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E scherichia coli es un bacilo gram negativo, anaero-
bio facultativo de la familia Enterobacteriaceae, tri-

bu Escherichia, cuyas principales características bio-
químicas se indican en el cuadro I.1-3 Esta bacteria
coloniza el intestino del hombre pocas horas después
del nacimiento y se le considera un microorganismo
de flora normal, pero hay cepas que pueden ser pató-
genas y causar daño produciendo diferentes cuadros
clínicos, entre ellos diarrea.

Para determinar el grupo patógeno al que perte-
necen Kauffman desarrolló un esquema de serotipi-
ficación que continuamente varía y que actualmente
tiene 176 antígenos somáticos (O), 112 flagelares (H) y
60 capsulares (K). El antígeno “O” es el responsable
del serogrupo; la determinación del antígeno somático
y flagelar (O:H) indica el serotipo, el cual en ocasiones
se asocia con un cuadro clínico en particular. El cuadro
II muestra algunos serotipos más frecuentemente aso-
ciados con los grupos patógenos.2-5

La serotipificación de E. coli requiere de gran
número de antisueros. Como hay pocos laboratorios
que la realizan, se prefiere identificar las cepas me-
diante sus factores de virulencia empleando ensayos
in vitro como por ejemplo ensayos de adherencia en
células Hep-2 y ensayos de toxigenicidad en células.
También se pueden realizar ensayos in vivo, como el
asa ligada o la prueba de Sereny, así como ensayos in-
munológicos y pruebas de biología molecular, para
poner de manifiesto la presencia de fragmentos de
genes involucrados en el mecanismo de patogenicidad
y que sirvan de marcadores moleculares. En el cuadro
III se muestran algunos métodos de estudio de los di-
ferentes grupos patógenos o patotipos de E. coli.1,2,4

Con base en su mecanismo de patogenicidad y
cuadro clínico, las cepas de E. coli causantes de diarrea
se clasifican en seis grupos: enterotoxigénica (ETEC),
enterohemorrágica también conocidas como produc-
toras de toxina Vero o toxina semejante a Shiga (EHEC
o VTEC o STEC), enteroinvasiva (EIEC), enteropató-
gena (EPEC), enteroagregativa (EAEC) y adherencia
difusa (DAEC), cuyas características principales se
describirán brevemente y se resumen en el cuadro IV.1,2,4

E.coli enterotoxigénica

Las ETEC colonizan la mucosa del intestino delgado
por medio de pilis o fimbrias que tienen diversas for-
mas denominadas CFA (colonization factor antigens),
siendo su principal mecanismo de patogenicidad la
síntesis de alguna o ambas enterotoxinas llamadas toxi-
na termolábil (LT) y toxina termoestable (ST). Sus genes
están en un plásmido que también puede tener infor-
mación genética para los CFA´s, aunque algunos genes

E Cuadro I
IDENTIFICACIÓN BIOQUÍMICA DE ESCHERICHIA COLI

Prueba bioquímica % de positividad

Oxidasa 0

Producción de indol 98

Rojo de metilo 99

Voges-Proskauer 0

Citrato de Simmons 1

H2S (TSI) 1

Hidrólisis de urea 1

Utilización de malonato 0

Acido de glucosa 100

Gas de glucosa 95

Fenilalanina desaminasa 0

Lisina descarboxilasa 90

Arginina dihidrolasa 17

Ornitina descarboxilasa 65

Movilidad a 36 °C 95

Hidrólisis de gelatina a 22 °C 0

KCN crecimiento en 3

Fermentación de lactosa 95

Fermentación de la sacarosa 50

Fermentación de D-manitol 98

Fermentación de D-sorbitol 94

Fermentación de mucato 95

Fermentación de dulcitol 60

Fermentación de salicina 40

Fermentación de adonitol 5

Fermentación de inositol 1

Fermentación de L-arabinosa 99

Fermentación de la rafinosa 50

Fermentación de L-ramnosa 80

Fermentación de maltosa 95

Fermentación de D-xilosa 95

Fermentación de trealosa 98

Fermentación de celobiosa 2

Fermentación de a -metil-D glucósido 0

Fermentación de eritritol 0

Hidrólisis de la esculina 35

Fermentación de melobiosa 75

Fermentación de D-arabitol 5

Fermentación de D-manosa 98

Fermentación de glicerol 75

Nitrato a nitrito 100

Tartrato de Jordán 95

Utilización de Acetato 90

Lipasa (aceite de maíz) 0

DNasa a 25 °C 0

ONPG 95

Modificado de: Farmer III JJ3
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El principal mecanismo de patogenicidad de las
cepas EHEC no-O157:H7 es la toxina STX; también
tienen el fenómeno de A/E y la presencia de pO157.

El periodo de incubación de EHEC es de 1 a 8 días;
inicialmente produce diarrea sin sangre, con o sin vó-
mito, dolor abdominal, fiebre, y después de 1 a 2 días
la diarrea se torna sanguinolenta y se intensifica el
dolor abdominal, de una duración de 4 a 10 días, con
heces abundantemente sanguinolentas. Se cura o bien
llega hasta SUH.

La identificación de EHEC se puede hacer como
indica el cuadro III. Las pruebas moleculares como RFLP,
hibridación, campos pulsados, PCR y RAPD-PCR pue-
den detectar hasta 102 UFC/0.1g de materia fecal, ade-
más de que permiten realizar una subtipificación con
fines epidemiológicos de este grupo de bacterias.23-25

Es importante el trabajo conjunto del laboratorio y
los epidemiólogos para la vigilancia y detección oportu-
na de E. coli O157:H7 para prevenir posibles brotes en
México, principalmente en zonas turísticas y fronterizas.

E. coli enteroinvasiva

El grupo EIEC y Shigella spp están relacionados gené-
tica y bioquímicamente ya que son descarboxilasa ne-
gativas, no móviles y lactosa negativas. El mecanismo
de patogenicidad de EIEC es la invasión del epitelio
del colon; para ello el primer paso es la adherencia de
la bacteria a las vellosidades de la mucosa requiriendo
de mucinasa y adhesinas, para después entrar por
endocitosis a la célula, y posterior multiplicación de
la EIEC dentro de la célula y diseminación a células
sanas adyacentes.4,26 La información genética para este
mecanismo está en loci del cromosoma y del plásmi-
do, además de tener la capacidad de elaborar una o
más enterotoxinas que pudieran ser importantes en
la producción de diarrea. Los genes necesarios para la
invasión se encuentran en un plásmido de 140 MDa
llamado pInv, que codifica para proteínas, como por
ejemplo las Ipa y otras que están involucradas en el
proceso de patogénesis.2,27,28

Los síntomas característicos en personas infecta-
das por EIEC son diarrea acuosa, con sangre y moco,
pero algunos casos sólo presentan diarrea, ésta en oca-
siones es indiferenciable de la que produce ETEC. Las
cepas EIEC se asocian más con brotes que con casos
aislados, en los cuales la transmisión puede ser de per-
sona a persona, por ingestión de alimentos y agua con-
taminada, convirtiéndose en un patógeno importante
en niños mayores de seis meses.2,29

El diagnóstico de EIEC se hace por prueba in vivo
como la de Sereny, que es la inoculación de un cultivo

puro de la bacteria en un ojo de un cobayo en el cual
después de 24 a 96 h se produce una ulceración en el
ojo, pero también hay métodos inmunológicos y mo-
leculares como se indica en el cuadro III.30-32

E.coli enteropatógena

EPEC fue el primer grupo que se identificó serológi-
camente y se asoció con casos de diarrea en infan-
tes, siendo la adherencia su principal factor de
patogenicidad. El proceso de adherencia íntima en-
tre la bacteria y la membrana de las células del epi-
telio intestinal, seguida de la destrucción de la
microvellosidad, con polimerización de actina, que
lleva a la alteración del citoesqueleto en el sitio de la
unión de la bacteria, debido al aumento de los nive-
les de calcio intracelular y de proteína cinasa C, ha
sido denominado adherencia y esfacelamiento (A/
E).2,33 La adherencia está mediada por pilis o fimbrias
rizadas que se llaman Bfp (bundle-forming pilus)
cuya información genética está codificada en un plás-
mido de 50-70MDa denominado EAF (EPEC adhe-
rence factor) y de algunos genes cromosomales.34,35

En la adherencia es necesaria la síntesis de una pro-
teína de membrana externa de 94 kDa llamada inti-
mina, codificada por el gene cromosomal eae y que
sirve como señal en A/E.2,4

En ensayos in vitro las cepas EPEC se caracterizan
por formar microcolonias en el citoplasma de las célu-
las Hep-2 y su estudio incluye factores de patogenici-
dad como el efecto A/E, presencia de plásmidos y
fimbrias.2,4,36

Las cepas EPEC se consideran típicas cuando
tienen los genes eae para la intimina, que participa en
A/E, y el plásmido EAF que codifica para el Bfp; se
dice que son atípicas cuando sólo presentan los genes
eae pero no el plásmido EAF.4,37

EPEC puede ocasionar brotes o casos aislados de
diarrea. Este grupo afecta principalmente a niños
menores de seis meses y a los de dos años. También
puede aislarse en adultos enfermos y sanos, principal-
mente cuando hay un factor predisponente como
diabetes. La forma de transmisión de la enfermedad
es fecal-oral por manos contaminadas de manipu-
ladores de alimentos. Los reservorios de EPEC pueden
ser niños y adultos con o sin síntomas.

El cuadro clínico que produce EPEC se manifiesta
con diarrea aguda, la cual puede ser leve o grave, con
vómito, fiebre baja y mala absorción .

El diagnóstico de EPEC incluye ensayos in vitro
en cultivos celulares y métodos moleculares como se
observa en el cuadro III.
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