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Resumen 

Las enfermedades gastrointestinales son una de las principales causas de morbilidad y 

mortalidad en países en vías de desarrollo. Las infecciones causadas por los diversos 

patotipos de E. coli diarreogénicas tienen alta prevalencia en dichos países, principalmente 

en la población pediátrica menor de 5 años. Uno de los principales patotipos es 

Escherichia coli enteropatógena (EPEC), cuya identificación de laboratorio se realiza 

demostrando la presencia de los genes eae y/o bfp.  

Actualmente, EPEC es dividido en dos subcategorías, las cepas denominadas típicas 

(tEPEC) que se diferencian por presentar los genes eae y bfp; y las cepas atípicas (aEPEC) 

que no presentan el gen bfp; estas últimas causan infecciones en humanos y algunas 

especies de animales, además, pueden estar presente como flora normal del tracto 

gastrointestinal.  

La epidemiología de este patotipo es variable, y depende de cada región y población 

estudiada. El presente estudio determinó la prevalencia de EPEC en muestras diarreicas 

provenientes de pacientes pediátricos con gastroenteritis que se han procesado en el 

periodo comprendido entre enero de 2015 y setiembre de 2019; así como el perfil 

filogenético de estas cepas y las principales características demográficas de los pacientes 

afectados.  

Se obtuvo la presencia de EPEC en 5% de las muestras analizadas, donde el 100% 

correspondió a cepas aEPEC distribuidas principalmente en los filogrupos B1 (54%) y B2 

(36%). Así mismo, los pacientes de 0-2 años fueron los más afectados (49%), y la 

resistencia encontrada hacia ampicilina (27.5%) y TMP-SMX (19.6%) es baja en 

comparación a otros países.   

Este trabajo permite evaluar la epidemiología de EPEC y su distribución en diversos 

grupos filogenéticos, con el fin de generar información que contribuya a la mejor 

comprensión del comportamiento de este patógeno.   
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1. Justificación 

Las enfermedades diarreicas están catalogadas por la OMS como un problema de salud 

pública debido a la malnutrición, morbilidad y mortalidad que generan año con año (OMS 

2012). Escherichia coli es uno de los patógenos que más están asociados a estas 

infecciones, especialmente en pediatría. De manera particular, Escherichia coli 

enteropatógena, se ha reportado como uno de los principales patotipos DEC que más se 

aíslan y asocian con cuadros diarreicos en los pacientes pediátricos atendidos en el 

Hospital Nacional de Niños (Pérez 2010; Pérez 2019). Así mismo, datos mundiales han 

establecido que su epidemiología es variable y la caracterización de las cepas circulantes 

son dependientes de la localización geográfica y temporal (Croxen, 2013).  

En Costa Rica se tiene conocimiento acerca de la circulación de este patógeno en la 

población pediátrica; la alta prevalencia y la variabilidad, que ha sido descrita a nivel 

mundial, estimula y conlleva a profundizar en los aspectos epidemiológicos de este 

patotipo. Los datos existentes hasta el momento sobre este patotipo describen la frecuencia 

general; sin embargo, con este trabajo se pretende conocer las principales características 

demográficas de la población afectada, establecer los perfiles de susceptibilidad a 

antibióticos y conocer el perfil filogenético que pueda existir entre las cepas circulantes, 

con el fin de brindar datos que generen un mayor conocimiento a los médicos tratantes y 

la comunidad científica en general.  

 

2. Hipótesis: 

Existen diferentes perfiles epidemiológicos y filogenéticos en las infecciones por EPEC 

en pacientes pediátricos atendidos en el Hospital Nacional de Niños en los periodos entre 

enero de 2015 y setiembre de 2019. 
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3. Objetivos: 

 

3.1. Objetivo General: 

Determinar el perfil epidemiológico y filogenético de las infecciones producidas por 

EPEC en la población en estudio. 

 

3.2. Objetivos Específicos: 

o Obtener la frecuencia de aislamientos de EPEC en pacientes pediátricos con 

gastroenteritis en los periodos comprendidos entre enero 2015 y setiembre 2019. 

o Determinar las características demográficas en cuanto a edad, sexo y origen de 

infección de los pacientes pediátricos atendidos en el Hospital Nacional de Niños que 

sufrieron infección por EPEC en el periodo de estudio. 

o Determinar los filogrupos de EPEC asociados a gastroenteritis en la población en 

estudio. 

o Determinar el perfil de resistencia a antimicrobianos de los aislamientos de EPEC en 

la población en estudio. 
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4. Antecedentes 

4.1. Generalidades 

Las infecciones en tracto gastrointestinal son un problema severo de salud pública que 

genera consecuencias como malnutrición, morbilidad y mortalidad en infantes y niños 

jóvenes, de acuerdo con la Organización Mundial de la Salud (OMS), sobre todo en países 

de bajo y mediano ingreso en Latinoamérica, África y Asia (WHO, 2012). A pesar de que 

existen muchos agentes microbianos causantes de diarrea, Escherichia coli es uno de los 

agentes etiológicos más importantes productores de diarrea en niños y adultos alrededor 

del mundo (Croxen,2013). 

La primera descripción de Escherichia coli fue realizada por Theodor Escherich en el año 

1885, que realizó el aislamiento a partir de una muestra de heces de un niño, al cual en ese 

momento nombró como Bacterium coli commune (Escherich & Bettelheim, 1988). 

Posterior a varios cambios en la nomenclatura, fue hasta 1954 que se reconoció con el 

nombre de Escherichia coli; y fue reconocida como una bacteria que se encuentra 

ampliamente distribuida alrededor del mundo como parte de flora comensal normal en el 

tracto gastrointestinal de humanos y otros animales de sangre caliente (Cowan, 1954; 

Conway, 1995).  

Sin embargo, debido a su plasticidad genética, esta bacteria comienza a sufrir gran 

cantidad de procesos de ganancia y pérdida de genes que le han permitido a algunos linajes 

convertirse en un patógeno muy diverso y con gran capacidad de adaptación, de tal manera 

que las cepas patógenas de E. coli pueden causar un amplio rango de enfermedades en el 

ser humano, desde infecciones en tracto gastrointestinal, hasta enfermedades 

extraintestinales como infecciones en tracto urinario, sistema nervioso central, torrente 

sanguíneo y otras (Kaper, Nataro & Mobley, 2004; Croxen & Finlay, 2010). 

Existen diferentes patotipos de Escherichia coli causantes de infecciones 

gastrointestinales, llamadas en general E. coli diarrogénicas (DEC), que se han clasificado 

de acuerdo con diferentes características de virulencia y grupos genes que han adquirido 
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a través del tiempo (Nataro, 1998). Estos patotipos son: E. coli enteropatógena (EPEC), 

E. coli enterohemorrágica (EHEC), E. coli enteroagregativa (EAEC), E. coli 

enterotoxigénica (ETEC), E. coli enteroinvasiva/Shigella (EIEC/Shigella) y E. coli 

adherente-difusa (DAEC). 

Cada uno de estos patotipos representan grupos de clones que comparten factores de 

virulencia específicos, con los cuales se pueden diferenciar a nivel de laboratorio, sin 

embargo, es importante destacar que debido a la gran plasticidad genética de E. coli, 

algunos aislamientos combinan diferentes características principales de virulencia, 

generando patotipos mixtos, y que por tanto son consideradas cepas híbridas con mayor 

capacidad de virulencia (Croxen, 2013). 

4.2. Diagnóstico y tipificación de E. coli 

Escherichia coli es un bacilo gram negativo, oxidasa negativo, perteneciente a la familia 

Enterobacteriaceae. Es capaz de crecer en atmósfera aeróbica y anaeróbica, 

preferiblemente a 37°C, y puede ser móvil con flagelos peritricos, o no móvil. Debido a 

su presencia como comensal intestinal, realizar el diagnóstico de alguna cepa DEC en una 

gastroenteritis puede ser complicado, sobretodo, porque la microbiología convencional no 

puede distinguir aquellas E. coli patógenas de las no patogénicas (Croxen, 2013).   

Se pueden utilizar características bioquímicas para distinguir, en algún grado, las colonias 

de E. coli a partir de una muestra clínica. El agar MacConkey es un ejemplo de lo 

mencionado, ya que la coloración que adoptan las colonias bacterianas debido al cambio 

de pH por la fermentación de lactosa (colonias rosadas) o la incapacidad de utilizar este 

azúcar (colonias incoloras) permite diferenciar E. coli (fermentadora de lactosa) de otras 

especies. Sin embargo, no todas las cepas de E. coli tienen la capacidad de fermentar 

lactosa, y si fermentan lactosa, no se puede asegurar de que se trate de una cepa DEC o 

una comensal, por lo que se debe tener cuidado al utilizar este método para realizar un 

diagnóstico (Croxen, 2013). Es por esto, que se necesitan realizar pruebas fenotípicas, 

genotípicas y/o morfológicas adicionales para identificar los patotipos DEC. 
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Tradicionalmente se ha utilizado la técnica de cultivo celular para determinar las E. coli 

diarrogénicas, en la que dependiendo de su patrón de adhesión e invasividad en células se 

pueden clasificar en diferentes patotipos de E. coli, sin embargo, es una prueba muy 

laboriosa y que consume mucho tiempo (Croxen, 2013).  

Otro método que ha sido utilizado es la serotipificación con la clasificación de Kauffman, 

en donde se determinan los antígenos O (somáticos) polisacáridos y el H (flagelar) de 

superficie (Nataro, 1998), actualmente existen más de 180 diferentes serogrupos para O y 

más de 60 antígenos H, por lo que esta técnica también requiere de mucho tiempo y 

reactivos, y usualmente en los laboratorios de diagnóstico se vuelve poco costo-efectivo 

realizarlo. Además, se evidenció que puede ser un método confuso y poco informativo, 

porque la serotipificación no describe todos los patotipos DEC, o un patotipo DEC puede 

tener dos o más serotipos diferentes, así como un mismo serotipo puede pertenecer a uno 

o varios patotipos DEC (Trabulsi, 2002). 

Con el gran avance y la disminución de costos que ha tenido la era genómica, se ha 

extendido el uso de la biología molecular para generar resultados de una manera más 

rápida y eficaz la detección de diversos patógenos, y las DEC no son la excepción, donde 

se han usado como marcadores los genes de virulencia de cada patotipo de E. coli en 

particular (Cuadro 1), de esta manera lograr una identificación de una forma rápida y 

precisa (Robins-Browne, 2016). 

Así mismo, ha tenido un impacto positivo en las técnicas de tipificación para E. coli en 

general, permitiendo el desarrollo de técnicas enfocadas en realizar una identificación 

rápida y universal de clones, complejos clonales o filogrupos, lo que ha permitido analizar 

a mayor profundidad la epidemiología y las relaciones genéticas entre los diferentes 

aislamientos de bacterias (Clermont, 2015). 
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Cuadro 1. Marcadores moleculares utilizados para el diagnóstico de DEC (Robbins-

Browne, 2016) 

Patotipo Marcador que 

lo define 

Localización del 

determinante de 

virulencia 

Principal(es) gen(es) 

para diagnóstico 

EPEC LEE Isla patogenicidad eae, bfpA 

EIEC/Shigella pINV Plásmido ipaH 

ETEC ST / LT Plásmido / trasposón st, lt 

EHEC Toxina shiga Profagos  stx1, stx2 

EAEC pAA Plásmido (problable) aggR, astA, aaiC 

DAEC Adhesinas 

afa/Dr 

No conocido daaE 

LEE, locus de efecto en enterocito; pINV, plásmido de virulencia de EIEC y Shigella; ST, enterotoxina estable; LT, 

enterotoxina lábil; pAA, plásmido de virulencia de EAEC. 

Los análisis filogenéticos han mostrado que los aislamientos de E. coli pueden agruparse 

en varios grupos filogenéticos, los principales son el A, B1, B2 y D; estos son utilizados 

como una primera herramienta para analizar de manera general las relaciones que puedan 

existir entre aislamientos de E. coli. Estos se basan en la combinación de la 

presencia/ausencia de tres genes usados como marcadores grupales filogenéticos: chuA, 

yjaA y TSPE4.C2 (Clermont, 2000; Doumith, 2012; Clermont, 2015). Esta tipificación ha 

sido ampliamente utilizada, y se ha encontrado que los grupos A y B1 están más asociados 

a cepas comensales de E. coli, mientras que las cepas extraintestinales son agrupadas en 

B2 y D (Clermont, 2015). En cuanto a los aislamientos DEC, se ha visto variabilidad en 

la distribución de los filogrupos (Mosquito, 2015). Otras técnicas se han desarrollado para 

establecer la relación y clonalidad entre cepas de E. coli con mayor resolución, sin 

embargo, son laboriosas e implican mayor especialización en equipos y reactivos, como 

el MLST (Multi-locus sequence typing) (Wirth, 2006; Yu, 2017) 

4.3. Definición de EPEC 

Escherichia coli enteropatógena (EPEC) fue el primer patotipo de DEC descubierto en el 

año 1955, y asociado como una causa importante de diarrea en niños, especialmente en 

países en vías de desarrollo (Neter, 1995; Robins-Browne, 1987). Originalmente, este 

patotipo era identificado por serotipos (O26, O55, O86, O103, O111, O114, O119, O125, 
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O126, O127, O128, O142 y O158), sin embargo, ahora su identificación se debe a la 

habilidad de producir un daño histopatológico en el epitelio intestinal conocido como 

adhesión y efecto, la inhabilidad para producir toxina Shiga y enterotoxinas termolábiles 

y termoestables (Nataro, 1998; Gomes 2016). 

La lesión de adhesión y efecto (A/E) es una característica propia de EPEC, en la que se da 

una unión estrecha de la bacteria a las células epiteliales del hospedero, causando una 

disrupción de la superficie celular y ocasionando un efecto claro sobre las 

microvellosidades intestinales (Hu & Torres, 2015). La adhesión al epitelio intestinal es 

mediada por diferentes factores de virulencia de la bacteria, que genera un sistema de 

secreción tipo III para inyectar proteínas efectoras directamente en las células del epitelio 

intestinal (Ochoa, 2012).  

La mayoría de factores de virulencia que van a producir la lesión A/E van a estar 

codificadas en el genoma por medio de una isla de patogenicidad denominada locus de 

efecto en enterocito (LEE, por sus siglas en inglés “Locus of Enterocyte Effacement”). 

Este elemento genético contiene una gran diversidad proteínas efectoras, translocadores y 

proteínas reguladoras; entre las que está el gen eae, que codifica por una intimina 

(adhesina de membrana externa), genes que codifican por las proteínas necesarias para 

ensamblar el sistema de secreción tipo III, y el receptor translocado de intimina (Tir, por 

sus siglas en inglés) (Dean, 2005; Dean, 2009). 

4.4. Fisiopatología de EPEC 

La fisiopatología de la infección por EPEC está dada por un primer reconocimiento por la 

bacteria del epitelio intestinal que ocasiona la expresión de LEE, lo cual conlleva a: (i) 

expresión de la intimina sobre la superficie bacteriana por activación del gen eae, (ii) 

ensamblaje del sistema de secreción tipo III e (iii) inyección de diferentes proteínas y 

efectores en la célula blanco. Por este medio, el Tir es inyectado y translocado en la 

superficie de la célula del hospedero, que ocasiona (iv) una unión a través de la interacción 

Tir-Intimina (Kenny, 2002; Dean, 2005).  
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La unión específica Tir-Intimina genera que se activen señales en cascada para que se dé 

la modificación del citoesqueleto a través de la polimerización de actina en la célula 

epitelial intestinal, produciendo la estructura en “pedestal” característica de la infección 

por EPEC. Toda la reestructuración de la célula blanco va a conllevar a cambios de forma, 

motilidad y señalización, pérdida de funcionalidad de los microvellos intestinales y 

disrupción de la barrera epitelial (Nataro, 1998; Ochoa, 2012; Pearson, 2016). 

Es importante destacar que EPEC no es el único patotipo que posee la capacidad de 

generar la lesión A/E, sino que EHEC también puede contener la isla de patogenicidad 

LEE, y es por lo que en la definición de EPEC se añade la inhabilidad de producir toxina 

Shiga y enterotoxinas termolábiles y termoestables (Pearson, 2016). 

Otro elemento genético importante, que además es utilizado como marcador para realizar 

diagnóstico molecular de este patotipo, es el plásmido de factor de adherencia de EPEC 

(pEAF), que contiene al gen que codifica por una fimbria tipo IV denominada pili 

formador de microagregados (BFP, por sus siglas en inglés) (Trabulsi, 2002). Este factor 

de virulencia participa en el reconocimiento inicial del epitelio intestinal, y además 

complementa la agregación de más EPEC (20 a 500 bacterias) en el sitio de la lesión, 

característica denominada adherencia localizada (LA), generando una mayor 

concentración de bacterias y daño (Gomes, 2016). 

4.5. Consideraciones clínicas y tratamiento de EPEC 

La transmisión de EPEC se da vía fecal-oral por contacto directo, agua o alimentos 

contaminados, incluso se tienen reportes de brotes en ambientes hospitalarios. Las 

manifestaciones clínicas comienzan posterior de tres horas de haber ingerido cantidades 

de 106-108 UFC/mL de EPEC, ocasionando cuadros de diarrea aguda acompañados en 

algunas ocasiones de fiebre, vómito y deshidratación (Nataro, 1998; Kaper, 2004). En la 

mayoría de casos, la diarrea es autolimitada y efectivamente tratada con rehidratación oral 

(Croxen, 2013). 
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La terapia antimicrobiana es necesaria en casos donde hay un cuadro clínico muy 

exacerbado o en aquellos donde se presenta una diarrea crónica. El tratamiento antibiótico 

oral debe ser con penicilinas, cefalosporinas o ciprofloxacina. Sin embargo, el perfil de 

resistencia de antibióticos de la cepa causante del cuadro va a ser importante, esto porque 

se ha visto una cantidad importante de cepas que poseen alto grado de resistencia a dichos 

antibióticos (Subramanian, 2009; Manning, 2010), desde un 4% a un 30% de aislamientos 

de EPEC con diversa resistencia a antibióticos en diferentes estudios en el Reino Unido, 

Brazil, Irán y Singapore (Mitra, 2011; Scaletsky, 2010; Croxen, 2013). 

 

4.6. Escherichia coli enteropatógena típica y atípica 

El patotipo EPEC se puede subdividir en EPEC típica (tEPEC) y EPEC atípica (aEPEC). 

Esta clasificación está basada en la presencia del plásmido EAF que contiene el gen bfp, 

de manera que las cepas que lo presentan son catalogadas como tEPEC, son consideradas 

como serotipos clásicos O:H y pueden producir adherencia localizada (LA) (Trabulsi, 

2002; Schmidt, 2010 ); mientras que aquellas que no poseen bfp se denominan aEPEC, la 

mayoría no pertenecen a serotipos clásicos y algunos son no tipificables, y no pueden 

producir LA sino que tienen patrones más difusos de agregación (Schmidt, 2010). 

La diarrea causada por tEPEC es secretoria, con mucus y con gran pérdida de agua y 

electrolitos en las heces. Por otro lado, el papel patógeno de aEPEC se ha comentado 

mucho, algunos estudios señalan que debido a la falta de producir adhesión localizada 

(LA), la lesión A/E es menor, retrasada o inexistente (Bueris, 2015), por lo que la 

probabilidad de que esas cepas causen daño o enfermedad es poca, lo que explica que esta 

bacteria se pueda encontrar como comensal en algunos individuos (portadores 

asintomáticos de EPEC) (Platenkam, 2018).  

Sin embargo, en otras investigaciones se ha aislado aEPEC de individuos con 

gastroenteritis, y se ha determinado por cultivo celular que posee capacidad para generar 

la lesión A/E; además, debido a la disrupción extensa del microvello intestinal, genera 
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disminución en la superficie de absorción que contribuye a la diarrea. Por lo tanto, algunas 

cepas aEPEC pueden causar diarrea aguda y otras se han asociado con diarreas 

persistentes crónicas, asumiendo que su virulencia es menor, por lo tanto, la capacidad 

para permanecer y causar infecciones más prolongadas es mayor (Hu& Torres, 2015).  

Por ejemplo, en un estudio llevado a cabo en Australia (Nguyen, 2004), se comparó 

pacientes infectados con aEPEC contra pacientes infectados con otros agentes productores 

de diarrea, y encontraron que aquellos infectados con aEPEC experimentaron una diarrea 

moderada, no inflamatoria, sin vómito, fiebre o dolor abdominal; sin embargo, el periodo 

de diarrea fue mayor (en días). En otros estudios, se encontraron cepas de aEPEC en niños 

con diarrea persistente mayor de 14 días en Australia (43%) y Noruega (22%) (Ochoa, 

2008). Incluso en algunos aislamientos de un estudio alemán (Bielaszewska, 2007) se 

encontró que aEPEC estaba asociado con pacientes con diarrea sanguinolenta (18 de 118 

pacientes con diarrea sanguinolenta: 15.3%). 

Por otro lado, los humanos son el único reservorio conocido de tEPEC, en contraste con 

aEPEC que se ha aislado tanto de humanos como otros animales, incluyendo perros, 

conejos, monos y ovejas.  En algunos estudios se ha encontrado que muchas cepas aEPEC 

de humanos y animales están clonalmente relacionados y compartiendo factores de 

virulencia (Croxen, 2013).  

4.7. Epidemiología de EPEC 

La epidemiología de las infecciones gastrointestinales se ven afectados por diferentes 

condiciones, entre estas destaca que la mayoría de las infecciones gastrointestinales 

resuelven espontáneamente, por lo que no todos los enfermos consultan. Además, es 

considerada una enfermedad que afecta más a países menos desarrollados, por lo que en 

muchas ocasiones las técnicas moleculares para realizar la detección y tipificación de DEC 

son poco realistas y representan un mayor gasto que el impacto clínico a corto plazo que 

puedan tener en el contexto de países de bajos ingresos, donde los sistemas de salud en 
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algunas ocasiones son inexistentes, o poseen poca cobertura y escaso presupuesto (Ochoa, 

2012). 

La diarrea causada por EPEC generalmente es una diarrea aguda (tEPEC y aEPEC), 

aunque también se ha asociado con diarreas crónicas persistentes (aEPEC). Las 

características clínicas de la infección por EPEC no están claramente descritas, se conoce 

que afectan mayoritariamente a población pediátrica, siendo los niños menores de 5 años 

los más afectados (Croxen, 2013).  

Por muchos años se consideró que tEPEC estaba más asociado a países desarrollados, 

mientras que aEPEC se encontraba endémicamente en países en vías de desarrollo, sin 

embargo, ese comportamiento ha cambiado (Nataro, 1998). En 2008, se encontraba que 

tEPEC era el principal agente causante de diarrea en niños menores de 1 año en países 

latinoamericanos y africanos, sin embargo, esto ha disminuido con el tiempo y la 

diferencia de infecciones entre tEPEC y aEPEC es variada (Ochoa, 2008). Actualmente, 

se estima que EPEC, en general, es responsable de alrededor del 5-10% de los casos de 

diarrea en pacientes pediátricos en países como Brazil, Chile y Perú (Ochoa, 2011; Hu & 

Torres, 2015). 

Las DEC han sido recientemente estudiadas por un proyecto, denominado Estudio 

Multicéntrico Global Entérico (GEMS, por sus siglas en inglés), el cual es uno de los 

estudios de casos-control más grandes en el mundo que se enfocan en analizar el impacto 

de la enfermedad diarreica en países de bajo recursos de África, Asia y Latinoamérica. 

Entre los resultados que han generado, ilustran que Shigella y ETEC se encuentran entre 

los cuatro principales agentes causantes de diarrea moderada a severa en niños en algunas 

regiones (África y Asia), y que existen tasas incrementadas de mortalidad en infantes de 

hasta 2.8 veces mayor, asociados con la presencia de EPEC y EHEC, resaltando la 

importancia que aún mantiene E. coli en estas regiones (Levine, 2012; Kotloff, 2013). 

Así mismo, el proyecto GEMS también realizó un estudio genómico profundo en 70 cepas 

de tEPEC aisladas a lo largo de 5 años provenientes de diferentes países lationamericanos 
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y africanos. En este, obtienen que la mayoría de las cepas tEPEC corresponden a grupos 

filogenéticos B1 (55%) y B2 (34%), sin embargo encontraron gran variabilidad genómica 

y múltiples secuenciotipos asociados (Hazen, 2016).  

En otro estudio realizado en niños con gastroenteritis en Tennessee, Estados Unidos, 

encontraron que la mayoría correspondían a aEPEC con un 62% de resistencia a 

ampicilina, y estaban contenidas dentro de los grupos filogenéticos A y B1. Además, 

alrededor de un 40% de los aislamientos correspondían al secuenciotipo ST10, con la 

limitación que apenas lograron recuperar 11 muestras positivas por este patotipo (Foster, 

2016). 

Estos datos respaldan, como se ha mencionado, una gran variabilidad tanto geográfica 

como temporal con respecto a la epidemiología de Escherichia coli enteropatógena, 

incluso, para aEPEC existen muchas fuentes de origen y dudas en cuanto a su papel 

patogénico, lo que hace necesario estudiar localmente el comportamiento de estas cepas 

para comprender mejor su distribución y la manera en que puede afectar a la población.  

En Costa Rica, se conoce que en un periodo comprendido entre los años 2005 a 2007, 

EPEC fue el patotipo más comúnmente encontrado en pacientes pediátricos con diarrea 

(11 de 40 casos) (Pérez, 2010). En un estudio más reciente, donde se identifica la 

prevalencia de DEC en un periodo comprendido entre los años 2008 a 2016, se obtiene 

que EPEC es el segundo patotipo en importancia (24%, n=145) por detrás de EAEC 

(Pérez-Corrales, 2019), demostrando que la incidencia ha disminuido conforme han 

pasado los años, pero sigue manteniéndose como uno de los patotipos de DEC más 

importantes en nuestra población.  

No obstante, en nuestro país no se conoce la filogenie de estas cepas de EPEC causantes 

de infecciones gastrointestinales. Por lo que, con este trabajo, se pretende determinar las 

características filogenéticas y epidemiológicas de las cepas de Escherichia coli 

enteropatógena que se encuentran causando enfermedad gastrointestinal en la población 

pediátrica atendida en el Hospital Nacional de Niños, mediante el análisis de los grupos 
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filogenéticos y el perfil de los pacientes en los que se han dado aislamientos de EPEC, 

para generar un mayor conocimiento y proveer información valiosa sobre la diversidad de 

estas cepas que circulan en nuestra población. 
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5. Metodología 

5.1. Población de estudio 

Se incluyeron todas las muestras de heces recibidas en el laboratorio, provenientes de 

pacientes menores de 15 años con enfermedad diarreica, en las que se solicitó pruebas 

para determinar la presencia de microorganismos causantes de gastroenteritis, atendidos 

en cualquier servicio del Hospital Nacional de Niños en el periodo comprendido entre 

enero de 2015 a setiembre de 2019.  

Se excluyeron los casos en los que las muestras provenían de otros centros hospitalarios, 

las pertenecientes a un mismo paciente en un periodo menor de 14 días, y las muestras de 

un mismo paciente que fueron procesadas por dos o más metodologías diagnósticas 

utilizadas en el laboratorio para determinar la presencia Escherichia coli enteropatógena, 

con el fin de evitar duplicaciones de aislamientos para un mismo paciente. 

5.2. Aislamiento e identificación de EPEC 

Las muestras clínicas incluidas en el estudio fueron analizadas en el momento del 

muestreo por dos metodologías diferentes, PCR (reacción en cadena de la polimerasa) 

convencional y/o el panel FilmArray® GI (Gastrointestinal).  

i. Las muestras procesadas por PCR convencional fueron aquellas con sospecha 

de gastroenteritis en pacientes estables no graves, sometidas al proceso 

estándar de las muestras de heces en el laboratorio clínico siguiendo las 

indicaciones descritas en los procedimientos operativos: PT-P-001 Análisis de 

muestras fecales, PT-P-007 Tinción de Giemsa, IT-M-008 Revisión de 

Coprocultivos, y PT-DM-005 Reacción en cadena de la polimerasa para 

Escherichia coli productoras de diarrea.  

A manera de resumen, las muestras de heces diarreicas, negativas por 

Rotavirus y Adenovirus, con o sin leucocitos/eritrocitos, fueron sometidas a 

cultivo. Se utilizó Agar Tergitol-7 (Oxoid™) para identificar las colonias 
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predominantes amarillentas (fermentadoras de lactosa) o azuladas (no 

fermentadoras) que son sospechosas de Escherichia coli diarrogénicas. La 

extracción de ADN de estas cepas se llevó a cabo utilizando el equipo 

MagNAPure (Roche®) siguiendo las especificaciones del fabricante. La 

confirmación del patotipo se realizó a través de PCR multiplex de punto final, 

mediante la comprobación de la amplificación de los genes eae y/o bfp, según 

el protocolo descrito por Pérez-et al (2010) y el procedimiento operativo 

mencionado anteriormente. Para la visualización de los productos de PCR se 

utilizó el equipo QIAxcel (QIAGEN™). Los cebadores utilizados para la 

reacción de PCR para la determinación de EPEC se describen en el cuadro 2.  

Posteriormente, se realizó la identificación bioquímica y pruebas de 

susceptibilidad antimicrobiana mediante la plataforma Vitek2® (BioMérieux), 

utilizando los puntos de corte establecidos por el CLSI (Clinical Laboratory 

Standars Insititute). Los aislamientos bacterianos de EPEC fueron 

almacenados a -80°C en Caldo BHI (Infusión Cerebro Corazón) Oxoid™ para 

realizar los estudios posteriores. 

ii. Las muestras clínicas de pacientes críticos, o no estables, determinadas y 

solicitadas por el médico a cargo para estudio por FilmArray® GI, fueron 

procesadas por esta metodología de acuerdo con las especificaciones del 

fabricante, y reportadas en el Sistema Informático de Laboratorio (SIL) de 

donde se obtuvieron los datos para realizar este estudio. Los genes para la 

determinación de EPEC que esta tecnología utiliza son eae y bfp. Las cepas de 

EPEC determinadas por esta metodología no fueron recuperadas para estudios 

posteriores. 
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5.3. Características demográficas de la población afectada por EPEC 

Los datos demográficos de los pacientes: edad, sexo, lugar de procedencia del paciente, 

origen de la infección y fecha de atención, fueron obtenidos mediante la revisión del 

Sistema Informático del Laboratorio (SIL) y revisión electrónica del expediente clínico. 

5.4. Análisis y condiciones para la determinación de los Filogrupos de EPEC  

El estudio de los grupos filogenéticos fue realizado a los aislamientos bacterianos 

conservadas en caldo BHI a -80°C. Para ello, se reanimaron las cepas mediante la estría 

de estas en Agar MacConkey (BioMérieux). Luego de dos pasajes, se realizó la extracción 

utilizando el equipo MagNAPure (Roche®) siguiendo las especificaciones del fabricante. 

La concentración y pureza del ADN extraído fue verificada utilizando espectrofotometría 

mediante el equipo Nanodrop™lite (Thermo Scientific™) a 260 nm y 260/280 nm 

respectivamente.   

Las condiciones de PCR se 

desarrollaron según los 

protocolos descritos por 

Doumith-et al (2012) y Clermont 

(2015); donde se agrega 2.5 μL de 

ADN de la cepa bacteriana en 

cuestión (aproximadamente 50 

ng/µL), a una mezcla de 22.5 μL 

compuesta por 12.5 μL PCR 

MasterMix 2X TopTaq™ 

MasterMix (QIAGEN™) y cada 

uno de los cebadores a una 

concentración final de 1 mM 

(cuadro 2). La detección de los productos de PCR se realizó con el equipo QIAxcel 

(QIAGEN™). 

Figura 1. Algoritmo para la determinación de grupos filogenéticos 

de E. coli. 
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En este protocolo, se utilizó gen gadA (glutamato alfa-decarboxilasa) como control interno 

de amplificación dada su presencia en todas las cepas de E. coli; y la amplificación y/o 

ausencia de alguna de las otras regiones, chuA, yjaA y TSPE4.C2 se utilizó para determinar 

la presencia de los filogrupos A, B1, B2 y D, como se observa en la figura 1 (Doumith, et 

al, 2014; Clermont, 2015).  

Cuadro 2. Cebadores utilizados para las reacciones de PCR utilizadas en el estudio 

Gen / 

Cebadores 
Secuencia de oligonucléotidos (5’-3’) 

Tamaño 

esperado 

(pb) 

Referencia 

eae-F GACCCGGCACAAGCATAAGC 
384 

Paton, et al 

(1998) eae-R CCACCTGCAGCAACAAGAGG 

bfp-F AATGGTGCTTGCGCTTGCTGC  Gunzburg, et 

al (1995) bfp-R GCCGCTTTATCCAACCTGGTA 324 

gadA-F GATGAAATGGCGTTGGCGCAAG 
373 

Doumith, et 

al (2012) gadA-R GGCGGAAGTCCCAGACGATATCC 

chuA-F ATGATCATCGCGGCGTGCTG 
281 

Doumith, et 

al (2012) chuA-R AAACGCGCTCGCGCCTAAT 

yjaA-F TGTTCGCGATCTTGAAAGCAAACGT 
216 

Doumith, et 

al (2012) yjaA-R ACCTGTGACAAACCGCCCTCA 

TSPE4.C2-F GCGGGTGAGACAGAAACGCG 
152 

Doumith, et 

al (2012) TSPE4.C2-R TTGTCGTGAGTTGCGAACCCG 
 

5.5. Resistencia a antibióticos 

Los antibióticos evaluados en el estudio fueron Ampicilina, Cefotaxima, Ciprofloxacina 

y Trimetoprim-Sulfametoxazol (TMP-SMX). Las pruebas de susceptibilidad 

antimicrobiana fueron realizadas mediante la plataforma Vitek2® (BioMérieux), 

utilizando los puntos de corte establecidos por el CLSI.  
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6. Resultados 

6.1. Frecuencia de aislamientos de EPEC 

 

En el periodo comprendido entre enero 2015 a setiembre 2019 se recibieron 2452 muestras 

de heces (Figura 1) para realizar el diagnóstico de microorganismos causantes de 

gastroenteritis. El procesamiento de estas muestras se realizó por métodos moleculares de 

PCR convencional y métodos rápidos de diagnóstico con el panel sindrómico 

gastrointestinal (GI) FilmArray® de BioFire® a partir de marzo de 2017 a aquellas 

Figura 2. Análisis de EPEC en muestras de heces diarreicas en pacientes 

pediátricos durante el periodo de estudio. 
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muestras provenientes de pacientes con infección severa o estado crítico determinado por 

el médico.  

De la totalidad de muestras recibidas, 114 correspondían a muestras de empleados de la 

Institución, y 558 provenían de otros centros de salud, por lo que fueron excluidas del 

estudio. Además, 11 muestras pertenecían a pacientes con resultado ya emitido en un 

periodo menor de 14 días, por lo que tampoco fueron contabilizadas.  

Por lo tanto, el total de muestras contempladas en el estudio fue de 1769, de las cuales 

1680 (95%) resultaron negativas para Escherichia coli enteropatógena y 5% resultaron 

positivas para esta bacteria (Figura 1).  

La mayoría de estas muestras positivas fueron diagnosticadas por PCR convencional 

(n=51, 57.3%), y las restantes fueron determinadas por FilmArray® GI (n=38, 42.7%), 

como se observa en el cuadro 3. Además, se aprecia un aumento de muestras positivas por 

EPEC en los periodos 2018 y 2019 (este último periodo abarca de enero a setiembre) con 

6.9% y 7.8% de positividad, respecto a los periodos de 2015, 2016 y 2017 (2.8%, 3.9% y 

3.2%, respectivamente). 

Cabe destacar que todas las muestras positivas por EPEC correspondieron a cepas de 

EPEC atípicas (aEPEC), y no se obtuvieron muestras positivas por EPEC típicas (cuadro 

3). 
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Cuadro 3. Distribución de aislamientos de EPEC por periodo. 

Periodo 
Total 

n (%) 

2015 

n (%) 

2016 

n (%) 

2017 

n (%) 

2018 

n (%) 

2019* 

n (%) 

Muestras positivas por 

EPEC 
89 (5) 9 (2.8) 11 (3.9) 13 (3.2) 28 (6.9) 28 (7.8) 

        FilmArray® GI 38 (42.7) - - 7 18 13 

        PCR convencional 51 (57.3) 9  11  6 10 15 

        tEPEC 0 (0) - - - - - 

        aEPEC 89 (100) 9 11 13 28 28 

Muestras negativas 1680 (95) 316 (97.2) 269 (96.1) 385 (96.8) 378 (93.1) 332 (92.2) 

Muestras procesadas 1769 (100) 325 (100) 280 (100) 398 (100) 406 (100) 360 (100) 

* Periodo de enero a setiembre 

tEPEC: EPEC típica; aEPEC: EPEC atípica 

 

Así mismo, solamente en dos pacientes fue posible diagnosticar la presencia de EPEC en 

muestras de heces con más de 14 días de diferencia, uno con 4 meses y el otro paciente 

con 9 meses de diferencia. Ambos presentaron muestras de heces diarreicas y con 

presencia de pocos leucocitos en heces. 

6.2. Características de la población afectada por EPEC 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3. Distribución de muestras positivas por EPEC según edad del paciente. 
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La mayoría de las muestras positivas por EPEC correspondieron a pacientes con 

gastroenteritis entre 0-2 años de edad (44/89, 49%), disminuyendo su presencia conforme 

aumenta la edad de los pacientes, como se observa en la figura 2. La positividad en 

pacientes menores de 5 años es considerablemente más alta que en cualquier otro grupo 

de edad (70/89, 67%). 

De igual manera, se observa en la figura 3, que la mayoría de las muestras positivas por 

EPEC correspondían a pacientes masculinos (62.9%), en contraposición con pacientes 

femeninas (37.1%); así como la mayoría de los resultados positivos provenían del ámbito 

comunitario (78.7%). No obstante, es importante destacar que se obtuvieron aislamientos 

relacionados con el ámbito hospitalario en un 21.3% de los casos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

6.3. Filogrupos de EPEC 

Se lograron obtener 28 cepas de EPEC viables para realizar el análisis de grupos 

filogenéticos. La mayoría de estas correspondieron a los filogrupos B1 y B2 (54% y 36%, 

respectivamente), y no se obtuvieron aislamientos del filogrupo A. Así mismo, hubo una 

Figura 4. Frecuencia de muestras positivas por EPEC según origen de aislamiento y sexo del 

paciente. 
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cepa de EPEC a la cual no fue posible determinar el grupo filogenético. La distribución 

de los filogrupos se presenta en el cuadro 4. 

6.4. Resistencia a antibióticos 

La resistencia a antibióticos se realizó a todas aquellas muestras positivas por PCR 

convencional, dado que se logró obtener aislamiento puro para su identificación. De esta 

manera, de las 51 cepas de EPEC, 27.5% mostró resistencia a ampicilina y un 19.6% a 

TMP-SMX. En menor medida, se evidenció resistencia a cefotaxime y ciprofloxacina, 

como se observa en el cuadro 4. Además, solamente en 3 cepas (5.9%) se encontró una 

betalactamasa de espectro extendido (BLEE).  

Cuadro 4. Distribución de grupos filogenéticos y resistencia a antibióticos de EPEC 

encontrados en el periodo de estudio. 

Determinante 
Número de 

aislamientos 

Porcentaje 

(%) 

Grupos filogenenéticos   

                 A 0 0 

                 B1 15 54 

                 B2 10 36 

                 D 2 7 

                 No determinado 1 4 

                 Total de cepas 28 100 

Resistencia a antibióticos   

                 Ampicilina 14 27.5 

                 Cefotaxime 4 7.8 

                 Ciprofloxacina 1 2.0 

                 TMP-SMX 10 19.6 

                 Total de cepas 51 100 
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7. Discusión 

Las enfermedades diarreicas son una de las principales causas de consulta médica a nivel 

mundial, generando más de 1.7 billones de consultas anuales solamente en población 

pediátrica. Además, son causantes de más de dos millones de muertes alrededor del 

mundo, siendo la población infantil menor de 5 años los principales afectados con más de 

medio millón de muertes (OMS, 2017).  

Una de las principales causas de diarrea en pediatría y países en vías de desarrollo son las 

ocasionadas por los diferentes patotipos de Escherichia coli, sobretodo en niños menores 

de 5 años, donde se ha visto que la incidencia de estos patógenos es mucho mayor (Gomes, 

T, et al, 2016). En el presente trabajo se evaluó la presencia de EPEC en 1769 muestras 

de heces de pacientes pediátricos con gastroenteritis, así como la epidemiología de estas 

infecciones y los perfiles filogenéticos y de resistencia a antibióticos de este patógeno. 

7.1. Prevalencia de EPEC 

Escherichia coli enteropatógena se caracteriza por la lesión A/E que provoca las 

características clínicas de su infección en el epitelio intestinal. Esta lesión se desarrolla, 

en gran parte, por dos principales factores de virulencia que a su vez sirven para realizar 

el diagnóstico de este patotipo, el gen eae y la región bfp (Ochoa, T., 2011). En la figura 

1 podemos observar que la prevalencia de EPEC en nuestra población de estudio fue de 

un 5%.  

Por otro lado, se observa en el cuadro 3, que el diagnóstico de las infecciones 

gastrointestinales se ha visto favorecida con el advenimiento de metodologías rápidas de 

diagnóstico, con la implementación de la tecnología FilmArray® GI de BioFire® se 

duplican en los dos últimos periodos la cantidad de muestras positivas por EPEC, lo cual 

permite un diagnóstico certero y un abordaje clínico más rápido para el paciente. 

El proyecto GEMS (Levine et al, 2012) muestra que, en muchos países en vías de 

desarrollo de África, Asia y Latinoamérica, este patógeno se encuentra entre las cinco 
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principales causas de gastroenteritis. A partir de datos recopilados en el laboratorio que 

muestran el comportamiento de otros patógenos (figura 4), se observa la importancia de 

EPEC en la población pediátrica es alta, encontrándose efectivamente, entre los primeros 

4 patógenos más frecuentemente aislados en muestras de heces de pacientes pediátricos 

con diarrea, solamente por debajo de Shigella/EIEC, EAEC y Campylobacter sp.  

 

De igual manera, estudios anteriores de nuestro país en pacientes pediátricos con diarrea, 

muestran que en los años de 2005 a 2007, EPEC fue el patotipo de E. coli diarrogénicas 

más importante (n=11/52 cepas, 21%), seguido de EIEC y EAEC (10/52 y 9/52) (Perez, 

et al, 2010). En un trabajo más reciente, con muestras estudiadas del 2008 al 2016, se 

observa que, aunque este patotipo disminuye en importancia, sigue estando presente 

dentro de los principales causantes de gastroenteritis, donde el primero en prevalencia 
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Figura 5. Aislamientos de EPEC y otros patógenos en heces durante el periodo de estudio. 
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corresponde a EAEC (31%), y segundo es EPEC (24%) (Pérez & Leandro, 2019). Con los 

datos obtenidos en este trabajo, se actualiza esta información, y se reitera la importancia 

que tiene este patógeno dentro de la población infantil en nuestro país.  

Del mismo modo, la epidemiología y prevalencia de EPEC es catalogada como variable 

temporal y geográficamente; sin embargo, el 5% de aislamientos de EPEC obtenidos en 

el presente estudio, se encuentra en un número similar a lo observado en países de la 

región latinoamericana y de América. En México, recientemente se publicó que la 

prevalencia de EPEC es de un 5.1% (n=53/242) (Canizales-Roman, A, et al, 2016); Perú 

cuenta con reportes de EPEC que se sitúan en 5.8% (Contreras et al 2011) y EE.UU tiene 

reportes que van de 3.9% a 4.3% de aislamientos de EPEC (Nataro et al 2006; Foster et al 

2015).  

Por otro lado, la subcategorización de EPEC está basada en la presencia (tEPEC) del 

plásmido EAF con el gen bfp, mientras que aquellas que no lo poseen son catalogadas 

como aEPEC, y se cree que su infección y virulencia es menor, permitiendo que se 

desarrollen infecciones de tipo crónico y con menores de tasas de diarrea (Hu & Torres, 

2015). En muchos estudios realizados durante los últimos 20 años, se ha demostrado una 

disminución de la frecuencia de aislamientos de tEPEC y un incremento de aEPEC en 

países en vías de desarrollo (Ochoa, et al, 2008; Hernandes, 2009; HU & Torres, 2015).  

Este cambio ha sido observado, inicialmente, en países desarrollados (Trabulsi et al. 

2002), sin embargo, en áreas con menos desarrollo, se menciona que tEPEC todavía se 

mantiene como uno de los principales enteropatógenos (Hu & Torres, 2015). El estudio 

mexicano (5.1% prevalencia de EPEC), mostró que 65.1% de las cepas correspondían a 

tEPEC, mientras que el 34.9% fueron aEPEC (Canízales-Roman, A., et al, 2016). En 

estudios realizados en Uruguay se demostró que, aunque la mayoría de cepas fueron 

aEPEC, las cepas tEPEC se encuentran circulando en su población (Peirano V., et al, 

2018). Así mismo, en Ecuador se encontró que la mayoría de cepas de EPEC causantes 

de diarreas corresponden a aEPEC (89.36%) mientras que las tEPEC fueron menos 
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prevalentes (10.64%) (Mora, F, et al, 2016). En EE.UU (Tennessee), se encontró que el 

62% de aislamientos de EPEC correspondían a aEPEC (Foster, et al, 2015). En el presente 

estudio, todas las cepas de EPEC encontradas (89/89) correspondieron a cepas aEPEC 

(cuadro 3), demostrando así la diseminación que estas han tenido nuestra población de 

estudio, sin circulación de cepas tEPEC como se ha visto en otros países incluso de la 

región, al menos en la población estudiada.  

Aun así, existen países como Brazil, donde la circulación de EPEC, y sobretodo aEPEC 

es aún mayor. Estudios demuestran que en este país aEPEC es francamente predominante, 

y el porcentaje de aislamientos en pacientes con gastroenteritis se encuentra entre 11 y 

14% de los pacientes (Nunes, 2012; Lozer, 2013, Días, 2016), por lo que la vigilancia de 

este patógeno puede ser importante para evaluar su comportamiento en el futuro, dado la 

gran variabilidad que presenta en la región y la gran variación que existe en las regiones 

aledañas.  

También es importante destacar los aislamientos de EPEC que se obtuvieron de pacientes 

que presentaron una diferencia de meses entre los episodios diarreicos. Es conocido que 

aEPEC tiende a estar presente como organismo comensal (asintomático) o como 

productor de gastroenteritis persistentes o crónicas (Hu & Torres, 2015), debido a su 

menor virulencia producto de la pérdida del plásmido EAF. Aunque es interesante este 

hecho, no fue posible distinguir si estos episodios correspondían con una gastroenteritis 

crónica, o episodios agudos diferentes, debido a la falta de información clínica al respecto. 

7.2. Edad y origen de los pacientes afectados por EPEC 

EPEC es de los principales agentes causantes de gastroenteritis en niños menores de 5 

años en países en vías de desarrollo (Canizales-Roman, et al 2016; Nakhjavani, et al 2013). 

En el presente estudio, la mayoría de las muestras de heces positivas por EPEC 

correspondieron, en efecto, a niños menores de 5 años (67%, Figura 2), lo cual apoya y 

respalda esta teoría. No obstante, en algunas publicaciones se ha visto que existe una 

menor prevalencia de EPEC en niños menores de 2 años, atribuida a la alimentación 
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exclusiva por leche materna (dado el componente fecal-oral de estas infecciones) y la 

protección inmune transitoria que esta provee (Gomes, 2016);, no obstante, este hecho no 

se considera en nuestra población, dado que la mayor cantidad de aislamientos de EPEC 

se dieron en dicho intervalo de edad (0-2 años: 49%, figura 2). 

Así mismo, existen varias publicaciones donde se ha observado que EPEC se encuentra 

en una mayor prevalencia en niños de sexo masculino que de femenino (Zhou, et al 2018; 

Hernandes, 2009 ) como el encontrado en este trabajo (figura 3), sin embargo, no existe 

una asociación fuerte ni razón de peso para este comportamiento.   

Es interesante observar que existe bastante cantidad de pacientes con gastroenteritis y 

aislamiento de EPEC que provienen de origen hospitalario 21.3%, (figura 3). Es bien 

conocido que las gastroenteritis son producidas por organismos comúnmente adquiridos 

en la comunidad; vía fecal-oral, por agua o productos alimenticios contaminados (Croxen, 

2013), por lo cual, obtener este patógeno de pacientes hospitalizados no es lo usual. 

Algunos brotes de EPEC se han visto en ámbitos hospitalarios (Nataro, 1998), pero no 

existe evidencia que este sea el caso. En otros estudios (Ochoa, 2008; Nair et al, 2010) 

han observado que los casos provocados en el ámbito hospitalario tienden a ser más 

severos y asociados a mayor mortalidad, posiblemente producto de la razón de 

internamiento, no obstante, este hecho va más allá del objetivo de este trabajo y no se 

cuentan con los datos suficientes para apoyar esta idea. 

7.3. Distribución de Filogrupos  

De acuerdo con Clermont & et al (2000; 2015), la agrupación de las cepas de E. coli en 

grupos filogenéticos, ayuda a estudiar la filogenie de estas cepas de manera fácil y rápida, 

en comparación con otras tecnologías más caras y laboriosas como el MLST y NGS 

(secuenciación de nueva generación), a expensas de una menor resolución del 

comportamiento clonal de las cepas. Diversas publicaciones mencionan que la mayoría de 

las cepas de E. coli comensales se encuentran distribuidas en los filogrupos A y B1 

(Dobrindt, 2005; Kaper, 2005, Clermont, 2000; Singh, 2017), sin embargo, no existen 
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reportes consistentes acerca de la distribución de las cepas diarrogénicas de E. coli 

(Mosquito, 2015).  

En este trabajo se obtuvo que la mayoría de los aislamientos obtenidos pertenecen al 

filogrupo B1 (54%, cuadro 4), el cual se ha relacionado a las cepas de E. coli comensales 

de acuerdo con la literatura. Este hecho es interesante, dado que aEPEC (100% encontrada 

en el presente estudio) es considerado un microorganismo que puede encontrarse como 

patógeno en humanos y animales, y también como comensal (Hu & Torres, 2015), por lo 

que la distribución obtenida podría sugerir el origen de estos aislamientos en nuestra 

población. Sin embargo, todas las muestras obtenidas en el presente estudio provenían de 

pacientes con episodios diarreicos, por lo cual, la presencia de EPEC en estas muestras 

están relacionadas con la participación de esta bacteria como patógeno, aunque estudios 

posteriores pueden esclarecer este hecho.  

En este mismo sentido, el GEMS en el 2016 (Hazen et al, 2016), realiza una publicación 

donde encuentran en 70 cepas de tEPEC -subtipo causante de gastroenteritis únicamente 

en humanos, que no está asociado a flora normal o comensal del tracto gastrointestinal 

(Gomes, 2016)- en países en vías de desarrollo de Asia, África y Latinoamérica, una 

distribución de filogrupos similar a la encontrada en el presente estudio: filogrupo B1 en 

55% de los casos y B2 en 34% de estos; por lo que el hallazgo mayoritario de cepas de 

EPEC del filogrupo B1 en este estudio, no necesariamente implica una relación u origen 

de comensalismo.  

Por otro lado, en EE.UU, el estudio desarrollado en Tennessee (Foster, 2015) en pacientes 

pediátricos, se encontró que 62% cepas aEPEC se encontraban distribuidas en los 

filogrupos A y B1. En India (Singh et al, 2017), encuentran que la mayoría de EPEC están 

distribuidos en los filogrupos B2 (39%), B1 (18.7%) y A (17.1%). En Brazil (Vieira, M 

et al, 2016), la mayoría de los aislamientos aEPEC correspondieron a filogrupos B1 

(48.8%) y B2 (24.4%), similar a lo encontrado en el presente trabajo. Por lo tanto, el 

comportamiento de la filogenie de EPEC, y específicamente las cepas atípicas, es variable 
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y determinado geográficamente. Además, la distribución de EPEC en el presente trabajo 

muestra que existen diferentes perfiles filogenéticos y no provienen de un mismo grupo 

clonal, dado que se encontró representación de los diferentes filogrupos excepto el A.  

7.4. Resistencia a antibióticos 

La resistencia a antibióticos de las cepas de EPEC presentes en la población estudiada es 

baja en comparación con la reportada en otros países. La mayor resistencia se encontró a 

Ampicilina, en un 27.5%. Este dato se encuentra por debajo de lo reportado en población 

mexicana, 83% para ampicilina (Canizales-Roman, 2016). La resistencia a TMP-SMX 

también es menor, en nuestra población el porcentaje de resistencia fue de 19.6%, sin 

embargo, en México se reporta en 83% (similar a ampicilina), con altos porcentajes de co-

resistencia a otros antimicrobianos (Canizales-Roman, 2016).  

De la misma forma, alta resistencia a antibióticos se ha reportado en otros países; en China 

(Zhou et al, 2018) la resistencia a ampicilina es de 77.8% y a TMP-SMX de 64.8%; en 

Irán (Alikhani, et al 2013) la co-resistencia a 3 antibióticos (ampicilina, TMP-SMX y 

tetraciclina) es de 67%; y en EE.UU (Tennessee) (Foster, 2015) la resistencia a ampicilina 

es de 62%.  

La alta resistencia antimicrobiana en la población mexicana ha sido asociada al alto uso 

de antibióticos para tratamiento de infecciones entéricas (Canizales-Roman, 2016), que 

hasta el momento, no sucede en nuestra población pediátrica ya que el manejo se realiza 

de manera sintomática. Además, los autores mexicanos mencionan que el uso 

indiscriminado de antibióticos en agricultura y ganadería en su región puede ser otra de 

las razones por las que observan este gran porcentaje de resistencia (Canizales- Roman, 

2016; Hawkey & Jones, 2009). Como se ha mencionado, aEPEC puede estar como 

comensal y generar infecciones en animales (Hu & Torres, 2015), por lo que esta podría 

ser otra vía para adquirir resistencia a antibióticos y aumentar este porcentaje en las cepas 

circulantes en la población humana. La vigilancia prospectiva de la resistencia antibiótica 
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de las infecciones gastrointestinales producidas por EPEC es clave para alertar en el 

momento que se alcancen porcentajes críticos como sucede en otras regiones. 

Los resultados encontrados en el presente trabajo demuestran que existe variabilidad 

filogenética en los aislamientos de EPEC en nuestra población, estudios posteriores 

podrían determinar la clonalidad de estas cepas, con el fin de esclarecer diferencias que 

puedan existir en este patógeno. Así mismo, la evaluación de otras características clínicas, 

como sintomatología y cronicidad de las infecciones, pueden generar información valiosa 

para evaluar el origen y la importancia de las infecciones asociadas a este microorganismo. 

De igual manera, el monitoreo de la resistencia a antibióticos debe continuar para alertar 

los aumentos en la resistencia a antibióticos, como las vistas en otras latitudes.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



31 
 

 
 

8. Conclusiones 

- La totalidad de cepas de EPEC (5%) asociadas a infecciones gastrointestinales en 

la población de estudio, correspondieron al subtipo aEPEC. Esto demuestra el 

cambio epidemiológico que ha tenido este patotipo, pasando de ser mayoría tEPEC 

a aEPEC como se menciona ampliamente en la literatura.  

- La mayor cantidad de aislamientos de EPEC se distribuyeron en los filogrupos B1 

y B2. 

- No se obtuvieron aislamientos de aEPEC pertenecientes al filogrupo A. 

- La mayor prevalencia de EPEC en la población estudiada se dio en los pacientes 

con edades entre 0-2 años, mayoritariamente del sexo masculino y provenientes 

de la comunidad. Sin embargo, la presencia de este patotipo en todo grupo etario, 

sexo y origen, no permite que se establezca un claro perfil epidemiológico en la 

población estudiada.   

- La mayor resistencia a antibióticos se encontró hacia ampicilina (27.5%) y TMP-

SMX (19.6%). Estos datos demuestran que la resistencia a antibióticos en la 

población pediátrica es baja en comparación con datos de otros países.  
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