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I RESUMEN 
Escherichia coli productora de toxina Shiga (STEC) es un patógeno de 

transmisión alimentaria de carácter zoonótico, que representa un grave problema 

para la Salud Pública. El serotipo de bacterias STEC que mayormente se asocia 

a enfermedades humanas es el O157:H7. Además, se encuentran el grupo no 

O157 que pueden ser igual de virulentas que O157:H7. El objetivo de este trabajo 

es caracterizar fenotípica y genotípicamente las cepas de Escherichia coli 

productoras de toxinas Shiga aisladas de agua de río y de animales de corral en  

Culiacán. Para llevar a cabo esta investigación se aislaron las cepas STEC 

utilizando un método de separación inmunomagnética (IMS, por sus siglas en 

inglés), técnicas moleculares como reacción en cadena de la polimerasa (PCR) 

para identificar sus principales factores de virulencia, PCR en tiempo real para 

agrupar en O157 y no O157, un antibiograma mediante el método de Kirby-Bauer 

para determinar el perfil de resistencia a los antimicrobianos de las cepas STEC 

aisladas. Se recolectaron 54 muestras durante el periodo de octubre 2016 a 

enero 2017. Dando como resultado 12 muestras positivas para STEC. Se 

aislaron 19 cepas STEC en muestras de agua de rio y heces de vaca. De las 19 

cepas se detectaron dos cepas O157:H7 y el resto se clasificaron como no O157. 

El 31.58% (6/19)  presento resistencia a uno o dos antibióticos,  el  94%  es 

susceptible a cloranfenicol, antibiótico que disminuye la producción de toxina 

Shiga por lo que pudiera utilizarse como tratamiento. Estos resultados permiten 

conocer la incidencia de O157:H7 y no O157 en agua de rio y heces de vaca, así 

como los factores de virulencia y el perfil de antimicrobianos de las cepas aisladas 

en Culiacán, Sinaloa. 

 

Palabras claves: STEC O157, STEC no O157, agua de rio, perfil de virulencia, 

perfil antimicrobiano 
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II INTRODUCCIÓN 
Las enfermedades transmitidas por alimentos (ETA) son de los principales 

problemas de salud pública a nivel mundial. Son ocasionadas por el consumo de 

agua y  alimentos contaminados con microorganismos patógenos o por sus 

metabolitos, sus principales síntomas son diarrea y vómito (Rosas y Acosta, 

2001; Flores y Herrera, 2005). Es difícil conocer la incidencia real a nivel mundial 

debido a que no se reportan todos los casos cuando se presentan estas 

enfermedades (Arroyo y Martell, 2001). Entre las enfermedades zoonóticas 

asociadas a las ETA, se reportan con mayor frecuencia campilobacteriosis, 

salmonelosis, yersiniosis y las infecciones por Escherichia coli, siendo el patotipo 

de bacterias STEC uno de los más importantes (Norrung y Buncic, 2008; EFSA, 

2015). A nivel mundial E. coli es responsable del 25% de los casos de diarrea, y 

se transmite de persona a persona, animal a persona o través del consumo de 

agua y alimentos contaminados (OPS, 2008). Las bacterias STEC, presentan una 

frecuencia menor, sin embargo, su importancia en la salud pública es relevante 

debido a que se asocia con enfermedades severas en humanos, tales como 

colitis hemorrágica (CH) y SUH (Roldgaard y col., 2004). Las bacterias STEC se 

reconocieron por primera vez como patógeno humano en 1982, cuando se 

presentaron dos brotes de CH ocurridos en Oregon y Michigan, EE.UU., los 

cuales se relacionaron al consumo de hamburguesas en restaurantes de una 

cadena de comidas rápidas (Riley y col., 1983). La patogenicidad de las bacterias 

STEC en humanos se cree que es multifactorial, ya que para que se desarrolle 
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una enfermedad es necesario que se combinen diferentes factores como lo es la 

edad y el sistema inmune del hospedero, dosis infectiva, así como los factores 

de virulencia que presente el agente infeccioso STEC (siendo su principal factor 

de virulencia la producción de toxinas Shiga). Las toxina Shiga se divide en dos 

grandes grupos: toxina Shiga 1 (Stx1) y toxina Shiga 2 (Stx2), la bacteria puede 

producir solo una o las dos toxinas siendo la de mayor virulencia la Stx2  (Bolton 

y col., 2008). Estas toxinas tienen la capacidad de inhibir la síntesis de proteína 

por la inactivación del ribosoma (Bergan y col., 2012; Gyles, 2007). Además de 

este factor de virulencia las STEC pueden poseer otros factores de virulencia que 

le ayudan a desarrollar la enfermedad como lo es proteína intimina que le ayuda 

a la adherencia, y la enterohemolisina que le permite destruir el eritrocito para 

liberar la hemoglobina y obtener el hierro presente en este, el cual sirve de 

alimento para la bacteria (Bolton, 2011).  

El desarrollo de la infección se puede dar de diferentes formas ya que 

puede presentarse de manera asintomática, pero en más de un 90% se 

manifiesta con diarrea acuosa, el 30% puede evolucionar a diarrea sanguinolenta 

y CH, y el 10% se puede complicar hasta llegar a presentar SUH, y con un 3-5% 

que pueden llegar a fallecer (Rivas y col. 2011). El principal reservorio de STEC 

son los rumiantes principalmente el ganado bovino, pero también se ha 

encontrado en pollos, ovejas y cabras, animales domésticos como perros, gatos, 

cerdos y en animales salvajes como ciervos, coyotes, aves y cerdos salvajes 

(Betancur y col., 2007; Amézquita-López y col. 2012; Cooley y col. 2013). El 
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serotipo que se considera más relevante de las STEC es el O157:H7, debido a 

que los brotes que se han presentado se encuentran relacionados mayormente 

con este serotipo, y es el principal responsable del desarrollo de SUH a nivel 

mundial (Gordani y col., 1997; Betancur, 2016), afectando principalmente los 

riñones, la pared del colon, pulmones, el corazón y el  sistema nervioso central 

(Eisenhauer y col., 2001; Proulix y col., 2001; Pelicano y col., 2014). Dentro de 

las bacterias STEC también se encuentran otros serotipos que pueden llegar a 

tener la misma capacidad de desarrollar enfermedad en el humano, es por eso 

que se les ha clasificado en dos grandes grupos: como STEC O157 y STEC no 

O157. A nivel mundial se han presentado diversos brotes, pero en los últimos 

años el de mayor relevancia es el sucedido en Alemania en el 2011, el cual se 

relacionó con el consumo de germinados crudos contaminados con STEC 

O104:H4.  Este brote se diseminó por varios países de Europa y causó más de 

3,800 casos, alrededor de 345 personas desarrollaron SUH de las cuales 

fallecieron 54 (ECDC, 2011). En México, a pesar de que existe poca información 

sobre esta problemática ya se han reportado algunos casos como lo es el brote 

sucedido en Chalco, México, donde estuvieron relacionadas diferentes patotipos 

de E. coli, entre ellas se encontraron cepas STEC no O157, este brote fue 

ocasionado por el desbordamiento de aguas negras del cual se reportaron 1550 

enfermos (Cortez-Ruiz y col. 2002); así como también en otras publicaciones 

muestran la presencian de STEC en sus principales reservorios y también en el 

humano (Cortez-Ruiz y col., 2002; Estrada-García y col., 2005; Gallegos y col., 
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2009; Amézquita-López y col., 2012; Canizalez-Román y col., 2016). En Sinaloa 

se han desarrollado algunos estudios que indican la presencia de STEC en 

animales que son sus principales reservorios como son el ganado bovino, ovejas 

y pollos, así como en alimentos listos para consumo (Amézquita-López y col., 

2012 y 2014, Canizalez- Román y col., 2013), también hay un estudio donde 

identificaron en heces de humanos la presencia STEC, los cuales reportan un 

0.3% (Canizalez-Román y col. 2016).  

La principal fuente de STEC son las heces de sus reservorios, así como el 

agua que funciona como vehículo para que lleguen al ser humano de manera 

directa o indirecta, ya que los diferentes cuerpos de agua se utilizan como áreas 

recreacionales y para irrigación de los campos agrícolas, y de esta manera 

contaminan los cultivos y posteriormente ser ingeridos por el ser humano (Tanaro 

y col. 2016), y tomando en cuenta que las  bacterias STEC pueden representar 

un riesgo muy importante en la salud y en la economía para nuestra población, 

debido a que Sinaloa unas de sus principales actividades económicas son la 

agricultura y la ganadería, además de contar con una gran cantidad de cuerpos 

de agua, se considera de mucha importancia el estudio de STEC tanto en 

animales de corral y en el agua de río de nuestra región, así como realizar 

estudios para conocer sus características fenotípicas y genotípicas que permitan 

saber que tan virulentas podrían ser las bacterias STEC de la región.  
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III REVISIÓN DE LITERATURA 

A Enfermedades transmitidas por alimentos (ETA) 

Las ETA son aquellas enfermedades ocasionadas por el consumo de 

alimentos contaminados con microorganismos patógenos o de los productos de 

su metabolismo, y que sean tóxicos para el ser humano; produciendo una serie 

de síntomas que afectan la salud de quien los  consume (Flores y Herrera, 2005; 

Rosas y Acosta, 2001). 

Las ETA son una gran problemática a nivel mundial y se han ido 

expandiendo poco a poco tanto en países desarrollados como en vías de 

desarrollo (Díaz, 2003; Flores y Herrera, 2005). Las ETA tienen un efecto en la 

morbilidad y mortalidad en todo el mundo, afectando principalmente a niños 

menores de 5 años de edad, además del gran impacto a nivel económico, ya sea 

por gastos en el tratamiento por la enfermedad generada, o las actividades 

relacionadas con la producción o venta de alimentos y el ausentismo laboral  

(Pires y col., 2009; Busby y col., 2009). Se estima que a nivel mundial, cada año 

se enferman hasta 600 millones de personas por ETA y que de estas personas, 

mueren 420,000 en los que se incluyen 125,000 niños menores de 5 años de 

edad (OMS, 2015). En el continente americano se reportan 77 millones de casos 

de personas que se enferman anualmente por el consumo de alimentos 

contaminados, y de esas personas mueren alrededor de 9,000 al año. De los 

casos reportados como enfermos 31 millones son menores de 5 años y de ellos 

mueren más de 2,000 al año (OMS, 2015). 
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En México, durante el periodo de 1980 a 1989, el Laboratorio Nacional de 

Salud Pública, confirmó 58 brotes de intoxicaciones alimentarias de origen 

microbiano y parasitario a nivel nacional (Parrilla y col., 1993). En el año 2002, el 

Sistema Nacional de Información en Salud reportó 3612 casos de intoxicaciones 

alimentarias de origen bacteriano, de los cuales 173 se presentaron en el estado 

de Sinaloa (Díaz, 2003). En el 2016, se reportaron 29,925 casos de intoxicación 

alimentaria bacteriana a nivel nacional de los cuales 858 correspondieron a 

Sinaloa (Secretaria de Salud, 2017). Estos datos son alarmantes, ya que se 

siguen presentando una gran cantidad de casos de intoxicaciones por bacterias. 

La Secretaria de Salud en su informe publicado en 2015 reportó que en el 2011 

las Enfermedades Infecciosas Intestinales fueron las principales causa de muerte 

en niños menores de 5 años, ocupando el quinto lugar, con una tasa de 3.9 y 

Sinaloa con una tasa de 0.76 por cada 100,000 habitantes de 1 a 4 años 

(Secretaria de Salud, 2015). 

Las enfermedades diarreicas son causa de más de la mitad de los casos 

reportados como ETA a nivel mundial, los cuales en su mayoría son por la ingesta 

de carne y huevos crudos o mal cocidos, verduras y frutas mal lavadas, y 

productos lácteos, contaminados con microorganismos, tales como Norovirus, 

Campylobacter, Salmonella no tifoídica y Escherichia coli patógena dentro de la 

que se encuentran las bacterias STEC (OMS, 2015). 

Las enfermedades Zoonóticas transmitidas a través de los alimentos que 

se reportan con mayor frecuencia son las salmonelosis y campilobacteriosis 
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(Norrung y Buncic, 2008) y en menor frecuencia se reportan las infecciones por 

los diferentes patotipos de E. coli. Aunque se presenten en menor cantidad son 

muy relevantes, ya que estos presentan un gran impacto en la salud pública, 

debido a que se asocian con enfermedades que ponen en riesgo la vida del ser 

humano, como son los casos que se ocasionan por E. coli productora de toxina 

Shiga (STEC). Las complicaciones clínicas más comunes  que se pueden 

presentar, son diarrea acuosa o sanguinolenta, CH y SUH (Roldgaard y col., 

2004). 

 

B E. coli productora de toxina Shiga  

E. coli se considera como parte de la flora normal del intestino del humano 

y de otros animales, sin embargo, a través del tiempo ha adquirido elementos 

móviles como plásmidos, transposones, fagos, que le han conferido la capacidad 

de desarrollar enfermedad en los humanos (Kaper y col., 2004; Williams y col., 

2010). 

E. coli es la causa del  25% de los casos de diarrea en los países en 

desarrollo, la transmisión suele ser por el agua y los alimentos contaminados 

(OPS, 2008). Desde su primera descripción por Theodor Von Escherich (1885), 

se ha convertido en uno de los microorganismos modelos de muchas 

investigaciones científicas, para estudiar y conocer sus características. E. coli 

pertenece a la familia Enterobacteriaceae, es un bacilo Gram negativo, corto, 

anaerobio facultativo y puede ser móvil por la presencia de flagelos perítricos 
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(Eriksson, 2010). Es una bacteria mesófila, es decir que se desarrolla a 

temperatura de 20 a 45°C, con una temperatura óptima de 37°C, y se desarrolla 

a un pH de 6-8 (Koneman 1999, Sánchez-Veja, 2003). Presenta tres antígenos 

celulares que se utilizan para realizar la clasificación serológica; el antígeno 

somático designado como antígeno “O”, que forma parte de la estructura del 

lipopolisacárido; el antígeno flagelar, designado como antígeno “H”, que forma 

parte del flagelo bacteriano de las cepas móviles; y el antígeno “K”, presente en 

aquellas bacterias que poseen cápsula (Lior y col. 1996, Karmali y Beutin, 1998, 

sheutz y col., 2004).  

Dentro de la clasificación de E. coli patógenas están las que causan 

infecciones urinarias, así como las que causan gastroenteritis, de este último 

grupo, hasta la fecha se conocen 6 patotipos relacionados con gran variedad de 

síndromes (Cuadro 1). Estos  se clasifican de acuerdo a su mecanismo de acción 

en el huésped: E. coli enteropatogena (EPEC), E. coli enterotoxigénica (ETEC), 

E. coli enteroinvasiva (EIEC), E. coli enteroagregativa (EAEC), E. coli de 

adherencia difusa (DAEC), E. coli productora de toxinas Shiga (STEC) (Williams 

y col., 2010). En el intestino humano, ETEC, EPEC y EAEC colonizan el intestino 

delgado, mientras que EIEC y STEC colonizan el intestino grueso, sin embargo, 

la localización exacta de DAEC para la colonización intestinal no está  definida 

(Williams y col., 2010). 
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Cuadro 1. Características de Escherichia coli enteropatógenas 

Patotipo Algunos 
serotipos 

Mecanismo 
patogénico Síntomas Grupo de 

edades 
EHECa  O157:H7, STX SUH, CH, PTT, diarrea 

sin sangre, dolor 
abdominal, fiebre y 
vómito 

Niños y 
adultos o STECg O103:H2, E/A 

 O113:H21, Intimina pO157  

 
O119,O128, 
O145   

EPECb O55, O86, E/A Diarrea aguda, dolor 
abdominal, vómito, 
fiebre baja 

niños 
menores 
de 6 meses 
hasta 2 
años 

 o STECg O142, STX 

 O111:H-, 
Plasmido EAF de 
50-70MDa  O127,  

 O26    
EIECc O28:H, Invasividad, 

plásmido 140MDa 
Diarrea con moco y 
sangre o diarrea 
acuosa, cuadro 
disenterico 

Niños 
menores 
de seis 
meses 

 O112:H-, 

 O152:H-, 

 O164:H-   
 O167:H-        

ETECd 
O8:H9, ST Y 
LT 

Toxina 
termoestable y 
toxina termolabil, 
CFA 

Diarreaaguda acuosa niños 
menores 
de 2 años  O15:H11,  

 O20:H-  
 O25:H-,    
 O27:H7   
EAECe O44:H18 Fimbria AAFI y II, 

EASTI, proteínas 
Pet y Pic, OMP, 
plásmido de 
60MDa, citotoxina 

Diarrea liquida, verde, 
con moco, sin sangre, 
diarrea persistente 
hasta 20 días 

Recién 
nacidos y 
niños 
menores 
de 2 años 

  
  

       

ECADf  O126:H27  
Fimbria F1845. 
OMP 

Diarrea acuosa sin 
sangre 

Niños de 1 
a 5 años 

a) E. coli enterohemorragica, b) E. coli enteropatogena, c) E. coli 

enteroinvasiva, d) E. coli enterotoxigénica, e) E. coli enteroagregativa, f) E. coli 

de adherencia difusa, g) E. coli productora de toxina Shiga; CFA, factor de 

colonización antigénico, EAF, factor de adherencia de EPEC, OMP, proteína de 

membrana externa, STX, toxina shiga, EAST, toxina ST de cepas 

enteroagregativa.  
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Entre los tipos de bacterias más peligrosas de E. coli se encuentran las 

productoras de toxina Shiga (STEC) (OMS, 2005). Estas toxinas fueron 

denominadas en un primer momento como Verotoxinas (VT) por su efecto 

citotóxico en células Vero (Knowalchuk y col., 1977). Pocos años después, se 

observó que también producían un efecto citotóxico en células HeLa, el cual 

podía ser neutralizado por anticuerpos antitoxina Shiga de Shigella dysenteriae 

tipo 1 (O´Brien y col., 1982), y se les denominó toxinas Shiga (Stx). Por lo tanto, 

la denominación de VTEC y STEC son equivalentes y definen a todas las cepas 

de E. coli que producen una o más toxinas de la familia Stx (VT).  

La capacidad de las bacterias STEC para causar enfermedad, radica en 

la habilidad que presenten para secretar Stx1 y Stx2, las cuales son responsables 

del daño al endotelio vascular. Además, la cepa puede producir solo una o ambas 

toxinas, siendo la más tóxica la Stx2 (Gyles, 2007; Bergan y col., 2012; Farrokh 

y col., 2013). Stx1 presenta tres variantes: Stx1a, Stx1c y Stx1d; mientras que la 

Stx2 presenta siete variantes: Stx2a, Stx2b, Stx2c, Stx2d, Stx2e, Stx2f y Stx2g 

(Kuczius y col., Sheutz y Strockbine, 2005, Karmali y  col. 2003). Además de 

expresar las Stx, este grupo bacteriano posee factores de virulencia adicionales, 

como la isla de patogenicidad LEE (por sus siglas en inglés Locus for Enterocyte 

Effacement), que codifica para un sistema de secreción tipo III, y proteínas 

efectoras homólogas a aquellas producidas por EPEC (Kaper y col., 2004) La 

mayoría de las cepas STEC O157:H7 tienen el Plásmido pO157 de 90 Kb, en el 

cual se encuentran diversos genes que codifican para los siguientes factores de 
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virulencia: espP (serina proteasa extracelular), katP (catalasa-peroxidasa), ehxA 

(enterohemolisina), etp (sistema de secreción tipo II) y para una fimbria que 

podría estar involucrada en la colonización inicial de los enterocitos (Schmidt y 

col., 2000). La presencia del gen eae que codifica para la proteína intimina está 

comúnmente asociada en aislados procedentes de animales, presentando 

serogrupos asociados a enfermedad en humanos como O157, O26, O111 (Paton 

y col.,, 1998; Oswald y col., 2000). Se han descrito al menos 17 tipos de intimina 

(α1, α2, β1, β2, γ1, γ2/θ, δ/κ, ε, ζ, η, η2, λ, μ, entre otros) en función de la 

heterogeneidad de la parte C-terminal de la molécula. La intimina γ1 se asocia 

con serotipos de STEC muy patógenos como O157:H7 y O145: NM (Gyles, 

2007). El gen ehxA codifica para enterohemolisina, está relacionado con 

enfermedades severas, debido a que tiene la capacidad de liberar la hemoglobina 

de los glóbulos rojos durante la infección (Wang y col., 2002, Cookson y col.; 

2007). 

 

C Clasificación de STEC 

El patotipo STEC fue identificado por primera vez en 1982, cuando el 

serotipo O157:H7 se asoció  a dos brotes de CH en los estados de Michigan y 

Oregón (USA), causados por el consumo de hamburguesas (Riley y col., 1983). 

A partir de entonces, la importancia en la salud pública a nivel mundial aumentó, 

ya que se estima que sólo en Estados Unidos más de 265,000 personas por año 

sufren una infección originada por STEC, con más de 3600 hospitalizaciones y 
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producen aproximadamente 30 muertes por año (CDC, 2011). La excreción de 

STEC por materia fecal se da de manera intermitente, y puede presentarse por 

varios meses después de que el proceso infeccioso haya terminado, esto 

especialmente en niños pequeños (HPSC, 2013). 

Knowalchuk en 1977, informó que cepas de E. coli de los serogrupos O18, 

O26, O111 y O128 aisladas de niños y cerdos con diarrea, producían una toxina 

extracelular con propiedades citotóxicas sobre células Vero (Knowalchuk y col., 

1977). El serotipo O157 es el que se relaciona con mayor frecuencia en los casos 

reportados, sin embargo, existen otros serotipos de STEC, tales como O26, 

O103, O111, O145, O45, y O121, entre otros, los cuales pueden tener la misma 

virulencia que O157:H7 y están asociados a enfermedades severas (Karmali y 

col., 2003 y CDC, 2011). En un estudio reportado en la Base de Datos del 

Laboratorio Nacional de Referencia para la Vigilancia del SUH en Argentina, 

informan que las cepas aisladas de casos de SUH producidos entre 2004 y 2013 

pertenecieron aproximadamente en un 74.5% a STEC O157:H7 y el 25,4% a los 

serotipos O26:[H2], O103:[H2, H-], O111:[H-, HNT, HNT], O121: [H19, H11, 

HNT], O145:[H27, H-, HNT] y O174:[H8, H21, H28, H-]. Debido al gran impacto 

que han ocasionado los diversos serotipos de las cepas STEC, se han clasificado 

en dos grandes grupos, las STEC O157 y las STEC no O157. Son responsable 

de causar enfermedad en humanos y se puede desarrollar de diferentes maneras 

esto dependiendo de la capacidad de virulencia que presente la cepa (Kaper, 

2004).  
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D Patogénesis y manifestaciones clínicas por STEC 

La infección por STEC se puede dar solo con la portación asintomática del 

microorganismo, o presentar brotes de diarrea que se pueden complicar hasta 

presentar CH o SUH. SUH es un síndrome que causa una complicación sistémica 

severa caracterizada por insuficiencia renal aguda, anemia hemolítica 

microangiopática y trombocitopenia (Kaper y col., 2004). Los riñones constituyen 

el principal órgano afectado, pero también otros órganos como el páncreas, los 

pulmones, el corazón y el sistema nervioso central (Giantonilo  y col., 1973; 

Eisenhauer y col., 2001; Proulx y col., 2001). La infección y desarrollo de la 

enfermedad puede ocurrir luego de la ingesta de una pequeña dosis bacteriana 

de 50 unidades formadoras de colonias (UFC) (Prado y Cavagnaro, 2008).  

El periodo de incubación promedio de la infección por STEC es de 3 días 

(con un rango de 1-8 días). Luego de ese periodo, un alto porcentaje de pacientes 

presenta diarrea acuosa y aproximadamente el 30% evoluciona a diarrea 

sanguinolenta o colitis hemorrágica en los días 5-6, presentando evidencia de 

edema de la mucosa colónica, dolores abdominales severos (frecuente en niños 

menores de 6 años), en algunos casos pueden presentarse vómitos e irritabilidad, 

pero no es frecuente la aparición de fiebre (Rivas y col., 2011). Aunque en la 

mayoría de los casos la diarrea por STEC es autolimitada se recomienda un 

manejo adecuado de la diarrea con soluciones rehidratantes, aproximadamente 

del 5 al 10% de los niños infectados evolucionan a SUH, para el cual no existe 
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un tratamiento específico. Se da un tratamiento de soporte (transfusión de 

paquetes globulares, diálisis, etc.), pero no existe a la fecha una cura. No se 

recomienda dar tratamiento con antidiarreicos, ni antibióticos como sulfamidas, 

quinolonas y fluoroquinolonas, ya que estas inducen la producción de la toxina 

Shiga y pueden empeorar el cuadro clínico y aumentar el riesgo de desarrollar 

SUH (McGannon y col., 2011; Bielaszewska y col., 2012). Se recomienda dar 

tratamiento con antibióticos como ceftriaxona que es una cefalosporina de tercera 

generación, la cual no promueve la producción de la toxina Shiga (Bielaszewska 

y col., 2012). En un estudio realizado en nuestra región (Sinaloa), se observó que 

la cepas STEC eran susceptibles a este medicamento por lo que podría utilizarse 

como un tratamiento eficaz en una infección por este tipo de microorganismos 

(Amézquita-López y col., 2016). Aproximadamente, la mitad de los pacientes con 

SUH requiere diálisis y el 75% requiere transfusión sanguínea (Rivas y col., 2011, 

Prado  y Cavagnaro  2008). Para los casos que evolucionaron a SUH se está 

desarrollando tratamientos, en Colombia desde el 2011, se encuentra el único 

medicamento autorizado como tratamiento para SUH, el cual es un anticuerpo 

monoclonal recombinante híbrido Ig2/Ig4. Este medicamento está totalmente 

humanizado, es decir que está conformado por  la fusión de un antígeno murino 

con un anticuerpo humano, esto sirve para hacer más efectivo el tratamiento y 

menos probabilidad de que sea rechazado por el organismo; va dirigido contra el 

componente C5 del complemento humano, lleva por nombre Eculizumab el cual 

ha demostrado mejorar de manera significativa, la evolución de la enfermedad, y 
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es considerado como la primera opción de terapia (Ramos y col., 2003; Córdoba 

y col.; 2015; Nieto-Ríos y col., 2016).  

Cuando se presenta un cuadro diarreico por una infección por STEC 

puede evolucionar de diferentes maneras. Algunas pueden ser muy severas 

como los son: CH, purpura trombótica trombocitopénica y SUH, los cuales se 

describen en los siguientes párrafos. 

La CH tiene un periodo de incubación de 2 a 10 horas. Al inicio de la 

enfermedad se presentan signos característicos como fuertes espasmos 

abdominales seguidos de una diarrea acuosa sin sangre. Luego de 1 ó 2 días, 

en el 90% de los casos, evoluciona a diarrea sanguinolenta. En la mayoría de los 

casos la evolución es favorable, pero entre 5-10% de los pacientes sufren otras 

complicaciones como SUH y púrpura trombótica trombocitopénica (Rivas y col., 

2011). 

La púrpura trombótica trombocitopénica es una enfermedad que se 

manifiesta en adultos, principalmente en ancianos. Se caracteriza por una 

anemia hemolítica microangiopática, trombocitopenia y fiebre, pudiendo llegar a 

producir trastornos neurológicos e insuficiencia renal aguda. La enfermedad 

puede presentarse solo unas horas hasta algunas semanas, esto dependiendo 

del estado del paciente. Si la enfermedad progresa al sistema nervioso central y 

a los riñones, se observan algunos signos neurológicos como modificación en el 

comportamiento, confusión y delirio que pueden asociarse con crisis de epilepsia, 

y anomalías en el campo visual, pudiendo terminar en estado de coma y muerte 
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(Doyle y col., 1997; De la Rubia, 2011). 

El SUH se caracteriza por anemia hemolítica, trombocitopenia y falla renal 

causada por trombos plaquetarios en la microcirculación renal y de otros órganos. 

Más de 90% de los enfermos con SUH sobrevive a la fase aguda con un 

adecuado tratamiento, recuperándose en la mayoría de los casos la función renal 

y 10% restante evoluciona hacia insuficiencia renal crónica (Noris, 2005). Existen 

diversas etapas entre la ingestión del alimento contaminado y el desarrollo del 

SUH. La primera involucra la colonización del intestino por la bacteria, la cual 

comienza a producir la Stx causando diarrea; debido a que las STEC no son 

invasivas, el pasaje de la toxina a la circulación se realiza a través del epitelio 

intestinal (Acheson y col., 1996; Hurley y col., 1999). Las toxinas Shiga (Stx) 

poseen una estructura del tipo AB5 en la que B identifica y se une 

específicamente a las células blanco; A es la parte catalítica que inactiva 

irreversiblemente a los ribosomas, con lo cual se bloquea la biosíntesis de 

proteínas (Jiménez y col.; 2012), esto se lleva acabo con la participación de una 

proteasa denominada furina (Gordon y col.; 1994). Las 5 subunidades B se unen 

a moléculas de globotriaosilceramida (Gb3) que se encuentran presentes en la 

superficie de las células blanco, la stx2 también puede unirse a receptores Gb4 

(Sandvig y col.; 2010). La microangiopatía trombótica es la lesión característica 

del síndrome, que consiste en el engrosamiento de los capilares y las arteriolas, 

el hinchamiento, el desprendimiento de las células endoteliales de la membrana 

basal y la formación de trombos de plaquetas obstruyen la microcirculación de 
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diversos órganos, estas lesiones afectan principalmente los riñones (Jiménez y 

col.; 2012).  

El blanco primario de las toxinas Stx son las células del endotelio 

glomerular, las toxinas Stx1 y Stx2 una vez unidas a su receptor Gb3 

desencadenan una serie de señales como movilización de los leucocitos, 

formación de trombos de plaquetas y deposición de fibrina los cuales favorecen 

al desarrollo de la disfunción vascular (Obrig y col.; 1993; Jiménez y col.; 2012). 

La unión Stx-célula endotelial estimula la producción de NFkB que a su vez 

promueve la producción de MCP-1, IL-8 y FKN (fractalina) que en sinergia con 

moléculas de adhesión favorecen la acumulación de los leucocitos y su fijación a 

las células endoteliales (Zoja y col.; 2013). 

Las toxinas Stx dañan a las células endoteliales en los primeros días de la 

infección, aún antes de que ocurra la diarrea hemorrágica. Este daño genera 

trombina que provoca el depósito de fibrina en la microvasculatura lo que puede 

aumentar  el daño trombótico (Chandler y col.; 2002). La formación de trombos 

esta mediada por la participación de la molécula de PECAM-1, la integrina ανβƷ 

y la selectina P, y que con la participación del factor de Von Willebrand (VWF) 

promueven la formación de trombos los cuales pueden ser o no oclusivos. 

Después de la fijación de la toxina se produce la invaginación de la membrana 

plasmática formando las conocidas hendiduras recubiertas de clatrina 

denominadas también coated pits (Torgersen y col.; 2005). La toxina Stx regula 

su entrada en las células a través de la membrana plasmática, así como su 
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transporte retrógrado al retículo endoplásmico rugoso (Romer W y col.; 2007, 

Walchliy col.; 2008). Las toxinas Shiga, se transfieren al aparato de Golgi desde 

los denominados “endosomas tempranos”, una ruta que es independiente de 

Rab-9 (Sandvig y col.; 2002). Estos endosomas transportan la toxina al aparato 

de Golgi en donde se libera la toxina en su parte “trans”. Este transporte parece 

ser dependiente de las proteínas fijadoras de GTP, Rab11 y Rab6 (Mallard y col.; 

2002). Posteriormente, la toxina es transferida al retículo endoplásmico rugoso y, 

desde allí, la cadena A es translocada al citosol, en donde ejerce su acción sobre 

los ribosomas citoplasmáticos 80S (Sandvig y col.; 2002). Este proceso es muy 

importante, porque determina la posibilidad de contacto directo entre las cadenas 

A1 y los ribosomas, si no se produce la translocación de una manera eficiente no 

se ataca a los ribosomas, y por consecuencia no hay toxicidad ni estrés ribotóxico 

(Jiménez y col.; 2012). 

 

E Reservorio y vías de transmisión de STEC 

Las bacterias STEC son consideradas uno de los principales patógenos 

emergentes que presentan gran impacto en los brotes transmitido por alimentos 

y agua contaminada, y representa un grave problema de salud pública, siendo su 

principal reservorio el ganado bovino (Parma y col., 2000; Cobbold, y col., 2001; 

Meichtri y col., 2004). Sin embargo, en diferentes trabajos de investigación, han 

encontrado que se pueden presentar cepas STEC en el tracto gastrointestinal de 

animales domésticos como ovejas, cabras, búfalos, cerdos, perros y gatos 
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(Beutin y col., 1993; Caprioli y col., 2005; Bentancor y col., 2007; Oliveira y col., 

2007). También pueden encontrarse cepas STEC en animales de vida silvestre 

(Leotta y col., 2006); sin embargo, la fuente más importante de infecciones 

humanas es el ganado vacuno, ya que las heces pueden contaminar la carne, 

productos lácteos, vegetales y agua (Rovira y col., 2012).  

En estudios realizados en Argentina, se demostró que los serotipos 

frecuentes en el ganado son O2:H25, O8:H16, O8:H19, O11:H14, O26:H11, y 

O113:H21, entre otros; mientras que en el ganado brasileño los serotipos más 

prevalentes fueron O4:H4, O82:H8 y O113:H21 (Guth y col., 2003). En Argentina 

se ha reportado la presencia de STEC O157 en hamburguesas de pollo, pollo 

poco cocinado o crudo y en canales de pollo y mediante fagotipificación, 

genotipificación y PFGE encontraron cepas idénticas (Chinen y col., 2009). En un 

estudio realizado en Irán se reportó la presencia de STEC en carnes, la mayor 

frecuencia se observó en carne picada de res con un 23.5%, seguido de un 23% 

en pollo (Panahee y Pourtaghi, 2016). 

Los alimentos contaminados con heces son la principal vía de transmisión 

de STEC O157 y no-O157, como por ejemplo, carne molida, productos cárnicos 

crudos o insuficientemente cocidos, hamburguesas, embutidos fermentados, 

leche no pasteurizada ni hervida, yogurt, quesos, mayonesa, papas, lechuga, 

brotes de soja y alfalfa, jugos de manzana no pasteurizados, y agua, entre otros 

(OMS, 1997; Rivas y col., 2003; Caprioli y col.,  2005; Oteiza y col., 2006). En la 

Argentina, se detectó un 8.4% de STEC no-O157 en hamburguesas congeladas 
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(Gómez y col., 2002) y un 3.9% de STEC O157 en productos cárnicos (Chinen y 

col., 2001).  

En Estados Unidos se reportan varios brotes donde se involucra a 

O157:H7, y se relacionan directamente con el ganado bovino. En 2015, el brote 

se relacionó con personas que  visitaron el festival de la leche, realizado en la 

ciudad de Lynden, en el condado de Whatcom, Washington, se reportaron 20 

casos de los cuales, 9 fueron hospitalizados y 4 desarrollaron SUH; otro caso se 

dio en el condado de Oxford-Maine en octubre del 2015, cuando niños asistieron 

a un zoológico, en este brote se reportó una  muerte de un niño de 20 meses; en 

2016, se informó de 10 casos por el consumo de leche de cruda y otros que  

visitaron una granja de productos lácteos, tres personas desarrollaron SUH, 

siendo el serogrupo O157 el que estuvo involucrado en ocasionar las 

enfermedades (ISID, 2016).  

En México también se han realizado algunos estudios como lo es el que 

se efectuó en un rastro de Guadalajara, Jalisco en el cual se analizó carne de res 

y se identificó O157:H7 en un 2.7% (Varela-Hernández y col., 2007).  Estudios 

realizados en Sinaloa, mostraron la presencia de diferentes serotipos en ganado 

de corral (vacas, ovejas y pollo), donde encontraron O157:H7, O8:H19, O75:H8, 

O111:H8, O146:H8, O146H2, en las vacas se presentó STEC en una frecuencia 

del 5%, en ovejas un 25% y en pollos 4.2% (Amézquita-López y col., 2012). 

El desarrollo de enfermedades o brotes presentados por STEC están 

relacionados principalmente con el contacto directo o indirecto con las heces del 
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ganado bovino, las cuales pueden contaminar de diferentes formas los  productos 

agrícolas. Esto puede ser ocasionado por la fertilización de los cultivos con abono 

(materia fecal), o por contaminación durante la cosecha o procesamiento de los 

mismos, o quizás por contaminación cruzada durante la preparación de los 

alimentos, así como el contacto directo del hombre con los animales, y persona 

a persona por la ruta fecal-oral (Rivas y col., 2008). El grupo de bacterias STEC 

se diferencia de otras E. coli principalmente por sus características fenotípicas y 

genotípicas por lo que es necesario conocer éstas características, para lo que se 

han desarrollado diferentes técnicas de detección molecular. 

 

F Caracterización de STEC 

Las cepas patógenas de E. coli se diferencian del resto de las cepas no 

patógenas, por lo que es necesario su caracterización para poderlas diferenciar 

correctamente. Para lo cual, se han desarrollado diferentes clasificaciones 

tomando en cuenta las características fenotípicas y genotípicas de E. coli. Los 

siguientes métodos son utilizados para su clasificación (Tenover y col., 1999; 

Swaminathan y Matar, 2001). 

 

1 Marcadores fenotípicos 

Sirven para detectar características expresadas por los microorganismos, 

los métodos a utilizar son biotipado, serotipado, fagotipificación, antibiograma y 

ensayos de adherencia en cultivos celulares (Romeu, 2012).  
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a Biotipado bioquímico 

El biotipado bioquímico sirve para identificar las cepas por la capacidad de 

poder degradar determinados aminoácidos como la lisina, la ornitina o la arginina, 

o por la capacidad de poder fermentar carbohidratos como el manitol, trealosa, 

lactosa, ramnosa o sorbitol esto para poder indicar la presencia o ausencia de 

determinadas enzimas como la β-D-glucuronidasa (Romeu, 2012). 

 

b Serotipado 

Este método se utiliza para identificar los antígenos de las bacterias, el 

que se utiliza con mayor frecuencia en la clasificación de E. coli  es el sistema 

basado en el método descrito por Kauffmann (1947). Este se basa en la detección 

de sus tres antígenos celulares. La serotipificación es una herramienta muy 

valiosa que en combinación con otros métodos puede ayudar a la identificación 

de cepas patógenas de esta especie (Kaper, 2005; Gyles, 2007).  

La descripción de los 3 antígenos, O, H y K, otorga información muy 

completa sobre el serotipo, sin embargo  el antígeno K por su dificultad no suele 

determinarse en muchos laboratorios. Describiendo solo los antígenos O y H 

permite determinar alrededor de 9500 serotipos diferentes (Bettelheim y col., 

2003).  

c Resistencia a antimicrobianos 

El método de difusión en disco de Kirby-Bauer, se utiliza para conocer la 



 

24 
 

susceptibilidad de las bacterias a ciertos antibióticos y consiste en depositar en 

la superficie de agar de una caja Petri previamente inoculada con la suspensión 

bacteriana, los discos se encuentran impregnados con antibiótico, el filtro 

absorbe agua y el antibiótico se difunde al agar, formándose un gradiente de 

concentración. Se incuba durante 18 horas a 37° C, los discos aparecen 

rodeados por una zona de inhibición. Dependiendo del tamaño del halo de 

inhibición las cepas se clasifican como sensibles, intermedio o resistentes de 

acuerdo con los criterios de interpretación de CLSI (2008) 

En estudios realizados en los últimos años se observa un incremento muy 

relevante de la resistencia a los antibióticos para STEC O157:H7 y no O157:H7 

(Colello y col., 2015). Esto se debe al uso inapropiado de  antibióticos en 

animales, humanos  y en vegetales ya sea para curar enfermedades o para 

ayudar al crecimiento (Murillo y col., 2011). En las enfermedades ocasionadas 

por STEC existe una relación con el uso inadecuado de antimicrobianos, y el 

aumento del riesgo de padecer el SUH (Bielaszewska y col., 2012). Esto debido 

a que cuando se utiliza un antibiótico inadecuado, aumenta la producción Stx y 

al ocurrir la lisis de la bacteria se libera la toxina por lo que aumenta la 

concentración de Stx libre y aumenta la probabilidad de desarrollar el SUH; este 

efecto se puede observar con el uso de antibióticos de los grupos de 

sulfonamidas, quinolonas y fluoroquinolonas; como son: trimetoprima con 

sulfametoxazol y ciprofloxazino (McGannon y col., 2010; Bielaszewska y col., 

2012). Para evitar que ocurra lo anterior se recomienda dar tratamiento con 
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antibióticos que no promueven la producción de la toxina Shiga, como lo es el 

caso de la ceftriaxona, cloranfenicol, azitromicina, meropenem y rifamiximina 

(McGannon y col., 2010; Bielaszewska y col., 2012). Amézquita-López y col. en 

2014 determinaron que las cepas aisladas de STEC presentaron susceptibilidad 

a ceftriaxona, por lo que este se podría utilizar como un tratamiento eficaz para 

infecciones por STEC.  

 

d Ensayos en cultivos celulares para observar la actividad de 

las toxinas 

Con la finalidad de mejorar las seguridad alimentaria se ha tenido la 

necesidad de  desarrollar nuevas metodologías para detectar y /o inactivar las 

toxinas que producen las bacterias, es por eso que se han desarrollado diferentes 

ensayos en cultivos celulares donde se observa la actividad de las toxinas 

(Quiñonez y col., 2009).  

Debido a la necesidad de conocer la actividad de las toxinas se han 

desarrollado diferentes estudios, donde se analiza la actividad de Stx, se mide 

como una función de la viabilidad celular. Esto estudios presentan la desventaja 

de ser muy tardados ya que requiere varios días de incubación y por lo general 

produce datos cuantitativos muy bajos (Paton y col.; 1998; Bettelheim y Beutin, 

2003). Se desarrollaron otros ensayos que son más sensibles y dan una mejor 

cuantificación, en estos estudios realizaron la incorporación de aminoácidos 

radiactivos en las proteínas recién sintetizadas (Hovde y col., 1988; Obrig y col., 
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1993). Sin embargo, son muy laboriosos, requieren el uso de radioisótopos y 

permiten un número muy bajo de ensayos (Song y col., 2005). En estudios 

posteriores se hicieron ensayos que eran libres de células radioactivas, pero 

estos requieren altas concentraciones de toxina, y kits comerciales para observar 

si se inhibe la síntesis de proteínas (Pastrana y FitzGerald 2006).En el 2008 

Zhang y col., desarrollaron un método libre de células, ensayo que se utiliza para 

detectar la toxina Shiga, y ofrece muy buena sensibilidad, el cual es un ensayo 

de inmuno-PCR. 

Otro ensayo desarrollado para observar la intoxicación por la toxina Shiga 

es en el que se evalúa la perdida de la expresión de luminosidad de una 

luciferasa, esto inducido por una toxina (Zhao y Haslam, 2005). Posteriormente, 

se realizó un estudio similar donde se observó la pérdida de la luminosidad pero 

no utilizando el sistema de luciferasas, ya que requiere mayor tiempo para su 

estudio. Quiñonez y colaboradores (2009) desarrollaron un sistema cuantitativo 

que logra validar, y proporciona resultados reproducibles en pasos simples con 

alto grado de sensibilidad, utilizaron una línea celular Vero con una variación de 

la proteína verde fluorescente (vida media de 2 h). Lo utilizaron en la detección 

de Stx2, y sus posibles inhibidores en la actividad de la toxina. Este proceso es 

más sencillo de realizar, y se puede hacer en una gran cantidad de muestras al 

mismo tiempo, solo se requiere el uso de un lector de placas de fluorescencia y 

negro, y microplacas de 96 pocillos con fondos transparentes. Este sistema 

también puede servir para otras toxinas, ya que no es específica, y también es 
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de gran utilidad para realizar estudios sobre posibles inhibidores de una toxina. 

 

2 Marcadores genotípicos 

Se utilizan para conocer las características no expresadas y se basan en 

identificar directamente las características del ADN cromosomal y 

extracromosomal, para esto se utilizan diferentes técnicas como son reacción en 

cadena de la polimerasa (PCR, por sus siglas en inglés), electroforesis en gel de 

campo pulsado (PFGE, por sus siglas en inglés), análisis plasmídicos, análisis de 

enzimas de restricción (REA, por sus siglas en inglés), restricción de fragmentos 

de amplio polimorfismo (RFLP, por sus siglas en inglés) (Romeu, 2012). 

 

a Genotipado 

El genotipado se utiliza para complementar los métodos tradicionales de 

tipificación, para lo que se han desarrollado una serie de técnicas moleculares 

basadas en la caracterización del genotipo microbiano mediante los análisis del 

ADN plasmídico y cromosómico. El análisis del ADN plasmídico permite 

identificar el plásmido que contiene los genes que le confieren la virulencia a la 

bacteria (Kariuki y col., 1999; Garaizar y col., 2000; Liébana y col., 2001; Rascón 

y Mora; 2015).  

En los métodos de análisis cromosómico se han desarrollado diferentes 

técnicas moleculares que se utilizan para conocer el cromosoma bacteriano 

como lo realizado por Old y Threlfall en 1998, que utilizaba la comparación de 
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rRNA para conocer la relación filogenética de las bacterias.  

Dentro de los métodos basados en el análisis del ADN cromosómico para 

E. coli se encuentran:  

 

b Reacción en cadena de la polimerasa (PCR) 

La PCR se utilizó por primera vez a mediados de 1980, su metodología 

fue descrita por el químico Kary Mullis, con el objetivo de replicar el ADN (Mullis 

y col., 1986). Se utilizó para diagnosticar anemia y en la medicina forense. Es un 

método muy sensible y selectivo, que tiene la capacidad de amplificar regiones 

específicas de un gen. Se lleva a cabo en varios ciclos que duplican el ADN, 

constan de 3 etapas: la primera etapa es la desnaturalización, es donde se 

separa la cadena doble del  ADN en dos cadenas simples, esto por efecto de las 

altas temperaturas, el rango de la temperaturas utilizadas pueden estar entre 

90°C-95°C. La segunda etapa es conocida etapa de alineamiento o hibridación, 

la temperatura disminuye a 55°C aproximadamente causando que el 

oligonucleótido se una al ADN. La tercera etapa se conoce como extensión, la 

temperatura se incrementa hasta 72°C, es la temperatura ideal para que la 

enzima ADN polimerasa actué extendiendo los oligonucleótidos. Una reacción  

se lleva a cabo entre 20 y 40 ciclos, lo cual da como resultado cerca de un millón 

copias de un segmento de doble cadena de ADN. El producto de amplificación 

de PCR se visualiza por electroforesis en un gel de agarosa. La principal ventaja 

de PCR es que puede utilizar cantidades muy pequeñas de ADN, sin embargo, 
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una de sus desventajas que se encuentran que se aplica solo cuando se buscan 

fragmentos cortos de ADN, por lo general de menos de 5kb. Para el estudio de 

las bacterias STEC se han utilizado variantes de la PCR como PCR múltiple y 

PCR tiempo real (Paton y col., 1998; Estrada-García y col., 2005 y 2009; 

Amézquita-López y col., 2012; Guzmán-Hernández y col. 2016). 

La PCR ha permitido detectar genes de virulencia específicos de E. coli y 

conocer el grado de patogenicidad, determinar los serotipos, plásmidos de 

virulencia, plásmidos de resistencia y genes que codifican para la producción de 

toxinas (Ahmed y col., 2008; Delicato y col., 2003; Ewers y col., 2003; Loukiadis 

y col., 2006, Literak y col., 2010 Quiñones y col., 2012, Amézquita-López y col., 

2012 y 2014).  

 

c Electroforesis en gel de campos pulsados (PFGE)  

La electroforesis en gel de campos pulsados es una técnica que se 

describió por primera vez en 1984 como una herramienta para el estudio del ADN 

cromosómico de los organismos eucariotas (Schwartz y Cantor, 1984). Es una 

técnica con alta discriminación, estable y reproducible, muy útil para conocer una 

posible relación filogenética en casos aislados o brotes. Es considerado como el 

principal método de elección para estudios de epidemiología molecular en 

bacterias patógenas como Pseudomonas spp., Mycobacterium spp., 

Campylobacter spp., Salmonella spp., y Escherichia coli, incluyendo a las 

bacterias STEC (Tenover y col., 1995; Singh y col., 2001; Jay y col.; 2007; Acedo-
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Félix y col., 2009; Amézquita-López y col.; 2012).  Para esta técnica se utilizan 

enzimas de restricción las cuales fragmentan el ADN, este producto es cargado 

en un gel de agarosa, el cual es sometido a un campo eléctrico y los fragmentos 

son separados de acuerdo a su tamaño y generan su huella genética, estos datos 

son analizados por un software como BioNumerics e indica la relación que puede 

existir entre las cepas analizadas (CDC, 2016). 
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IV HIPÓTESIS 

Existen cepas de E. coli productoras de toxinas Shiga en las heces de 

animales de corral y agua de río de Culiacán, Sinaloa, y las cuales presentan al 

menos 1 de los principales factores de virulencia, así como diferentes perfiles de 

resistencia antimicrobiana. 
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V JUSTIFICACIÓN 

Los principales problemas de salud pública a nivel mundial son las 

enfermedades bacterianas, las cuales pueden afectar a toda la población y 

principalmente a niños menores de 5 años. En la actualidad, el detectar la 

frecuencia de los agentes causales ha sido subestimado, debido a que en 

algunos países como México, no se lleva a cabo la identificación rutinaria de 

dichos agentes, tales como las bacterias STEC. A pesar de los grandes esfuerzos 

de la Secretaria de Salud en México, todavía se consideran un gran número de 

casos agrupados como “infecciones intestinales por otros organismos y las mal 

definidas”, así como casos por “intoxicación alimentaria bacteriana”; tan solo en 

Sinaloa, en la semana 52 del 2016 (25-31 de dic), se reportó un acumulado de 

113,336 casos y 858 casos respectivamente. Debido a que se desconoce el 

agente causal de estos reportes, se puede estimar que un gran porcentaje de 

estos casos pueden ser ocasionados por bacterias STEC, ya que este agente es 

considerado como uno de los principales agentes causante de enfermedades 

gastrointestinales reportadas a nivel mundial y se ha demostrado su presencia 

en Sinaloa. Tomando en cuenta que en nuestra región ya se han reportados 

estudios donde se han aislado bacterias STEC en las heces de los principales 

reservorios y en alimentos listos para comer, lo cual sugiere que representan un 

riesgo para la población. Esto aunado a que los animales portadores de las 

bacterias STEC se encuentran a orillas de los ríos de la región, estos cuerpos de 

agua pueden contaminarse y a su vez contaminar los campos agrícolas, 
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generando que se contaminen frutas y hortalizas con bacterias STEC, y pudieran 

servir como vehículo para transmitir las bacterias a la población. Por lo que es de 

suma importancia analizar el agua de los ríos y heces de animales de corral de 

nuestra región, y así poder conocer la incidencia y las características fenotípicas 

y genotípicas de las cepas STEC presentes, lo cual permitirá conocer el perfil de 

virulencia y de resistencia, así como el riesgo que pudieran representar estas 

cepas para nuestra comunidad.   
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VI OBJETIVO GENERAL 

A Objetivo General 

Caracterizar fenotípica y genotípicamente las poblaciones Escherichia coli 

productoras de toxinas Shiga (STEC) aisladas de  aguas de río y heces de 

animales de corral en Culiacán, Sinaloa 

 

B Objetivos Específicos 

1. Aislar cepas de Escherichia coli productoras de toxinas Shiga 

(STEC) de muestras de heces de animales de corral (pollos, vacas 

y ovejas) y agua de río. 

2. Identificar los principales factores de virulencia de STEC. 

3. Clasificar las cepas obtenidas en los grupos de bacterias STEC 

O157 y no O157. 

4. Evaluar el perfil de resistencia de las cepas STEC aisladas. 
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VII MATERIALES Y MÉTODOS 

La estrategia experimental consistió en la toma de muestras de agua de 

rio y heces de vacas, pollos y ovejas. De las muestras de agua se midio la 

temperatura, pH, turbidez y conductividad. El aislamiento de las cepas 

presuntivas STEC se llevó acabo en el laboratorio 22  de biocombustibles y 

catálisis heterogénea, ubicado en la Facultad de Ciencias Químico Biológicas. La 

confirmación de cepas STEC, la caracterización de sus factores de virulencia, 

clasificación en grupos O157:H7 y  no O157 y perfil de resistencia, se realizó en 

el laboratorio de la unidad de metrología ubicado en el centro de investigación y 

Asistencia en Tecnología y Diseño del Estado de Jalisco A.C., Unidad 

Guadalajara, Jalisco. 

A Recolección de las muestras 

 La toma de muestras de agua de río y heces de animales de corral 

se llevó acabo en el periodo de Octubre 2016 a Enero 2017, en la zona Noroeste 

de México. Los puntos de muestreo son Jotagua (24.862816 N,-107.270656 W), 

Agua caliente (24.929058 N,-107.387967 W) y San Pedro (24.777599 N,-

107.571019 W), Sinaloa (Figura 1). Para el muestreo de agua se utilizó el 

dispositivo de Moore, siguiendo la metodología propuesta por Cooley y col. 

(2013). Este dispositivo se colocó dentro del agua a unos 30 cm de profundidad 

(Figura 2), se retiró a las 72 horas.  El día de la colocación y retiro de dispositivo 

Moore se midió la temperatura del agua y del ambiente, además se tomaron 

muestra para la medición de pH, turbidez y conductividad. Para las muestras de 
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heces de animales de corral (res, pollo y oveja), se recolectaron 

aproximadamente 50 g de cada muestra, ya que se recolectaron las muestras se 

transportaron a 4°C hasta llegar al laboratorio número 22 de biocombustibles y 

catálisis heterogénea, ubicado en la Facultad de Ciencias Químico Biológicas. A 

las muestras se le designó un código de identificación: “Xx0n” donde X: 

representa el punto de muestreo, y puede ser A=Jotagua, B=Agua caliente y C= 

San Pedro; x: fuente de muestreo siendo a=agua, v=vaca, p=pollo y o=oveja; 0n: 

número de muestreo donde n puede ser 1, 2, 3, 4, 5, 6).  
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Figura 1. Estrategia experimental de la metodología empleada 
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Figura 2. Distribución de los puntos de muestreo en Culiacán, Sinaloa 

A: Jotagua, B: Agua Caliente, C: San Pedro 
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Figura 3. Dispositivo de Moore 

A: Dispositivo de Moore, B: Colocación del dispositivo. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

40 
 

B Aislamiento de cepas de Escherichia coli productora de toxinas 

Shiga (STEC) de agua de rio y heces de vacas, pollos y ovejas 

A las cepas seleccionadas en el aislamiento se les designó el mismo 

código de identificación acorde al de la muestra, y se añadió un número al final 

para identificar la cepa. e.g. “Xx0n-i” (X: punto de muestreo, x: fuente de 

muestreo, n: número de muestreo y -i: número de cepa). 

El aislamiento de las cepas STEC se llevó a cabo mediante el método 

desarrollado por Amézquita-López y col. (2012), con algunas modificaciones: en 

un recipiente estéril se pusieron 90 mL de TSB 1X y se añadieron 10 g de muestra 

de heces. Para las muestras de agua, el dispositivo de Moore se colocó en un 

recipiente estéril, se le añadieron 225 mL de agua estéril y posteriormente 25 mL 

de TSB 10X. Se pusieron a incubar durante 2 h a 25°C con agitación a 90 rpm, 

concluido este tiempo se continuó la incubación a 42°C durante 8 horas 

manteniendo la agitación. Transcurrido el tiempo de la incubación, se procedió a 

realizar la separación inmunomagnética (IMS, por sus siglas en inglés) de la 

siguiente manera; se tomó 1 mL del cultivo obtenido de la incubación, y se colocó 

en un tubo eppendorf, se le añadieron 20 µL de perlas magnéticas de anticuerpos 

anti-O157 (Invitrogen/Dynal), posteriormente a las perlas se les realizó cuatro 

lavados con Buffer fosfato salino (PBS, por sus siglas en inglés); y se 

resuspendieron en 100 µL de PBS, de esta mezcla se tomaron 50 µL para 

sembrarlos por extensión en placas que contienen CHROMagar O157, el cual es  

selectivo para E. coli O157. Las placas se incubaron a 37°C durante 24 horas. 
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Las cepas presuntivas que se aislaron en CHROMagar O157 se apreciaron las 

diferente morfología, que van desde un color lila, rosa, turquesa o azul (Figura 3). 

Las colonias seleccionadas como presuntivas para bacterias STEC se 

resembraron hasta lograr la purificación de las cepas, no obstante, estos 

resultados se obtuvieron tras realizar una modificación en la metodología, la cual 

se aplicó a partir del segundo muestreo, debido a que durante el primer muestreo 

se observó que en las placas de CHROMagar O157, había demasiado 

crecimiento de la flora bacteriana y una gran cantidad de cepas presuntivas de 

STEC, lo cual era un impedimento en la recuperación de las cepas. Por lo tanto, 

el procedimiento se modificó en la etapa de lavado. Aumentando de dos a cuatro 

lavados para disminuir el crecimiento de la flora microbiana. Consecuentemente, 

al analizar las muestras con esta modificación se observó una disminución del 

crecimiento bacteriano en la placa y un mejor resultado en la recuperación de 

cepas STEC. Posteriormente, se procedió a realizar la confirmación por medio 

de Reacción en Cadena de la polimerasa múltiple (PCRm, por sus siglas en 

inglés). Las cepas que se confirmaron como STEC se almacenaron para realizar 

los estudios posteriores. 
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Figura 4. Morfología de las colonias seleccionadas 

A: Azul con perímetro rosa, B: Azul con perímetro Blanco, C: Rosa 
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C Confirmación de cepas STEC y caracterización de los principales 

factores de virulencia  

Para realizar la confirmación de las cepas STEC e identificar los 

principales factores de virulencia, se utilizó la metodología propuesta por 

Quiñones y col. (2012) y Amézquita-López y col. (2012), con algunas 

modificaciones. Las cepas purificadas se colocaron en un caldo de 

enriquecimiento (TSB) y se incubaron durante 24 horas a 37°C. Seguido de este 

paso, se hizo la extracción de ADN por lisis celular por temperatura, utilizando 

1000 µL de la suspensión obtenida en el paso anterior, se centrifugó a 4,000 x 

rpm durante 10 min. Con mucho cuidado se decantó el sobrenadante, la pastilla 

obtenida se resuspendió de nuevo en 500 µL de agua inyectable y se agitó con 

ayuda de un Vortex. Se tomaron 100 µL, se procedió a realizar la lisis en el 

termociclador, programando una temperatura inicial de 95°C durante 30 

segundos, seguido de 20 min a 100°C, terminando a 4°C, se centrifugó 

nuevamente a 7,000 x rpm durante 4 min. La suspensión que se obtuvo se utilizó 

como ADN molde para la realización de la PCR múltiple. Los oligonucleótidos 

utilizados son los descritos previamente por Quiñones y col. (2012). Las 

secuencias y el tamaño del amplicón se muestran en el Cuadro 2.  

Para realizar la PCRm se utilizaron 5 µL de la suspensión obtenida de la 

lisis, 5 µL de buffer, 2 µL de MgCl2, 1 µL dNTP´s, 0.63 µL de primers para stx1 y 

eae, 1 µL de primers para stx2, 1.25 µL de primers para ehxA y 0.25 µL GoTaq 

polimerasa, y 14.19 µL de agua grado inyectable con un volumen total de la 
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mezcla maestra de 25 µL. El termociclador se programó con las siguientes 

condiciones: desnaturalización inicial de 95°C durante 10 min, desnaturalización  

a 95°C por 1 min, temperatura de alineamiento  a 52°C por 2 min y elongación a 

72°C por 1.5 min, este ciclo se repite en 10 ocasiones, desnaturalización  a 95°C 

por 1 min, temperatura de alineamiento  a 55°C por 2 min y elongación a 72°C 

por 1.5 min, este ciclo se repite en 20 ocasiones. Desnaturalización a 95°C por 1 

min, temperatura de alineamiento a 60°C por 2 min y elongación a 72°C por 1.5 

min, este ciclo se repite en 5 ocasiones y por último, una elongación final a 72°C 

por 10 min. Terminado este proceso, se tomó 10 µL de muestra del producto de 

PCR y se sometió a electroforesis en un gel de agarosa al 2 % teñido con 0.04 

µL/mL de GelRed Nucleic Acid Stain (Phenix Research, Candler, NC, USA). 

Terminado este proceso el gel se observó  en un fotodocumentador para observar 

si se presentó amplificación. 
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Cuadro 2. Secuencias de los oligonucleótidos utilizados para la PCRm 

Gen Secuencia 
Tamaño 

de 
amplicón 

Referencia 

stx1 (Todas 
las variantes) 

F-5´- GGATGCAGATAAATCGCCAT-3´ 274 pb Quiñones y 
col. 2012 

R-5´- GAGTCTTGTCCATGATAGTC-3´  
stx2 (Todas 

las  variantes) 
F-5´- GATTTYDCACATATWTCAKTGCC-

3’ 
155 pb Quiñones y 

col. 2012 
R-5´- AACTCCATTAAMKCCAGATATGA-

3´ 
 

eae F-5´ - CGTTACATTGACTCCCGCTT-3´ 

R-5´ - CTCATGCGGAAATAGCCGTT-3´ 

188 pb Quiñones y 

col. 2012 

ehxA F-5´ - GAGTTCTGTATCTGCGGGAG-3´ 

R-5´ - GCAAGTTCACCGATCTTCTC-3´ 

339 pb Quiñones y 

col. 2012 
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D Serotipificación para STEC O157:H7 

La serotipificación se hizo mediante PCR en tiempo real para la 

identificación del serotipo de E. coli O157:H7, de esta manera se agruparon las 

cepas en STEC O157 y no-O157. Para llevar a cabo la detección de E. coli 

O157:H7 se utilizó el método estandarizado en el Centro de Investigación y 

Asistencia en Tecnología y Diseño del Estado de Jalisco A.C. 

 Para realizar la PCR tiempo real se utilizó el kit iQ-CheckTM E. coli 

O157:H7 Kit Cat #: 357-8114 de BIORAD. Primeramente se puso a crecer la 

bacteria en buffer de agua peptonada y se incubó durante 24 horas. Una vez que 

se tiene el crecimiento bacteriano, se agitaron los reactivos de lisis y se hizo una 

mezcla de 100 µL y se colocaron en tubos de 2 ml, se les agregó 100 µL del 

crecimiento bacteriano, se incubó en un baño seco durante 15 minutos a 95-

100oC, se dejó enfriar y se agitó con el vortex. Posteriormente, se centrifugaron 

las muestras 12,000 rpm durante 2 minutos. Para preparar el mix de PCR se 

siguió la guía del kit, que indica las cantidades a tomar dependiendo de la 

cantidad de muestras. Se tomaron 45 µl del mix y se colocaron en los pocillos de 

la microplaca, se le añaden 5 µL de la lisis, iniciando con los blancos de PCR, 

lisis y medio, luego el control negativo, las muestras y por último el control 

positivo, este orden se sigue para disminuir la probabilidad de una contaminación. 

Se colocó en la placa el papel sellador, se centrifuga a 12,000 rpm /2 min, se 

pone la placa en el termociclador y se inició la PCR con el programa para E. coli 

O157:H7. 
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E Perfil de resistencia a antimicrobianos 

El perfil de resistencia a antimicrobianos se llevó a cabo a través del 

método de difusión Kirby-Bauer, de acuerdo al Instituto de Estándares Clínicos 

(CLSI, 2005). Para llevar a cabo esta técnica primero se pusieron a crecer las 

cepas preservadas en TSA y se incubaron a 37°C por 24 h.  

Se preparó una suspensión bacteriana en 7 mL de solución salina estéril 

a 0.87%. Se ajustó la suspensión hasta alcanzar una turbidez equivalente al 0.5 

de la escala de MacFarland (concentración de 1 a 2 X108 UFC/mL). De cada 

suspensión bacteriana se tomó una muestra con un hisopo estéril y se extendió 

en las placas de agar Müeller Hinton hasta obtener una adecuada distribución en 

toda la placa. Esto se llevará a cabo por duplicado. Finalmente, se colocaron los 

discos de antibióticos en las placas y se incubó a 37°C por 18 horas. La lista de 

antibióticos utilizados se observa en el Cuadro 3.  

Transcurrido el tiempo de incubación, con la ayuda de un vernier se midió 

el diámetro del halo de inhibición de crecimiento bacteriano, para cada disco 

generado obteniendo la medida en mm. Los resultados se reportaron como 

Resistente, Intermedio o Susceptible, basados en las tablas para enterobacterias 

del Instituto de Estándares Clínicos. Se consideraran multiresistentes a las cepas 

con resistencia a dos o más antibióticos de diferentes clases. 
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Cuadro 3. Descripción de los antibióticos utilizados en el análisis de perfil 

de resistencia 

 
 

Grupo  

 
 
Antimicrobiano 

 
 

Código 

 
Concentración 

 
R 

 
I 

 
S 

 
 
Referencia µg (mm) (mm) (mm) 

Aminoglucósidos Amicacina AN 30 ≤14 15 – 16 ≥17 CLSI, 2008  
Estreptomicina S 10 ≤11 12 – 14 ≥15 CLSI, 2008 

 
Kanamicina K 30 ≤13 14 – 17 ≥18 CLSI, 2008 

 
Gentamicina GM 10 ≤12 13 – 14 ≥15 CLSI, 2008 

Penicilinas Ampicilina AM 10 ≤13 14 – 16 ≥17 CLSI, 2008 
β-Lactámicos Amoxicilina/Ácido 

Clavulánico 
AMC 20/10 ≤13 14 – 17 ≥18 CLSI, 2008 

Carbapenem Imipenem IPM 10 ≤13 14 – 15 ≥16 CLSI, 2008 

Cefalosporinas Cefalotina CF 30 ≤14 15 – 17 ≥18 CLSI, 2008 
 

Ceftazidime/ Ácido 
Clavulánico 

CAZ/CLA 30/10 ≤17 18 – 20 ≥21 CLSI, 2008 

Sulfamidas Trimetoprima/ 
Sulfametoxazol 

SXT 1.25/23.75 ≤10 11 – 15 ≥16 CLSI, 2008 
 

Trimetoprima TMP 5 ≤10 11 – 15 ≥16 CLSI, 2008 
Quinolonas Ácido Nalidíxico NA 30 ≤13 14 – 18 ≥19 CLSI, 2008 

Fluorquinolonas Ciprofloxacino CIP 5 ≤15 16 – 20 ≥21 CLSI, 2008 

Polipéptidos Colistin CL 10 ≤8 9 – 10 ≥11 Andrews, 
2008 

Fenicoles Cloranfenicol C 30 ≤12 13 – 17 ≥18 CLSI, 2008 

Tetraciclinas Tetraciclina TE 30 ≤14 15 – 18 ≥19 Andrews, 
2008 

R: Resistente, I: Intermedio, S: Susceptible; µg: microgramo, mm: milímetro 
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VIII RESULTADOS Y DISCUSIONES  

A Recolección y aislamiento de cepas de Escherichia coli productora de 

toxinas Shiga (STEC) en agua de río y heces de vacas, pollos y ovejas 

El presente estudio es el primero en analizar la presencia de STEC en agua 

de río en México, específicamente en Culiacán, Sinaloa. Considerando como 

puntos de muestreo las comunidades de Jotagua adyacente al Río Tamazula, 

Agua Caliente adyacente al Río Humaya, y San Pedro aledaño al Río Culiacán. 

Se obtuvieron un total de 18 muestras de agua de rio durante el periodo de 

octubre 2016 a enero 2017. Posteriormente se llevó a cabo la recuperación de 

cepas presuntivas STEC. 

El aislamiento de cepas STEC en heces de vaca se realizó de igual manera 

en los tres puntos considerados para los muestreos de agua de río. Se obtuvieron 

un total de 18 muestras. Debido a la disponibilidad del tipo de muestra 

recolectada, para el aislamiento de cepas STEC en heces de pollo solo se 

consideraron los puntos de Agua Caliente y San Pedro, de donde se recolectaron 

12 muestras en total. De la misma manera, debido a disponibilidad de las 

muestras el aislamiento de cepas STEC en heces de oveja solo se consideró el 

punto de la comunidad de San pedro, obteniendo un total de 6 muestras.  

 

B Confirmación de cepas STEC y caracterización de los principales 

factores de virulencia 

Las 54 muestras (18 de agua de rio, 18 heces de vaca, 12 heces de pollo, 6 
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heces de oveja), se analizaron mediante PCR múltiple para identificar los factores 

de virulencia mediante la presencia de los genes stx1, stx2, eae, ehxA. No 

obstante, la presencia de uno o ambos genes de stx1 y stx2 en la bacteria, infiere 

la capacidad de esta para producir toxina Shiga y por lo tanto ser clasificada como 

STEC. En el Cuadro 4, se muestran los resultados obtenidos de las 54 muestras 

analizadas mediante PCR múltiple, del total de las muestras analizadas el 22% 

(12/54) resultó ser positivo para uno o dos genes stx. La fuente de donde 

provienen las muestras positivas para STEC, son de agua de río y heces de vaca. 

Las muestras provenientes de la comunidad de Jotagua presentan una alta 

incidencia de STEC en agua de río donde de las 6 muestras analizadas el 50% 

(3/6) fueron positivas para STEC y en heces de vaca 33.33% (2/6) (Cuadro 5). El 

muestreo de agua de río realizado en la comunidad de Agua caliente presentó 

una incidencia del 16% (1/6) positivo para STEC. La mayor incidencia de STEC 

resultó del 66.66% (4/6), en las muestras tomadas de heces de vaca en la zona 

de Agua Caliente. Las muestras de agua de río tomadas en el área 

correspondiente a San Pedro reflejaron resultados negativos para STEC. 

Mientras que las muestras de heces de vaca tomadas este último punto 

mostraron incidencia en un 33.33% (2/6).  

La incidencia de STEC en agua de rio en los sitios de muestreo de 

Jotagua y Agua Caliente puede ser comparada con lo realizado en la India por 

Ram y col. (2007) y, Duris y col. (2009) en Estados Unidos, detectaron una 

incidencia de STEC en agua de río de 22.66% y 25% respectivamente, en 
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Argentina Tanaro y col. (2013) reportan incidencia de STEC de 39.6% en heces 

de vaca y en agua de rio un 27.8%, detectaron mediante PFGE a dos cepas 

STEC no O157 idénticas, que provenían de agua y otra de heces de vaca. 

Aunado a esto observaron patrones XbaI idénticos a los perfiles de cepas 

aisladas de humanos, alimentos y fuentes de origen animal incluidas en la Base 

de Datos de PulseNet Argentina. Los sitios de estudio sujetos a este trabajo y lo 

reportado, presentan semejanzas en ser zonas agrícolas y ganaderas 

adyacentes a ríos, lo que sugiere que es muy probable que la incidencia de STEC 

en agua de río de ambos casos pueda deberse por contaminación directa de las 

heces del ganado.  
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Cuadro 4. Confirmación de muestras STEC por PCR múltiple 

Muestra Fuente Lugar de 
muestreo STEC 

Aa01 Agua de río Jotagua - 
Av01 Heces de vaca Jotagua - 
Ba01 Agua de río Agua Caliente - 
Bv01 Heces de vaca Agua Caliente - 
Bp01 Heces de pollo Agua Caliente - 
Ca01 Agua de río San Pedro - 
Cv01 Heces de vaca San Pedro - 
Cp01 Heces de pollo San Pedro - 
Co01 Heces de oveja San Pedro - 
Aa02 Agua de río Jotagua - 
Av02 Heces de vaca Jotagua + 
Ba02 Agua de río Agua Caliente - 
Bv02 Heces de vaca Agua Caliente + 
Bp02 Heces de pollo Agua Caliente - 
Ca02 Agua de río San Pedro - 
Cv02 Heces de vaca San Pedro + 
Cp02 Heces de pollo San Pedro - 
Co02 Heces de oveja San Pedro - 
Aa03 Agua de río Jotagua - 
Av03 Heces de vaca Jotagua + 
Ba03 Agua de río Agua Caliente - 
Bv03 Heces de vaca Agua Caliente - 
Bp03 Heces de pollo Agua Caliente - 
Ca03 Agua de río San Pedro - 
Cv03 Heces de vaca San Pedro + 
Cp03 Heces de pollo San Pedro - 
Co03 Heces de oveja San Pedro - 
Aa04 Agua de río Jotagua - 
Av04 Heces de vaca Jotagua + 
Ba04 Agua de río Agua Caliente + 
Bv04 Heces de vaca Agua Caliente + 
Bp04 Heces de pollo Agua Caliente - 
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Ca04 Agua de río San Pedro - 
Cv04 Heces de vaca San Pedro - 
Cp04 Heces de pollo San Pedro - 
Co04 Heces de oveja San Pedro - 
Aa05 Agua de río Jotagua + 
Av05 Heces de vaca Jotagua - 
Ba05 Agua de río Agua Caliente - 
Bv05 Heces de vaca Agua Caliente + 
Bp05 Heces de pollo Agua Caliente - 
Ca05 Agua de río San Pedro - 
Cv05 Heces de vaca San Pedro - 
Cp05 Heces de pollo San Pedro - 
Co05 Heces de oveja San Pedro - 
Aa06 Agua de río Jotagua + 
Av06 Heces de vaca Jotagua - 
Ba06 Agua de río Agua Caliente - 
Bv06 Heces de vaca Agua Caliente + 
Bp06 Heces de pollo Agua Caliente - 
Ca06 Agua de río San Pedro - 
Cv06 Heces de vaca San Pedro - 
Cp06 Heces de pollo San Pedro - 
Co06 Heces de oveja San Pedro - 

(+/-) Indica la presencia/ausencia del gen stx 
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Cuadro 5. Frecuencia de muestras positivas para bacterias STEC, 

aisladas de agua de río y heces de animales de corral 

Lugar de 
muestreo Fuente 

Muestras STEC 
Positiva/número 
total de muestras 

Porcentaje 
(%) 

Jotagua 1 Heces de vaca 3/6 50 
 Agua de río 2/6 33.33 

Agua Caliente 2 Heces de vaca 4/6 66.66 
 Heces de pollo 0/6 0.00 
 Agua de río 1/6 16.66 

San Pedro 3 Heces de vaca 2/6 33.33 
 Heces de pollo 0/6 0.00 
 Heces de oveja 0/7 0.00 
 Agua de río 0/8 0.00% 

Coordenadas: 1 (24.862816 N,-107.270656 W), 2 (24.929058 N,-107.387967 W) 

y 3 (24.777599 N,-107.571019 W) 
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Las muestras obtenidas de heces de pollo no resultaron positivas para 

STEC, en ningún punto de muestreo (Cuadro 4). En Argentina, Otero y col. 

(2010), mostraron resultados negativos en heces de pollo para STEC siguiendo 

una metodología similar con el uso de la separación inmunomagnética para 

O157:H7. Por lo que nuestros resultados confirman que los pollos no son de los 

principales reservorios y que presentan muy baja incidencia de STEC. Lo cual 

podemos observar en lo publicado por, Amézquita-López y col. (2012), donde 

reportaron un 4.2% de STEC, en heces de pollo del valle de Culiacán. No 

obstante, el periodo y tamaño de muestreo de ese estudio fue mayor a lo 

realizado en este trabajo. De igual manera en Irán, Tabatabaei y col. (2011) 

reportaron el 4% de las muestras obtenidas como resultados positivos para STEC 

en heces de pollo. Sin embargo, el tamaño de muestra empleado fue 350 

comparado con las doce realizadas en este estudio. Por lo tanto se puede asumir 

que existen otros factores que influyen en la diferencia de los resultados 

obtenidos con lo reportado en la literatura, como es el tamaño de muestra, la 

región, el periodo del muestreo y el clima.  

Aunque las ovejas se consideran de los principales reservorios de STEC, 

en este estudio no se encontró presencia de STEC en las muestras obtenidas de 

las heces de oveja, existe diferencia comparado con Amézquita-López y col. 

(2012), estudio realizado en el valle de Culiacán, donde se reporta el 18.05% de 

incidencia de STEC en heces de oveja. Uno de los factores que influye en el 

contraste de resultados es el periodo de muestreo, durante los meses de Enero 
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a Junio se presentan temperaturas más elevadas (28-42°C)  comparado con los 

meses de octubre a enero (20-37°C), las temperaturas elevadas favorecen el 

crecimiento de bacterias patógenas como E. coli y su temperatura óptima de 

crecimiento es  de 37°C. Además, el tiempo de muestreo en lo reportado fue de 

12 meses, mientras que en este estudio fue de 3 meses, lo cual influye 

directamente con el número de muestras, dado que ellos recolectaron 72 

muestras, comparado con 6 obtenidas en este trabajo. Por lo tanto, se puede 

asumir que la probabilidad de encontrar STEC en heces de oveja está vinculada 

con el número de muestras recolectadas, el periodo de recolección y la 

temperatura ambiental.  

La presencia de STEC en el agua de río y heces de bovino puede afectar 

drásticamente la agricultura y la economía de nuestro estado y país, ya que 

Sinaloa es considerado uno de los principales exportadores de productos 

agrícolas, y si estos se contaminan por STEC puede detenerse la exportación de 

estos productos, ya que no cumplirían con las reglamentos estipulados para la 

exportación de productos agrícolas como lo establece la Guía para Reducir al 

Mínimo el Riesgo Microbiano en los Alimentos, para Frutas y Hortalizas Frescas 

y en el Plan de Protección Alimenticia, donde establecen que los productos deben 

estar libres de STEC (FDA, 1998; FDA, 2007). 

 

C Serotipificación para STEC O157:H7 

En el Cuadro 5, se reportaron 12 muestras positivas para STEC, de las 
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cuales se analizaron 35 cepas presuntivas elegidas de acuerdo a su morfología 

observada en CHROMagar O157 (Cooley y col. 2013). De las cepas presuntivas 

el 54.28% (19/35) fueron positivas para STEC. Las cepas se analizaron mediante 

PCR múltiple para conocer sus principales factores de virulencia, se buscó la 

presencia de los genes stx1, stx2, eae y ehxA. De estas 19 cepas el 89.5% 

(17/19) es positivo para stx1, stx2 y ehxA y para eae el 15.8% (3/19). 

Para llevar a cabo la clasificación de las cepas en los grupos O157:H7 y 

no O157, se realizó PCR en tiempo real a las 19 cepas STEC obtenidas en el 

muestreo, dando como resultado 2 cepas positivas para O157:H7 (Cuadro 6), por 

lo que las 17 cepas restantes que dieron negativo para O157:H7 se clasificaron 

como no O157 (Cuadro 7). Las dos cepas STEC O157:H7, fueron recuperadas 

de la misma zona de muestro en agua de río (Jotagua, Río Tamazula), pero de 

distinto muestreo siendo la primera aislada del quinto muestreo (Diciembre 2016) 

y la segunda aislada del sexto muestreo (Enero, 2017), por lo tanto la incidencia 

de O157:H7 evidenciada en este estudio para Jotagua es del 33.33% (2/6). Este 

valor representa un porcentaje de incidencia muy alto comparado como los 

trabajos realizados en Canadá por Walters y col. (2007), reportando una 

incidencia de 13.6%, en Nigeria Chigor y col., (2010), reportan el 2.1%. Ambos 

trabajos concuerdan que estos porcentajes son alarmantes y suponen un riesgo 

para la salud. Por lo anterior se puede deducir que el porcentaje expresado para 

Jotagua también supone un riesgo para el sector salud y agropecuario en el 

estado de Sinaloa. Esto debido a que a nivel mundial O157:H7 se relaciona 
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mayormente con las enfermedades ocasionadas por STEC, además de causar 

el 74% de los casos de SUH reportados (Bentancor, 2016). 

Las 2 cepas O157:H7 obtenidas en este estudio presentaron el mismo 

perfil de virulencia, el 100% es negativo para stx1 y positivo para los genes stx2, 

eae y ehxlA, lo cual coincide con las cepas O157:H7, reportadas en esta zona, 

por Amézquita-López y col. (2012), pero obtenidas en heces de pollo, oveja y 

bovinos. Los factores de virulencia encontrados en estas cepas son los que 

mayormente se relacionan con brotes y enfermedades reportadas a nivel 

mundial, por lo que esto indica que pudiera existr un alto riesgo para la población 

de Culiacán de desarrollar una enfermedad que puede poner en riesgo la vida 

del ser humano, además de un gran costo para el Sector Salud para combatir 

esta enfermedad. 

 El que se halla llevado acabo la detección de STEC en el medio 

ambiente de nuestra región, tanto en las heces de vaca como en el agua de río 

es de alto impacto, ya que de manera directa e indirecta puede llegar al ser 

humano y los alimentos que ingiere, y consecuentemente podría desarrollar una 

infección. Este tipo de bacterias tienen una gran afectación en la salud y en la 

economía; y en los últimos años la CDC ha reportado diversos brotes 

relacionados al consumo de vegetales contaminados por STEC, estos  
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Cuadro 6. Cepas E. coli O157:H7  

Cepa Fuente Punto de 
muestreo 

Genes identificados 
   

stx1  stx2 eae ehxA 
Aa05-2 Agua de río Jotagua - + + + 
Aa06-1 Agua de río Jotagua - + + + 

       

(+/-) Indica la presencia/ausencia del gen 
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Cuadro 7. Cepas STEC no O157 

Cepa Fuente Punto de muestreo Genes identificados 

   stx1 stx2 eae ehxA 
Av02-2 Heces de vaca Jotagua + + - + 
Av02-3 Heces de vaca Jotagua + + - + 
Bv02-1 Heces de vaca Agua Caliente + + - + 
Cv02-2 Heces de vaca San Pedro + + - + 
Cv02-7 Heces de vaca San Pedro + + - + 
Av03-2 Heces de vaca Jotagua + + - + 
Av03-5 Heces de vaca Jotagua + + - + 
Cv03-4 Heces de vaca San Pedro + + - + 
Av04-3 Heces de vaca Jotagua + + - + 
Av04-5 Heces de vaca Jotagua + + - + 
Ba04-2 Agua de río Agua Caliente + - + - 
Bv04-1 Heces de vaca Agua Caliente + + - + 
Bv04-7 Heces de vaca Agua Caliente + + - + 
Aa05-7 Agua de río Jotagua + + - + 
Bv05-4 Heces de vaca Agua Caliente + + - + 
Aa06-4 Agua de río Jotagua + - - - 
Bv06-2 Heces de vaca Agua Caliente + + - + 

(+/-) Indica la presencia/ausencia del gen  
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productos se contaminan mediante el contacto directo con las heces de bovino o 

de manera indirecta a través de irrigación con agua contaminada (Tanaro y col. 

2016). 

Las cepas no O157 presentaron tres perfiles de virulencia diferentes, en el 

5.88% (1/17) solo presentó el gen stx1, en un 88.23% (15/17) se presentó el perfil 

de virulencia que contiene los genes stx1, stx2 y ehxA y otro perfil donde presentó 

el 5.88% (1/17) presentó el gen eae y stx1, del total de las cepas no O157, el 

5.88% presentó el gen eae. Este último resultado es menor a lo reportado por 

Amézquita-López y col. (2012), donde su grupo de trabajo reporta un 10.8% de 

muestras positivas para el gen eae. Aunque su función primordial es la adhesión 

de la bacteria, este no es esencial para que la bacteria sea patógena, ya que 

bacterias con la falta de este gen se han relacionado con diversos casos de 

enfermedad severa y algunos brotes (Bielaszewska  y col. 2011), por lo que la 

adherencia se puede deber a otros factores de virulencia tales como efa 1, iha y 

saa, que están involucrados durante el proceso infección (Galli y col., 2010). 

Este es el primer estudio realizado en México, donde se reporta O157:H7 

y no O157 aislada de agua de río. Esto es muy importante debido a que Jotagua 

y Agua Caliente son áreas recreacionales, y la infección se puede dar al nadar 

en el rio, esto debido a que se ingiere de 20-50 mL por hora (OMS, 2003). 

Asimismo, el agua del río se utiliza para el riego de los campos agrícolas y así 

contaminar los productos para consumo. 

C Perfil de resistencia a antimicrobianos 
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El análisis de perfil de resistencia se llevó a cabo siguiendo el método de 

Kirby-Bauer, utilizando sensidiscos con los siguientes antimicrobianos: 

Amikacina (AN), Amoxicilina/Ácido Clavulánico (AMC), Ampicilina (AM), 

Ceftazidima/ Ácido Clavulánico (CAZ/CLA), Cefalotina (CF), Cloranfenicol (C), 

Ciprofloxacino (CIP, Colistin (CL), Gentamicina (GM), Imipenem (IMP), 

Kanamicina (K), Ácido Nalidíxico (NA), Estreptomicina (S), Trimetoprima/ 

Sulfametoxazol (SXT), Trimetoprima (TMP) y Tetraciclina (TE), se realizó la 

medición del halo de inhibición, de acuerdo al diámetro obtenido para cada 

antibiótico se clasificaron como sensible (S), intermedio (I) y resistente (R); la 

descripción de los antibióticos utilizados se pueden observar en el Cuadro 8. Los 

resultados de este estudio indican que un alto porcentaje de las cepas 

recuperadas son susceptibles al total de los antibióticos utilizados. El 68.42% 

(13/19) presentaron sensibilidad a los antibióticos utilizados. Se observó que el 

31.58% (6/19) no fueron susceptibles para uno o dos antimicrobianos (Cuadro 9), 

lo cual difiere con lo publicado por Amézquita-López y col. (2016), donde ellos 

reportan susceptibilidad a 3 o más antibióticos de las cepas STEC recuperadas 

de esta misma región. Lo que sugiere diversas especulaciones respecto a las 

cepas aisladas en el 2008 y en este presente estudio. La primera se basa en que 

pueden ser cepas diferentes a pesar de ser aisladas en la misma región, ya que 

fueron diferentes animales los que se usaron como fuente de estudio y uno de 

los factores que pudiera influir es el fenómeno de globalización que permite el 

transporte indirecto de microorganismos dentro y fuera de la región. Sea por 
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comercialización de ganado u otras actividades económicas de la zona.  

De las 19 cepas estudiadas el 15.79% (3/19) no presentaron sensibilidad  

para tetraciclina, el 10.52% (2/19) no fueron sensibles para ampicilina; el 10.53% 

(2/19) de las cepas analizadas no presentaron sensibilidad a dos antibióticos, una 

a trimetoprima/sulfametoxazol y a trimetoprima, y la otra fue sensible a 

cloranfenicol y tetraciclina (Cuadro 9). 

En este estudio se puede observar que las cepas recuperadas son 

sensibles a la gran mayoría de los antibióticos utilizados para analizar el perfil de 

resistencia de las cepas STEC. Sin embargo, se debe tener suma precaución con 

el tratamiento indicado, debido a que el uso de antibióticos en las infecciones con 

STEC es muy controvertido. Al no utilizar el tratamiento adecuado puede 

favorecer que las bacterias produzcan una mayor cantidad de toxina Shiga, y 

consecuentemente genere una complicación en la enfermedad. Además, pudiera 

llegar a causar daño neurológico, SUH y poner en riesgo la vida del ser humano. 

En la Figura 4 se observa que el 100% de las cepas estudiadas son sensibles a 

Ciprofloxacino y el 94% a trimetoprima con sulfametoxazol. Estos antibióticos son 

recetados comúnmente por el sector salud para el tratamiento de las infecciones 

gastrointestinales en México (Zavala-González y col. 2014). Sin embargo, no se 

recomienda utilizar estos antibióticos como tratamiento, ya que aumentan 

drásticamente la producción de la toxina Shiga y aumentarían la gravedad de la 

enfermedad (McGannon y col. 2010; Bielaszewska y col. 2012). Se recomienda 

emplear antibióticos que no generan la producción de la toxina, como lo es el 
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caso del cloranfenicol el cual en un estudio publicado por Bielaszewska y col. 

(2012), reportan que el uso de este antibiótico disminuye la producción de la 

toxina Shiga. Las cepas evaluadas en este estudio presentan en un 94% 

susceptibilidad a este antibiótico por lo que se podría utilizar como un tratamiento 

para infecciones causadas por STEC. No obstante la OMS no recomienda el uso 

prolongado de cloranfenicol, debido a que el uso continuo puede causar daño 

hematológico, daño renal y hepático  (OMS, 2004).  
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Cuadro 8. Resultado de análisis de perfil de resistencia 

 
a: medición de diámetro en milímetros, b: resultados; S: Sensible, I: Intermedio, 

R: Resistente 
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Figura 5. Análisis de frecuencia del perfil de resistencia 

R: Resistente, I: Intermedio S: Sensible 

AN: Amikacina, AMC: Amoxicilina/Ácido Clavulánico, AM: Ampicilina, 

CAZ/CLA: Ceftazidima/ Ácido Clavulánico, CF: Cefalotina, C: Cloranfenicol, CIP: 

Ciprofloxacino, CL: Colistin, GM: Gentamicina,     IPM: Imipenem, K: Kanamicina, 

NA: Ácido Nalidíxico, S: Estreptomicina, SXT: Trimetoprima/Sulfametoxazol, 

TMP: Trimetoprima, TE: Tetraciclina 
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Cuadro 9. Perfil de resistencia 

  Cepa Fuente Perfil de resistencia 
No O157 (2) Heces de vaca TE 
No O157 (2) Heces de vaca AM 
O157:H7 (1) Agua de río SXT, TMP 
No O157 (1) Heces de vaca C, TE 

TE: Tetraciclina, AM: Ampicilina, SXT: trimetoprima/sulfametoxazol, TMP: trimetoprima, C: Cloranfenicol 
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IX CONCLUSIONES 
 

1. Se aislaron cepas STEC en heces de vaca, lo cual representa una 

fuente de contaminación para la población de Culiacán. 

2.  Se confirma por primera vez la presencia de STEC O157:H7 y no O157 

en agua de río, esto representa un gran problema para la salud  pública, la 

agricultura y la economía de nuestra región. 

3. Las cepas aisladas se consideran potencialmente patógenas, esto 

debido a que presentan los genes de virulencia stx2, eae y ehxA. 

4.  Las cepas aisladas de STEC O157:H7 y no O157, presentaron 

diferentes perfiles de resistencia (4), sin embargo el 94% presentó sensibilidad a 

Cloranfenicol, un antibiótico que disminuye la producción de toxina Shiga, por lo 

que se puede utilizar como una alternativa en el tratamiento de infecciones 

causadas por este tipo de bacterias, con los respectivos cuidados.  
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ABREVIATURAS 
Abreviatura Significado 
A.C. Asociación civil 

ADN Ácido desoxirribonucleico 

AM Ampicilina  

AMC Amoxicilina/Ácido Clavulánico 

AN Amicacina  

C Cloranfenicol 

CAZ/CLA Ceftazidime/ Ácido Clavulánico 

CF Cefalotina  

CH Colitis hemorrágica 

CIATEJ 
Centro de Investigación y Asistencia en Tecnología y 

Diseño del Estado de Jalisco, A.C. 

CIP Ciprofloxacino 

CL Colistin  

CONACyT Consejo Nacional de Ciencia y Tecnología 

DAEC E. coli de adherencia difusa 

eae Intimina  

EAEC E. coli enteroagregativa 

ECDC 
Centro Europeo para el control y prevención de 

enfermedades 

EFSA European Food Safety Authority 

ehxA Enterohemolisina 

EIEC E. coli enteroinvasiva  

EPEC E. coli enteropatógena 

ETA Enfermedades transmitidas por alimentos 

ETEC E. coli enterotoxigénica 

GM Gentamicina 

IMS Separación inmunomagnética 
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IPM Imipenem  

ISID International Society for Infectious Diseases 

K Kanamicina  

LEE Locus for Enterocyte Effacement 

NA Ácido Nalidíxico 

OMS Organización Mundial de la Salud 

OPS Organización Panamericana de la Salud 

Pb Pares de bases 

PCR Reacción en cadena de la polimerasa 

PFGE Electroforesis en gel de campos pulsados 

PROFAPI 
Programa de Fomento y Apoyo a Proyectos de 

Investigación 

REA Análisis de enzimas de restricción 

RFLP Restricción de fragmentos de amplio polimorfismo 

S Estreptomicina 

STEC Escherichia coli productora de toxina Shiga 

Stx1 Toxina Shiga 1 

Stx2 Toxina Shiga 2 

SUH Síndrome urémico hemolítico 

SXT Trimetoprima/ Sulfametoxazol 

TE Tetraciclina  

TMP Trimetoprima 

TSA Agar de tripticaseína de soya 

UFC Unidades formadoras de colonias 

VT Verotoxina  

VWF Factor de Von Willebrand 

 


