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Objetivos. Caracterizar el brote de cólera ocurrido en Ecuador en 1998 durante el fenómeno
de “El Niño”, presentar los datos sobre la resistencia de las cepas circulantes de Vibrio cho-
lerae a los antimicrobianos y describir las medidas preventivas tomadas por las autoridades sa-
nitarias para reducir el impacto de la enfermedad.
Métodos. Los datos epidemiológicos provienen de los registros de la Dirección Nacional de
Epidemiología del Ministerio de Salud Pública de Ecuador y del Instituto Nacional de Higiene
y Medicina Tropical, y el informe final del Programa de Formación para la Lucha contra el
Cólera y las Enfermedades Diarreicas (PROCED ALA 93/25). Se procedió a aislar, identificar
y serotipificar V. cholerae en las muestras de heces de 10% de los pacientes con posible cólera
identificados entre el 1 de enero y el 31 de diciembre de 1998. Los casos sospechados se defi-
nieron por la aparición súbita de diarrea acuosa, con o sin deshidratación, en zonas epidémi-
cas. Las cepas aisladas se sometieron a un antibiograma estándar por el método de difusión, en
el que se probaron los siguientes antibióticos: amoxicilina, tetraciclina, sulfametoxazol con tri-
metoprim, compuesto vibriostático O/129, ácido nalidíxico, eritromicina, norfloxacino, cipro-
floxacino, gentamicina, cloranfenicol y colistina.
Resultados. En 1998 se notificaron 3 755 casos en 17 de las 21 provincias del país, lo 
que corresponde a una tasa de incidencia de 53,96 por 100 000 habitantes. Treinta y siete pa-
cientes fallecieron, lo cual supone una tasa de letalidad del 0,97%. Se aislaron 301 cepas de 
V. cholerae en las 637 muestras con sospechosa de cólera que se procesaron; todas correspon-
dieron a V. cholerae O:1, El Tor, subtipo Ogawa. La totalidad de las cepas fueron sensibles a
la tetraciclina y a las quinolonas, y 5,6% resistentes a la eritromicina. La única cepa resistente
a la amoxicilina fue multirresistente. Las autoridades nacionales pusieron en práctica una serie
de medidas preventivas en la comunidad y se fortaleció el sistema de vigilancia para reducir el
impacto de la enfermedad.
Conclusiones. Las medidas preventivas contribuyeron a reducir el impacto de la nueva epi-
demia de cólera en el Ecuador, tanto en términos de letalidad como de incidencia. En vista de
la sensibilidad global de las cepas a los antimicrobianos, no se justifica cambiar los esquemas
de tratamiento vigentes en la Región. Teniendo en cuenta la frecuencia de los desastres natu-
rales en este país y su relación con la reaparición del cólera, es recomendable diseñar interven-
ciones que permitan prevenir y controlar la reaparición de la enfermedad y su extensión hacia
las provincias más vulnerables de la Sierra y el Oriente. 

Cólera, prevención, resistencia a los antimicrobianos, vigilancia epidemiológica.
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Desaparecido desde 1895 en Latino-
américa, el cólera hizo su reaparición
en la costa de Perú el 23 de enero 
de 1991 (1–3). El Vibrio cholerae O:1, El
Tor, característico de la séptima pan-
demia mundial (4), se asoció a la difu-
sión rápida de la enfermedad de la
costa peruana a los países andinos ve-
cinos y, luego, a la casi totalidad de
América Latina, afectando a 21 países
(5–8). En 1991, la epidemia culminó
con 396 533 casos en la Región de las
Américas, de los cuales 4 093 fallecie-
ron (8). Perú y Ecuador fueron los paí-
ses más afectados, con 322 562 y 46 284
casos, respectivamente (8). Después la
epidemia disminuyó progresivamente
hasta 1997, pero la enfermedad adqui-
rió carácter endémico (9).

El cólera reapareció en la zona andi-
na en 1998, con el fenómeno climático
de “El Niño”. En América Latina, el nú-
mero de casos pasó de 17 760 en 1997 
a 57 106 en 1998, de los cuales 558 falle-
cieron (10). Este nuevo brote afectó más
específicamente a Perú y Ecuador, países
donde el cólera queda como un proble-
ma preocupante de salud pública, sobre
todo en zonas geográficas con difícil
acceso a los servicios de salud (11).

Este artículo presenta las característi-
cas del brote de cólera ocurrido en Ecua-
dor en 1998, los datos sobre la resisten-
cia de V. cholerae a los antimicrobianos y
las medidas de prevención y control to-
madas por las autoridades sanitarias.

MATERIALES Y MÉTODOS

Recolección de datos
epidemiológicos

Los datos de este estudio provienen
de tres fuentes: los registros de la Di-
rección Nacional de Epidemiología 
del Ministerio de Salud Pública (MSP)
de Ecuador y del Instituto Nacional 
de Higiene y Medicina Tropical (8, 12,
13), y el informe final del Programa 
de Formación para la Lucha contra el
Cólera y las Enfermedades Diarreicas
(PROCED ALA 93/25)7. Los casos con

sospecha de cólera fueron notificados 
a las 21 direcciones provinciales de
salud del país, las cuales, a su vez, no-
tificaron a la Dirección Nacional de
Epidemiología en Quito. La definición
de caso sospechado se basó en la apa-
rición súbita de diarrea acuosa, con o 
sin deshidratación, en zonas epidémi-
cas. Los primeros 50 casos fueron con-
firmados por pruebas de laboratorio y
luego, durante la epidemia, se reco-
mendó enviar al laboratorio las mues-
tras del 10% de los casos, para confir-
mación bacteriológica.

Cepas bacterianas: aislamiento 
y caracterización

Las muestras de heces de pacientes
con sospecha de cólera obtenidas entre
el 1 de enero y el 31 de diciembre de
1998 se sembraron en agar TCBS (tio-
sulfato, citrato, sales biliares y saca-
rosa) y agar alcalino para el aisla-
miento de Vibrio spp., y en agar de
MacConkey, caldo de Mueller-Kauff-
mann y agar de Hektoen para el aisla-
miento de otras bacterias entéricas
(14), y se incubaron a 37 °C durante 18
horas. Estos procedimientos se realiza-
ron en los laboratorios provinciales de
salud pública de la red del Instituto
Nacional de Higiene y Medicina Tropi-
cal (INHMT). Las colonias característi-
cas, positivas para la oxidasa, se sem-
braron en tubos de Cary-Blair y se
enviaron al laboratorio nacional de re-
ferencia, ubicado en las instalaciones
del PROCED ALA 93/25 en Quito y
Guayaquil, para confirmación diag-
nóstica. Para las pruebas bioquímicas,
se utilizó el kit API-20E® (bioMérieux,
Marcy l’Étoile, Francia). Las cepas
identificadas como V. cholerae, El Tor,
fueron sometidas a pruebas de seroti-
pificación con antisuero polivalente
O:1 y antisueros monovalentes Inaba 
y Ogawa (Difco, Detroit, EE. UU.). Los
discos de compuesto vibriostático
O/129 y colistina se usaron como con-
firmación diagnóstica en el antibio-
grama. Después de procesarlas, las
cepas fueron congeladas a –70 °C para
estudios ulteriores de marcadores epi-
demiológicos por biología molecular,
para compararlas con las cepas de las

epidemias anteriores cuando se dis-
ponga de medios económicos para
ello.

Antibiogramas

Todas las cepas de V. cholerae aisla-
das fueron objeto de un antibiograma
estandarizado con el método de difu-
sión en gelosa, utilizando el medio 
de Mueller-Hinton, pH 7,4, y discos 
de Sanofi Pasteur (Paris, Francia) (15)
con amoxicilina, 25 �g; tetraciclina, 30
UI; trimetoprim, 1,25 �g/sulfametoxa-
zol 23,75 �g; compuesto vibriostático
O/129; ácido nalidíxico, 30 �g; eritro-
micina, 15 UI; norfloxacino, 5 �g; cipro-
floxacino, 5 �g; gentamicina, 15 �g;
cloranfenicol, 30 �g, y colistina, 50 �g.
Para definir las cepas sensibles, inter-
medias y resistentes a cada uno de los
antibióticos probados se utilizaron los
diámetros críticos (mm) recomenda-
dos por el Comité Francés del Antibio-
grama (15). Para evaluar el grado de
concordancia con los resultados publi-
cados entre 1994 y 1996, 10% de las
cepas fueron procesadas según el mé-
todo de Kirby-Bauer, vigente en la red
nacional hasta 1997 (16, 17). Se proba-
ron los mismos antibióticos, aplicando
los criterios de interpretación y los
controles de calidad de la prueba de
difusión por discos, incluido el uso 
de cepas de la American Type Culture
Collection, establecidos por el National
Committee for Clinical Laboratory Stan-
dards (NCCLS) (16).

RESULTADOS

Datos epidemiológicos

Después de la fase epidémica que
sufrió Ecuador entre 1991 y 1992, se
instaló una fase endemoepidémica con
una recrudescencia esporádica de
casos durante la temporada de lluvias
en la Costa y una difusión secundaria
a la Sierra (18). En 1997, el número 
de casos no superó los 65 (8), pero en
1998, el fenómeno climático de “El
Niño” favoreció la reaparición de la
enfermedad (10) y se notificaron 3 755
casos de cólera.
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7 Gabastou JM, Zabala D. PROCED ALA 93/25,
informe final. 1999. Circulación restringida.



La figura 1 muestra el número de
casos de cólera por semana epidemio-
lógica en las epidemias de 1998 y 1991.
En 1998, el primer caso se detectó du-
rante la primera semana de enero en la
provincia de Loja, fronteriza con Perú
(12). No se registraron más casos hasta
el mes de febrero (sexta semana) en la
misma provincia. Durante la novena
semana, el cólera hizo su aparición en
El Oro, provincia costera vecina de
Loja (figura 2), a partir de la cual el

brote se extendió de sur a norte a las
otras provincias de la Costa y de oeste
a este, afectando a la Sierra y al
Oriente. La epidemia culminó en la se-
mana 22 con 324 casos (12). 

El cuadro 1 muestra el número de
casos de cólera, la tasa anual de inci-
dencia por 100 000 habitantes y la tasa
de letalidad, todo ello por provincias,
durante las epidemias de 1998 (12, 13) y
1991 (8, 12). En 1998, los 3 755 casos no-
tificados correspondieron a una tasa de

incidencia anual acumulada de 30,84
por 100 000 habitantes. Treinta y siete
pacientes fallecieron, lo cual supone
una tasa de letalidad de 0,97%. La en-
fermedad solo afectó a 17 de las 21 pro-
vincias del país. Se notificaron casos 
en todas las provincias de la Costa y la
Sierra, pero solo en dos de las cinco
provincias del Oriente; el archipiélago 
de las Galápagos, situado a mil kilóme-
tros de la Costa, no se vio afectado. La
Costa, con 3 281 casos (tasa de inciden-
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FIGURA 1. Número de casos de cólera notificados por semana epidemiológica. Ecuador, 1998 y 1991
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cia de 53,96 por 100 000) habitantes, se
vio más afectada que la Sierra, con 466
casos (8,61 por 100 000), y el Oriente,
con 8 casos (1,39 por 100 000), confir-
mándose el tropismo de la enfermedad
por la región costeña (8). Al contrario
de la incidencia, la letalidad fue mayor
en la Sierra (21 muertos; 4,5%) que en la
Costa (16 muertos; 0,5%) (8). La letali-
dad mostró una gran disparidad entre
las provincias, siendo Cañar y Carchi,
ambas en la Sierra, las provincias con
cifras más elevadas (cuadro 1) (12).

Datos de laboratorio: caracterización
de las cepas y sensibilidad a los
antimicrobianos

En la red de laboratorios del INHMT
se procesaron 637 muestras con sospe-
cha de cólera, aislándose 301 cepas de
V. cholerae, 3 de V. parahaemolyticus, 2
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FIGURA 2. Ecuador: provincias y regiones
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CUADRO 1. Distribución de los casos notificados de cólera, su incidencia y letalidad, según provincia. Ecuador, 1991 y 1998

1991 1998

Letalidad Letalidad

Provincia No. de casos Incidenciaa No. (%) No. de casos Incidenciaa No. %

Azuay 448 83,1 15 3,3 72 11,9 0 0
Bolívar 81 48,0 7 8,6 33 18,3 1 3,0
Carchi 38 25,6 1 2,6 11 6,8 2 18,2
Cañar 706 258,8 15 2,1 21 9,9 9 42,9
Chimborazo 3 140 819,8 107 3,4 52 12,5 1 1,9
Cotopaxi 2 177 747,9 92 4,2 21 7,0 1 4,8
Imbabura 4 745 1 633,5 85 1,8 89 27,7 0 0
Loja 321 81,0 14 4,4 107 25,4 7 6,5
Pichincha 2 127 109,0 34 1,6 52 2,2 0 0
Tungurahua 1 732 444,4 47 2,7 8 1,8 0 0

Total Sierra 15 515 326,3 417 2,7 466 8,6 21 4,5
El Oro 4 673 1031,8 23 0,5 353 65,8 0 0
Esmeraldas 5 425 1911,0 52 1,0 202 50,7 0 0
Guayas 14 951 541,2 119 0,8 1 252 38,2 6 0,5
Los Ríos 3 814 675,8 32 0,8 37 5,8 0 0
Manabí 1 845 168,4 49 2,7 1 437 116,8 10 0,7

Total Costa 30 708 689,1 275 0,9 3 281 54,0 16 0,5
Morona 3 2,8 1 33,3 0 0 0 0
Napo 1 0,8 0 0 0 0 0 0
Pastaza 34 71,3 1 2,9 7 11,9 0 0
Sucumbíos 51 53,3 1 2,0 1 0,8 0 0
Zamora 5 6,6 2 40,0 0 0 0 0

Total Oriente 94 21,0 5 5,3 8 1,4 0 0
Islas Galápagos 3 27,8 0 0 0 0 0 0

Total país 46 320 441,1 697 1,5 3 755 30,8 37 1,0

Fuente: Dirección Nacional de Epidemiología, Ministerio de Salud Pública del Ecuador.
a Tasa anual por 100 000 habitantes.



de V. algynoliticus, 7 de Aeromonas spp.,
1 de Campylobacter spp. y 1 de Salmone-
lla enteritidis. En 267 muestras no se ais-
laron bacterias enteropatógenas y 55
muestras obtenidas con hisopo fueron
rechazadas por no cumplir los requi-
sitos establecidos para su procesa-
miento. Las muestras negativas para 
V. cholerae o positivas para otros ente-
ropatógenos fueron restadas del total
de casos de cólera y notificadas como
intoxicaciones alimentarias. La confir-
mación bacteriológica en el laboratorio
de referencia PROCED ALA 93/25
demostró que todas las cepas de V. cho-
lerae correspondían al serotipo O:1, El
Tor, característico de la séptima pande-
mia, y al subtipo Ogawa. Estos 301
casos confirmados de V. cholerae repre-
sentan 8% del número total de casos
notificados en el país en 1998.

En el cuadro 2 se muestran los resul-
tados de las pruebas de sensibilidad a
los antibióticos usados habitualmente
en la región. El 100% de las 301 cepas
fueron sensibles a la tetraciclina y qui-
nolonas, y 5,6% fueron resistentes a la
eritromicina. La única cepa resistente a
la amoxicilina expresó en realidad un
fenotipo multirresistente (a la amoxici-
lina, amoxicilina/ácido clavulánico,
trimetoprim/sulfametoxazol, gentami-
cina, eritromicina y compuesto vibrios-
tático O/129). Esta cepa se aisló en
Quito en un viajero que procedía de
Lima por vía terrestre. No hubo discor-
dancia de resultados entre las técnicas
utilizadas hasta 1997 y las utilizadas en
1998.

Acciones preventivas

Con el fin de prevenir la extensión
del cólera en el país y reducir la mor-
bilidad y mortalidad por la enferme-
dad, el MSP, con el apoyo de gobiernos
locales y organismos internacionales,
entre ellos la OPS/OMS y PROCED
ALA 93/25, realizó varias actividades:
promoción de la participación comu-
nitaria a través de líderes y voluntarios
de salud capacitados para producir hi-
poclorito de sodio in situ, distribuirlo y
usarlo correctamente en la desinfec-
ción del agua en el ámbito doméstico;
educación familiar y monitoreo de la

calidad del agua de consumo humano;
implementación de 24 centros de clo-
ración en las áreas de salud de las
cinco provincias de la Costa, las más
vulnerables, e intensas campañas de
educación sanitaria en la prensa es-
crita y audiovisual.

En colaboración con el Ministerio de
Educación, el MSP fortaleció los pro-
gramas “Escuelas Saludables”, promo-
viendo cambios de comportamiento
higiénico-sanitario en la población es-
tudiantil y sus familias, e implemen-
tando suministros de agua segura 
en 294 escuelas con infraestructura de-
ficiente, de los que se beneficiaron
aproximadamente 32 940 alumnos.
También se realizaron campañas de
educación entre los expendedores de
alimentos sobre la manipulación ade-
cuada de los mismos, se intensificaron
las actividades de control sanitario en
restaurantes y sitios de venta ambu-
lante de alimentos en las zonas de
mayor afluencia turística, y se reforza-
ron las áreas de salud con unidades
móviles para la atención de casos y la
promoción de la salud durante los pe-
ríodos vacacionales en las zonas de
mayor movimiento poblacional.

Paralelamente, se fortaleció el sis-
tema de vigilancia epidemiológica con
talleres descentralizados de capacita-
ción sobre el nuevo sistema de alerta y
epidemiología de intervención, dirigi-
dos a 240 epidemiólogos y trabajadores
de la salud; en las unidades operativas

se realizaron talleres de actualización
del personal de salud para la detección
oportuna de casos, el tratamiento ade-
cuado por rehidratación oral o parente-
ral y la referencia y contrarreferencia
de casos, y se mejoró la capacidad re-
solutiva de la red nacional de laborato-
rios mediante la formación de 184 téc-
nicos de laboratorio en el diagnóstico
bacteriológico precoz de V. cholerae, la
entrega de insumos (medios de cultivo
TCBS y gelosa alcalina y medio de
transporte de Cary-Blair) y la elabora-
ción y difusión de manuales de proce-
dimientos (13, 18, 19).

DISCUSIÓN

Comparando el brote de cólera de
1998 con la epidemia de 1991, la evolu-
ción de la curva de los nuevos casos es
de tipo epidémico en ambas ocasiones
(figura 1). Existen muchas similitudes
témporo-espaciales entre los dos episo-
dios, pero el brote de 1998 tuvo un im-
pacto diez veces menor y el área geo-
gráfica afectada fue menos extensa:
solo se vieron afectadas 17 de las 21
provincias del país (cuadro 1). Sin em-
bargo, las cuatro provincias que no no-
tificaron casos en 1998 (tres del Oriente
y Galápagos) prácticamente tampoco
habían sido afectadas por el brote de
1991. La distancia con respecto al epi-
centro de la enfermedad y la gran dis-
persión de la población en estas áreas,
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CUADRO 2. Sensibilidad a los antibióticos de 301 cepas de Vibrio cholerae aisladas
en Ecuador, 1998

Sensibilidad

Completa Parcial Ninguna

Antibiótico No. % No. % No. %

Amoxicilina 53 17,6 247 82,1 1 0,3
Tetraciclina 301 100 0 0 0 0
Eritromicina 40 13,3 244 81,1 17 5,6
Gentamicina 300 99,7 0 0 1 0,3
Ácido nalidíxico 301 100 0 0 0 0
Norfloxacino 301 100 0 0 0 0
Ciprofloxacino 301 100 0 0 0 0
Cloranfenicol 301 100 0 0 0 0
TMP/SMX 300 99,7 0 0 1 0,3
Colistina 0 0 0 0 301 100
O/129 300 99,7 0 0 1 0,3

TMP/SMX: trimetoprim/sulfametoxazol, O/129: compuesto vibriostático.



explicarían la baja incidencia obser-
vada en ambas ocasiones (9). Los casos
notificados en 1991 se relacionaron con
la importación de la enfermedad por
trabajadores migrantes (9). La dismi-
nución de la incidencia entre 1991 y
1998 y la reducción de la extensión de
la enfermedad de la Costa a la Sierra
podrían deberse a la inmunocompe-
tencia de la población frente a una en-
fermedad endémica en el país (9). En
cambio, en 1991 la epidemia afectó a
una población inmunológicamente vir-
gen después de la ausencia de la enfer-
medad en el continente durante más
de un siglo (1–3). La reducción del im-
pacto y de la difusión del brote tam-
bién se podría explicar por las medidas
de prevención excepcionales llevadas 
a cabo por las autoridades nacionales 
y los organismos internacionales. En
1991, la autoridades sanitarias no esta-
ban preparadas para enfrentar la epi-
demia, pero en 1998 se pusieron en
marcha acciones estratégicas tales
como la intensificación de las campa-
ñas de comunicación, información y
educación sanitaria, la provisión de
sistemas de agua segura con participa-
ción de la comunidad, el fortaleci-
miento del sistema nacional de vigilan-
cia epidemiológica, la construcción de
medios nacionales para el diagnóstico
precoz, tanto clínico como de laborato-
rio, y el tratamiento oportuno de los
casos (13, 18, 19), medidas que permi-
tieron controlar la expansión de la en-
fermedad y reducir la letalidad global
del 1,5% registrado en 1991 a una cifra
ligeramente inferior al 1%, comparable
con la de Perú (8, 13). En lo que se re-
fiere a las muestras de pacientes sos-
pechosos de cólera en las que no se
aislaron bacterias enteropatógenas, se
podría especular que la mayoría de
estos casos ya habrían recibido antibió-
ticos antes de la toma de la muestra o
que la calidad de la toma y transporte
de la misma era inapropiada. 

Al igual que en 1991, en 1998 la leta-
lidad fue más elevada en la Sierra que
en la Costa (cuadro 1), a pesar de que 
la incidencia fue menor. En 1991, la
mayor letalidad se observó en Zamora
y Morona (cuadro 1), provincias del
Oriente más alejadas del epicentro de la
epidemia (9) y con baja incidencia (17).

En 1998 se repitió la misma tendencia
en la Sierra, en las provincias más aisla-
das de Cañar y Carchi, donde la letali-
tad alcanzó el 43% y el 18%, respectiva-
mente. Esta alta letalidad en áreas que
prácticamente no fueron afectadas por
el brote de cólera ni por el fenómeno de
“El Niño” podría deberse a que estas
provincias se caracterizan por una im-
portante dispersión rural, dificultades
de acceso a los servicios de salud y un
alto porcentaje de población indígena
con diferente cultura y grado de alfabe-
tización (8, 12), y destaca la necesidad
de realizar campañas de educación con
cobertura masiva.

En 1998, los primeros casos de cólera
se notificaron en la provincia de Loja
(12), fronteriza con Perú, pero no se
pudo comprobar la procedencia exacta
de las cepas, de origen peruano o au-
tóctono, como en febrero del 1991,
cuando la enfermedad fue introducida
en Ecuador por los trabajadores estacio-
nales de regreso de Perú a la provincia
de El Oro (3, 9).En 1998, la expansión de
la enfermedad estuvo relacionada nue-
vamente con los intensos movimientos
poblacionales característicos del período
vacacional de Semana Santa entre las
provincias de la Costa de sur a norte y
entre la Costa y la Sierra, cuando los
trabajadores estacionales de las cama-
roneras regresan a sus hogares, lle-
vando consigo bebidas y alimentos en
condiciones higiénicas inadecuadas (3,
9). La migración de trabajadores esta-
cionales y el consumo de aguas y ali-
mentos potencialmente contaminados
son elementos históricamente recono-
cidos como factores agravantes de la
transmisión del cólera en América La-
tina (8). Sin embargo, estos movimien-
tos poblacionales se observan cada año
y no son suficientes para explicar el in-
cremento significativo del número de
casos de cólera con respecto al año an-
terior, cuando solo se registraron 65
casos (8). El fenómeno de “El Niño”,
por su amplitud, favoreció la reapari-
ción de la enfermedad, no solo en Ecua-
dor y Perú, sino en todo el mundo (8,
10). En Ecuador, la subida de las aguas
en los estuarios de las tres provincias
costeñas más afectadas, Manabí, Gua-
yas y El Oro (13), pudo explicar la im-
portancia de este nuevo brote. V. chole-

rae puede multiplicarse a temperaturas
de 20 a 40 °C en condiciones óptimas de
salinidad del 1 a 3%. Su presencia como
comensal en el zooplancton, las plantas
acuáticas y sus respectivos predadores
(20, 21), así como las condiciones ecoló-
gicas producidas por las inundaciones
causadas por “El Niño”, podrían haber
facilitado el crecimiento de la bacteria
en aguas de temperatura adecuada y
baja salinidad. A los cambios ecológicos
inducidos por “El Niño” se suman la
insalubridad ambiental posterior a la
destrucción de los sistemas de agua
potable, el desbordamiento de alcanta-
rillas o pozos sépticos y los intensos
movimientos poblacionales arriba men-
cionados (13).

Las pruebas de serotipificación de
las cepas de V. cholerae efectuadas en 
el laboratorio de referencia muestran
que la totalidad de las mismas corres-
ponden a V. cholerae O:1, El Tor, carac-
terístico de la séptima pandemia (4),
subtipo Ogawa. En 1991, un 99% de 
las cepas correspondían al subtipo
Inaba (22). A partir de marzo de 1992
aparecieron las primeras cepas Ogawa
y, progresivamente, el subtipo Inaba
cedió paso al Ogawa en el país (23). La
diferencia entre subtipos depende de
la expresión cuantitativa de los antíge-
nos somáticos (24). La interconversión
de Ogawa a Inaba es frecuente, y la de
Inaba a Ogawa es posible gracias a la
presión selectiva producida por la res-
puesta inmunitaria de los pacientes
durante la infección (24).

La vigilancia sistemática de la sen-
sibilidad de V. cholerae O:1 debe su
importancia al uso racional de los an-
tibióticos como complemento de la
rehidratación oral o parenteral en el
tratamiento de los casos graves, redu-
ciendo tanto la duración de la enferme-
dad como la difusión del vibrión (15).
Al igual que en 1991, cuando la totali-
dad de las cepas eran sensibles a los an-
tibióticos usualmente activos (9), y al
igual que en un estudio de 122 cepas
efectuado entre 1994 y 1996 (15), en
1998 la totalidad de las cepas fueron
sensibles a la tetraciclina, a la asocia-
ción trimetoprim/sulfametoxazol, a las
quinolonas y a los aminoglucósidos. A
excepción de la única cepa multirresis-
tente aislada en 1998, la resistencia a la
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amoxicilina fue nula. Sin embargo, se
observó un ligero aumento de la resis-
tencia a la eritromicina, de 3% en 1996
(15) a 5,6% en 1998 (5,3% si no se consi-
dera la única cepa multirresistente).
Globalmente, la sensibilidad de V. cho-
lerae O:1 en Ecuador no ha variado en
estos últimos años y el grado de re-
sistencia a los antibióticos utilizados
habitualmente queda muy bajo, confir-
mando la eficacia del tratamiento em-
pírico recomendado por la OMS (25).
En 1992 ya se había señalado la exis-
tencia de dos cepas multirresistentes
en Guayaquil (26). Sin embargo, no se
aislaron nuevas cepas multirresistentes
hasta 1998. Este fenotipo también se ha
observado esporádicamente en Argen-
tina (27), Chile (28) y Honduras (29).
Finalmente, la alta sensibilidad de las
cepas aisladas en Ecuador en 1998 es
comparable con una serie de estudios
efectuados en Argentina (30) y Colom-

bia (31). Aunque no se justifica cambiar
los esquemas de tratamiento vigentes
en la Región, se recomienda seguir vi-
gilando la resistencia de V. cholerae,
aprovechando la incorporación de
Ecuador al programa regional de la
OPS de vigilancia de la resistencia bac-
teriana a los antimicrobianos.

La sensibilización y educación de la
comunidad, la detección oportuna y el
tratamiento adecuado de los casos, la
rehidratación sistemática de los pa-
cientes, el apoyo nacional e internacio-
nal para mejorar la vigilancia y forta-
lecer la capacidad resolutiva de los
laboratorios, así como la desinfección
del agua, contribuyeron a reducir el
impacto de la nueva epidemia de có-
lera en Ecuador, tanto en términos de
letalidad como de incidencia.

La información obtenida mediante
el estudio de este brote es de suma
importancia, aunque podría incremen-

tarse su valor utilizando métodos
moleculares de caracterización epide-
miológica.

Tomando en cuenta la frecuencia de
los desastres naturales en Ecuador y su
relación con la reaparición del cólera
en las zonas fronterizas y la Costa, las
deficiencias del abastecimiento de
agua, de su calidad y de la infraestruc-
tura higiénico-sanitaria, es recomen-
dable que las autoridades de salud
diseñen en los próximos años inter-
venciones que permitan prevenir y
controlar la reaparición del cólera y su
extensión hacia las provincias más vul-
nerables de la Sierra y el Oriente. 
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floxacin, ciprofloxacin, gentamycin, chloramphenicol, and colistin. 
Results. In 1998 there were 3 755 cases reported in 17 of the 21 provinces of the
country. This corresponds to an incidence rate of 53.96 per 100 000 population. Thirty-
seven patients died, for a case fatality rate of 0.97%. A total of 301 strains of V. chole-
rae were isolated in the 637 suspected-cholera samples that were processed; all co-
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to tetracycline and to quinolones; 5.6% of the strains were resistant to erythromycin.
The only strain resistant to amoxicillin was multiresistant. Officials in Ecuador im-
plemented a series of preventive measures, and the surveillance system was strengt-
hened in order to reduce the impact of the disease. 
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