 
infectious diseases that are likely to challenge global health 
in the years to come due to the increase in antimicrobial 
resistance of Campylobacter to clinically important antibiotics 
may become insuperable. This review provides an overview 
of the status of Campylobacter infections.
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INTRODUCCIÓN

La campylobacteriosis es considerada una in-
fección zoonótica, transmitida por alimentos 

(ETA).1 Las bacterias campylobacter son bacilos 
Gram negativos, aerobios, móviles; al microsco-
pio se observan como bacilos delgados, curvos o 
en forma de coma. Crecen a temperaturas de 42 
oC; son oxidasa positivos, no fermentan ni oxidan 
carbohidratos, obtienen su energía a partir de 
aminoácidos, o intermediarios del ciclo de los 

ácidos tricarboxílicos. El género Campylobacter 
está compuesto por 32 especies, de las cuales dos 
aún no están bien clasificadas y nueve subespe-
cies.2-4 Dentro del género Campylobacter, Cam-
pylobacter jejuni (C. jejuni) y Campylobacter coli 
(C. coli) constituyen una de las principales causas 
de gastroenteritis de transmisión alimentaria. El 
90% de los casos se debe a infecciones por C. 
jejuni y menos de 10% a C. coli.4,5 Su incidencia 
es más alta que los patógenos Escherichia coli, 
Shigella o Salmonella.6,7
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C. jejuni y C. coli poseen un amplio rango de hos-
pederos, que incluyen animales productivos como aves, 
bovinos, ovinos y cerdos, y son considerados microorga-
nismos comensales en estos animales.7 La transmisión al 
ser humano se efectúa a través del consumo de alimentos 
y agua contaminados, siendo el consumo de carne de 
ave, particularmente la de pollo, la fuente de transmisión 
más frecuente.2-4 Las bacterias campylobacter tienen gran 
importancia socioeconómica en países desarrollados y 
en vías de desarrollo; provocan más casos de diarrea 
transmitida por alimentos que Salmonella (Organización 
Mundial de la Salud, 2014).8 La campylobacteriosis es 
considerada una enfermedad emergente. A inicios de 
1980 se reconoció su importancia en seres humanos.9

En países desarrollados es la enfermedad gastrointesti-
nal bacteriana de transmisión alimentaria más frecuente, 
superando de dos a siete veces la frecuencia de infeccio-
nes por otros patógenos como Salmonella, Shigella, o E. 
coli enterohemorrágica O157:H7;10-12 además, es una de 
las causas más comunes de la denominada «diarrea del 
viajero».13,14 En países en desarrollo, Campylobacter es 
el segundo o tercer agente etiológico de diarrea, afecta 
principalmente a niños menores de dos años y disminuye 
su frecuencia a medida que los infantes crecen.15

El reservorio natural es el tracto digestivo de las aves 
de corral y silvestres,16 el cual se relaciona con la tempe-
ratura corporal de las mismas que oscila entre 42 y 43 oC, 
temperatura óptima para la multiplicación de las especies 
de C. jejuni y C. coli.1,3

Las infecciones en el humano se adquieren funda-
mentalmente por el consumo de pollo mal cocido y sus 
subproductos, los cuales se han considerado responsables 
de un elevado número de casos de campylobacteriosis 
en la población humana; los más afectados son los niños, 
ancianos y personas inmunodeprimidas; además, se ha 
asociado el consumo de agua contaminada, leche no 
pasteurizada y la ingesta de una gran variedad de pro-
ductos de granja.7-9

El principal objetivo de este trabajo es dar a conocer 
el estado actual de las infecciones causadas por bacterias 
campylobacter, principalmente Campylobacter jejuni y 
Campylobacter coli.

MATERIAL Y MÉTODOS

Se realizó una búsqueda en las bases de datos Science-
Direct, SCOPUS y Web of Science, PubMed, Embase, 
Cochrane, Science Direct, Lilacs, Biomed Central y Word 
Health Organization. Los criterios de búsqueda fueron los 
términos C. jejuni, epidemiology, incidence, pathophysio-
logy, diagnosis, treatment, antibiotics.

Epidemiología. Una característica de la epidemiología 
de Campylobacter es su marcada estacionalidad.16-18 En 
Europa, fundamentalmente en países con clima templa-
do, suele haber una mayor incidencia de casos a finales 
de primavera e inicios del verano.19,20 Además, se han 
relacionado los cambios en los hábitos alimenticios du-
rante esta época, ya que es más frecuente el consumo de 
alimentos crudos y/o poco cocinados. De igual manera, 
los hábitos de ocio se modifican y las actividades recrea-
tivas ligadas al agua son más comunes.21

De acuerdo a la EFSA (European Food Safety Autho-
rity), 8% de los brotes en Europa fueron transmitidos por 
alimentos en 2015 (414 casos), producidos por Campylo-
bacter termófilos, siendo la carne de pollo la fuente más 
común de infección.22

La incidencia por Campylobacter varía entre países 
industrializados y en vías de desarrollo; en los primeros, las 
personas de todas las edades pueden desarrollar la enfer-
medad, siendo la mayoría de los infectados sintomáticos. 
La incidencia suele ser superior en jóvenes y adultos de 
entre 15-44 años y niños menores de cuatro años.23,24

En México, se realizaron estudios en 2006 y 2007, y 
se encontró que C. jejuni fue la causa más frecuente de 
gastroenteritis aguda en infantes y preescolares.25

Además, en México se desconoce el impacto en la 
salud y los reportes son escasos sobre la campylobac-
teriosis en animales para abasto. En la actualidad, en 
nuestro país no se realiza de forma rutinaria la búsqueda 
de C. jejuni a partir de muestras humanas; no obstante, 
algunos estudios realizados a partir de muestras de ali-
mentos analizaron tacos de pollo rostizado de diferentes 
locales comerciales.26 En dicho análisis encontraron un 
porcentaje elevado de C. jejuni; en segundo lugar otras 
especies del género y en menor porcentaje C. coli; tras 
lo cual se concluyó que esta bacteria representa un 
riesgo para quienes consumen este tipo de alimento en 
establecimientos que carecen de las medidas sanitarias 
adecuadas para prevenir la contaminación cruzada con 
otros alimentos.27-29

Transmisión. Las aves de corral son el principal reser-
vorio de Campylobacter.30 En estos animales la bacteria 
es un comensal del tracto intestinal, por lo que la pre-
sencia de la misma en la carne de pollo es un factor de 
riesgo para la transmisión de la enfermedad al humano; 
dicha transmisión se da con frecuencia por contamina-
ción cruzada y consumo de carne de pollo mal cocida 
contaminada con este patógeno durante el proceso de 
faenamiento.30 La transmisión horizontal en las aves es 
la principal forma de diseminación de Campylobacter, 
en reservorios animales domésticos y silvestres; las aves, 
y en particular los pollos, son los reservorios y la fuente 
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de infección humana más importante.7,8,31 También, 
aunque la transmisión vertical no está totalmente com-
probada, Campylobacter se ha aislado en huevos en pocas 
ocasiones y en su mayoría se atribuye a contaminación 
fecal de la cáscara. Una vez que un ave se contagia por 
Campylobacter, ésta se difunde a partir del agua, alimento 
y la cama.30 En las granjas, Campylobacter se disemina 
rápidamente debido al comportamiento coprofágico en 
las aves, la contaminación del agua que beben, la cama 
donde duermen o mediante vectores (como insectos, 
roedores e incluso el personal de la granja).32

La principal vía de contaminación de los alimentos 
por Campylobacter es durante el proceso de faenamiento 
y evisceración de animales de abasto por contaminación 
fecal. El faenamiento de animales, como ganado vacuno y 
porcino, es generalmente más higiénico que el de pollos; 
por lo tanto, la carne de bovinos y porcinos se contamina 
menos con Campylobacter que la de pollo.30,33 Se consi-
dera que entre 50-80% de todos los casos de campylobac-
teriosis humana asocian al pollo como reservorio de esta 
bacteria.33 La mayor parte de campylobacteriosis humana 
está relacionada con la manipulación de la carne cruda de 
pollo, inadecuada cocción, contaminación cruzada con 
otros alimentos y la poca higiene al momento de preparar 
alimentos.34 C. coli y C. jejuni son las especies con mayor 
frecuencia asociadas a infecciones humanas transmitidas 
por los alimentos.33 Las aves, debido a su alta temperatura 
metabólica (42 oC), constituyen un ambiente favorable 
para las especies termotolerantes: C. jejuni y C. coli.32,33 
El porcentaje de pollos contaminados por Campylobacter 
varía de acuerdo con el país. En Estados Unidos, 90% de 
los lotes son positivos; en la Unión Europea lo son 71.2% 
y 75.8% de las carcasas;7,31 en Canadá, la positividad 
alcanza 40% de los pollos.32

Es importante mencionar que la parte de las carcasas 
de pollos, ya sea fresca, refrigerada o congelada, están 
frecuentemente contaminadas con Campylobacter. Esto 
se debe a la contaminación cruzada desde los contenidos 
cecales e intestinales durante el proceso de evisceración, 
lo que permite la detección de la bacteria principalmente 
en la piel y también en la carne.

Estudios epidemiológicos han demostrado que existe 
una correlación entre la manipulación y consumo de 
carne de pollo y la ocurrencia de campylobacteriosis. 
Otros realizados en Estados Unidos, Europa y Australia 
muestran que 50-70% de todas las infecciones por Cam-
pylobacter se asocian al consumo de carne de pollo. A 
nivel mundial, el rango puede ser atribuido a esta fuente 
desde 30-76% y más de 80% en algunos países.22 Aunque 
en menor proporción han sido implicados en el consumo 
de carne vacuna y de leche no pasteurizada, también se 

han asociado en casos esporádicos y brotes de campylo-
bacteriosis.11 En bovinos, la bacteria se ha aislado del 
tracto gastrointestinal inferior, vesícula biliar e hígado. 
Productos de origen animal como la leche cruda de vaca 
y estanques de acopio de leche (de vaca o de cabra) se 
han asociado con casos de campylobacteriosis; la leche 
se ha relacionado con la aparición de brotes.35,36

La prevalencia estimada de Campylobacter en granjas 
de pollos y en otros animales susceptibles depende de la 
estación del año, la situación geográfica, y las prácticas 
higiénicas que se utilizan para el manejo de los animales 
y de los alimentos. Los países que han adoptado estrate-
gias para reducir la prevalencia de Campylobacter en las 
aves de corral (vivas), han observado una reducción de 
los casos en humanos.

La colonización de los animales tiene lugar a partir 
de las dos o cuatro semanas de vida, probablemente por 
la presencia de anticuerpos maternales en pollos jóvenes 
que impide la colonización y las medidas de bioseguridad 
que se implantan en las granjas durante sus primeras 
semanas de vida.

Cuanto mayor es la tasa de contaminación de los 
animales, mayor es el riesgo de contaminación de los 
productos obtenidos tras su proceso en el matadero; 
aunque la mayor fuente de contaminación procede del 
tracto intestinal, los animales también pueden presentar 
la bacteria en la piel o las plumas; así, animales proce-
dentes de lotes no infectados pueden contaminarse en 
el matadero, en especial en las etapas de desplumado, 
evisceración y refrigeración.8,37

La carne de ternera o cerdo también puede estar 
implicada en la transmisión de Campylobacter;28 aunque 
en este tipo de productos es poco frecuente y la tasa de 
contaminación es baja.29 También se ha identificado la 
presencia de Campylobacter en canales de avestruz, jabalí 
y venado.36,38,39

Otro factor de transmisión es el consumo de agua 
contaminada, leche y productos lácteos.22,35 El agua con-
taminada es una vía de transmisión de Campylobacter en 
humanos y animales domésticos, aunque de menor impor-
tancia que el consumo de alimentos de origen animal.37 

La presencia de la bacteria en el agua se debe a la conta-
minación fecal por aves salvajes o animales domésticos de 
vida libre, así como por el vertido de deshechos derivados 
de la agricultura;31 de igual manera, se puede producir por 
contacto directo con animales o personas infectadas.37

El contacto directo con animales es generalmente 
ocupacional, ya que el riesgo suele aumentar en per-
sonas con mayor exposición, especialmente durante 
el manejo de los animales y el procesado del canal/
carne. También puede producirse a nivel doméstico 
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por contacto directo con animales de compañía como 
perros y gatos.

PATOGENIA Y FACTORES DE VIRULENCIA

En los últimos años se han identificado varios factores 
de virulencia de Campylobacter, sin embargo, aún no 
está completamente claro el papel de todos ellos en la 
patogénesis de la enfermedad:

a) 	 La motilidad es esencial para que Campylobacter 
colonice el intestino. Ésta se debe por el flagelo, la 
forma espiral de la bacteria, que le permite penetrar 
eficientemente la barrera mucosa de las células in-
testinales.40 El flagelo está formado por dos proteínas 
codificadas por los genes flaA y flaB; algunas muta-
ciones en estos genes, en especial flaA, reducen la 
motilidad y habilidad de colonizar el tracto gastroin-
testinal. El flagelo también participa en la adhesión e 
invasión a células hospederas. La adherencia a células 
intestinales juega un papel fundamental en la coloni-
zación y progresión de la enfermedad, ya que evita la 
eliminación de Campylobacter desde el intestino por 
acción del peristaltismo y flujo de fluidos.41 Además 
de los genes que codifican las proteínas flagelares, 
cadF, racR y dnaJ son responsables de la expresión 
de adherencia y colonización de esta bacteria.42 La 
invasión celular provoca daño celular e inflamación, 
lo que conduce a una disminución en la capacidad 
de absorción del intestino; los genes implicados en 
la invasión son virB11, ciaB y pldA,42-44 y otros que 
codifican proteínas flagelares como cadF, racR y dnaJ.

b) 	Adhesinas: Campylobacter puede sobrevivir libre en 
la mucosa intestinal o adherirse a las células del epi-
telio intestinal. La adherencia a éstas juega un papel 
fundamental en la colonización y progresión de la 
enfermedad, ya que evita la eliminación de Campylo-
bacter desde el intestino por acción del peristaltismo 
y flujo de fluidos. Tras la adhesión se puede llevar a 
cabo la invasión de las células, lo cual conlleva a un 
daño celular y a la pérdida de funcionalidad y dia-
rrea.6 Existen diversos factores relacionados con la 
adherencia e invasión bacteriana. En C. jejuni se han 
descrito adhesinas PEB1 (binding periplasmic protein), 
la JlpA (jejuni lipoprotein A), la CapA (putative auto-
transporter), la PorA (major outer membrane protein, 
MOMP) o la proteína de superficie CadF (Campylo-
bacter adhesion to fibronectin), esta última también 
descrita en C. coli.

c) 	 Cápsula: la cápsula de C. jejuni es una estructura muy 
variable dentro de la misma cepa y entre cepas; se 

ha relacionado con la adhesión, invasión y virulen-
cia bacteriana.

d) 	Lipopolisacárido (LPS), lipooligosácarido (LOOS): al 
igual que la cápsula, tienen una estructura muy va-
riable. Estos componentes se han involucrado con la 
adhesión e invasión celular y la evasión de la respuesta 
inmune del hospedero. Los LOOS de algunas cepas 
de C. jejuni pueden presentar mimetismo molecular 
con gangliósidos neuronales, que se han asociado con 
el desarrollo del síndrome de Guillain-Barré y Miller-
Fisher, debido a la reacción cruzada de los anticuer-
pos producidos. También se ha comprobado que los 
LOOS/LPS bacterianos tienen actividad endotóxica 
debido a la presencia del lípido A.7,22,32,35

e) 	 Sistemas de secreción: C. jejuni tiene diferentes siste-
mas de secreción de proteínas. El sistema de secreción 
flagelar tipo III (SST3 o flagellar export apparatus), 
localizado en el flagelo, facilita la secreción de pro-
teínas no flagelares como las proteínas Cia o FlaC, 
éstas juegan un papel en la virulencia de la bacteria. 
Recientemente, se describió la presencia de otro sis-
tema de secreción denominado sistema de secreción 
tipo VI o SST6, en el caso de C. coli. En C. jejuni se 
ha sugerido que el SST6 contribuye a la patogénesis 
de la bacteria liberando macromoléculas al medio, 
que pueden ser tóxicas para otras bacterias y para las 
células eucariotas, como los glóbulos rojos. Además, 
este sistema se ha relacionado con la supervivencia 
de la bacteria en presencia de sales biliares y desoxi-
colato, con mecanismos de colonización y adherencia 
e invasión celular.36,38

f) 	 Otro factor de virulencia es la citotoxina de disten-
sión citoletal (CDT). Una holotoxina formada por tres 
subunidades, codificadas por los genes cdtA, cdtB, 
cdtC, necesarios para que la toxina sea activa. CdtB 
es la subunidad activa del complejo y tiene actividad 
DNasa, mientras que cdtA y cdtC son necesarias para 
la distribución de la subunidad activa. Los efectos de 
esta citotoxina sobre las células hospederas son la dis-
tensión celular, arresto en la fase G2/M (bloqueando 
la entrada a mitosis) y posterior muerte.1-3 También es 
un factor importante para la liberación de interleucina 
8 por células intestinales in vitro, lo que juega un rol 
importante en la respuesta inflamatoria de la mucosa 
del hospedero.41

ASPECTOS CLÍNICOS DE LA INFECCIÓN

Las especies de Campylobacter pueden provocar dia-
rreas acuosas en el humano, diarreas con sangre, cuadros 
de disentería con dolor abdominal, nauseas, vómitos 
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y, en algunos casos, fiebre. La mayoría de las diarreas 
debidas a estas bacterias son benignas, autolimitadas; 
sin embargo, 10% de la infección puede durar más de 
10 días. Los niños mayores pueden presentar dolor ab-
dominal de predominio periumbilical, de tipo cólico. El 
dolor abdominal puede simular una apendicitis o una 
invaginación intestinal; no obstante, el proceso clínico 
producido por C. jejuni y C. coli es muy similar, y su 
sintomatología es indistinguible,22,35 por lo que ambas 
especies se tratan de forma conjunta, al ser una enfer-
medad autolimitada, su duración puede ser menor a 
una semana;9 pero tras la infección en algunas personas, 
pueden aparecer complicaciones (Tabla 1) como artritis 
reactiva, un proceso no infeccioso que afecta múltiples 
articulaciones asociadas al fenotipo HLA-B27, (que 
consiste en una inflamación aséptica de la membrana 
sinovial, tendones y/o fascias), desencadenadas por una 
infección a distancia, de localización gastrointestinal o 
genital, aunque puede haber otros orígenes como las 
vías respiratorias, vías urinarias, meninges y piel,38,39 o 
neuropatías periféricas síndrome de Guillain-Barré o su 
variante, el síndrome de Miller-Fisher. El síndrome de 
Guillain-Barré es una de las complicaciones más severas 
de las bacterias campylobacter y la forma más común de 
parálisis flácida que afecta al sistema nervioso periférico 
en países occidentales.6,45 Se ha descrito que una de 
cada 1,000 infecciones por C. jejuni puede tener esta 
complicación. El síndrome de Miller-Fisher se caracteriza 
por oftalmoplejía y ataxia; 20% de los casos se asocian 
con una infección previa por C. jejuni.2,4,6,37

Campylobacter puede producir infecciones en viajeros 
que visitan zonas tropicales. Los agentes más comunes 
de la diarrea del viajero son E. coli enterotoxigénica, 
Salmonella y Shigella.40

Otra complicación severa es la bacteriemia, que 
puede desarrollarse en 1% de los pacientes, por lo 
general en individuos inmunocomprometidos, mujeres 

embarazadas o ancianos (Tabla 1); presenta las principales 
complicaciones descritas tras la infección por Campylo-
bacter termófilos.

DIAGNÓSTICO

Primero se realiza:

a) 	 Anamnesis: la anamnesis es el primer paso para rea-
lizar el diagnóstico, seguida por los síntomas compa-
tibles con una infección por Campylobacter.

b) 	Medios de cultivo: la segunda fase del diagnóstico 
es la toma de la muestra de heces y, en su caso, 
sangre para la identificación de Campylobacter en 
medios selectivos.

El primer medio utilizado fue el de Skirrow a base de 
sangre, suplementado con los antibióticos vancomicina, 
polimixina B y trimetoprima, lo que da lugar a un medio 
selectivo para el crecimiento de Campylobacter jejuni y 
Campylobacter coli. Posteriormente, se realizaron modi-
ficaciones a este medio con base en los requerimientos 
metabólicos y en combinación de nuevos antibióticos: 
cefalotina y anfotericina B, al medio de cultivo se le 
denominó Campy-Bap. Después, se desarrolló el medio 
de agar-Preston,41 el cual reemplazó los antibióticos an-
teriores por la rifamicina y la cicloheximida, resultando 
un mejor medio para aislamiento de Campylobacter. 
Posteriormente, Bolton y equipo diseñaron un nuevo 
cultivo que consistía en un medio a base de carbón 
libre de sangre que contenía cefoperazona y desoxico-
lato. Stern y colaboradores desarrollaron el medio agar 
Campy-Cefex usando los antibióticos cefoperazona y 
cicloheximida, siendo el medio más utilizado en el aisla-
miento de Campylobacter (National Advisory Committee 
on Microbiological Criteria for Food, 2007). En el 2001, 
se desarrollaron los medios agar Campy-line y agar sangre 

Tabla 1: Complicaciones asociadas a la infección por C. jejuni y C. coli.

Intestinales Sistema hepatobiliar Sistema renal y urinario Otras Tardías

Apendicitis Hepatitis Nefritis Bacteriemia Síndrome de Guillain-
Barré

Megacolon tóxico Colecistitis Prostatitis Miocarditis Síndrome de Miller Fisher
Hemorragia intestinal Pancreatitis Cistitis Rotura esplénica Artritis reactiva
Absceso perirrectal Urticaria/eritema nodoso
Peritonitis Abortos
EII postinfección Sepsis neonatal

EII = enfermedad inflamatoria intestinal.
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Campy-line suplementado con cloruro de tetrazolium para 
la detección de Campylobacter.46

Según el tipo de medio utilizado para el aislamiento de 
Campylobacter, la morfología colonial será diferente; por 
lo general, las colonias son redondas o de forma irregular, 
planas, grises o blancas o color gris cremosas. Posterior 
al crecimiento de Campylobacter, se pueden realizar 
pruebas bioquímicas para su identificación, además de la 
tinción de Gram, prueba de oxidasa, catalasa, reducción 
del fumarato a succinato. Otras pruebas bioquímicas 
utilizadas para diferenciar las especies de bacterias cam-
pylobacter son la hidrólisis del hipurato, producción de 
H2S y resistencia al ácido nalidíxico.1-3

Métodos genotípicos: tienen mayor sensibilidad y 
pueden diferenciar entre especies y sus subtipos; además, 
tienen un alto nivel de estandarización, reproducibilidad 
y el poder discriminatorio cuando se compara con los 
métodos fenotípicos.22,47

Los métodos genotípicos más usados son: multilocus 
(tipificación de secuencias por multilocus), reacción en 
cadena de la polimerasa (PCR), electroforesis en gel por 
campos pulsados (PFGE), ribotipificación, tipificación 
de la flagelina y amplificación de polimorfismos de frag-
mentos largos (AFLP). Sin embargo, estos métodos no se 
realizan rutinariamente en los laboratorios clínicos por 
el costo, tiempo de realización y obtención de resul-
tados, y porque requiere de personal especializado en 
estas técnicas.47

TRATAMIENTO

Por lo general, las infecciones por Campylobacter son 
autolimitadas y sólo requieren de la reposición de flui-
dos y electrolitos, sólo en casos graves y prolongados 
o infecciones extraintestinales se requiere tratamiento 
antimicrobiano. Los fármacos de elección para estos 
casos han sido por largo tiempo los macrólidos, azólidos 
y fluoroquinolonas como ciprofloxacina; pero se ha obser-
vado una tasa de resistencia elevada a las ciprofloxacinas 

(Tabla 2) debido al uso indiscriminado de antibióticos en 
la industria de las aves y en la ganadería, así como el uso 
en infecciones en el humano. Actualmente, en los casos 
en los que este tratamiento sea necesario, las quinolonas, 
especialmente los macrólidos, son los antimicrobianos 
más utilizados,51 En el caso de las quinolonas, en las 
últimas dos décadas se ha observado un incremento 
rápido de los porcentajes de resistencia a ciprofloxacina 
en cepas de Campylobacter en todo el mundo, aunque 
en casos de bacteriemia o infección sistémica se utilizan 
aminoglucósidos por vía intravenosa.

La aparición de cepas de Campylobacter resistentes a 
antimicrobianos dificulta el tratamiento de los pacientes, 
lo que conduce a un problema de salud pública. Se ha 
descrito que los pacientes infectados con cepas resistentes 
a quinolonas o eritromicina sufren un proceso más severo 
(mayor duración, enfermedad sistémica o muerte) que 
los pacientes infectados con cepas sensibles, aunque se 
desconoce si estos problemas son resultado de la resis-
tencia a antimicrobianos o de otros factores de virulencia 
asociados a estas cepas resistentes.48-50

Las cepas de Campylobacter termófilos resistentes a 
antimicrobianos se presentan tanto en animales como en 
personas. En la actualidad, se llevan a cabo programas de 
vigilancia sobre los niveles de resistencia encontrados en 
animales de abasto, alimentos y personas, siendo variables 
los resultados en función del país.51 Estos programas de 
vigilancia permiten comparar la evolución de los perfiles 
de resistencia a antimicrobianos a lo largo del tiempo, así 
como la detección de nuevos patrones de resistencia. En 
1997, se creó en España la Red VAV (Red de Vigilancia 
de Resistencias a Antimicrobianos en Bacterias de Origen 
Veterinario) con el objetivo de proporcionar información 
sobre los niveles de resistencia a antimicrobianos en las bac-
terias presentes en animales sanos, enfermos y alimentos 
derivados de ellos. El programa se basa fundamentalmente 
en el estudio de las bacterias productoras de zoonosis trans-
mitidas por alimentos, así como de los microorganismos 
indicadores de resistencia a antimicrobianos.48,49

Tabla 2: Mecanismos de resistencia frente a antimicrobianos en C. jejuni y C. coli.

Grupo antimicrobiano Antimicrobianos Mecanismo de resistencia Otros mecanismos

Quinolonas Ciprofloxacina, 
ácido nalidíxico

Mutación en la subunidad gyrA de la enzima ADN girasa Bomba de eflujo 
CmeABC

Macrólidos Eritromicina Mutación en el gen 23S rRNA o en las proteínas 
ribosómicas L4 o L22 Metilación en el gen 23S rRNA

Bomba de eflujo 
CmeABC

Aminoglucósidos Estreptomicina, 
gentamicina

Enzimas modificadoras de antimicrobiano 
(fosfotransferasas, adeniltransferasas o acetiltransferasas)
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CONCLUSIONES

A nivel mundial, los brotes por Campylobacter han au-
mentado, debido al consumo de alimentos contaminados. 
Por lo que es importante prevenir, controlar, identificar y 
caracterizar estas bacterias, sobre todo a C. jejuni por ser un 
riesgo para la salud en humanos, además de la resistencia 
que presenta a diversos fármacos usados como tratamiento 
de la infección. Así como el desarrollar una vacuna que 
proteja contra las infecciones por Campylobacter.
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