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RESUMEN 

UBIARCO LÓPEZ L UZ A NAHÍ. Participación de  l os perros en la t ransmisión de  

Escherichia coli patógena, causante de enfermedad en humanos (bajo la dirección 

de: Dr. Antonio Verdugo Rodríguez, Dra. Delia Xochil Vega Manríquez y Dr. Carlos 

Alberto Eslava Campos). 

 

Cada año se reportan 1, 700 millones de casos de diarrea infecciosa en el mundo. 

Escherichia coli es en primer lugar la bacteria asociada con el síndrome diarreico, 

en gen eral es adq uirida por la i ngesta de  al imentos o agu a c ontaminada. Sin  

embargo, poco se sabe sobre l a par ticipación de l os animales de compañía. En 

este t rabajo s e pr esentan r esultados s obre el  ai slamiento y  c aracterización de 

bacterias c ausantes de di arrea en per ros, t eniendo por  obj etivo contribuir al  

conocimiento s obre l a i mportancia de  estos en la t ransmisión de E. coli. Se 

analizaron muestras de heces, de 17  perros clínicamente sanos y 13 c on cuadro 

diarreico, de la ciudad de San Luis Potosí. La identificación se realizó por pruebas 

bioquímicas tradicionales. Los aislados d e E. coli se tipificaron y  analizaron por 

PCR para def inir  la pr esencia de gen es de v irulencia, a sí c omo gr upos 

filogenéticos. El 90% de l as cepas r ecuperadas se i dentificaron como E. coli. El 

serogrupo O2 s e pr esentó c on mayor f recuencia ( 33%). La detección de genes  

mostró que 40% de l as E. coli presentaron al  menos un am plificado y e l análisis 

filogenético mostró la amplificación del gen chuA, que ha sido referido para definir 

las E. coli extraintestinales virulentas.  
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Participación de los perros en la transmisión de Escherichia coli 

patógena, causante de enfermedad en humanos. 

INTRODUCCIÓN 

México es el paí s de Lat inoamérica c on m ayor núm ero de pobl ación c anina, de  

acuerdo c on e l ú ltimo c enso d el I nstituto N acional de G eografía y  E stadística, 

estimándose en 22 millones el número de perros que habitan el país. Sin embargo 

solamente el 30% cuentan con propietario. La Secretaria de Salud estima que tan 

solo en el  Distrito Federal, se produce más de media tonelada de heces caninas 

al día, lo que suma 182 toneladas al año. 

La ev idente s obrepoblación c anina r epercute di rectamente en  l a s alud pública 

humana, ya que s e conocen al menos 65 enfermedades zoonóticas t ransmitidas 

por los perros (1).  

La di arrea aguda  c anina es un a de las afecciones intestinales m ás f recuentes, 

representando un 8 0% de l a c onsulta m édica. S e i ncluyen dent ro de l as 

principales causas, pat ógenos de or igen v iral, p arasitario y  bac teriano; s u 

morbilidad s upera e l 80% , pr esentando un c uadro c línico caracterizado por  

hemoconcentración e hiponatremia.  (2). 

Se def ine a l a d iarrea agud a c omo un a di sminución e n l a c onsistencia e 

incremento en l a frecuencia y número de las evacuaciones, o bi en, al menos una 

evacuación disminuida en consistencia con sangre en 24 horas, con o sin fiebre o 

vómito. La mayoría de los pacientes que fallecen por enfermedades diarreicas en 



(3) 
 

 
 

realidad m ueren por una grave des hidratación a c onsecuencia de l a pérdida d e 

líquidos. L os individuos j óvenes, malnutridos o i nmunodeprimidos, son l os qu e 

presentan mayor riesgo de enfermedades diarreicas potencialmente mortales (3). 

Las enfermedades diarreicas aún representan un serio problema de salud pública 

que af ecta niños menores de c inco años , principalmente en países 

subdesarrollados. La Organización Mundial de l a Salud (OMS) y UNICEF (Fondo 

de l as N aciones Unidas par a la I nfancia), señalan que cada año s e pr oducen 

aproximadamente 1,700 millones de casos de diarrea infecciosa en el mundo. Las 

enfermedades di arreicas s on l a s egunda m ayor c ausa de muerte de  niños 

menores de c inco añ os, ocasionando la muerte de 1.87 m illones de ni ños c ada 

año. E sto representa el  19% de t odas l as m uertes de ni ños menores de c inco 

años, y  s ignifica que  m ás de 5 ,000 ni ños m ueren c ada dí a c omo r esultado de 

enfermedades diarreicas (4). 

Los v irus, pr incipalmente rotavirus, seguido por l os norovirus, a strovirus y 

adenovirus son responsables del 70 al  80% de los casos de gastroenteritis aguda 

en M éxico. D istintos patógenos bac terianos ex plican el  ot ro 10 a 20%  de l os 

casos; 10% puede s er at ribuible a Escherichia coli que produce diarrea, seguido 

por m icroorganismos como Shigella sp., Campylobacter sp., Salmonella spp. y 

Vibrio cholerae. Los parásitos son c ausa poc o f recuente de di arrea en niños 

menores de c inco años, Cryptosporidium y Giardia son los más comunes, tienden 

a causar diarrea crónica (5-9).  

ANTECEDENTES 
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Como ya fue referido, E. coli es la bac teria que con mayor f recuencia se asocia 

con la etiopatogenia de la diarrea. Coloniza el intestino de t odos los mamíferos y 

algunas av es unas horas des pués de l n acimiento, p ara posteriormente f ormar 

parte de la biota normal del tracto gastrointestinal (10). En becerros sanos se ha 

encontrado que E. coli está presente a l o l argo del  i ntestino y  qu e s u 

concentración aumenta de la porción proximal a la distal (11).    

Sin em bargo, también existen c lonas de E. coli capaces de  c ausar infecciones 

intestinales que ocasionan cuadros de diarrea de moderados a graves, en perros, 

lechones, bec erros, corderos, av es y humanos pr incipalmente. A lgunas otras 

clonas pueden ocasionar infecciones extraintestinales como es el caso de las del 

tracto urinario o d el sistema ner vioso c omo m eningitis, s epticemias, ent re ot ras 

(10). 

E. coli es un bacilo G ramnegativo d e l a f amilia Enterobacteriaceae, dot ado de  

motilidad p or f lagelos per ítricos; c rece s obre pept ona o m edios c on e xtracto de 

carne, anaerobio facultativo, fermenta la glucosa y produce gas a partir de ésta. Es 

negativo a l a prueba de ox idasa, descarboxila la l isina, reduce el ni trato a ni trito, 

produce i ndol, f ermenta  manitol y  s orbitol y p uede o no ut ilizar l a lactosa ( 12). 

Mide de 2  a 3 m icras de l ongitud por  0. 6 m icras de anc ho. E n agar  s angre l as 

colonias s on de m anera c lásica c olor gr is y  pl anas, o l evemente el evadas; 

producen un ol or di stintivo por  el  metabolismo del  t riptófano a i ndol, y  se puede 

relacionar con hemólisis completa (12-14).  
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La presentación de la enfermedad depende del subtipo infectante, así como de la 

edad y el  estado f isiológico y nut ricional del  individuo i nfectado. (14). El 

mecanismo de pr oducción de l a enfermedad t ambién v aría d e ac uerdo c on el 

subtipo de E. coli, ya que la enteritis causada por estos microorganismos se puede 

desencadenar por efecto de uno o v arios factores de pat ogenicidad entre los que 

se i ncluyen, adhes inas, i nvasinas o t oxinas que ex presa l a b acteria, o una 

combinación de es tos (14,15). E sta d iversidad de  comportamientos s e debe 

principalmente a l a pr esencia de  c iertos ge nes en  el  cromosoma, que p ermiten 

tanto l a i nserción c omo l a e xpresión de l os genes  adquiridos, al gunos de l os 

cuales se consideran como responsables de la virulencia del microorganismo (16, 

17). 

En cerdos la manifestación más común es la diarrea sin enteritis ni bacteremia. La 

enfermedad oc urre principalmente dur ante l a pr imera s emana de v ida y  s e 

caracteriza por  pér dida de l íquidos y  el ectrolitos en hec es, l o que p roduce 

deshidratación y  p uede des encadenar l a m uerte. Los s erogrupos de E. coli 

asociados con di arrea en l echones s on O 96, O 5, O 8, O 6, O 45, O 139, O 149, 

O138, O108 y O35 (18). 

La di arrea oc asionada por  E. coli se pr esenta en t odas l as r azas de bovinos, 

principalmente durante las dos primeras semanas de edad. Los becerros enfermos 

presentan fiebre, debilidad y frecuencia respiratoria y cardiaca elevadas. Puede o 

no ser mortal, dependiendo del nivel de deshidratación. Los serogrupos asociados 

son O78, O137, O35 y O15 (18). 
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La diarrea colibacilar de l os corderos, se presenta ent re los 2 y 8 dí as de edad,  

produce depresión, anorexia, deshidratación y en al gunos casos la muerte. Entre 

los serogrupos asociados con diarrea en corderos están O8 y O121 (18). 

La infección por  E. coli en aves es  una enf ermedad pr incipalmente de pol los de  

engorda de 6 a  10  semanas d e eda d, p uede producir c olisepticemia, e nteritis, 

artritis, peritonitis y salpingitis: los serogrupos aislados de brotes en aves son O1, 

O2 y O78 (18). 

Para identificar los grupos patógenos asociados con la producción de enfermedad, 

Kauffman-White ( 11) des arrollaron un es quema de  t ipificación c on s ueros de 

conejo c on l o que se ha pod ido es tablecer l os s erogrupos o s erotipos m ás 

comunes. En la actualidad se conocen 186 variedades del antígeno somático (O) 

formado por unidades repetidas de pol isacáridos presentes en el  l ipopolisacárido 

(LPS) de la membrana externa o pared celular de la bacteria. Los antígenos O son 

resistentes al calor y al alcohol y generalmente se detectan mediante pruebas de 

aglutinación. O tro ant ígeno ut ilizado en l a t ipificación de E. coli es el  f lagelo ( H) 

que se de snaturaliza m ediante calor, al cohol o e l us o de f ormalina, de e ste s e 

conocen 56 v ariedades. La i dentificación del a ntígeno “O” per mite es tablecer el  

serogrupo de la bacteria y la combinación de los antígenos somático y flagelar (O: 

H) permite definir el serotipo (10,19). 

Considerando el  mecanismo de  pat ogenicidad, c uadro c línico y  di stribución, l as 

cepas c ausantes de diarrea se c lasifican en los gr upos patógenos  de E. coli: 

enterotoxigénica ( ETEC), ent eropatógena ( EPEC),  enteroinvasiva ( EIEC), 
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enterohemorrágica ( EHEC), enteroagregativa ( EAEC) y de adher encia di fusa 

(DAEC)  (10, 15, 20). 

Escherichia coli enterotoxigénica (ETEC) 

ETEC e s el gr upo más c omún en l os p aíses s ubdesarrollados que c arecen de  

servicios sanitarios apropiados, así como de recursos para el tratamiento del agua. 

La f orma más i mportante de t ransmisión es el  agu a c ontaminada, t ratada de 

manera no apropiada, las frutas y verduras que se riegan con agua contaminada y 

no se cocinan antes de ingerirse, (14, 21). Se presenta principalmente en niños en 

edad escolar y es responsable de un importante número de casos de la diarrea de 

los viajeros que visitan éstos países (14, 21, 22).  

Los individuos c on e nteritis oc asionada p or E. coli enterotoxigénica p resentan 

diarrea acuosa súbita de intensidad leve a moderada, en ocasiones acompañada 

de f iebre, náuseas y  dol or abdom inal, la des hidratación pue de s er i ntensa y  

requiere terapia de líquidos (10, 14, 21). 

E. coli enterotoxigénica pr oduce una o las dos  t oxinas conocidas c omo 

enterotoxina termolábil y  t ermoestable ( LT y S T), l os genes q ue c odifican estas 

toxinas se localizan en plásmido. La ent erotoxina LT  facilita el ingreso al interior 

del citosol y ribosila a la proteína G reguladora de la ciclasa de adenilato, que da 

lugar a un aumento intenso del AMP cíclico citosólico. Esto, a su vez, produce una 

alteración de los canales del ion cloruro y causa diarrea osmótica (14, 23-25). 
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La toxina Sta induce diarrea osmótica por  medio de la ac tivación de l a guanilato 

ciclasa cuyo incremento ocasiona aumento de las concentraciones de GMP cíclico 

citológico. Por su parte la variedad STb, aumenta el  calcio intracelular, promueve 

la s ecreción de bi carbonato, y  es timula la l iberación d e s erotonina y  

prostaglandina E2. Asimismo, ST b lesiona l os e nterocitos y  c ausa pér dida d e 

células epi teliales y  atrofia parcial de l as v ellosidades. E stos cambios t ambién 

contribuyen a disminuir la absorción y la diarrea osmótica (14, 24, 25).  

La pr ueba definitiva para c onsiderar a  una c epa como toxigénica, c onsiste en 

demostrar la pr esencia de l os g enes que  l as c odifican o d e las enterotoxinas 

mismas, por medio de técnicas moleculares como la Reacción en Cadena de l a 

Polimerasa (26).  

Escherichia coli enteropatógena (EPEC) 

Los al imentos y  agua c ontaminados por qui en l os m anipula, son el  pr incipal 

vehículo en la transmisión de E. coli enteropatógena. Causa enfermedad en niños 

menores de dos  año s, c ausando br otes e n s alas p ediátricas, s alas de r ecién 

nacidos y  guarderías infantiles. Ocasionalmente puede c ausar enf ermedad en  

adultos, cuando existen factores predisponentes, como es el caso de los pacientes 

diabéticos. E PEC c ausa pr incipalmente diarrea ac uosa agu da, pr ofusa, no 

sanguinolenta, puede presentarse fiebre con náusea y vómito. (14, 27).  

EPEC c ontiene un a isla de p atogenicidad conocida c omo LEE, e sta incluye 

diferentes  genes involucrados en la virulencia de la bacteria. La intimina proteína 
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de m embrana e xterna de 94 k Da codificada por  eae presente en di cha i sla 

favorece la adherencia intima entre la bac teria y el  enterocito. También contiene 

los genes que contribuyen a la fijación y la inducción de las lesiones de adherencia 

y es facelamiento ( A/E). La adh erencia está m ediada por  pi lis o  f imbrias r izadas 

que s e llaman B fp ( bundle-forming pi lus), cuya i nformación genét ica es tá 

codificada en un pl ásmido de 50-70MDa denom inado E AF ( EPEC adh erence 

factor) y de algunos genes cromosomales (14, 27). 

Las c epas E PEC s e c onsideran t ípicas c uando t ienen l os ge nes eae para l a 

intimina, que par ticipa en A/E, y el plásmido EAF que codifica para el Bfp; se dice 

que son at ípicas cuando sólo presentan los genes eae pero no el p lásmido EAF 

(27-29). 

Las cepas EPEC pueden identificarse por su capacidad para adherirse formando 

microcolonias en monocapas de células HEp-2, así como por la producción de l a 

lesión A/E (30). 

Escherichia coli enteroinvasiva (EIEC)  

La infección por esta bacteria ocasiona diarrea de grado moderado a intenso, que 

comienza siendo ac uosa, per o dur ante l a evolución de l a e nfermedad puede   

presentar s angre y  m oco, en al gunas oc asiones f iebre y  c ólicos abdom inales. 

EIEC se disemina por vía oral fecal (31). 

EIEC se a dhiere a l a par ed celular de l os ent erocitos del  intestino delgado y la  

diarrea acuosa es consecuencia de la producción de una enterotoxina, codificada 
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por el gen sen. La penetración de la bacteria es facilitada por genes plasmídicos y 

cromosomales, utilizando el sistema de secreción tipo III (inyectisoma), la bacteria 

se desplaza a t ravés del citoplasma por la inducción de polímeros de actina, para 

posteriormente transfectarse a l os enterocitos c ontiguos. Fi nalmente s e pr oduce 

muerte c elular y  es facelamiento de l a m ucosa, que pr ovocan  l a respuesta 

inflamatoria exagerada (14). 

EIEC presenta características fenotípicas de Shigella spp., sin embargo muestran 

particularidades bi oquímicas de E. coli. Lo ant erior di ficulta l a di ferenciación de 

EIEC de u na especie de Shigella spp. y es posible que muchos microorganismos 

aislados sean i dentificados erróneamente como Shigella spp. La det ección de  

antígenos O vinculados con EIEC subtipos O: H, es útil para concluir la presencia 

de esta bacteria (11-14, 32). 

Se han usado m étodos c omo el  aná lisis inmunoabsorbente l igado a enz imas, 

sondas de ácido nucleico o la PCR para la diferenciación de especies de Shigella 

spp. de EIEC (33, 34). 

Escherichia coli enterohemorrágica (EHEC)  

El gr upo de EHEC representa patógenos c omensales de l os rumiantes, s u 

principal forma de pr opagación es por  l os alimentos, el  agua o  l as bebidas no   

pasteurizadas, que se contaminan con heces de animales (14, 35).  

En l a ev olución de la enf ermedad s e de sarrolla un a di arrea acuosa en  algunas 

ocasiones acompañada de ná useas y  v ómito, c ólicos abdom inales y  f iebre. La 
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diarrea puede tornarse sanguinolenta en unos días. En la mayoría de los casos la 

enfermedad es resuelta espontáneamente, aunque en un 10% de los casos puede 

desarrollarse S índrome U rémico H emolítico, que c onsiste en  anemia hemolítica 

angiopática, insuficiencia renal y trombocitopenia (14, 35). 

El fa ctor má s i mportante en l a pat ogénesis de E HEC además de l a adh erencia 

íntima, es la toxina llamada semejante a s higa (SLT) cuya codificación se realiza 

en genes presentes en un bacteriófago. Esta toxina del tipo AB también se conoce 

como verotoxina (VT) por su efecto tóxico sobre células Vero (36, 37).  

El m étodo de det ección m ás c omún es  una pl aca d e M cConkey que c ontiene 

sorbitol en vez de l actosa (SMAC). Las colonias que no f ermentan sorbitol y que 

no producen glucoronidasa β, se sujetan a una prueba para detectar la presencia 

del antígeno O 157 por m edio d e agl utinación c on ant isuero es pecífico o p or un 

ensayo de  P CR c on un i niciador tipo. Los  microorganismos que  s on pos itivos a 

O157 se examinan luego en relación con el antígeno flagelar H7 (38, 39). 

Los s erotipos de E HEC que no son O 157 son m ás di fíciles de det ectar, y a que  

fermentan el s orbitol y s u i dentificación s e basa en métodos para i dentificar l a 

toxina ST X. Pueden s er ut ilizados el  i nmunoanálisis, PCR y  s ondas de ác ido 

nucleico para la detección del gen STX (40). 

Escherichia coli enteroagregativa (EAEC) 
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Los al imentos y  agua contaminados actúan c omo l a pr incipal f uente de 

transmisión en el ciclo fecal-oral. Es causa de enfermedad tanto en países en vías 

de desarrollo como desarrollados (41, 42).  

Los niños menores de un año son los principalmente afectados y puede producirse 

retraso en el  desarrollo del c recimiento por di arrea per sistente. E AEC p roduce 

diarrea s ecretora aguda que suele t ener c onsistencia ac uosa a m ucoide, en  

algunos casos es posible observar sangre a simple vista (14, 41, 42). 

EAEC s e adhi ere a los ent erocitos por  m edio de f imbrias des ignadas c omo 

fimbrias de adherencia agregadora I o AAF/I, y una proteína de membrana externa 

de 38 k DA. Después de l a colonización, promueve la secreción de moco, el cual 

forma una biopelícula que puede disminuir la absorción de nutrimentos (14). 

La prueba de referencia para el diagnóstico de EAEC es la adherencia agregativa 

en células HEp-2 de cultivos bacterianos, previamente inoculados en medio Luria 

e incubados en condiciones estacionarias y a 37 °C (27, 42).  

Escherichia coli de adherencia difusa (DAEC) 

Escherichia coli de adherencia di fusa i nfecta principalmente a ni ños d e e ntre 

cuatro y cinco años.  DAEC produce diarrea acuosa, por lo general sin sangre (14, 

27). 
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La adher encia di fusa a l a s uperficie de l os ent erocitos está m ediada por  una 

fimbria de s uperficie, conocida como F1845 (43).  Los genes  que codifican para 

esta fimbria se pueden encontrar en el cromosoma o en un plásmido. (27, 44) 

Diversos estudios han demostrado s imilitud genética entre las cepas aisladas de 

humanos y las aisladas de perros y gatos, principalmente entre los serogrupos O4 

y O6 (45-49). 

En uno de estos estudios al realizar una comparación filogenética, en cepas de E. 

coli serogrupo O6, de aislamientos clínicos y fecales de humano, perro y gato se 

encontraron similitudes cercanas en el fondo filogenético, genotipo de v irulencia e 

identidad clonal en los tres grupos de aislamientos (49). Lo anterior soporta la idea 

de una potencial zoonosis ya que humanos y mascotas pueden estar colonizados 

e infectados por cepas de E. coli con características similares.  

Tal s ituación pl antea l a pos ibilidad de q ue l os ho spederos f uncionen c omo 

reservorios de c epas c on pot encial pat ogénico y  que s e den ev entos de  

transmisión ent re humanos y  perros debido a l a convivencia estrecha que existe 

entre ambos. Ante el hec ho de un pos ible i ntercambio d e m icroorganismos qu e 

favorezca la diseminación de patógenos resistentes a  ant ibióticos ut ilizados para 

tratamientos de humanos, representa un problema con impacto social y financiero 

importante. 

JUSTIFICACIÓN 
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Existen es tudios realizados en N orteamérica y  E uropa r elacionados c on l a 

presencia de E. coli patógena en perros, s in em bargo en M éxico s e c arece de  

información al  r especto. P or t al m otivo, resulta importante estudiar si l os p erros 

están infectados y colonizados, por cepas de E. coli con características similares a 

las identificadas en humanos realzando la importancia de transmisión al humano. 

La Organización Mundial de Sanidad Animal (OIE) en su Sistema Internacional de 

Notificación de Enfermedades, así como en México la Dirección General de Salud 

Animal, a  t ravés d el S istema de V igilancia E pidemiológica, refieren a la  

gastroenteritis i nfecciosa c omo enf ermedad de i nforme anual , s in em bargo, no 

existe una especificación sobre la tipificación de éstas.  

Ante es tos hec hos, es que en este t rabajo s e pr opuso ana lizar si E. coli que 

coloniza e l i ntestino de per ros presenta factores de virulencia, r elacionados co n 

alguno o al gunos de l os gr upos pat ógenos, que s e pr esentan en hu manos 

enfermos. 

HIPÓTESIS 

Los perros son portadores de cepas de Escherichia coli de diferentes grupos 

patógenos, lo que representa un riesgo de transmisión de la bacteria al humano. 

OBJETIVO GENERAL 
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Contribuir al conocimiento sobre la participación de los perros en la transmisión de 

Escherichia coli patógena, c ausante de  en fermedad en e l hum ano, m ediante l a 

caracterización de cepas aisladas de perros clínicamente sanos y con diarrea. 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

- Realizar el  ai slamiento e i dentificación d e Escherichia coli a par tir de  

muestras de hec es de per ros clínicamente sanos y  c on c uadro clínico 

diarreico. 

- Identificar la presencia de genes relacionados con la etiología de la diarrea 

por Escherichia coli, para conocer el patotipo al que pertenecen. 

- Conocer los serogrupos y serotipos de Escherichia coli, aislados de per ros  

y su relación con genes de virulencia. 

- Establecer el grupo filogenético de los aislamientos de Escherichia coli y su 

relación con genes de virulencia. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

MATERIAL 

1. Paquete comercial para extracción de ADN*  

- Iniciadores para los genes*: lt, st, stx1, stx2, bfpA, eaeA, e ial. 

- Paquete comercial para PCR*: MgCl, enzima Taq, nucleótidos 

*©Invitrogen TM2013 Life Tec hnologies C orporation. (Acceso L ab S. A. d e C. V. 

Juan S alvador A graz N o. 50,  P iso 4°  C ol. Lom as de S anta Fé.  Delegación 

Cuajimalpa, México D.F., CP 05348). 

2. Paquete comercial para PCR © 2012 Thermo Fisher Scientific Inc.** 

3. Water nuclease free © 2012 Thermo Fisher Scientific Inc.** 

4. Iniciadores para los genes**: chuA, yjaA y el fragmento TSPE4.C2 

**BioAdvanced Systems, S.A. de C.V. Insurgentes Sur #800 8 P iso Col. del Valle 

México 

, D.F. , CP 03100 México  biasys@biasys.com.mx  

+52 (55) 5691-7875   

Fax: +52 (55) 2608-5624  
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METODOLOGÍA 

Se realizó un estudio observacional, en perros de la Ciudad de San Luis Potosí, 

México. 

Se obtuvieron 30 muestras de heces de perros, 17 clínicamente sanos y 13 perros 

con c uadro c línico di arreico, s e sembraron en m edios bás icos y s electivos par a 

aislar a l os m icroorganismos pr esentes e i dentificarlos de  ac uerdo a s us 

reacciones metabólicas en medios bioquímicos básicos. 

Los m icroorganismos i dentificados c omo Escherichia coli fueron s ometidos a  

distintas t écnicas y  pr uebas para c onocer s us c aracterísticas m oleculares y  

antigénicas.  

MUESTREO 

El muestreo se realizó en l a Ciudad de San Luis Potosí, ya que el  desarrollo del 

proyecto permitirá equipar un laboratorio que será utilizado tanto para docencia en 

la c arrera de M edicina V eterinaria y  Zoot ecnia en l a Fac ultad de A gronomía y  

Veterinaria de la Universidad Autónoma de San Luis Potosí, así como el desarrollo 

de nuev as l íneas de i nvestigación c on en foque m icrobiológico v eterinario. Todo  

esto m ediante el  r egistro del  pr oyecto ant e P ROMEP ( Programa par a el  

Mejoramiento del Profesorado) con la clave PROMEP/103.5/12/7964, bajo el título: 

“Participación de animales de compañía en l a t ransmisión d e Escherichia coli 

patógena y su resistencia a los antimicrobianos”. 



(18) 
 

 
 

Criterios de selección de la muestra 

Criterios de inclusión 

Se incluyeron 17 perros clínicamente sanos, es decir que no manifestaron ningún 

signo de e nfermedad, y  13 que presentaron c uadro c línico d iarreico, t odos c on 

propietario. 

Criterios de eliminación o exclusión 

De ac uerdo a l a población es tablecida y  al t ipo de estudio no  s e t omaron en  

cuenta factores como edad, sexo o raza, por lo que no se identificaron criterios de 

eliminación.  

OBTENCIÓN DE LA MUESTRA  

Se c olectaron m uestras de hec es c on hi sopo r ectal de 17  per ros clínicamente 

sanos y 13 perros que presentaron cuadro clínico diarreico. El hisopo se colocó en 

medio de t ransporte S tuart en r efrigeración (4°C) pa ra l a mejor conservación de 

las bacterias. 

SIEMBRA 

El hisopo se sembró en medio Mac Conkey utilizando la técnica de primocultivo y 

se incubó durante 18 horas a 37ºC en microaerobiosis.  
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Posteriormente se tomaron cinco colonias con reacción de lactosa positivas y dos 

colonias lactosa negativas al azar, de cada uno de los aislamientos de los perros. 

Las c olonias s e s embraron en dos t ubos de Tr ipticasa S oya A gar ( TSA) y s e 

incubaron 18 horas a 37ºC para conservar hasta su uso. 

IDENTIFICACIÓN BIOQUÍMICA 

Se realizó con base en las reacciones metabólicas de los aislamientos en medios 

bioquímicos bás icos para ent erobacterias: agar  Tr iple A zúcar H ierro ( TSI), agar  

Citrato de S immons, M edio C hristensen ( agar bas e u rea), M edio M otilidad I ndol 

Ornitina ( MIO), M edio Li sina Hierro A gar ( LIA) y  M edio R ojo de Metilo Vo gues-

Proskauer (MR-VP).  

TIPIFICACIÓN SEROLÓGICA 

Las cepas identificadas como  E. coli fueron tipificadas serológicamente mediante 

la t écnica empleada en el  Lab oratorio de Serología de la Fac ultad de  M edicina 

UNAM, de acuerdo c on O rskov y  O rskov ( 18), c on s ueros es pecíficos 

SERUNAM®. 

IDENTIFICACIÓN DE GENES ASOCIADOS A LA VIRULENCIA 

Extracción de ADN por el Método de ebullición (52) 

Se realizó a l os c ultivos i dentificados c omo E. coli de ac uerdo a l as pr uebas 

bioquímicas. 
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1. Se colocaron 500 µl de agua inyectable en tubos eppendorf® de 1 mL. 

2. Se tomó la cepa de cada uno de los cultivos identificados como E. coli, a  

partir de T SA con asa bacteriológica  y  se suspendieron en l os tubos con 

agua inyectable. 

3. Se hirvieron 5 min., utilizando un Thermo-Block ajustado a 100°C. 

4. Los viales se retiraron del Thermo-Block y se colocaron en hielo durante 10 

min. 

5. Se centrifugaron 5 min. a 11,952 g (10 000 rpm). 

6. Se obtuvo el sobrenadante donde se encuentra el ADN. 

Reacción en Cadena de la Polimerasa (PCR) 

Se cuantificó el ADN y se realizó la técnica de PCR, para amplificar los genes de 

virulencia: lt y st (ETEC), stx1 y stx2 (EHEC), bfpA y eaeA, (EPEC) e ial (EIEC). 

Las constantes de la reacción de amplificación que se utilizaron son:  

• 2 min., 50 ºC, 1 ciclo 

• 5 min., 95 ºC, 1 ciclo 

• 45 seg., 95 ºC, 50 ºC y 72 ºC, 35 ciclos 

• Extensión final de 10 min., 72 ºC.  

Los productos obtenidos de l a PCR se analizaron por electroforesis en un gel de 

agarosa en TBE (Tris-Borato-EDTA) al 1.2% a 86 Volts.  

• El gel fue teñido con bromuro de etidio durante 20 min. 
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• Se visualizó en un transiluminador de rayos UV.  

• Se ut ilizó un m arcador de pes o m olecular de 100 pb par a c omparar l a 

banda que amplificó. 

• Se c onsideró pos itiva l a m uestra al  apar ecer una banda d el t amaño 

esperado. 

IDENTIFICACIÓN DE GRUPOS FILOGENÉTICOS 

Se realizó la técnica de PCR para f ilogenia para las cepas identificadas como E. 

coli, mediante la técnica empleada en e l Laboratorio de Patogenicidad Bacteriana 

del Hospital I nfantil Federico Gómez, de ac uerdo c on Clermont, Bonacorsi y  

Bingen (53). 

La reacción fue llevada a cabo con una mezcla de 25 μl, conteniendo 12.5 μl de 

PCR Master Mix (2x) © 2012 Thermo Fisher Scientific Inc., 1μl de cada uno de los 

iniciadores, 6μl de ADN. La P CR se realizó en el  C!000  TM Thermal Cycler, bajo 

las siguientes condiciones:  

- Desnaturalización por 4 minutos a 94°C 

- 30 ciclos de 5 segundos a 94°C 

- Extensión final de 5 minutos a 72°C.  

 

Los iniciadores utilizados fueron: 

- chuA.F (59-GACGAACCAACGGTCAGGAT-39) 

- chuA.R (59-TGCCGCCAGTACCAAAGACA-39) 

- yjaA.F (59-TGAAGTGTCAGGAGACGCTG-39) 
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- yjaA.R(59ATGGAGAATGCGTTCCTCAAC-39) 

- TspE4C2.F (59GAGTAATGTCGGGGCATTCA-39) 

- TspE4C2.R (59CGCGCCAACAAAGTATTACG-39) 

El tamaño esperado para los fragmentos de ADN fue (53): 

• chuA: 279 pb 

• yjaA: 211 pb 

• TspE4C2: 152 pb 

Los productos obtenidos de l a PCR se analizaron por electroforesis en un gel de 

agarosa en TBE (Tris-Borato-EDTA) al 1.2% a 86 Volts.  

• El gel fue teñido con Gel Red TM Nucleic acid Gel Stain, 10000X in water. 

• Se visualizó en un transiluminador de rayos UV.  

• Se u tilizó un m arcador de pes o m olecular de 100 pb par a c omparar l a 

banda que amplificó. 
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RESULTADOS 

IDENTIFICACIÓN BIOQUÍMICA 

Se analizaron 119 aislados obtenidos de 30 perros, 17  (75 aislados) clínicamente 

sanos, y 13 (44 aislados) de perros que presentaron cuadro c línico diarreico. De 

cada una de l as 30  m uestras es tudiadas s e seleccionaron de c inco a  s iete 

colonias, lo anterior con el interés de evaluar si los animales estaban colonizados 

por las bacterias aisladas.  

El análisis de las pruebas metabólicas mostró que e n 15 (88%) de los perros del 

grupo de animales clínicamente sanos, se identificó E. coli en por lo menos una de 

las c olonias anal izadas. Además és te anál isis mostró que 46 ( 61%) de los 

aislamientos obtenidos a partir de perros sin diarrea se identificaron como E. coli, 

22 ( 30%) correspondieron a  otros m icroorganismos provenientes d el tra cto 

digestivo y  6 (7%) de l as c olonias ai sladas no pud ieron s er i dentificadas por 

métodos bioquímicos tradicionales para enterobacterias (54) (Cuadro 1). 

Con r especto a l as m uestras d e perros que pr esentaron diarrea, se identificó la 

presencia de E. coli en 12 (92%) de los perros y Klebsiella pneumoniae en 7 (54%) 

de el los. De las 44 colonias analizadas a partir de m uestras de estos per ros, 39 

(89%) fueron i dentificadas c omo E. coli y 5 ( 11%) como Klebsiella pneumoniae 

(Cuadro 1).  
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Cuadro 1 
FRECUENCIA DE BACTERIAS AISLADAS DE MUESTRAS 

COLECTADAS POR HISOPO RECTAL DE PERROS SIN Y CON 
DIARREA  

Microorganismos 
identificados 

Sin diarrea 
No. (%) 

Con diarrea 
No. (%) 

Total 

E. coli 7 (41) 6 (46) 13 

Klebsiella pneumoniae Ninguno 1 (8) 1 

E. coli, Klebsiella pneumoniae 3 (18) 6 (46) 9 

E. coli, No identificado* 1 (6) Ninguno 1 

Klebsiella pneumoniae,  

 No identificado* 

 

2 (12) 

 

Ninguno 

 

2 

E. coli, Klebsiella pneumoniae, 

Citrobacter freundii 

 

2 (12) 

 

Ninguno 

 

2 

E.coli, Klebsiella pneumoniae, 

Proteus mirabilis 

2 (12) Ninguno  

2 

Total 17 13 30 

*No identificados con las pruebas bioquímicas empleadas para enterobacterias. 
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TIPIFICACIÓN SEROLÓGICA 

En el  gr upo de per ros clínicamente sanos, se pr esentó c on m ayor frecuencia 

(33%) el serotipo O2:H6. Los  serotipos O22:H1 y O157:H16 se identificaron en 2  

perros. Además se identificaron únicamente en un animal los serotipos O185:H6, 

O2:H-, O 32:H-, O 36:H2, O 15:H31, O ?:H12, O 25:H4, O 153:H12, O?:H-, 

O128ab:H35, O?:H41, O85:H8, O?:H6, O176:H30, O23:H28, O169:H8, O11:H49, 

O185:H42, O113:H42, O?:H42, O74:H6 (Cuadro 2).  

En el  grupo de l os perros que presentaron cuadro c línico diarreico, los serotipos 

O?:H25, O 153:H1, O 139:H1, O ?:H1, O 103:H49 f ueron i dentificados 

respectivamente en 2 de l os 13 perros i ncluidos e n el  es tudio. Los  s erotipos 

O185:NM (n o mó vil), Dys4:H-, O ?:H4, O 103:H16, O 137:H41, O 22:H5, O 96:H41, 

O11:H6, O26:H32, O139:H1 fueron identificados únicamente en uno de l os perros 

(Cuadro 2) . El s erotipo O 20: NM   y l os s erogrupos O 153, O 22 y  O 11 fueron 

identificados t anto en el grupo de per ros clínicamente sanos, como en e l de l os 

perros que presentaron cuadro clínico diarreico  (Cuadro 2). 
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Cuadro 2  

RESULTADOS DE LA TIPIFICACIÓN SEROLÓGICA DE CEPAS 

DE E. coli AISLADAS  DE PERROS SIN Y CON DIARREA 

Serotipo No. (%) 

Sin diarrea 

No. (%)  

Con diarrea 

Total 

O2:H6 5 (33) 0 5 

O22:H1 2 (13) 0 2 

O157:H16 2 (13) 0 2 

O20:H- 1 (7) 1 (8) 2 

O103:H49 0 2 (17) 2 

O139:H1 0 2 (17) 2 

O153:H31 0 2 (17) 2 

O?:H1 0 2 (17) 2 

O?:H25 0 2 (17) 2 

*Los serotipos  O2:H-,   O11:H49, O15:H31, O23:H28, O25:H4, O32:H-, O36:H2,   

O74:H6, O 85:H8, O 113:H42,  O 128ab:H35,  O 153:H12, O 169:H8, O 176:H30, 

O185:H6, O 185:H42,  O ?:H6, O ?:H12, O ?:H41, O ?:H42, O ?:H-, f ueron 

encontrados únicamente en uno de los perros aparentemente sanos. 

* Los  s erotipos O11:H6, O 22:H5, O 26:H32, O96:H41, O 103:H16, O137:H41, 

O185:H-, Dys4:H-, O?:H4 fueron encontrados únicamente en uno de los perros 

que presentaron cuadro clínico diarreico. 
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IDENTIFICACIÓN DE GENES ASOCIADOS CON LA VIRULENCIA 
DE E. coli QUE CAUSA DIARREA. 

En 11 ( 73%) de l os per ros clínicamente sanos, s e i dentificaron c epas que 

presentaban por  l o menos un o de los g enes an alizados, en estos ade más s e 

observó l a pr esencia de m ás de un g ene de l os distintos g rupos pat ógenos 

(Cuadro 3).  

Al realizar el análisis por genes específicos se encontró en 11 (73%) de los perros 

sin di arrea, c epas de E. coli que am plificaron eae en f orma úni ca ( 33%) o 

combinado con otros genes (40%), st en 3 (20%) y stx1 en 4 (27%).   Además en 

este mismo grupo de animales, se identificaron las asociaciones eae/st, eae/stx1 y 

stx1/ st, Con r elación al  grupo de per ros con cuadro c línico de diarrea, solo s e 

identificó la presencia de eae en 11 (92%) animales (Cuadro 3). 
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Cuadro 3 

DETECCIÓN DE GENES ASOCIADOS CON LA VIRULENCIA EN 
CEPAS DE E. coli AISLADAS DE PERROS SIN Y CON DIARREA 

 PERROS  

Genes de virulencia 

amplificados 

No. (%) 

Sin diarrea 

No. (%) 

Con diarrea 

Total 

eae 5 (33) 11 (92) 16 

st 3 (20) 0 3 

stx1 4 (27) 0 5 

eae, st 5 (33) 0 6 

eae, stx1 1 (7) 0 1 

stx1, st 1 (7) 0 1 
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GRUPOS FILOGENÉTICOS 

Con el árbol de decisión (Figura 1) diseñado por Clermont et al. (2000), se realizó 

la clasificación en grupos filogenéticos. 

 

Figura 1 Árbol de dec isión para determinar el  grupo filogenético de c epas de E. 
coli de acuerdo con los resultados de la amplificación por PCR de los genes chuA, 
yjaA y el f ragmento de D NA T SPE4.C2. M odificado de Clermont, B onacorsi y  
Bingen (53).  

 

La técnica d e PC R multiplex para def inir la ub icación f ilogenética d e l as cepas 

analizadas (Figura 2 ), gracias a  las c ombinaciones e ntre l a am plificación de l os 

genes chuA, yjaA y el f ragmento de A DN TSPE.C2, mostró que en el  gr upo de  

perros clínicamente sanos 5 ( 11%) c epas pr esentaron l os gen es que permiten 

incluirlas en el grupo filogenético A y 21 (46%) del grupo B1, en ambos grupos se 

incluyen las cepas definidas como comensales de E. coli. 

chuA 

Positivo 

B2 o D 

yjaA 

Positivo 

B2 

Negativo 

D 

Negativo 

B1 o A 

TSPE4.C2 

Positivo 

B1 

Negativo 

A 
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Figura 2 Perfiles de PCR multiplex para grupos f ilogenéticos de Escherichia coli.. 
Carril M M arcador de P eso Molecular (100pb). Carril 1 Cepa c ontrol de 
Escherichia coli. Carriles 2, 3,  4 , 11,  12,  13 y  14 fragmento de ADN TSPE4.C2. 
Carril 5 ge nes chuA, yjaA y f ragmento d e A DN TSPE4.C2. C arril 6 gen yjaA. 
Carriles 7, 8 y 10 genes chuA y fragmento de ADN TSPE4.C2.  

 

En lo s grupos D  y  B 2 que i ncluyen l as c epas c onsideradas extraintestinales 

virulentas se integraron 13 ( 28%) y 7 ( 15%) cepas respectivamente. Con relación 

a las cepas de E. coli aisladas de los perros con d iarrea, 9 ( 23%) per tenecen a l 

grupo A y 3 (8%) al B1, con relación a los grupos D y B2 que incluyen a las cepas 

virulentas se identificaron 22 (56%) y 5 (13%) cepas respectivamente (Cuadro 4).  

  

chuA 
yjaA 
TSPE4.C2 
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Cuadro 4 
GRUPO FILOGENÉTICO AL QUE PERTENECEN LAS CEPAS DE E. coli ANALIZADAS. 

 

E. coli  

 

Grupo filogenético 

(no. de cepas) 

No. (%) de cepas que 

amplificaron: 

chuA yjaA TSPE4.C2 

 

Perros sin diarrea 

A (5) 0 5 (11) 0 

B1 (21) 0 0 21 (46) 

D (13) 13 (28) 0 10 (21) 

B2 (7) 7 (15) 7 (15) 7 (15) 

TOTAL 46 20 (43) 12 (26) 38 (83) 

 

Perros con diarrea 

A (9) 0 9 (23) 0 

B1 (3) 0 0 3 (8) 

D (22) 22 (56) 0 1 (3) 

B2 (5) 5 (13) 5 (13) 2 (5) 

TOTAL 39 27 (69) 14 (36) 6 (15) 
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RELACIÓN ENTRE LOS RESULTADOS DE LA PRUEBA DE PCR 

PARA LA AMPLIFICACIÓN DE GENES ASOCIADOS CON LA 

VIRULENCIA DE E. coli Y DE GENES ASOCIADOS CON LA 

FILOGENIA DE Escherichia coli. 

Al realizar la comparación entre la amplificación de chuA y la presencia de genes 

de v irulencia en l os perros s in di arrea, se encontró eae (1), st (2), eae/st (1), 

st/stx1 (1) en las cepas de dichos animales. Con relación a yjaA se encontró que 

los aislados de dos perros amplificaron eae, 1 st, y en otro eae/st. El fragmento de 

DNA T SPE4.C2 s e presentó e n aislados de 4 de los per ros que amplificaron el 

gen eae, en todos los perros que amplificaron tanto st como stx1 respectivamente, 

en 3 de l os perros que amplificaron eae, st y en todos los perros que amplificaron 

las asociaciones st,stx1 (Cuadro 5).  

En el grupo de los perros con diarrea, chuA se presentó en 9 de los 10 perros que 

amplificaron eae. Además se observó la amplificación del gen yjaA y el fragmento 

de AD N TSPE4.C2 en c epas de 4 per ros que amplificaron también el  g en eae 

(Cuadro 5). 
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Cuadro 5 
ASOCIACIÓN ENTRE LA PRESENCIA DE GENES DE 

VIRULENCIA Y GRUPOS FILOGENÉTICOS EN CEPAS DE E. coli 
AISLADAS DE PERROS SIN Y CON DIARREA 

Gene Grupo 
filogenético 

No. (%)  
Sin diarrea 

No. (%)  
Con diarrea 

 
eae 

A 1 (4) 1 (4) 
B1 5 (23) 1 (4) 
D 0 19 (86) 

B2 1 (4) 3 (14) 
 

st 
A 0 0 

B1 2 (9) 0 
D 1 (4) 0 

B2 1 (4) 0 
 

Stx1 
A 0 0 

B1 4 (18) 0 
D 0 0 

B2 0 0 
 

eae, st 
A 1 (4) 0 

B1 3 (14) 0 
D 1 (4) 0 

B2 0 0 
 

eae, stx1 
A 0 0 

B1 1 (4) 0 
D 0 0 

B2 0 0 
 

st, stx1 
A 0 0 

B1 0 0 
D 0 0 

B2 1 (4) 0 
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DISCUSIÓN  

Los c oliformes son un gr upo de bac terias que s e enc uentran c olonizando e l 

intestino de distintas especies (10, 55), en este trabajo se encontró como lo señala 

Betancor A ( 2006), que E. coli  y Klebsiella pneumoniae forman parte de la 

microbiota de l os per ros. Aunque, s e i dentificaron microrganismos c omo 

Citrobacter freundii y Proteus mirabilis, estos se ai slaron en  menor pr oporción. 

Algunas c olonias a isladas no f ueron i dentificadas, l o a nterior pudiera es tar 

relacionado c on las pruebas bi oquímicas empleadas, ya qu e el  pr otocolo se 

diseñó para el aislamiento e identificación de enterobacterias, microorganismos de 

interés para este estudio. 

La caracterización de los aislados de E. coli por tipificación con sueros específicos 

mostró la pr esencia del  serogrupo O2, incluido d entro del  gr upo uropatógeno 

(UPEC) de importancia médica para el humano (56), a diferencia de lo demostrado 

por C herifi A , et al (1991) y J onhson J R et al (2008) en s us es tudios, donde 

identificaron en mayor proporción cepas pertenecientes al serogupo O6.  

El serogrupo O2 se detectó en el 33% de los perros que no presentaron diarrea, lo 

que i ndica que este s erotipo causante del 7 5 a l 90%  de  los ep isodios de 

infecciones ur inarias en el  hum ano de ac uerdo c on M ars C F, et al (2005), se 

encuentra colonizando a per ros que aparentemente no manifiestan  ningún signo 

de enf ermedad, lo ant erior s ugiere que el per ro podr ía es tar actuando c omo 

reservorio de un s erotipo de E. coli que puede ocasionar e nfermedad en el  

humano.  
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Además e n es te gr upo de per ros sin di arrea, aunque en m enor p roporción, se 

identificaron serotipos c omo O 25:H4, O 85:H8 y  O 153:H12 también del gr upo 

UPEC. Por otro lado, en este grupo de per ros sin diarrea también se identificaron 

cepas d e l os serogrupos O11, O15, O 20, O 25, O 85 y  O 128 d e E PEC, O113 y  

O157 per tenecientes al  gr upo E HEC y  O  r ugoso identificado como par te de l as 

cepas E AEC. En e l grupo de los per ros c on di arrea los s erotipos O 137:H41 y  

O26:H32 s e pr esentaron en el  8%  de  estos, ta mbién se i dentificaron l os 

serogrupos O11, O20, O139 y O153 pertenecientes al grupo ETEC, O26 que ha 

sido identificado dentro del grupo EHEC, y O? dentro del grupo EAEC, de acuerdo 

con la clasificación de Orskov y Orskov (1992). 

Los s erotipos O22:H1 y  O 15:H31 aislados en e l 7% de l os pe rros clínicamente 

sanos y los serotipos O137:H41 y O26:H32  que se presentaron en el  8% de los 

perros c on di arrea, han s ido identificados c omo S TEC, gr upo pat ógeno que al 

igual que el  S UH ha  s ido c lasificado por  l a O rganización M undial de l a S alud 

(OMS) c omo E nfermedad Tr ansmitida por A limentos ( ETA), por  l o qu e c obra 

importancia analizar las vías de transmisión, ya que se ha reportado su presencia 

en animales de compañía clínicamente sanos. Lo anterior sustenta la idea de que 

el perro p uede actuar c omo r eservorio de c epas de E. coli productoras d e 

infecciones ex traintestinales en el  hum ano, c onsistente c on el es tudio r ealizado 

con anterioridad por Jonhson JR et al (2001). 

No s e pr esentaron di ferencias s ignificativas en  c uanto a los r esultados de  

tipificación serológica entre los dos diferentes grupos de perros, señalando que los 

serotipos identificados se encuentran colonizando normalmente al perro. Además 
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la gr an v ariedad de serotipos i dentificados en e l es tudio hac e di fícil establecer 

alguna otra relación entre ambos grupos de perros. 

Con la  prueba de PCR realizada para identificar la presencia de genes asociados 

con l a v irulencia de E. coli patógena, no s e detectaron diferencias significativas 

entre el  grupo de  p erros c línicamente s anos y  el  gr upo de per ros q ue no  

presentaron diarrea. Aproximadamente en el 80% de las muestras de los per ros 

de am bos gr upos se a mplificó el gen cromosomal eae que c odifica para l a 

proteína de membrana externa (OMP) de 94 kDa, llamada intimina, necesaria para 

el proceso de adherencia íntima entre la bacteria y la membrana de las células del 

epitelio intestinal, como lo señala Rodríguez-Ángeles G (2002). 

Lo anterior señala que a pesar del gran porcentaje de las muestras de perros que 

amplificaron el  gen eae, E. coli puede no  es tar relacionada di rectamente con l a 

producción de d iarrea en e l perro, ya que en ambos grupos se presentó la misma 

relación, es dec ir que es te gen s e encuentra presente en E. coli, colonizando e l 

intestino del per ro, s osteniendo nuev amente l a i dea de qu e el  per ro aun 

clínicamente s ano puede actuar como reservorio en l a t ransmisión de E. coli 

patógena como lo indicó previamente Beutin L et al (1999). 

Además debe r esaltarse la repercusión ambiental por l a contaminación de l os 

suelos, debida a la liberación de manera azarosa de las heces de las mascotas, 

principalmente de l os perros, y a que es un pr oblema de m agnitud considerable  

que puede influir directamente en la transmisión de estas cepas patógenas para el 

humano.  
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El análisis f ilogenético m ostró que  en ambos gr upos de  per ros, (clínicamente 

sanos y con diarrea) se amplificó el gen chuA, el cual  ha sido referido para definir 

las E. coli virulentas productoras de infecciones extraintestinales como las  de vías 

urinarias, s epticemia, e  incluso m eningitis neonat al. Lo ant erior confirma e l 

impacto c línico y  epidemiológico de  l os perros en  l a t ransmisión de  E. coli 

patógenas para el humano, congruente con los estudios realizados por Marrs CF 

et al (2005), Jonhson JR et al (2001) y Beutin L et al (1999). 

Otro hecho relevante fue la relación de los grupos filogenéticos virulentos, basada 

en la clasificación de C lermont O et al (2000), y la presencia de genes asociados 

con c epas c ausantes de di arrea en humanos. Esta as ociación f ue m ayor en e l 

grupo de los perros que presentaron cuadro clínico diarreico, ya que a partir de las 

cepas de estos ani males se amplificó principalmente eae, de EPEC , uno de l os 

grupos pat ógenos c ausantes de  di arrea en  ni ños m enores de c inco a ños según 

Nataro JP et al (1998), Wilson WR et al (2001) y Rodríguez-Ángeles G (2002).  

Nuevamente tal observación nos plantea la relevancia de los perros y su posible 

participación en la t ransmisión de pat ógenos c ausantes de diarrea, hec ho que 

debiera s er c onsiderado c uando s e pl antea el  or igen de l as enf ermedades y  en 

pocas ocasiones se atribuye a la convivencia estrecha con animales. 
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CONCLUSIONES 

I. El presente es el primer trabajo hecho en México, en el que se muestran 

datos s obre l as c aracterísticas serológicas y genot ípicas de c epas de   

Escherichia coli aisladas de perros. 

II. No s e i dentificaron diferencias s ignificativas en  l os r esultados de  l as 

pruebas r ealizadas entre l os ai slados de perros clínicamente s anos y  

con cuadro clínico diarreico. 

III. Los serotipos de Escherichia coli que presentaron genes de v irulencia se 

han r eportado c omo c ausantes de  enfermedades tanto i ntestinales 

como extrainstestinales en el humano. 

IV. De acuerdo a l os resultados del estudio, los perros pueden ac tuar como 

reservorio en la transmisión de Escherichia coli patógena al humano. 
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PROSPECTIVA 

Los resultados sugieren la importancia de realizar nuevos estudios que permitan 

ampliar l a información s obre la r elación e xistente en tre genes as ociados c on la 

virulencia y la ubicación filogenética de una de las bacterias de mayor impacto en 

infecciones intestinales y de vías urinarias en el humano. 

Por l o ant erior s e p retende r ealizar pruebas de s usceptibilidad bac teriana a  

quimioterapéuticos, a l as c epas ai sladas de per ros que per tenecen a grupos 

patógenos de Escherichia coli, ya que d iversos estudios han mostrado que cepas 

comensales de Escherichia coli aisladas d e di ferentes es pecies de  animales de 

compañía presentan resistencia múltiple a antimicrobianos de u so terapéutico en 

humanos. 

Asimismo se pl antea obtener m uestras de hec es de hum anos pr opietarios d e 

perros, par a r ealizar el  ai slamiento m icrobiológico y  c omparación de c epas de 

Escherichia coli, por medio de  un aná lisis es tadístico de r azón de pr evalencias, 

para poder establecer la correlación existente entre las cepas de Escherichia coli 

aisladas de perros, con los serotipos descritos como patógenos para humanos.  
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