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Resumen.- 

 

Campylobacter es un género bacteriano considerado de gran importancia, en términos de salud 

pública, a nivel mundial al ser reconocido como patógeno diarreico de origen zoonótico, causante 

de Enfermedades de Transmisión Alimentaria (ETAs). Además, posee genes de resistencia a los 

antibióticos, así como diferentes factores de virulencia entre ellos: la Toxina de Distensión 

Citoletal (CDT) que afecta  directamente al ciclo celular del hospedador. Aunque la 

patogenicidad de Campylobacter spp. ha sido ampliamente estudiada, existe poca información 

de sus efectos en el epitelio gastrointestinal. Esta revisión bibliográfica trata de reflejar el estado 

del arte en relación a CDT y sus efectos en el epitelio intestinal. Así mismo, procura describir la 

prevalencia de producción de esta toxina en las diferentes especies de Campylobacter spp. Para 

esto se realizó una revisión de artículos científicos, publicados en revistas indexadas entre el año 

2000 y 2021. Se concluyó que Campylobacter spp tiene mayor afinidad por el colon en donde se 

encuentran células como: enterocitos, células enteroendócrinas, células de Paneth. En cuanto a la 

CDT, estudios histopatológicos indican un daño celular visible como: separación de las criptas 
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de Lieberkühn, presencia de abscesos en las mismas, aparición de úlceras, entre otras,  que pueden 

darse por esta toxina.  

 

Palabras Clave: Campylobacter spp., células del epitelio gastrointestinal, colon, Toxina de 

Distensión Citoletal. 

 

 

Abstract.-  

 

Campylobacter is a bacterial genus considered of great importance, in terms of public health, 

worldwide as it is recognized as a diarrheic pathogen of zoonotic origin, causing Foodborne 

Diseases. In addition, it has antibiotic resistance genes, as well as different virulence factors 

including: Cytolethal Distension Toxin (CDT) that directly affects the host cell cycle. Although 

the pathogenicity of Campylobacter spp. has been extensively studied, there is little information 

on its effects on the gastrointestinal epithelium. For this reason, this bibliographic review tries to 

reflect the state of the art in relation to CDT and its effects on the intestinal epithelium. Likewise, 

it seeks to describe the prevalence of production of this toxin in the different species of 

Campylobacter spp. For this, a review of scientific articles, published in indexed journals 

between 2000 and 2021, in reference to CDT in Campylobacter spp, was carried out. It was 

concluded that Campylobacter spp. has a greater affinity for the colon where cells such as: 

enterocytes, enteroendocrine cells, Paneth cells are found. As for CDT, histopathological studies 

indicate visible cell damage such as: separation of the crypts of Lieberkühn, presence of abscesses 

in them, appearance of ulcers, among others, which can be caused by this toxin. 

Key Words: Campylobacter spp., gastrointestinal epithelial cells, colon, Cytoletal Distending 

Toxin. 
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Introducción 

Campylobacter es uno de los géneros de patógenos bacterianos de mayor relevancia a nivel 

mundial (1). Los organismos pertenecientes a este género son causantes de campylobacteriosis 

(2). Esta enfermedad es transmitida por alimentos contaminados con células viables de 

Campylobacter spp. y puede provocar diarreas acuosas, fiebre, dolor abdominal, o incluso 

complicaciones graves como bacteriemias y enfermedades autoinmunes, incluyendo el síndrome 

de Guillain-Barré y Miller Fisher. Por ende, reconocer sus factores de virulencia y su impacto en 

el hospedador resulta muy pertinente (3; 4; 1; 5).  

Esta bacteria perteneciente a la clase Epsilonproteobacteria, es un bacilo Gram negativo curvo, 

con peculiar morfología semejante a alas de gaviota (2). Además, las diferentes especies de este 

género se desarrollan en condiciones microaerofílicas (5 – 10% de oxígeno y 3 – 10% de dióxido 

de carbono), y son termotolerantes. Aunque se han descrito quince especies emergentes, cuatro 

son las patógenas con mayor prevalencia en humanos. Principalmente, se ha reportado la 

ocurrencia de C. jejuni y C. coli, y, con menor frecuencia, C. lari y C. upsaliensis (2; 6). Estas 

especies son de gran importancia clínica y provocan mayor daño en niños, ancianos, personas 

inmunodeprimidas y embarazadas. Aparece con mayor frecuencia en países industrializados 

como Estados Unidos y Reino Unido, donde se presentan más de un millón de casos anuales (5), 

aunque también se reporta en países en vías de desarrollo como Colombia o Ecuador (7; 4). En 

este último, los estudios de pacientes diagnosticados con campylobacteriosis son escasos y se han 

encontrado porcentajes del 6,3% de infecciones gastrointestinales (2) esto puede deberse a la 

dificultad de aislar la bacteria y la subestimación de este microorganismo dentro de los protocolos 

de diagnóstico de patógenos diarreicos primordiales. A pesar de esto, en el mismo país se 

obtienen altos porcentajes de aislamientos en aves de corral y pollos de engorde, con 
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aproximadamente un 76% (8; 9; 10), por lo que su prevalencia es considerada alta. Además, 

Campylobacter spp. es una bacteria que provoca Enfermedades Transmitidas por Alimentos 

(ETAs) y al ser parte de la microbiota normal de las aves de corral y pollos de engorde, estos 

serían su principal reservorio y foco de transmisión al humano. 

Entre los factores de virulencia presentes en Campylobacter spp se encuentran sus flagelos, 

lipopolisacáridos y la Toxina de Distensión Citoletal (CDT). La toxina fue identificada por 

primera vez en el año 1988 en aislados clínicos de bacterias Gram negativas como Campylobacter 

spp y E. coli, etc., (11). El operón codificante de esta toxina está compuesto por tres genes cdtA, 

cdtB y cdtC que conforman el complejo cdtABC. El producto de este operón, ha sido descrito 

como una toxina termolábil que provoca una mayor inflamación de la mucosa intestinal debido 

a que afecta al ciclo celular eucariótico deteniendo el paso de la fase G2 a M y alterar el ADN 

(12; 13). De igual manera, se ha reportado que esta toxina tiene una acción tri-perdicia al iniciar 

respuestas proinflamatorias, eliminar la inmunidad adquirida del hospedador y romper las 

barreras epiteliales (11).  

 De acuerdo con Ge, Schauer y Fox (2008), estudios en ratones han demostrado que la CDT en 

C. jejuni es fundamental para incrementar la inflamación de las mucosas, como una respuesta 

inmune contra invasores (14); causar una infección constante en el tracto gastrointestinal que 

comprende el estómago, el intestino delgado y grueso; órganos indispensables en la digestión de 

alimentos, que se verían afectados por el efecto de la CDT (15).   

Taludker et al. (2008) demostraron que la toxina se encontraba en un 97,5% de los aislamientos 

correspondientes a C. jejuni y C. coli, obtenidos de pacientes diarreicos en Bangladesh. 

Asimismo, Kovacs y asociados (2020) estudiaron 192 aislados clínicos de pacientes 
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hospitalizados y obtuvieron una prevalencia del 100% de cdtB, gen fundamental para que la CDT 

actúe en las células eucariotas. Con base en estos antecedentes, la prevalencia de la CDT en 

Campylobacter spp. es considerada alta.  

A pesar de esto, la información descrita en literatura, relacionada a los efectos de la toxina de 

Campylobacter spp. en diferentes tipos de células hospedadoras, es considerablemente limitada. 

Como consecuencia, en esta investigación se realizará una revisión bibliográfica que analice y 

sintetice los diversos impactos de esta toxina en el epitelio gastrointestinal. Además,   contribuirá 

significativamente a la comunidad científica al poner a su disposición una herramienta que aporte 

definiciones, aclaraciones y datos significativos para investigaciones posteriores.   

 

Metodología 

Se revisaron diversas bases de datos en línea generados a partir de artículos publicados en revistas 

indexadas entre los años 2000 - 2021. Para la búsqueda, se utilizaron palabras clave como: 

Campylobacter, Toxina de Distensión Citoletal, epitelio gastrointestinal, células intestinales. Se 

aceptaron todos los artículos completos de libre acceso que se encontraban relacionados al tema.  

Para el procesamiento de los datos obtenidos de los diversos artículos, se clasificaron las 

investigaciones en las cuales se aislaron bacterias del género Campylobacter. La información 

relacionada se categorizó en tres grandes grupos de acuerdo al origen de los aislamientos: 

clínicos, animales y conseguidos de alimentos. No se tomó como limitación el eje geográfico de 

los aislamientos ni la cantidad de aislamientos obtenidos. Aunque el análisis de lo mencionado 

es importante para obtener estudios epidemiológicos, en el presente estudio únicamente se 
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consideró la detección de la toxina CDT mediante diversas metodologías inequívocas como la 

técnica de Reacción en Cadena de la Polimerasa (PCR) y la secuenciación de sus productos. 

Para la presentación de los datos recolectados se estructuraron tablas que indican el porcentaje 

de genes del complejo cdtABC que fueron detectados en los distintos estudios recopilados. Esto 

se realizó mediante una relación de proporcionalidad obtenida con el total de aislamientos 

clínicos, animales y de alimentos. 

 

Composición de la Toxina de Distensión Citoletal  

Esta toxina pertenece a la familia de toxinas AB, por lo que, consta de una subunidad activa que 

es expresada por el gen cdtB y dos subunidades de unión a las células expresadas por los genes 

cdtA y cdtC (18). El producto del gen cdtB presenta homología con la ADNasa I (11). Por lo 

tanto, hidroliza los enlaces fosfodiéster del ADN y posteriormente se activa, como respuesta, la 

detención del ciclo celular en la fase G2-M o G1-S. Sin embargo, la reparación de este daño y lo 

que sucede con el ciclo celular, es decir, las cascadas reguladoras que se activan, varían mucho 

de acuerdo al linaje celular que ha sido atacado por la CDT (18). En el caso de los linfocitos estos 

realizan el proceso de muerte celular programada, lo que difiere de células epiteliales donde se 

da una detención del ciclo celular (19; 18). Además, la CDT actúa como una toxina 

inmunomoduladora, pues tanto in vivo como in vitro, se observa la presencia de citocinas 

provocadas por la CDT. Este conjunto de alteraciones, pueden permitir el crecimiento bacteriano 

y por ende favorecer el desarrollo de la enfermedad causada por bacterias como Campylobacter 

spp. (18).  
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Células blanco en la campylobacteriosis 

Se debe aclarar que aproximadamente el 97% de especies de Campylobacter poseen la CDT (20; 

21; 22; 23). Por tal motivo, se puede inferir que la infección de las células afectadas por 

Campylobacter spp. se asocia directamente a los mecanismos de acción de CDT. Así, 

Campylobacter spp. coloniza e infecta el tracto gastrointestinal de varios de sus reservorios como: 

aves de corral, ovinos, bovinos, porcinos y humanos (6). Por lo tanto, es importante describir las 

células blanco de Campylobacter spp. 

El tracto gastrointestinal está compuesto por la boca, el esófago, el estómago, el intestino delgado, 

el intestino grueso, recto y el ano. Campylobacter spp. tiene mayor afinidad por el intestino 

grueso debido a que este posee un pH de 7 - 8 y una temperatura de 25 - 37°C, factores que 

permiten su motilidad y crecimiento (24; 25; 26; 27).  

El intestino grueso está compuesto por las criptas de Lieberkühn que son estructuras tubulares 

rectas, se encuentran muy unidas entre sí y son la base donde se encuentran todas las células que 

lo componen (Fig 1 y 2). Por consiguiente, se puede decir que Campylobacter spp. y la CDT 

atacarían con gran efectividad a todas las células que se encuentran en las criptas de Lieberkühn 

(28; 29). De esta manera, se encuentran células como las caliciformes que son las encargadas de 

secretar mucina y lubricar el intestino (Fig 3). La mucina, no impide la motilidad de 

Campylobacter spp. De hecho, esta viscosidad permite una mayor velocidad, unión e invasión 

bacteriana (24). Adicionalmente, las células enteroendocrinas que se encargan de producir 

hormonas como la gastrina que ayuda en la digestión (Fig 4). Los enterocitos poseen la principal 
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función de la absorción de nutrientes y finalmente, las células de Paneth ayudan a la regulación 

de la microbiota intestinal (Fig 5 y 6) (28; 29).  
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Colonización de Campylobacter spp. en el epitelio gastrointestinal      

Los mecanismos de invasión del epitelio intestinal por Campylobacter spp. aún no han sido 

completamente dilucidados, pero se conoce que su genoma carece de genes homólogos 

codificantes de factores de virulencia específicos que se encuentran en otras bacterias (32). Por 

lo tanto, los genes de Campylobacter spp, que participan de manera específica en la adhesión e 

invasión celular no han sido claramente identificados y por ende, no se los puede comparar con 

el de otras bacterias Gram negativas. 

Se sabe que existen dos maneras en las que una bacteria puede ingresar al epitelio intestinal. La 

primera es denominada mecanismo de ¨cremallera¨ y necesita una unión de alta afinidad entre 

adhesinas bacterianas y las células, luego, la bacteria es internalizada en una vacuola (33). El 

segundo mecanismo es llamado ¨disparador¨ y en este caso las bacterias utilizan un sistema de 

secreción tipo III o tipo IV con el que inyectan proteínas efectoras al citoplasma celular y llegan 

a manipular la señalización de la célula hospedadora. Esto causa una ondulación en la membrana 

celular y se da paso a una internalización bacteriana mediante una vacuola. Si bien ambos 
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mecanismos llegan a utilizar una vacuolización de la bacteria, ambos difieren al momento inicial 

de atacar la célula (33; 26).   

Pielsticker, Glünder y Rautenschlein, (2012) recopilaron varios estudios donde se investigaba el 

mecanismo de colonización de Campylobacter spp. En estos, se utilizaron tanto cultivos celulares 

como biopsias intestinales y se monitoreó la adherencia e invasión bacteriana con microscopía 

electrónica o inmunofluorescencia. Algunas investigaciones concluyeron que se aprecia una 

inducción a la ondulación de la membrana celular seguida de la entrada bacteriana con su punta 

flagelar, características que se comparten de ambos mecanismos anteriormente mencionados (5; 

34). De igual manera, indicaron que el mecanismo de invasión de Campylobacter spp. es 

novedoso y único (5; 35).  

Burnham y Hendrixson (2018) recalcan el hecho de que esta bacteria posee diferentes factores y 

vías de colonización e infección a diferencia de otros patógenos entéricos y que estos pueden 

influir en los resultados de la interacción. En ese contexto, O Cróinín y Backert (2012) 

ejemplifican esto al señalar que la flagelina; proteína del filamento; y el sistema de glicosilación 

ligado a N; que modifica varias proteínas extracitoplasmáticas; alteran la adherencia, invasión y 

colonización bacteriana. Pues, la presencia de mutaciones en estos sistemas y proteínas 

demostraron una modificación de la colonización e invasión por Campylobacter spp., lo que a su 

vez atribuiría el aumento de las interacciones bacterias-células y podría ser la diferencia entre un 

resultado de comensalismo en aves de corral y un resultado de enfermedad en los humanos. 

Asimismo, indican la presencia de un sistema de secreción tipo III (T3SS) ampliado a su uso 

flagelar (35). Este sistema está compuesto por nanomáquinas cuya función consiste en el paso de 

proteínas, que en el caso del flagelo; se trata de exportar componentes flagelares. Sin embargo, 

no se encuentra únicamente ligado a la motilidad de la bacteria, sino que influyen en la interacción 
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bacteria-célula y esto es inducido por la producción de bilis que posee componentes como la 

bilirrubina, ácidos biliares, colesterol, agua, metales y sales corporales. Dando como resultado, 

una invasión más eficaz para Campylobacter spp. y una mejor unión celular (35).  

Particularmente, existen otros factores de virulencia que apoyan a la colonización e invasión 

bacteriana, que de igual manera están ligados a la presencia de ciertos componentes como el 

colesterol (35; 34). Un ejemplo de esto es la CDT, pues estudios de recopilación de datos como 

el de Taieb, et al. (2016) demuestran que la disminución de colesterol reduce la toxicidad de la 

CDT.  

Por otro lado, diversos estudios al respecto de la toxina discuten su papel como un factor que 

apoya la invasión celular bacteriana. Por ejemplo, Ge, Schauer y Fox (2008) y Burnham y 

Hendrixon (2018) mencionan que el papel de la CDT no se reconoce bien y al no estar presente 

en todos los aislados clínicos no se correlaciona con la campylobacteriosis. Además, destacan el 

limitado número de estudios in vivo que permitirían analizar de mejor manera el rol de esta toxina 

en la patogénesis de la enfermedad producida por Campylobacter spp.  

En contraste, en el año 2000 se realizaron investigaciones en ratones inmunodeficientes donde se 

comparó la actividad de cepas de C. jejuni CDT (+) y CDT (-), ahí se obtuvieron resultados que 

indican claramente su relación y apoyo al desarrollar una infección sistémica, pues las cepas 

positivas para la toxina lograron invadir el tejido y la sangre de los ratones en gran cantidad (37). 

En el estudio de Fox, et al. (2004) se explica la dificultad de utilizar animales de experimentación 

para las investigaciones con Campylobacter spp, pues en algunos casos los ratones no se ven 

afectados por la bacteria. A pesar de esto, en su investigación utilizaron ratones con deficiencia 

en la subunidad NF-kappaB, que está implicada en la respuesta celular, lo que los hace 

susceptibles a los microorganismos que causan una inflamación intestinal con úlceras, como es 
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el caso de la colitis (38). Estos hallazgos sugieren la capacidad proinflamatoria de la CDT y un 

papel en el que apoya a la bacteria a evadir la vigilancia inmunitaria. En la  investigación de 

Yamasaki, et al. (2006), se indica que la CDT puede ser inmunomoduladora al producir IL-8, 

esto sugiere un aporte en el desarrollo de la inflamación. Sin embargo, este estudio se ha realizado 

in vitro por lo que hacía falta su desarrollo con modelos animales para relacionar directamente 

este proceso. En ese contexto, en el año 2008 estudios realizados en ratones de dos días de edad 

a los que se les administró de manera orogástrica sobrenadantes de C. jejuni CDT (+) 

evidenciaron inflamación en el tracto gastrointestinal: estómago, intestino delgado e intestino 

grueso (27).  

Además, en la actualidad, para tratar de solucionar el problema de utilizar animales de 

experimentación, pues algunos no responden a la enfermedad por Campylobacter spp., u otros 

que poseen a esta bacteria como microbiota normal, se ha realizado un estudio donde se crea un 

modelo intestinal tridimensional con la utilización de células Caco-2, que asemejan a los 

enterocitos del epitelio gastrointestinal, y donde se obtuvieron resultados en los que la infección 

con C. jejuni muestra una pérdida de la integridad epitelial. De igual manera, se aprecia que 

factores tales como: el flagelo (gen  Δ flaA) y la cápsula (Δ kpsMT)  son de gran importancia para 

la colonización bacteriana, pues utilizaron cepas de C. jejuni mutantes, que tenían deleciones de 

estos genes, y obtuvieron un porcentaje significativamente menor de unión celular (32).  

Abe, Koyama y Koseki (2020) realizan un estudio donde se obtiene un modelado de la invasión 

de Campylobacter jejuni por inferencia bayesiana. En su investigación muestran que la 

colonización de Campylobacter spp. se da por complejos mecanismos putativos. Las bacterias  

ingresan a las células por un mecanismo de invasión dependiente de microtúbulos. De esta 

manera, Campylobacter spp. ingresa con su punta y sucesivamente su flagelo. Posteriormente, la 
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bacteria puede migrar a los tejidos corporales por una transferencia de moléculas y al producir la 

CDT, causar inflamación. Estos nuevos estudios con el uso de modelos tridimensionales o 

mediante inferencia bayesiana, podrían seguir desarrollándose más a fondo como una alternativa 

de gran utilidad para el estudio de la CDT y su papel en la colonización del género 

Campylobacter. Con los hallazgos mencionados, se puede reconocer que existe un papel para la 

CDT de Campylobacter spp. Sin embargo, mediante experimentación se debe proporcionar datos 

certeros que clarifiquen los escenarios en los que esta toxina actúa, pues a pesar de la variabilidad 

de la toxina, su importancia al favorecer diferentes maneras de patogenicidad bacteriana, es 

innegable. 

 

 La CDT en el colon 

 La CDT posee la capacidad de detener el ciclo celular en la fase G1 a S o G2 a M (18). Es en la 

fase G1 donde se da un crecimiento celular y así la célula prepara componentes moleculares para 

próximas etapas. De esta manera, la CDT evita que la célula hospedadora alcance la fase S donde 

se sintetiza el ADN. Por otro lado, en la fase G2 la célula crece más y se prepara para la mitosis 

y es aquí, donde la toxina evita que la célula fragmente su ADN duplicado y ocurra su propia 

división, lo que es más conocido como la fase M. Este mecanismo de acción se presenta en todas 

las células epiteliales, por lo que, sus efectos únicamente difieren según el tipo de epitelio al que 

afecten. 

En 1985, aún no se tenía clara la presencia de la CDT en Campylobacter spp. Sin embargo, 

estudios como los de Van Spreeuwel e investigadores, observaron los cambios histológicos, 

inmunohistoquímicos y ultraestructurales del epitelio del colon infectado por la bacteria. De esta 
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manera, indicaron la presencia de ulceraciones superficiales, la existencia de abscesos en las 

criptas de Lieberkühn debido al paso de células blancas como los granulocitos, que desarrollan 

una separación entre las mismas y su pérdida. Se resalta el agotamiento de la mucina del epitelio 

y con el transcurso del tiempo son notorios los signos de inflamación y regeneración epitelial. De 

esta manera, concluyeron que Campylobacter spp. podía poseer una enterotoxina similar a la 

CTX presente en V. cholerae que alternativamente podría causar daño celular, dando respuesta 

al porqué se presentaron algunos de los cambios celulares.  

El-Shaly et al. (2013) menciona que C. jejuni produce el síndrome de intestino irritable 

postinfeccioso (PI-IBS) en porcentajes entre 9-13%. Este síndrome posee la aparición repentina 

de síntomas del intestino irritable como sangrado rectal, vómitos, dolor recurrente en el abdomen 

e hinchazón abdominal. Por lo tanto, establecieron una relación en la que los pacientes con 

síndrome del intestino irritable poseen una predisposición a gastroenteritis bacteriana. En su 

estudio presentan el caso de una mujer de 50 años diagnosticada con síndrome de intestino 

irritable que posteriormente presentó diarrea sanguinolenta de la que se aisló C. jejuni. Mediante 

una colonoscopia se observó la inflamación severa del colon, la presencia de edema, úlceras y 

manchas hemorrágicas. En su biopsia se pudo evidenciar una inflamación de las criptas de 

Lieberkühn y la presencia de abscesos. Los investigadores exponen la presencia de la CDT en 

Campylobacter spp. y la relacionan con una ileocolitis inflamatoria, también denominada la 

enfermedad de Crohn en la que se puede apreciar ulceraciones, fibrosis, granulomas, células 

multinucleadas y una inflamación extendida típica (Fig 7). 

De igual manera, este grupo de investigadores (42) indican que la CDT en Campylobacter spp. 

produce inicialmente diarrea y ataca al intestino delgado, luego se da una colonización del íleon 

y del  colon, que puede finalizar extendiéndose al recto. Además, concluyeron que, C. jejuni 
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provoca inflamación y aumento en la densidad de células endocrinas del epitelio intestinal 

durante la infección, efecto que se mantiene aproximadamente por dos meses, tiempo en el que  

estas células empiezan a disminuir en densidad.  

 

 

Expresión de la CDT en especies de Campylobacter 

Con todos los estudios sobre la CDT y su papel en la patogenia de Campylobacter spp., resulta 

importante conocer con qué prevalencia ha sido encontrada y la especie que expresa con mayor 

frecuencia esta toxina. Si bien, no todas las cepas de Campylobacter poseen la CDT, la 

determinación de la frecuencia con la que se ha identificado y en qué reservorio u hospedador se 

ha podido aislar también es importante. Por tal motivo, se analizaron investigaciones de 

Campylobacter spp. aislado tanto de animales, humanos y alimentos. Así, se recordará el 

potencial zoonótico que posee la bacteria y su consideración en ser reconocida como una 

Enfermedad de Transmisión Alimentaria (ETA).  
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Se debe tener presente que los genes codificantes de la CDT forman parte de un solo complejo 

cdtABC, aunque existen estudios que describen a los genes de forma individual. Por tal motivo, 

en el presente estudio los datos como complejo cdtABC  serán iguales para los tres diferentes 

genes.   

Las investigaciones en las que se obtiene una mayor cantidad de la CDT de Campylobacter spp. 

fueron aplicadas en animales como aves domésticas y silvestres, ovinos, perros, cerdos, vacas y 

monos. Luego, se encuentran los aislados provenientes de pacientes con diarrea. Y al final, 

investigaciones de Campylobacter spp. en alimentos. De manera general, se encuentra una mayor 

cantidad de aislados que presentan la CDT de C. jejuni, seguido de C. coli, en menor cantidad C. 

hyointestinalis, C. lari y finalmente C. upsaliensis.  

En el caso de los estudios realizados en pacientes con diarrea, se recolectaron las muestras de 

heces fecales, tanto de niños, adultos y adultos mayores (44; 45; 17). Se realizó una extrapolación 

de datos de varios estudios, que identificaron mediante varias técnicas, como biología molecular, 

a los genes de la CDT. Se encontró la expresión del gen cdtA con un 87,88%, para el gen cdtB de 

89,03% y para el gen cdtC 88,38% (Tabla 1). Lo que dio un promedio total de 88,43% de la 

expresión de la CDT. Si bien, existen estudios que indican al gen cdtB como el único causante de 

los efectos de la toxina en las células, investigaciones como los de Martínez., et al. (2005) y 

Ripabelli, et al. (2010) identifican la acción de la toxina cuando los tres genes forman el complejo 

cdtABC. Por esta razón, se realiza un aproximado de los datos obtenidos. 

En aislados clínicos se obtuvo mayor presencia de la toxina para la especie de C. jejuni pues la 

produjo alrededor de un 89,64% en comparación con C. coli que dio un 77%. Además, C. jejuni 

consigue una alta expresión de los tres genes de la toxina en general y C. coli presenta más el gen 

cdtB (48; 46; 49; 16; 47; 50; 21; 51; 52; 45; 53; 54; 55; 56; 17). Es importante recalcar que en 
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algunos estudios únicamente se reportó la presencia de Campylobacter sin haber podido alcanzar 

una identificación a nivel de especie.  

Por otro lado, el estudio de Samosornsuk, et al. (2015) logra identificar a C. hyointestinalis en 

baja cantidad. Este microorganismo es considerado un patógeno emergente dentro del género de 

Campylobacter. Inicialmente ha sido aislado de cerdos enfermos, pero se ha visto asociado tanto 

a enfermedades gastrointestinales como no gastrointestinales humanas (57). 

Tabla 1. Cantidad de aislamientos clínicos de Campylobacter spp. con la expresión de los genes 

de la toxina de distensión citoletal.  

Especies No. de 

aislamientos 

en pacientes 

con diarrea 

        cdtA          cdtB          cdtC   CDT 

C. jejuni        1123 1007 (89,67%) 1004 (89,40%) 1009 (89,85%) 89,64% 

C. coli          136 98 (72,05%) 115 (84,55%) 101 (74,30%) 77% 

C. hyointestinalis 1 1 (100%) 1 (100%) 1 (100%) 100% 

Campylobacter spp.         135 120 (88,88%) 122 (90,37%) 122 (90,37%) 90% 

Total       1395 1226 (87,88%) 1242 (89,03%) 1233 (88,38%) 88,43% 

Datos recopilados de: 48; 46; 49; 16; 47; 50; 21; 51; 52; 45; 53; 54; 55; 56; 17. 

 

En cuanto a los aislamientos obtenidos de animales, se realizó una clasificación más específica 

tomando en cuenta a las aves de granja y aves silvestres, así como, animales de granja y 

domésticos. Esto se realizó para poder evidenciar la prevalencia de la CDT de Campylobacter 

spp. en aves, pues se encuentra como parte su microbiota normal. La fuente con mayor cantidad 

de CDT en esta especie se detectó en aves de corral (pollos), así como gallinas ponedoras y por 

el contrario, se encontró un 59% de los genes de la toxina en aves silvestres. De esta manera, se 

obtiene gran cantidad de aislados identificados como C. jejuni que presentan la toxina en un 88%.  
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En esta especie el gen cdtA consiguió un 91%, el gen cdtB un 88% y el gen cdtC 86%. Para C. 

coli se llegó a obtener un 93% de los genes de la toxina. Sin embargo, estos aislados son 

aproximadamente la mitad de aislados de C. jejuni. También, para C. coli se encontró un 90% 

del gen cdtA, del gen cdtB un 98% y del gen cdtC 92%. Existió un bajo porcentaje de especies 

no identificadas que expresan la toxina en un 99,5% y finalmente se obtiene un solo aislado de 

C. lari  en aves silvestres con el que se da un 33,3% de la CDT (Tabla 2) (20; 58; 48; 46; 59; 60; 

61; 62; 22; 63; 64; 23).  

Por otro lado, en los animales de granja como porcinos, bovinos, ovinos y domésticos como 

canes, la toxina se encuentra en mayor cantidad en aislados de cerdos. Nuevamente, la especie 

con mayor cantidad de la toxina se encuentra en C. jejuni que tiene un 72,55% del gen cdtA, para 

el gen cdtB y el gen cdtC presenta el 73%. C. coli es la segunda especie con mayor presencia de 

CDT con un 70%; el gen cdtA obtiene un 68%, para cdtB un 70% y en cdtC un 72% (Tabla 3). 

Además, se aisla C. hyointestinalis, donde todos los aislamientos obtenidos presentan la toxina 

en un 100%. En cambio, C.  lari presenta dos aislados obtenidos de ovinos y tan solo un aislado 

es el que presenta la toxina También, se encuentra C. upsaliensis a partir de canes. Bourke, et al. 

(1998) describe su aislamiento en muestras de heces caninas y al ser una bacteria zoonótica, se 

menciona su potencial patogénico en humanos al causar diarreas crónicas o complicaciones como 

el aborto espontáneo o el síndrome urémico hemolítico. Adicionalmente, recalca que a pesar de 

su potencial patógeno, su identificación, aislamiento y reconocimiento es muy poco. Esto puede 

deberse a que C. upsaliensis es sensible a los antibióticos utilizados en medios selectivos para 

Campylobacter spp. lo que evitaría su aislamiento. 

Tabla 2. Cantidad de aislamientos obtenidos de aves de granja y silvestres con la expresión de 

los genes de la CDT.  
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Fuente: aves  

de granja 

  Especies No. de 

aislamientos 

        cdtA         cdtB           cdtC 

Aves de corral 

(pollos) 

C. jejuni     65 65 (100%) 65 (100%) 65 (100%) 

C. coli   170  169 (99%) 169 (99%) 169 (99%) 

Total   235 234 (99,6%) 234 (99,6%) 234 (99,6) 

Pollos de 

engorde 

C. jejuni     98 93 (95%) 90 (92%) 94 (96%) 

C. coli     51 43 (84,3%) 47 (92,2%) 47 (92,2%) 

Campylobacter 

spp. 

     9 9 (100%) 9 (100%) 9 (100%) 

Total   158 145 (92%) 146 (92,4%) 150 (95%) 

Gallinas 

ponedoras 

C. jejuni    913 913 (100%) 913 (100%) 913 (100%) 

C. coli    345 342 (99,1%) 345 (100%) 341 (98,84%) 

Total 1258 1255 (99,8%) 1258 (100%) 1254 (99,7%) 

Aves silvestres* C. jejuni   117 68 (58,11%) 70 (59,82%) 68 (58,11%) 

C. coli     13 10 (77%) 13 (100%) 10 (77%) 

C. lari       3 1 (33,3%) 1 (33,3%) 1 (33,3%) 

Campylobacter 

spp. 

   23 23 (100%) 23 (100%) 23 (100%) 

Total  156 102 (65,4%) 107 (68,6%) 102 (65, 4%) 

     *Cuervos, palomas y patos. Datos obtenidos de: 20; 58; 62; 23.  

 

 

 

 

 

 

Tabla 3. Cantidad de aislamientos obtenidos en animales de granja y domésticos con la 

expresión de los genes de la CDT.  

Fuente: 

animales de 

granja y 

domésticos 

   Especies No. de 

aislamientos 

      cdtA       cdtB      cdtC 
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Cerdos C. jejuni          18 18 (100%) 18 (100%) 17 (100%) 

C. coli          23 22 (95,7%) 22 (95,7%) 23 (100%) 

C. hyointestinalis          12 12 (100%) 12 (100%) 12 (100%) 

Total          53 52 (99%) 52 (99%) 52 (99%) 

Ovinos C. jejuni        263 187 (71,1%)  189 (71,9%) 173 (65,8%) 

C. coli        148 61 (41,2%) 65 (44%) 63 (43%) 

C. lari            2 1 (50%) 1 (50%) 1 (50%) 

Total        413 249 (60%) 255 (62%) 237 (57,4%) 

Bovinos C. jejuni          23 17 (74%) 17 (74%) 17 (74%) 

Total          23 17 (74%) 17 (74%) 17 (74%) 

Caninos C. jejuni          82 37 (45,1%) 38 (46,3%) 43 (52,4%) 

C. upsaliensis            3 3 (100%) 3 (100%) 3 (100%) 

Total          84 40 (48%) 41 (49%) 46 (55%) 

Datos recopilados de: 48; 46; 59; 60; 61; 22; 63; 64. 

 

Finalmente, los estudios realizados en alimentos como la carne de pollo, ensaladas y lechuga no 

son demasiados, a pesar de eso, resultan significativos pues indican la presencia de 

Campylobacter spp. y su papel como Enfermedad de Transmisión Alimentaria. De esta manera, 

se obtiene a C. jejuni como la especie con mayor número de aislamientos y también con mayor 

expresión de la toxina en un 75% para sus tres genes. Se aísla también, a C. coli, pero en muy 

bajo número y con un 8,3% de la presencia de la CDT (Tabla 4).   

Tabla 4. Cantidad de aislamientos provenientes de comida con la expresión de los genes de la 

CDT.  

Especies No. de 

aislamientos en 

alimentos** 

         cdtA           cdtB          cdtC 

C. jejuni            104        78 (75%)       78 (75%)      78 (75%) 

C. coli              12          1 (8,3%)         1 (8,3%)        1 (8,3%) 

Total            116        79 (68,1%)       79 (68,1%)      79 (68,1%) 
** Carne de pollo, ensaladas y lechuga. Datos recopilados de: 66; 45; 7; 67. 
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En todos los estudios provenientes de varias fuentes como: Acik, et al. 2013;  de Carvalho, 2014; 

Khalid, et al. 2015, Somroop, et al., 2017, se concluyó que la especie con mayor expresión de la 

toxina es C. jejuni. Aunque se analizaron varios estudios para llegar a esta conclusión, se debe 

tener en mente que pueden existir sesgos de información, pues no todas las investigaciones tenían 

como objetivo aislar y analizar cualquier especie de Campylobacter. Algunas de estas 

investigaciones únicamente trataban de identificar a C. jejuni o C. coli y en otros estudios la 

identificación de los aislamientos no alcanzó el nivel de especie. A pesar de esto, se logra 

determinar la presencia de C. lari, C. upsaliensis y C. hyointestinalis, especies que han sido 

clasificadas como emergentes y reemergentes y de igual forma consideradas como agentes 

causales de patologías en humanos. 

También, es importante seguir realizando estudios con la CDT para poder dilucidar de manera 

eficaz si un solo gen es el que predomina y provoca que la toxina cause sus efectos citotóxicos, 

o, por otro lado, si la formación del complejo cdtABC es esencial en la producción de  los mismos.  

 

Acción de la Toxina de Distensión Citoletal (CDT) de Campylobacter spp. sobre las células 

gastrointestinales 

Al hablar de las células gastrointestinales, se debe recordar que todos los mamíferos presentan 

las criptas de Lieberkühn y por ende todas las células que las componen. De esta manera, es 

importante el cuestionarse como una bacteria y su toxina con afinidad por células del colon, llega 

a ser patógena para humanos y no para ciertas especies animales como es el caso de 

Campylobacter spp y las aves de corral o pollos de engorde. 
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Campylobacter spp. se encuentra como microbiota normal de diferentes animales, especialmente 

aves como pollos, pavos, aves de corral y patos. En estos se ha logrado encontrar hasta 109 ufc/g 

en el ciego, hígado, bazo, sin causar patologías o dar paso a enfermedades. Además, esto 

demuestra el poder de diseminación de la bacteria. Sin embargo, lo contrario ocurre en el ser 

humano, pues se necesita apenas 104 ufc para que Campylobacter spp. cause campylobacteriosis 

(1). 

A pesar de esta declarada diferencia entre el comensalismo de la bacteria y la patogenicidad de 

la misma según su hospedador, en los últimos años, algunas investigaciones tratan de aclarar esta 

relación del género Campylobacter con las aves de corral, debido a que se ha observado la 

presencia de daño a las vellosidades intestinales causadas por esta bacteria y su colonización en 

aves mayores a dos semanas de nacidas (68). Esta colonización bacteriana que no sucede desde 

el primer día de nacido de los polluelos, puede darse gracias a los anticuerpos que pasan desde la 

gallina ponedora hacia los mismos. Así en las aves, se observan anticuerpos dirigidos hacia los 

factores estructurales de virulencia como: proteínas del flagelo, la membrana externa y 

lipooligosacáridos bacterianos (69). Con esto en mente, el daño a las vellosidades puede ser 

causado por la CDT debido a que provoca la pérdida de las criptas intestinales, afecta a las células 

que las componen y no se ha registrado la creación de anticuerpos para la misma. De esta manera, 

Hameed (2019) menciona que Campylobacter spp. no es una bacteria inocua para los pollos de 

cualquier tipo de raza, pero, esto puede variar según su dieta y su microbiota acompañante. 

 Este problema de la corta inmunidad dada hacia Campylobacter spp., también es algo que sucede 

en infecciones humanas. Así, estudios como los de Scuron, et al. (2016) indican que la CDT 

puede eliminar la inmunidad del hospedador humano, porque es una toxina inmuno-moduladora. 
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Con esto se debe tomar en consideración, que la bacteria no actúa como cualquier otra patógena 

causante de enfermedades diarreicas debido a que puede alterar el sistema inmunológico y lo 

evade con mayor facilidad; también, es una de las bacterias que afecta directamente al ciclo 

celular y provoca su detención, de esta manera, causa que las células del colon atacadas mueran 

y deban volver a regenerarse en períodos de tiempo de hasta cuatro semanas. Tiempo en el que 

la bacteria puede alcanzar una mayor colonización y así, poder presentar cuadros más graves de 

la enfermedad.  

Dhillon et al. (2006) y Gharib-Naseri et al. (2012) en sus  investigaciones toman en cuenta a la 

microbiota y el sistema inmunológico como ejes fundamentales para la salud de los animales y 

su crecimiento. Así, diversos experimentos en los que se infecta aves de diferentes edades con 

Campylobacter spp.,  muestran que esta bacteria causa una respuesta inflamatoria del intestino, 

por lo tanto, no es un comensal sino un posible patógeno (70; 71). También, se observa que las 

aves colonizadas con Campylobacter spp. tienen un desarrollo más lento y, las comunidades 

microbianas que poseían en su tracto gastrointestinal se ven alteradas y son menos complejas. 

Esto en algunos casos da paso a  una disfunción intestinal (72; 73; 68).  

Conclusiones y Recomendaciones  

Esta revisión bibliográfica nos permite concluir que las células del colon son las más atacadas 

por Campylobacter spp. Entre estas se puede resaltar a los enterocitos, células enteroendócrinas 

y células de Paneth. Además, investigaciones experimentales realizadas en cultivos celulares y 

estudios histopatológicos, demuestran la aparición de un daño celular visible asociado 

directamente con la CDT. Así, se observa una separación de las criptas de Lieberkühn, la 

presencia de abscesos y aparición de úlceras, que favorecen a la colonización y patogenicidad de 

https://www.tandfonline.com/doi/full/10.1080/03079457.2018.1475724
https://www.tandfonline.com/doi/full/10.1080/03079457.2018.1475724
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Campylobacter spp. Por otro lado, la especie en la que existió mayor prevalencia de la CDT fue 

C. jejuni, siendo así, una de las especies con gran importancia clínica como veterinaria. 

Asimismo, el gen con mayor porcentaje obtenido fue el cdtB, que resulta fundamental para la 

acción de la toxina en el hospedero. Finalmente, se puede apreciar como la CDT apoya en la 

patogenia sobre el hospedero con la detención del ciclo celular y al ser una toxina 

inmunomoduladora, provoca la aparición de citoquinas que inhiben las funciones de otras células 

inmunitarias, como las células dendríticas.  

De igual manera, la discusión del género Campylobacter como patógeno o microbiota normal de 

las aves, es algo aún no concluyente, pues en los diversos estudios donde esto se evalúa, no se 

utilizan las mismas cepas de Campylobacter, ni las mismas dosis infecciosas y en muchos casos 

las condiciones no son las mismas. De esta manera, se sugiere seguir estudiando a este 

microorganismo pues, a pesar de tener un genoma pequeño (1,6 Mbp) y fisiología única, existen 

incógnitas cuyo entendimiento requiere ser profundizado. Esto incluye el mecanismo de invasión 

al epitelio gastrointestinal (tanto humano como animal), las implicaciones de la ausencia o 

presencia de la CDT en el desarrollo de la bacteria, la capacidad de supervivencia en un amplio 

rango de ambientes y hospedadores, a pesar de ser una bacteria fastidiosa o de difícil aislamiento.  
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