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RESUMEN 
 
Campylobacter es el patógeno responsable de infecciones gastrointestinales como la 

campilobacteriosis y causa aproximadamente 550 millones de casos en el mundo y el 25% de 

casos se reportan en América Latina, donde la población más afectada es niños menores de 5 

años. A pesar de su importancia, en muchos países no existe una vigilancia epidemiológica de 

este patógeno, incluido Ecuador. El objetivo de este estudio fue determinar la prevalencia de 

Campylobacter en niños de 0 a 5 años de zonas rurales del Distrito Metropolitano de Quito 

(DMQ) mediante el Sistema de Detección Molecular (MDS) y  cultivo tradicional en Agar 

Campylobacter CCDA. Los resultados muestran una prevalencia de 16.67%, solo el 28% tuvo 

contacto con animales, lo cual sugiere otras vías de transmisión como el consumo de agua o 

alimentos contaminados. La prevalencia encontrada en este estudio es baja, comparada con 

otros estudios realizados en el país y fue mayor en niños varones que en mujeres. Se 

recomienda incluir a Campylobacter en la gaceta epidemiológica del Ecuador y realizar futuros 

análisis con fin de identificar las especies circulantes en la población estudiada. 

 

Palabras clave: Campylobacter, MDS, prevalencia, niños, infecciones gastrointestinales, 

rural 
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ABSTRACT 

Campylobacter is the pathogen responsible for gastrointestinal infections such as 

campylobacteriosis and causes approximately 550 million cases worldwide and 25% of cases 

are reported in Latin America, where the most affected population is children under 5 years. 

Despite its importance, there is no epidemiological surveillance of this pathogen in many 

countries, including Ecuador. The objective of this study was to determine the prevalence of 

Campylobacter in children from 0 to 5 years old in rural areas of the Metropolitan District of 

Quito (DMQ) through the Molecular Detection System (MDS) and traditional culture in 

Campylobacter Agar CCDA. The results show a prevalence of 16.67%, only 28% had contact 

with animals, suggesting other transmission routes such as consumption of contaminated water 

or food. The prevalence found in this study is low compared to other studies conducted in the 

country and was higher in male children than in women. It is recommended that Campylobacter 

be included in the epidemiological gazette of Ecuador and that future analyses be conducted to 

identify the species circulating in the population studied. 

 

Keywords: Campylobacter, MDS, prevalence, children, gastrointestinal infections, rural 
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INTRODUCCIÓN 

Uno de los cuatro patógenos responsables de gastroenteritis por alimentos es 

Campylobacter, una bacteria Gram negativa con forma espiral, que no forma esporas. El género 

está comprendio por 17 especies y 6 subespeies, de las cuales Campylobacter jejuni y C. coli 

son las más frecuentemente aisladas (OMS, 2020). Muchas de las especies del género crecen 

bajo condiciones microaerofílicas (Kaakoush et al., 2015). Las especies del género se han 

asociado a distintas afecciones gastrointestinales como gastroenteritis en humanos 

(campilobacteriosis), esófago de Barrett, cáncer colorrectal, trastorno intestinal funcional 

posinfeccioso (SII) y enfermedades que producen inflamación del intestino (EII) (Ming, 2011) 

Campylobacter tiene como su reservorio natural a una gran variedad de animales de 

granja tales como: aves de corral, ovinos, caprinos y porcinos; así como también animales de 

compañía como los perros y gatos (Hara & Takatori, 2011). La dosis infectiva es de solo 360 

UFC (unidades formadoras de colonias) (Hara & Takatori, 2011) causando en su mayoría 

infecciones esporádicas, no diagnosticadas o asociadas a brotes (Samueal, Vugia, & Shallow, 

2004). De todas las especies del género, Campylobacter jejuni y C. coli se han relacionado 

principalmente con las infecciones gastrointestinales, aunque en los últimos años se ha 

reportado también la presencia de C. upsaliensis y C. lari (Humphrey et al., 2007). La 

campilobacteriosis es una infección que es transmitida principalmente por los alimentos 

contaminados como carne de aves de corral poco cocida, leche sin pasteurizar o agua. También 

se ha reportado que la bacteria se puede transmitir por el contacto directo con animales de 

granja o sus heces, (Hara & Takatori, 2011). La transmisión directa entre personas es poco 

común (Ekdahl & Andersson, 2004).  

La campilobacteriosis se caracteriza por presencia de diarrea, fiebre y calambres 

abdominales como consecuencia de la colonización de la bacteria a nivel el colon y el intestino 

delgado (Kirkpatrick & Tribble, 2011).  Alrededor del mundo, Campylobacter es el principal 
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patógeno bacteriano causante de gastroenteritis en humanos (WHO, 2012), responsable de 

aproximadamente 550 millones de casos de los cuales 220 millones corresponden a niños 

menores de 5 años (OMS, 2020).En América Latina, aproximadamente el 25% de los casos de 

gastroenteritis reportados son a causa deC. coli (Fernández, 2011). En los países en desarrollo 

este patógeno es endémico y las infecciones causadas por el mismo suelen estar presentes, en 

su mayoría, en niños (Rao et al., 2001). Además, las infecciones asintomáticas son muy 

comunes y la estacionalidad es baja o ausente, a diferencia de los países industrializados (Platts 

& Kosek, 2015).  

Para la identificación de especies de Campylobacter involucradas en gastroenteritis, se 

ha utilizado varios métodos presuntivos como Gram directo, tinción de Hooker, microscopía 

de contraste de fase y tinción de Vagó. Sin embargo, solo se ha logrado conseguir un valor 

predictivo de 85,7% para la microscopía de contraste de fase (Fernández & Trabulsi, 1990), y 

100% de especificidad para la tinción de Hooker (Chanqueo et al., 2005). En el caso de cultivo, 

en general se utiliza un medio de agar que contenga aminoácidos, antibiótico para inhibir la 

flora acompañante y un suplemento del 5% de sangre humana, equina y ovina (Villa et al., 

2009). Lo medios utilizados pueden ser Skirrow modificado, agar Butzler, CAMPY-BAP, 

Agar cefoperazona de carbón desoxicolato modificado – mCCDA o Agar Karmali (Zumbado 

et al., 2014), en donde las condiciones de incubación son de 5% O2, 10% CO2, 85% N2 

(Fitzgerald, 2015). Mientras que las pruebas bioquímicas típicamente utilizadas son catalasa, 

oxidasa, hipurato, SH2 e Indoxilacetato (Nachamkin, Engberg, & Arestrup, 2002). Por otra 

parte, cuando no se posee los medios de cultivo ni los equipos necesarios, se ha utilizado las 

pruebas de antígenos y las pruebas de amplificación de ácido nucleicos (NAAT) en heces; estas 

son conocidas como pruebas de diagnóstico independientes del cultivo (CIDT). Este tipo de 

pruebas son rápidas y eficientes ya que proporcionan el resultado el mismo día (Cronquist et 

al., 2012). Finalmente, el método molecular típicamente utilizado para la detección de 
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Campylobacter en heces es una PCR multiplex, en el caso de requerir encontrar más de una 

especie en una muestra (Fitzgerald, 2015). 

Otra de las técnicas moleculares utilizadas para la detección de Campylobacter es el 

Sistema de Detección Molecular (MDS). El cual   realiza la detección de patógenos en muestras 

de alimentos mediante una amplificación isotérmica de ADN más la detección por 

bioluminiscencia, esto sin el uso de termocicladores filtros o detectores de fluorescencia 

externos. (3M, 2018).  

En América del Sur se han realizado escasos estudios sobre Campylober; en Perú no 

existen cifras actualizadas de la prevalencia de Campylobacter, se sabe que en Lima 

aproximadamente el 15% de muestras de diarrea de niños son debido a Campylobacter (Grados 

et al., 1988). Mientras que, en Brasil, hay una tasa de prevalencia del 9.9%. En la mayoría de 

los países en desarrollo no existen programas nacionales de vigilancia de la campilobacteriosis 

pese a la alta morbilidad. Esto puede deberse a que en estos países Campylobacter no causa 

graves afecciones intestinales como en los países industrializados (Coker, Isokpehi, Thomas, 

& Amisu, 2002). El Sistema de Vigilancia Epidemiológica (SIVE) en Ecuador, no proporciona 

datos sobre campilobacteriosis en las gacetas epidemiológicas de enfermedades transmitidas 

por alimentos y agua (Ministerio de Salud Pública del Ecuador, 2020). Debido a la falta de 

información sobre casos de campilobacteriosis, mediante datos de vigilancia, brotes y registros 

se ha estimado que la tasa de mortalidad va desde 0.01% a 8%; varias de estas muertes se 

encuentran relacionadas con la complicaciones y secuelas de esta infección (WHO, 2012). 

En Ecuador se han realizado escasos estudios acerca de la identificación y prevalencia de 

Campylobacter en humanos, y los pocos estudios realizados se han llevado a cabo en hospitales 

y clínicas de ciudades. Uno de los estudios realizado, es un muestreo de heces de niños de 

cuatro clínicas de Quito en donde el 50% de los casos de diarrea eran consecuencia de 

Campylobacter (Guderian, Ordónez, & Bossano, 1987). De igual manera, en Loja (Simaluiza, 
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Toledo, & Fernández , 2018) y Guayaquil se analizó muestras en los hospitales de cada una de 

las ciudades respectivamente, en donde se encontró una alta prevalencia de Campylobacter en 

niños ingresados a los hospitales con diarrea (Mendoza, 2017). Se realizó otro estudio de la 

relación que existe entre el contacto con animales y la presencia de Campylobacter en un barrio 

semi rural de Quito, en donde se evidenció que hay una alta incidencia de Campylobacter jejuni 

tanto en animales de crianza como en niños de la comunidad (Vasco, 2014) . Tomando en 

cuenta que la información epidemiológica de Campylobacter es escasa en Ecuador, esta 

investigación se basa en establecer la prevalencia de este patógeno en niños menores de 5 años 

en parroquias rurales Distrito Metropolitano de Quito tomando en consideración distintos 

factores: edad, género y si existió contacto con animales.  
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MÉTODOS 

1. Obtención de muestras 

En el presente estudio, se utilizó muestras de heces de niños de 0 a 5 años colectadas por 

personal del proyecto PRISA durante siete semanas desde enero hasta marzo del 2020. Las 

muestras fueron colectadas en  7 parroquias rurales del Distrito Metropolitano de Quito 

(DMQ). Para análisis de los datos se tomó en consideración los siguientes factores: edad de los 

niños, el género y si los niños tuvieron o no contacto con animales. Finalmente, se consideró 

la consistencia de las muestras: contextura sólida, pastosa, líquida o mucosa.  

2. Identificación morfológica de Campylobacter  

Para el aislamiento de colonias sugerentes de Campylobacter de muestras de heces se utilizó 

el medio Agar Campylobacter CCDA. Como controles de crecimiento se utilizó dos cepas, C. 

jejuni y C. coli. Las dos cepas fueron obtenidas del laboratorio UNITEAR de la Universidad 

Central del Ecuador. Las condiciones de crecimiento de la bacteria se probaron en fundas 

gaspack y jarras de microaerofília con condiciones de 5-10% de O2 y 5-10 de CO2. 

Para la preparación del medio se agregó 22.75 g de medio por cada 500 ml de agua 

estéril y una vez homogenizado se esterilzó en autoclave . Al medio estéril se añadió 1.25 ml 

de suplemento CDDA, que contiene Anfotericina B y Cefoperazona, y este se dispensó en cajas 

petri. Las muestras de heces de las diferentes salidas fueron inoculadas en el medio Agar 

Campylobacter CCDA el mismo día de colección, las mismas fueron colocadas en condiciones 

de microaerofilia  se evidenció mejor crecimiento en la prueba y se las incubó a 41.5°C por 48 

horas.  

Para la identificación de colonias sugerentes de Campylobacter se realizó una 

identificación morfológica y bioquímica. La identificación morfológica fue a nivel 

macroscópico y microscópico. A nivel macroscópico se terminó la forma, tamaño y color 
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sugerente a colonias de Campylobacter. A nivel microscópico se evidenció la forma de las 

colonias mediante tinción Gram y microscopía de campo oscuro. Para evidenciar las colonias 

mediante tinción Gram se usó un microscopio compuesto (Olympus) con un aumento de 

1000X. Para la microscopía de campo oscuro se preparó la muestra de la siguiente manera: en 

un criovial se colocó de 1 a 2 ml de agua estéril a la cual se añadió 1 ó 2 colonias sugerentes 

que crecieron en el medio Agar Campylobacter CCDA. De la mezcla se tomó 10 µl y se colocó 

en una placa porta objetos . Las muestras fueron observadas en un microscopio de campo 

oscuro (Olympus) con un aumento de 400X. Para la identificación bioquímica se realizaron 

pruebas de oxidasa y catalasa.  

  Las colonias sugerentes de Campylobacter fueron sembradas en Agar Nutritivo para 

realizar la extracción de ADN. Para la extracción de ADN se usó la metodología de ebullición, 

para lo cual en un eppendorf con 300 µl de agua estéril autoclavada se colocó de 3 a 5 colonias 

con un palillo estéril. Las muestras se sometieron a ebullición por 10 minutos (Sepp, Szabó, 

Uda, & Sakamoto, 1994). Finalmente, el ADN se guardó a -20°C para futuros análisis. Las 

colonias sugerentes de Campylobacter se las guardó en skim milk a -80°C para futuras 

investigaciones.  

3. Identificación molecular de Campylobacter  

El sistema de detección molecular (MDS, por sus siglas en inglés) está diseñado para 

el análisis de muestras de alimentos. Para la recuperación de  Campylobacter  de la matriz a 

analizar se necesita el medio de enriquecimiento Campylobacter CE250. Para preparar el 

medio de enriquecimiento se agregó 41 g de medio a 1000 ml de agua estéril. Por cada 25 g de 

muestra se añadió  225 ml de enriquecimiento y se incubó a 41°C - 42°C por 22 a 24 horas. 

Además se utilizó solo medio de enriquecimiento como control (3M, 2019). Debido a que el 
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sistema está diseñado para la detección de Campylobacter en alimentos, en el presente estudio 

el protocolo fue adaptado para la detección de la mencionada bacteria en muestras de heces. 

Debido a que la cantidad de muestras de heces obtenidas fue inferior a 25 g de muestra 

se probó diferentes cantidades de muestra en diferentes volúmenes de medio de 

enriquecimiento. Para las diferentes pruebas, las cepas de Campylobacter coli y C. jejuni 

fueron preparadas en tres diluciones diferentes utilizando la escala MacFarland: i) muestra pura 

(nivel alto), ii) 50 UFC (nivel medio) y iii) 1-5 UFC (nivel bajo). Para evaluar el nivel de 

detección de Campylobacter mediante MDS, la muestra de heces de un niño libre de 

Campylobacter fue inoculada con las diferentes diluciones antes mencionadas. Para los 

diferentes ensayos se probó con dos cantidades mínimas de muestras: 0.3 g e hisopados. 

Finalmente, se probó con diferentes volúmenes de medio de enriquecimiento: 900 µl, 4 ml, 15 

ml y 30 ml.  

En el primer caso, se trabajó con dos muestras de heces colectadas por el proyecto 

PRISA. Para esto se dispensó 900 µl de medio de enriquecimiento  en crioviales, al mismo que 

se le agregó 0.3 g de muestra sin inocular. Como muestra control se incluyó un criovial solo 

con  900 µl de medio de enriquecimiento. Las muestras fueron incubadas a 41.5°C por 22 

horas. 

En el segundo caso, se incluyó una muestra de un niño, esta muestra fue dividida en 14 

submuestras. Las sub muestras fueron inoculadas de la siguiente manera: Hisopado de muestra, 

muestra 0.3 g, C. coli hisopado (SI), C. coli hisopado (50 UFC), C. coli hisopado (1-5 UFC), 

C. coli 0.3 g (SI),  C. coli 0.3 g (50 UFC), C. coli 0.3 g (1-5 UFC), C. jejuni hisopado (SI), C. 

jejuni hisopado (50 UFC), C. jejuni hisopado (1-5 UFC), C. jejuni 0.3 g (SI), C. jejuni 0.3 g 

(50 UFC), C. jejuni 0.3 g (1-5 UFC). Cada submuestra se sembró en 4ml de medio de 

enriquecimiento. Se incluyó solo medio de enriquecimiento como control. Las muestras se 

incubaron a 29°C por 22 horas.  
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En el tercer caso, se probó 45 muestras de la semana 1 del Proyecto PRISA. En base a 

la comparación de los resultados entre la cantidad de muestra utilizada se escogió implementar 

el hisopado de las muestras. Este proceso se probó sembrar las muestras en 15 ml y 30 ml de 

medio de enriquecimiento. De las 45 muestras, seis se sembraron con 30 ml; mientras que 39 

fueron sembradas en 15 ml.  Las muestras se incubaron a 41.5°C por 22 horas.  

Se colectaron muestras durante siete semanas, una vez por semana. Desde la semana 

dos se procesaron las muestras una vez que se estandarizó la metodología. En base a los 

resultados de los tres diferentes ensayos, se escogió sembrar mediante hisopado de las muestras 

en un volumen de 30 ml de medio de enriquecimiento. Las muestras de heces fueron procesadas 

cada semana inmediatamente después de la colección. Por lo tanto, en 30 ml de medio de 

enriquecimiento se colocó un hisopado de la muestra de heces y se incubó a 41.5°C por 22 

horas. Adicionalmente, se incubó solo medio de enriquecimiento como control. 

Después del enriquecimiento de las muestras, se tomó 20 µl de cada una de las muestras 

incubadas y se colocó en un tubo de lisis del Kit del Sistema Detección Molecular (MDS) de 

Campylobacter. Los tubos de lisis se colocaron en baño de arena a 100°C durante 15 minutos. 

Debido a la temperatura, los tubos de lisis cambian de color de rosado a amarillo. Después del 

proceso de lisis, se dejó enfriar los tubos durante 15 minutos. Una vez que el tubo de lisis estaba 

a temperatura ambiente, se transfirió 20 µl del lisado a los tubos que contienen los reactivos 

liofilizados. Para esto se transfirió  el lisado en un ángulo de 60° y se  mezcló el lisado con el 

liofilizado. En el proceso se incluyó controles positivos y negativos, para esto se transfirió 20 

µl del control (medio de enriquecimiento) a cada tubo. Los tubos se colocaron en el equipo del 

sistema de detección molecular y se dejó correr el programa para Campylobacter durante 1 

hora.  
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RESULTADOS 

1. Obtención de las muestras  

En total,  el proyecto PRISA entregó 249 muestras de heces de niños menores de 5 años, 

de las cuales, 45 muestras sirvieron para la estandarización del método y 204 muestras fueron 

incluidas en el estudio. Las cuales fueron colectadas en  siete parroquias rurales del DMQ: 

Checa, El Quinche, Pifo, Puembo, Tababela, Yaruquí y Tumbaco. Una de las muestras fue de 

una parroquia no identificada a la cual se le asignó como S/N (sin identificar). De las muestras 

colectadas, el 13% correspondió a niños de entre 0 a 2 años, 54% 2 a 4 años y 30% fueron 

niños mayores de 4 años. La mayoría de las muestras recibidas presentaron aspecto normal 

(82%), sin aspecto líquido o pastoso 

2. Identificación morfológica  

De acuerdo con la morfología de las colonias sugerentes para Campylobater sp, se 

identificó colonias pequeñas color gris metálico brillante y de color gris oscuro. Las colonias 

fueron catalasa y oxidasa positivo. A nivel microscópico, no se logró identificar colonias 

sugerentes de Campylobater mediante tinción Gram, pero sí por microscopía de campo oscuro 

en donde se identificó la presencia de bacilos curvados característicos del género.  

3. Identificación molecular 

En el primer y segundo ensayo, las muestras fueron negativas. En el tercer ensayo, al 

utilizar 30 ml de medio de enriquecimiento, se produjo un mejor enriquecimiento. Además, se 

evidenció la detección de Campylobacter en muestras inferiores a 0.3 g o hisopados. Como 

resultado del tercer ensayo, se obtuvieron 6 muestras positivas.  

De las 204 muestras analizadas se obtuvieron 32 muestras positivas para 

Campylobacter sp. De las muestras analizadas se encontró una prevalencia de 16.67% (n= 32) 

de Campylobacter sp (Tabla 1). Se encontró un 28% de prevalencia en Checa, 25 % en Pifo, 

16% en Puembo, 13% en Yaruquí, 6% en El Quinche, 6% en Tumbaco, 3% Tababela y 3% 
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S/N (Figura 1). Por sexo se encontró 66% de prevalencia para hombres y 34% para mujeres 

(Figura 2). Mientras que, en la prevalencia por edad se obtuvo 66% en niños de 2-4 años, 19% 

en niños de 0-2 años y 16% de 4 años en adelante (Figura 3). Adicionalmente, el 28% de las 

muestras positivas tuvieron contacto con animales. De las muestras positivas, se evidenció que 

el 75% presentaron contextura sólida o pastoza. No se observó la presencia de diarrea.  
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DISCUSION 

En este estudio, la prevalencia de Campylobacter fue de 16.67% en niños menores de 

cinco años de 7 parroquias rurales del Distrito Metropolitano de Quito. Esta prevalencia es baja 

comparada con otros estudios reportados tanto a nivel país como con otros países  (Kaakoush 

et al, 2015). En el Ecuador  las investigaciones son escasas, en donde reportan prevalencias 

entre 23% (Guderian, Ordónez, & Bossano, 1987), 6.3% (Simaluiza, Toledo, & Fernández , 

2018), 19% (Mendoza, 2017) y 17. 2% (Vasco, 2014). Mientras que en países como Colombia 

y Perú, la prevalencia es de 14.4% (Ordóñez, 1985) y 13% (Perales, Camiña, & Quiñonez, 

2002) respectivamente. En el Ecuador, no existe una vigilancia o control en la salud pública 

para que la prevalencia de Campylobacter disminuya (Ministerio de Salud Pública del Ecuador, 

2020). La campilobacteriosis está presente a nivel mundial debido a la infección más común 

reconocida como zoonosis bacteriana (Havelaar et al., 2009). De acuerdo a Wagenaar (2013) 

existe una diferencia en la incidencia de casos y la prevalencia de Campylobacter en diferentes 

países lo cual puede deberse a: la sensibilidad de las tecnologías de detección usadas, 

población, disponibilidad de reservorios naturales, sesgo de vigilancia o debido a la falta de 

notificación de las infecciones causadas.   

Del total de muestras positivas, la mayor parte se encontró en la parroquia de Checa con 

una prevalencia del 28%.  Esta prevalencia para Campylobacter sp. en estas comunidades 

rurales puede darse por el consumo de carne de animales que son reservorios de esta bacteria, 

ya que en la mayoría de los hogares rurales o semirurales de la sierra ecuatoriana se da la 

crianza de animales destinados para el consumo local. En los últimos años han aumentado los 

estudios de prevalencia de Campylobacter para este tipo de casos. Se reporta que la mayoría 

de los hogares en una comunidad semi rural de Quito posee cuyes y pollos de crianza para 

consumo humano, los cuales tuvieron una prevalencia de 74.5% y 59.7% para C. jejuni 

respectivamente (Graham, Vasco, & Trueba, 2016). Por otra parte, la presencia de 
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Campylobacter también se ha visto en fincas destinadas al engorde de pollos, en donde 97 

granjas en la provincia de Pichincha fueron positivas para el patógeno (Vinueza, y otros, 2017). 

Además, se a reportado que en mataderos de pollos se puede tener una alta contaminación por 

Campylobacter en el producto final, ya que durante los procesos en el matadero muchas veces 

no se usa la cantidad suficiente de agua o de detergente (Vinueza, Cevallos, Cisneros, Van 

Damme, & De Zutter, 2018). Por lo tanto, esto puede incidir en que el consumidor final ingiera 

un alimento contaminado, si este no recibe un tratamiento térmico adecuado o por 

contaminación cruzada.  

En este estudio se evidenció que en la mayoría de las muestras analizadas no existió 

presencia de diarrea. De acuerdo con Fernández (2011) en América Latina que existan 

portadores sanos es muy común, se ha evidenciado que una primera exposición a C. jeuni 

produce una respuesta inmune en la mucosa. Aquellas personas que presentan una respuesta 

inmunitaria específica preexistentes contra C. jejuni, tienden a ser menos propensos a 

desarrollar una infección sintomática después de una re exposición (Havelaar et al., 2009) 

Los resultados obtenidos, indican que se obtuvo una mayor prevalencia de 

Campylobacter en niños de 2 a 4 años. Sin embargo, esto puede deberse  a que el 54% de las 

muestras analizadas correspondían a niños de la edad mencionada. Se sabe que Campylobacter 

es más frecuente en niños menores de dos años, disminuyendo su frecuencia a medida que la 

edad aumenta (Fernandez, 2011). De acuerdo con Araya et al (1986) se evidencia una mayor 

tasa de contagio por Campylobacter sp en niños menores de 2 años, de condiciones 

socioeconómicas bajas. Esto debido a que viven en áreas que poseen bajas condiciones de 

saneamiento básico, fuentes de agua potable desprotegidas y al encontrarse en una edad crítica 

en la que son vulnerables a infecciones  

En la presente investigación se obtuvo que un porcentaje mayor de infección por 

Campylobacter en niños varones que en mujeres. No se conocen mecanismos que proporcionen 
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información para esta diferencia en la incidencia de campilobacteriosis. Sin embargo, se han 

postulado diferentes hipótesis para explicar esto: factores genéticos (Green, Schwartz, & Peer, 

2020), hormonales (Klein, 2000) y de la microbiota (Rizzeto et al., 2018). Con respecto al 

factor genético en adultos se ha visto que las mujeres poseen una respuesta humoral más fuerte; 

además de que el cromosoma X posee genes que se encuentran asociados al sistema 

inmunológico, esto le confiere a la mujer  una respuesta inmunitaria más fuerte contra 

infecciones (Pinheiro, Dejager, & Libert, 2011). Finalmente, en adultos se considera a las 

hormonas sexuales como un factor importante, ya que se ha evidenciado que la testosterona 

puede llegar a reprimir las respuestas innata y adaptativa, lo cual puede aumentar las 

posibilidades de contraer una enfermedad (Trigunaite, Dimo, & Jorgensen, 2015).  

El 28% de las muestras positivas tuvieron contacto con animales y pese a que no es una 

alta cifra, se sabe que uno de los factores de riesgo más importante para las infecciones por 

Campylobacter es el contacto directo con animales domésticos o de granja (Domingues el at., 

2012. Esto debido a que los animales domésticos son un reservorio importante de las especies 

de Campylobacter (Blaser et al., 1980). Con este resultado se puede observar que las 

infecciones por Campylobacter en los niños podrían deberse principalmente  al consumo de 

alimentos o agua contaminada, y  no necesariamente al contacto con los animales de granja 

presente en los hogares rurales.  

. En este estudio, el cultivo se realizó con el fin de poder obtener colonias aisladas para 

realizar una extracción de ADN y posteriormente por otros métodos moleculares identificar a 

nivel de especie el patógeno.  

En cuanto a la metodología, se evidenció que la metodología adaptada para muestras de heces 

funcionó para la rápida identificación de Campylobacter. El MDS es un sistema eficiente 

diseñado para la detección de patógenos en diferentes muestras de alimentos (3M, 2018). Este 

equipo es económico, rápido y eficiente, ya que se puede realizar el análisis de hasta 96 
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muestras en simultáneo, no se necesita de un termociclador ni de reactivos externos y se pueden 

evidenciar los resultados de detección del patógeno en tiempo real. (3M, 2018). A diferencia 

de otro métodos moleculares como PCR, en este se utiliza directamente la muestra para el 

análisis y no es necesario la extracción el ADN que involucra más costos y tiempo, por lo cual 

con este método se puede tener los resultados se los puede tener en 24 horas. Además, es un 

método en el cual se puede detectar las células viables en una muestra y no solo el ADN. En 

varios países de Latino América se han buscado métodos de diagnóstico simples y accesibles 

para el diagnóstico eficiente de Campylobacter en aquellos laboratorios que no cuenten con los 

recursos necesarios (Magalhães, Andrade, & Silva , 1982).   
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CONCLUSIONES 

  

1. La prevalencia de 16.67% de Campylobacter es baja comparada con la reportada en 

otros estudios realizados en el país, lo cual puede deberse a que muchos de los estudios 

fueron realizados en clínicas u hospitales.  

2. Se determinó que el contacto con animales no es la principal vía de transmisión de 

Campylobacter en niños de zonas rurales a diferencia de otros estudios donde se ha 

evidenciado una alta prevalencia de Campylobacter en animales criados para el 

consumo humano. 

3. Se recomienda  futuros análisis con las muestras de ADN guardadas, con el fin de llegar 

a identificar la prevalencia de especies de Campylobacter. Además, se deberían realizar 

futuras investigaciones con el fin de encontrar cuales son los factores que determinan 

que se produzca una mayor prevalencia en niños varones que en mujeres.  
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TABLAS 

 
Tabla 1 . Datos demográficos de las muestras positivas, la columna S/A hace referencia a 
individuos sintomáticos (S) con diarrea y asintomáticos (A), sin diarrea 
 

 ID Parroquias   Ciclo Edad Sexo S/A Contacto con 
animales  

38 Pifo 4 5,05 Mujer A SI 
43 Pifo 4 4,01 Hombre A NO 
54 Puembo 4 3,02 Hombre A SI 
60 Puembo 4 3,07 Hombre A SI 
89 Checa 4 2,06 Hombre A NO 
114 Yaruquí 4 1,1 Mujer A NO 
140 Pifo 4 4,03 Mujer S NO 
167 Pifo 4 3,11 Hombre A SI 
184 S/N 4 3,04 Hombre S NO 
195 Pifo 4 0,4 Hombre A NO 
196 Puembo 4 0,1 Mujer A NO 
250 Pifo 4 5,02 Hombre S NO 
263 Yaruquí 4 1,06 Mujer A NO 
293 Checa 4 2,06 Hombre A NO 
294 Checa 4 3,11 Mujer A NO 
297 Checa 4 2 Hombre A SI 
298 Checa 4 2,03 Hombre A NO 
309 El Quinche 4 2,11 Hombre A NO 
351 Tumbaco 4 2,03 Hombre A SI 
358 Tumbaco 4 4 Hombre S NO 
427 Pifo 4 5,05 Mujer A SI 
447 Pifo 4 3,08 Mujer A SI 
473 Checa 4 2,08 Hombre S SI 
483 Checa 4 3,01 Hombre A NO 
483 Checa 4 3,01 Hombre A NO 
495 Checa 4 2,03 Hombre A NO 
507 Yaruquí 4 1,06 Hombre A NO 
530 Tababela 4 3,01 Hombre S NO 
565 Puembo 4 2,05 Mujer S NO 
571 puembo 4 2,09 Mujer A NO 
809 Yaruquí 4 3,06 Hombre A NO 
818 El Quinche 4 3,04 Mujer S NO 
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FIGURAS 
 
Figura 1 Distribución por parroquia de la prevalencia de Campylobacter sp  

 
 
 
 
Figura 2 Distribución por género de la prevalencia de Campylobacter sp  
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Figura 3.  Distribución por edad de la prevalencia de Campylobacter sp  
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