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“El papel de la educación es enseñarle a uno a pensar con intensidad y a 

pensar críticamente. La inteligencia añadida al carácter, ese es el fin de 

una verdadera educación”. 

Martín Luther King Jr. 

 

 

 

 

 

“El hombre nunca es demasiado viejo para aprender”. 

                                                                                                                                       

Thomas Middleton 

 

 

 

 

“El verdadero progreso social no consiste en aumentar las necesidades, 

sino en reducirlas voluntariamente; pero para eso hace falta ser 

humildes” 

Mahatma Ghandi 
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“La violencia es el miedo a los ideales de los demás” 

Mahatma Ghandi 

 

 

 

 

“Vive como si fueras a morir mañana. Aprende como si fueras a vivir 

siempre” 

Mahatma Ghandi 
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RESUMEN 

Escherichia coli es considerada microbiota normal en mamíferos terrestres, 

acuáticos y aves. Se puede clasificar en tres grupos: cepas comensales, cepas 

patógenas intestinales y cepas patógenas extraintestinales. Para su 

identificación se ha utilizado diferentes metodologías, que incluyen la serología, 

los factores de virulencia, determinación de islas de patogenicidad, toxinas y 

grupos filogenéticos, entre otros. Sin embargo, existe escasa información sobre 

E. coli en mamíferos marinos y la poca información disponible procede de 

animales varados o muertos, por lo que es necesario ampliar el conocimiento y 

generar más información que servirá como base de datos para mejorar 

medidas preventivas y de control. El objetivo del presente trabajo fue 

 caracterizar 19 aislamientos de E. coli de delfines nariz de botella. Los 

aislamientos fueron identificados bioquímicamente por medio del sistema 

automatizado MicroScan, así como la presencia de beta-lactamasas de 

espectro extendido (ESBL) y la concentración mínima inhibitoria (MIC). Se 

determinó por medio de la PCR grupos filogenéticos, factores de virulencia por 

PCR múltiple y tipificación serológica mediante el sistema de microaglutinación 

en placa. Los resultados que se obtuvieron en el presente estudio fueron los 

siguientes; de los 19 aislamientos 4 presentaron resistencia a 

ampicilina/sulbactam (A/S), 8 a ampicilina (Am), 2 a amoxicilina/ácido 

clavulánico (Aug), 1 a aztreonam (Azt) y fue positivo a ESBL, 2 a ceftriaxona 

(Cax) que también fueron positivos a ESBL, 2 a ceftazidima (Caz) y 

presentaron ESBL, 4 a cefalotina (Cf), 2 a cefazolina (Cfz), 5 a ciprofloxacino 

(Cp), 2 a cefuroxima (Crm), 5 a gatifloxacino (Gat), 5 a gentamicina (Gm), 5 a 

levofloxacino (Lvx), 5 a piperacilina (Pi), 3 a trimetroprim/sulfametoxazol (T/S) y 
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2 a tobramicina (To). En la determinación de grupos filogenéticos 8 pertenecen 

al grupo B2 (42.10%), 6 al grupo A (31.57%), y en menor porcentaje los grupos; 

B1 de las cuales 3 muestras fueron positivas (15.78%) y 2 muestra al grupo D 

(10.52%). En cuanto a la tipificación serológica; 2 aislamientos pertenecen al 

serotipo O15:H7, 2 fueron O32:H42, 2 O25:H4, 2 O170:H16, 1 es O71:H14, 1 

O153:H2, 1 O75:H5, 1 O140:H32 y 2 aislamientos son O163:H19. Un 

aislamiento pertenece al serogrupo O101; y a 3 aislamientos sólo se les 

determinó el antígeno flagelar (H:31, H:42, H:2); un aislamiento se determinó 

como rugoso (OR:H14). Con respecto a los factores de virulencia 4 

aislamientos presentaron stx1, 17 stx2 y 2 aislamientos presentaron el gen 

fliCH7. Un aislamiento presentó la combinación de los genes rfbEO157 y fliCH7, 

por lo que este aislamiento de E. coli es de serotipo O157:H7 determinado por 

tipificación molecular; que pertenece o es característico del patotipo de E. coli 

enterohemorrágicas (EHEC), de igual manera presentó el gen eae y los dos 

genes de toxina shiga (stx1 y stx2),  característico de este patotipo. Es el 

primer reporte de un aislamiento O157:H7 que pertenece al patotipo EHEC y 

presenta los genes eae, stx1, stx2 y los genes de tipificación molecular rfbEO157 

y fliCH7.            
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I.  INTRODUCCIÓN 

I.I Delfín nariz de botella (Tursiops truncatus) 

I.I.I Clasificación taxonómica   

          El delfín nariz de botella es un mamífero marino que pertenece a la orden 

cetácea y se podría decir que es el mejor conocido de todos ellos. En la 

actualidad, la fauna mundial de cetáceos consta de más de 86 especies. Esta 

orden la integran dos principales subórdenes, los odontoceti (cetáceos 

dentados) que incluye a los cachalotes, los zifios, los delfines de río, los 

monodóntidos (belugas y narvales), los delfines oceánicos y las marsopas; 

formada por 10 familias, 40 géneros y al menos 76 especies, es un grupo más 

diversificado que el suborden de los mysticeti (cetáceos con barbas), con sólo 4 

familias, 6 géneros y al menos 13 especies. Estos dos grupos evolucionaron de 

un grupo más antiguo de ballenas, el Archaeoceti (1, 2, 3, 4, 5). 

          La familia  Delphinidae, es la más diversa del orden de los cetácea en el 

mundo, se conocen como “delfines oceánicos”; comprende varias subfamilias, 

17 géneros y por lo menos 36 especies. Incluye todos los delfines clásicos y los 

pequeños cetáceos (1, 2, 4, 5). La subfamilia Delphininae es muy extensa 

incluye por lo menos 6 géneros y 17 especies, todas ellas marinas. Como 

grupo, se encuentran por todo el mundo y ocupan hábitats que van desde los 

trópicos hasta las frías aguas subpolares y desde aguas costeras y poco 

hondas hasta las profundidades del océano (2). El género más conocido es el 

Tursiops al que pertenece el delfín nariz de botella (Tursiops truncatus); es de 

tamaño mediano que abarca de 1.9 a 3.8 m de longitud, con mucha variación 

entre las poblaciones. El peso promedio es de 200 kg. El tamaño máximo es de 

4.3 m de longitud y 650 kg de peso (1).        
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Clasificación taxonómica 
  

 
 
 

I.I.II Situación actual del Tursiops truncatus 
 
          El delfín nariz de botella no se encuentra enlistado por la Unión Mundial 

para la Naturaleza (IUCN), pero sí lo está en el Apéndice II de la Convención 

sobre el Comercio Internacional de Especies Amenazadas de Fauna y Flora 

Silvestres (CITES). En el Apéndice II se incluyen especies que no se 

encuentran necesariamente en peligro de extinción, pero cuyo comercio debe 

controlarse a fin de evitar una utilización incompatible con su supervivencia (7). 

Se ha realizado un estatuto especial en el Anexo II de la Directiva de la Unión 

Europea de Hábitats. En el cual se establece que la caza comercial de 

cetáceos del Mar Negro, incluyendo delfines nariz de botella está prohibida 

desde 1966 en la ex Unión Soviética, Bulgaria y Rumanía, en 1983 en Turquía 

(8). Las cazas dirigidas continúan en Perú, Sri Lanka y Japón para consumo 

humano. En Estados Unidos, México, Cuba y Japón se capturan ejemplares 

vivos para exhibición en acuarios (9). 

 

  

Reino: Animal 

Filo: Cordados 
Subfilo: Vertebrados 
Clase: Mamíferos 

Orden: Cetácea 
Suborden: Odontoceti 
Familia: Delphinidae 

Subfamilia: Delphininae 

Género: Tursiops 

Especie: Truncatus 

Nombre científico: Tursiops truncatus  

Nombre común: Tonina, tursion, delfín nariz de botella, delfín mular común, 
bufeo, delfín oceánico y delfín nariz de botella común (4, 6). 
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I.I.III Normatividad en México 

          La actividad que realiza el delfín nariz de botella que se encuentra en 

cautiverio ya sea en sistemas abiertos o cerrados está basada en exhibición, 

espectáculo, nado con delfines y delfinoterapia; por lo que existen leyes, 

reglamentos y normas que establecen las condiciones y manejo del 

confinamiento de las especies y sus hábitats.                

          En México la Ley General de Vida Silvestre está sujeta a establecer la 

concurrencia del Gobierno Federal, de los Estados y de los Municipios, en el 

ámbito de sus respectivas competencias, relativa a la conservación y 

aprovechamiento sustentable de la vida silvestre y su hábitat en el territorio de 

la República Mexicana y en las zonas en donde la Nación ejerce su jurisdicción 

(10). 

          La preocupación por la conservación de los cetáceos en México también 

se ve reflejada en las Normas Oficiales Mexicanas. Las Normas que están 

relacionadas con la protección de los cetáceos en México son: NOM-012-

PESC-1994, NOM-EM-074-ECOL-1996, NOM-ECOL-131-1998, NOM-ECOL-

059-2001 que establecen la categoría de riesgo de las especies de flora y 

fauna de México; NOM-EM-PESC-2001, establece los lineamientos para la 

captura incidental de organismos juveniles de atún y delfines; NOM-EM-135-

Semarnat-2001 que establece los lineamientos regulatorios para la captura, 

transporte, manejo y condiciones de cautiverio de mamíferos marinos, 

principalmente delfines y la NOM-ECOL-136-2002, que específica las 

regulaciones existentes para los mamíferos marinos en cautiverio (10).                     
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I.I.IV Localización geográfica 
 
 

         Europa Este de Norte 
América 

América 
Latina 

América del 
Norte Occidental 

Australia y 
Nueva Zelanda 

Océano Indico 
y Asiático  

 Gran Bretaña 

 Irlanda 

 Golfo de Vizcaya 

 Canarias 

 Madeira 

 Azores  

 Mediterráneo 

 Los Marítimos  
en Canadá 

 Florida (EUA) 

 Bahamas  

 Caribe 

 Ecuador 

 Islas 
Galápagos 

 Brasil 

 Argentina 

 Chile 

 Baja 
California 
(México) 

 Hawái (EUA) 

 Oeste, Sur y 
Oriente de 
Australia 

 Nueva 
Zelanda 

 Maldivas 

 Sri Lanka 

 Japón 

(11)    
 

 
Fig. 1. Mapa de distribución geográfica. Elaborado por la Bióloga Laura Patricia Yañez Villa (ARGIS 

versión 9.3) 
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I.I.V Anatomía del delfín 

          Las características más evidentes debido a la evolución son la ausencia 

total de las extremidades posteriores y orejas, los genitales no se encuentran 

expuestos. El cuerpo es perfectamente liso y desprovisto de pelo. La parte 

caudal se ha ampliado en un par de aletas horizontales que constituyen el 

aparato locomotor. Las extremidades anteriores son muy reducidas y no hay 

dígitos separados, ya que se han modificado para formar las aletas. Las fosas 

nasales están situadas en la parte superior de la cabeza y se unen para formar 

el espiráculo; el melón se considera como una modificación del labio superior y 

es relacionado con el sistema de ecolocalización (12) (Fig. 2). 

          El cerebro es largo con pliegues, muy parecido al del humano a 

diferencia de otros mamíferos. La modificación del cráneo, esqueleto y los 

músculos se deben a las tensiones mecánicas a las que están expuestos en el 

medio marítimo, mientras que las de los sistemas respiratorio, circulatorio, 

digestivo y urogenital son adaptaciones a los procesos fisiológicos y mecánicos 

del medio acuático. La epidermis es una capa de epitelio queratinizado como 

en la superficie de la piel del hombre, no presenta folículos pilosos ni poros 

para eliminar el sudor o poder llevar a cabo la transpiración, su textura es 

suave. La epidermis es introducida en una serie de canales paralelos, como los 

de las manos y los pies de los humanos, estos no son visibles y se extienden 

sobre toda la superficie del cuerpo. Ya que los canales se encuentran en la 

dirección del flujo del agua sobre el cuerpo, se cree que es para contrarrestar el 

esfuerzo durante la aceleración rápida en el nado. Detrás de la dermis se 

encuentra una capa gruesa de grasa, actúa como aislante térmico y resulta de 

la formación del tejido adiposo (12).    
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Fig. 2. Anatomía del delfín. Tomado de Neurociencia y comportamiento. Universidad de Sevilla 
España. http://alojoptico.us.es/portaleto/sonar_delfin/PAGINA%20WEB/anatomia.htm.  

Modificado por el Ingeniero Adrián Santillán Carmona 

 

I.I.VI Enfermedades  

          En los últimos años, se ha reconocido que la infección por morbilivirus y 

las fitotoxinas, son la causa principal de mortalidad en poblaciones de 

mamíferos marinos silvestres (13). Diversos factores como la propagación de 

bacterias, la contaminación relacionada a la descomposición post-mortem, la 

toma de muestra y el medio acuático en donde habitan los delfines, dificultan 

cuantificar el papel de las enfermedades bacterianas en la morbilidad y 

mortalidad de los mamíferos marinos en la vida silvestre (13, 14).  

          Se ha observado que los cetáceos tienen una alta susceptibilidad a las 

enfermedades respiratorias de origen bacteriano, entre ellas la neumonía 

ocupa el primer lugar. En una población representativa de cetáceos 

diagnosticados con problemas en el tracto respiratorio, se ha aislado 

frecuentemente a Staphylococcus aureus y Pseudomonas aeruginosa, así 

como Aerobacter spp., Proteus mirabilis y Escherichia coli (13, 15, 16, 17). La 

Pasteurelosis es una enfermedad relacionada con los rumiantes y conejos, sin 

embargo se ha llegado a presentar en delfines asociada a una 

http://alojoptico.us.es/portaleto/sonar_delfin/PAGINA%20WEB/anatomia.htm
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bronconeumonía (16). Distintos autores han mencionado a Pasteurella 

multocida como causante de enteritis y Mannheimia haemolytica se ha 

reportado como causante de traqueítis hemorrágica (13).  

Erysipelothrix rhusopathiae, agente causal de la erisipela en cerdos y pavos, se 

ha observado en cetáceos en cautiverio provocado por la ingesta de pescado 

contaminado. La Erisipela tiene dos presentaciones; la septicémica, la cual 

frecuentemente culmina con la muerte del animal y la forma dermatológica, 

caracterizada por placas en la piel en forma de rombos grisáceos la cual se a 

presentado en cetáceos (15, 16).  

Brucella sp. es una bacteria que constantemente se le relaciona con rumiantes 

y cerdos. Sin embargo a mitad de los años noventa, fue aislada de focas, 

delfines, marsopas y ballenas; se relaciona con abortos y meningoencefalitis, 

las cepas aisladas son genéticamente distintas a las que se encuentran en 

mamíferos terrestres, por lo que se han propuesto dos nuevas especies, 

Brucella pinnipedialis y Brucella ceti (18). En el delfín nariz de botella (T. 

truncatus) en cautiverio, ha sido aislada de un caso de aborto, de lesiones 

cutáneas, neumonía, ganglios linfáticos e hígado, ocasionando inflamación 

granulomatosa multifocal (13, 15, 19).  

Los vibrios se han aislado rutinariamente de heces, espiráculo y faringe de 

delfines sanos y enfermos (20, 21). Existen reportes de nocardias patógenas 

(N. asteroides y N. brasiliensis) en cetáceos (22).  

Se han reportado diferentes virus que afectan al delfín, morbilivirus, 

papilomavirus, poxvirus y calicivirus; dentro de estos Morbilivirus, es 

considerado como un patógeno de mayor importancia en vida libre (22, 23). 

Dentro de las enfermedades micóticas se ha reportado Aspergilosis pulmonar, 
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Candidiasis cutánea y Lobomicosis. En cuanto a los parásitos que los afectan 

están los protozoarios y helmitos (14). 

 

I.I.VII Microbiota  

          El término microbiota normal incluye bacterias en mayor proporción, 

protozoos y hongos que habitan en diferentes regiones anatómicas, las cuales 

tienen una estrecha relación con el hospedero y de esta forma se genera una 

homeostasis (24, 25, 26).  

          La microbiota normal que habita en el intestino de mamíferos está 

compuesta por cinco filos; Firmicutes, Bacteroidetes, Actinobacteria, 

Proteobacteria y Fusobacterias. Las Firmicutes representan un 65% de la 

microbiota y las Bacteroidetes un 25%. Estas proporciones pueden variar entre 

individuos debido a los cambios en la composición de la misma; ya que pueden 

ser afectados por la dieta y exposición a antibióticos como a la ampicilina, 

gentamicina, metronidazol, neomicina y vancomicina, los cuales reducen 

bacterias del filo Firmicutes mientras que incrementa la proporción de las 

bacterias Bacteroidetes (27, 28, 29, 30, 31). 

          Las bacterias comensales que residen en el intestino tienen funciones 

diferentes. Dentro de las cuales está; proporcionar una capa de protección 

contra la colonización e invasión de agentes patógenos (32, 33) y un desarrollo 

apropiado del sistema inmunológico (34). 
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I.II Escherichia coli  

          Escherichia coli es un bacilo gramnegativo, móvil y anaerobio facultativo 

que pertenece a la familia Enterobacteriaceae, es considerada microbiota 

normal, principal organismo y habitante en el tracto intestinal de humanos 

sanos, mamíferos terrestres, acuáticos y aves en las que el aislamiento de la 

bacteria en heces ha sido menor; es un habitante secundario en agua y 

sedimentos. Se considera una bacteria muy versátil, ya que puede ser una 

bacteria comensal o una patógena provocando enfermedades intestinales y 

extraintestinales afectando a los humanos y a otros mamíferos.  La mayoría de 

la población de E. coli que se encuentra en la microbiota normal no son 

patógenas, pero E. coli productora de la toxina shiga (STEC) es considerada 

microbiota normal en bovinos y otros rumiantes, sin embargo en humanos es 

altamente patógena (EHEC). El conocimiento del papel de las bacterias es 

importante, para evaluar el estado de salud y la rehabilitación en animales (35, 

36, 37, 38, 39, 40, 41, 42, 14).  

          E. coli se puede clasificar en tres grupos: cepas comensales cuando no 

adquiere los elementos genéticos que codifican para los factores de virulencia 

las cuales se encuentran en un equilibrio homeostático con el huésped, cepas 

patógenas intestinales (ETEC, STEC/EHEC, EIEC, EAEC, EPEC y DAEC) (Ver 

I.II.III) y cepas patógenas extraintestinales (APEC, UPEC y MNEC) (Ver I.II.II) 

(38, 36). Los factores de virulencia específicos que ha adquirido E. coli, se 

deben a las adaptaciones de sus clonas que les han permitido establecerse a 

nuevos nichos y causar una amplia variedad de enfermedades (43). En la 

mayoría de las enfermedades E. coli patógena, se asocia con genes de 

virulencia codificados por plásmidos, bacteriófagos o islas de patogenicidad 
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(PAI).  Estos genes, incluyen a los genes de plásmidos que codifican para 

enterotoxinas y fimbria o pili,  fagos que codifican para toxina shiga (Stx) y los 

genes de PAI que codifican para la unión y eliminación de microvellosidades 

comúnmente referidas en inglés como “attaching and effacing lesions” (AE), en 

E. coli enteropatógenica (EPEC) y E. coli enterohemorrágica (EHEC) y los 

genes pap, hly y cnfl en E. coli uropatógena (39).  

 

I.II.I Cepas comensales 

          Mantienen una relación con el huésped formando una homeostasis, 

donde uno de los organismos se beneficia de la interacción entre ellos. 

Mientras el huésped le proporciona un ambiente estable a la bacteria, esta 

previene la colonización por patógenos a través de la producción de 

bacteriocinas. Las cepas comensales de E. coli constituyen gran parte de la 

microbiota del intestino de varias especies (44, 45, 46), su concentración en 

intestino delgado es baja pero esta incrementa progresivamente en el intestino 

grueso, principalmente ciego y colón; dicha concentración está determinada por 

diferentes factores como son: tamaño corporal, morfología intestinal, dieta, 

tiempo de retención de la ingesta y microbiota, todos determinados por el tipo 

de hospedero (39, 44, 46).  

          Estas cepas están perfectamente adaptadas a la simbiosis y carecen de 

factores de virulencia y generalmente pertenecen a los grupos filogenéticos A y 

B1 (45, 46).  

          Debido a las diferentes interacciones que tiene con el huésped, la 

estructura genómica de E. coli resulta o se compone de un núcleo universal de 

genes y un acervo genético flexible, que es un clon específico el cual puede 
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incluir genes de virulencia. Aunque E. coli comensal no está relacionada con la 

presentación de la enfermedad estas pueden transportar algunos genes de 

virulencia. Es importante el entendimiento del rol de las comensales en la 

adquisición y mantenimiento de varios genes de virulencia, por lo que es 

esencial la investigación de la evolución y su origen (47).    

 

I.II.II Cepas patógenas extraintestinales 

          Se denominan ExPEC y se pueden presentar en individuos de cualquier 

edad, involucrando diferentes órganos o sitios anatómicos; son la causa de un 

amplio espectro de infecciones como intrabdominales, neumonía, intravascular, 

osteomielitis e infección de tejido blando y colibacilosis en aves. Las cepas que 

pertenecen a ExPEC han sido clasificadas como E. coli uropatógena (UPEC), 

E. coli patógena aviar (APEC) y E. coli asociada a meningitis (MNEC) (48, 36, 

49, 50).  

 

I.II.III Cepas patógenas intestinales 

          Con base a los mecanismos de virulencia, se reconocen 6 categorías 

patógenas las cuales se determinan según el patotípo o patovar: cepas 

enterotoxigénicas (ETEC), enterohemorrágicas/productoras de la toxina Shiga 

(STEC/EHEC), enteroinvasivas (EIEC), enteroagregativas (EAEC),  

enteropatógenas (EPEC) y adherentes difusas (DAEC) (51). 

Escherichia coli Enterotoxigénica (ETEC) son la principal causa de diarrea 

secretoria en humanos y animales (52). La virulencia de ETEC se cree que 

está asociada con la producción de fimbrias y endotoxinas (53, 54, 55). Las 

fimbrias van a participar en la adhesión de la bacteria a la superficie del epitelio 
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celular del huésped, permitiendo la colonización bacteriana. Las fimbrias que 

producen las cepas de ETEC son diversas (F4, F5, F6, F18 ó F41), estás 

fimbrias al parecer se unen a glicoconjugados de los enterocitos, la ausencia 

de los glicoconjugados hace que los hospederos desarrollen resistencia a la 

colonización bacteriana (56, 53, 57, 58, 59, 36). Las enterotoxinas incluyen a la 

termoestable (STa y STb) y termolábil (LT), se ha observado que alteran la 

homeostasis del líquido intestinal provocando hipersecreción de líquido y 

electrolitos a través de la activación de la adenilato ciclasa por LT o la guanilato 

ciclasa por STa en células de la mucosa intestinal. Hay dos principales tipos de 

LT encontrada entre las cepas de E. coli; LT-I y LT-II. LT-I se asocia con las 

enfermedades diarreicas de los seres humanos y animales, mientras que LT-II 

se asocia típicamente con la enfermedad diarreica en los animales. ST son 

pequeñas moléculas monoméricas y puede estar asociada con la enfermedad 

humana o animal. STa y STb se diferencian entre sí tanto en su estructura y 

actividad de la enzima. STa es producida por ETEC y otras bacterias, mientras 

STb sólo se encuentra asociado con ETEC (60, 61, 62). 

Escherichi coli enteroinvasiva (EIEC) causa un amplia gama de 

enfermedades en humanos, entre ellas diarrea, disentería y colitis inflamatoria 

invasiva, con síntomas similares a la shigelosis en niños y adultos. 

Bioquímicamente y genéticamente está estrechamente relacionada con 

Shigella spp. La patogénesis de EIEC implica la invasión celular, lisis de la 

vacuola endocítica y la propagación dentro de las células epiteliales 

adyacentes. Requiere de genes específicos de virulencia los cuales se 

encuentran en un plásmido de 140 MDa (pInv) (36, 37, 40).  
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A pesar de ser un patógeno humano, hay poca investigación para identificar los 

factores individuales de riesgo de infección, posibles reservorios, o incluso las 

tasas de infección (63). 

Escherichia coli enteroagregativa (EAEC) es un patógeno asociado a diarrea 

persistente en humanos. Se define por su patrón de adherencia agregativa 

(AA) y se caracteriza por su fenotipo de “Stacked brick” (ladrillos apilados) en 

las superficies de las células HEp-2 y HeLa. Las EAEC son un grupo 

heterogéneo de bacterias que muestran una amplia gama de factores de 

virulencia, los cuales han sido localizados en un plásmido de 60-65MDa que 

recibe el nombre de adherencia agregativa (pAA), dentro de este plásmido se 

incluye el gen AspU que codifica para una proteína de 14 kDa y el gen AggR, el 

cual codifica para el activador transcripcional de la fimbria de adherencia 

agregativa (AAF/1) (36, 64, 65, 66, 67, 68).    

Escherichia coli enteropatógena (EPEC) causa diarrea en humanos y en 

animales. E. coli enteropatógena se divide en dos subgrupos: típicas y atípicas. 

EPEC atípica carece del plásmido factor de promoción de la adhesión (EAF) y 

bfp (conjunto formador de pili o fimbria), es positiva al gen escv; mientras que 

EPEC típica presenta EAF, bfp y escv; por lo que las cepas de EPEC atípicas 

pueden ser menos virulentas. La patogenia de EPEC se basa en la unión de 

estas bacterias con células epiteliales del intestino, así se lleva a cabo las 

lesiones referidas en ingles como “attaching and effacing lesions” (AE) (unión y 

eliminación de microvellosidades). Los factores de virulencia se encuentran en 

la isla de patogenicidad LEE (locus de eliminación de enterocitos) y en el 

plásmido EAF (37, 69, 70).  
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Escherichia coli adherente difusa (DAEC) coloniza intestino delgado y causa 

un síndrome de diarrea acuosa en niños y adultos (71, 36). Es un grupo 

heterogéneo y se define por generar un patrón de adherencia difusa (DA), en el 

cual, las bacterias se adhieren de manera uniforme a la superficie de las 

células HEp-2 y de las células HeLa. Este patrón está mediado por proteínas 

codificadas por una familia de operones, incluye fimbria de superficie (Dr y 

F1845) las que confieren el fenotipo DA y adhesinas (AFA) (71, 48, 72, 36). 

Escherichia coli enterohemorrágica/productora de la toxina Shiga 

(STEC/EHEC) es un conjunto de E. coli patógenas que puede causar diarrea o 

colitis hemorrágica en humanos, en ocasiones la colitis deriva en síndrome 

urémico hemolítico (SUH). El serotipo de E. coli O157:H7 que pertenece a este 

patotipo es muy estudiada, ya que ha sido reconocida como la causa de este 

síndrome desde la década de 1980 (73, 74). Los reservorios naturales de la 

O157:H7 son los rumiantes (bovinos y ovinos), pero en estos pertenece a 

STEC E. coli productora de la toxina shiga. Estos rumiantes eliminan a la 

bacteria por heces y los humanos la adquieren por tener contacto directo con 

las heces, suelo o agua contaminados, o a través de la ingesta de carne molida 

mal cocida, otros productos de animales o vegetales y frutas contaminadas (73, 

74, 75). La patogenicidad de esta cepas de E. coli es en gran parte, debido al 

hecho de que expresan los genes de las toxinas Shiga (stx) y el gen eae de la 

intimina, un factor de virulencia que es una proteína de membrana externa. El 

transporte de stx y eae que posee E. coli en los animales salvajes no ha sido 

investigado a fondo. Algunas aves silvestres viven en hábitats humanos y otros 

migran a plantas de tratamiento de residuos, mercados, zonas de pastoreo 

para ganado y en granjas de cerdos. Esta interacción entre humanos y aves 



22 

 

silvestres, hace que estas aves sirvan como vehículos para la propagación de 

las infecciones zoonoticas (76, 77, 78, 79).  

Otros serogrupos que pertenecen a este patotipo son O157:H (no móvil), O26, 

O103, O111, O145, O91, O104, O113, O117, O118, O121, O128, entre otros. 

La O157:H7 es una cepa homogénea y presenta los factores de virulencia 

relacionados con colitis hemorrágica y SUH, pero los otros serogrupos pueden 

ser más heterogéneos, esto quiere decir que pueden presentar uno, ambos o 

ningún factor de virulencia, de esta forma los serogrupos difieren entre sí. 

Debido a que muchos factores de virulencia se llevan en los plásmidos o en 

bacteriófagos, pueden surgir nuevas cepas que poseen nuevos patrones de 

enfermedad y sean difíciles de clasificar (80, 81, 82, 83). 

 

     

I.II.IV Identificación de Escherichia coli 

          La diferenciación de E. coli en varios tipos es importante, para distinguir 

los tipos patógenos de los no patógenos, así como para la realización de 

investigaciones epidemiológicas. La serotipificación es un método bien 

establecido y valioso que fue desarrollado con base en las diferencias de los 

antígenos O, K, F y H, determinadas por la porción polisacárida de 

lipopolisacárido (LPS), por el polisacárido capsular, por las fimbrias y proteínas 

flagelares, respectivamente. En la actualidad los antígenos K no se determinan 

de rutina en la serotipificación, esta generalmente se realiza con los antígenos 

O, del cual existen 186 variedades y el antígeno H, del cual existen 56 

variedades que se han registrado oficialmente y nombrados por números 
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sucesivos en orden de su descripción: H1 a H12, H14 a H21, H23 a H49 y H51 

a H56 (84, 85, 39, 86).  

Asimismo, se menciona que para realizar una identificación completa se debe 

de incluir una gran variedad de factores de virulencia y grupos filogenéticos (87, 

41). 

 

 

I.II.V Factores de virulencia de EHEC 

          La toxina Shiga forma parte de la familia de proteínas citotóxicas. Esta 

toxina se divide en dos grupos Stx1 y Stx2; son codificados por genes (stx1 y 

stx2) que se encuentran en fagos lambdoides lisogénicos. Stx1 es indistinguible 

de la toxina Shiga producida por Shigella dysenteriae; Stx2 es una molécula 

más divergente, y sólo tiene el 56% de homología de aminoácidos con la Stx1. 

Existen varios subtipos de Stx2 (Stx2c, Stx2v, Stx2e, etc) los cuales difieren en 

algunos aminoácidos, pero se ha reportado que podrían diferir en su actividad 

biológica (88, 89, 90, 46).  

          La Stx está compuesta estructuralmente por una subunidad A de 32 kDa 

con un fragmento A1 enzimáticamente activa de 27.5 kDa y un pentámero de 

subunidad B de 7.5 kDa  (88, 89, 91).  

          Los receptores para la Stx se encuentran principalmente en las células 

de Paneth (mucosa intestinal y epitelio celular del riñón) en humanos, los 

rumiantes no presentan estos receptores en el tracto intestinal por lo que la 

colonización en ganado es asintomática (92, 93). El pentámero subunidad B se 

une al receptor específico Gb3 (glicolípido de superficie llamado 

globotriaosilceramida) en el caso de Stx1 y Stx2; Gb4 para Stx2e. La toxina 



24 

 

entra a través de depresiones revestidas de clatrina y continúa con el trasporte 

por el aparato de Golgi y de ahí al retículo endoplásmico rugoso donde es 

liberado al citoplasma (88, 94, 95). La subunidad A inhibe la síntesis de 

proteínas de la célula huésped por medio de una actividad de N-glicosidasa 

que elimina un residuo de adenina del ARNr (96). 

          La producción de la Stx1 de E. coli y S. dysenteriae es reprimida por la 

disminución de hierro y la temperatura, sin embargo la producción de Stx2 no 

es afectada por estos factores (90).   

          La intimina es una proteína de membrana externa (94-97 kDa); es el 

factor de colonización intestinal ya que se encarga de la adherencia a 

enterocitos (97, 98). Es codificada por el gen eae y se expresa en EPEC y 

EHEC (97, 36); el cual es parte de una isla de patogenicidad llamada LEE de 

36.5kb (locus de eliminación de enterocitos), junto con Tir (receptor de 

translocación de intimina). Tir es una proteína que se secreta por la vía de tipo 

III que se inserta en la membrana de la célula huésped (99, 100). 

Se han realizados ensayos de PCR identificando 17 variantes genéticas de 

intimina (α1, α2, β1,  ξR/B β2, δ/κ/β2 O, γ1, θ/γ2, ε1, ν R/ε2, ζ, η, ι1, μR/ι2, λ, 

μB, vB, ξB) (101, 102, 103, 104), estas variantes se deben a su C-terminal de la 

región (105, 106). 

          El serotipo O157:H7, incluye marcadores específicos como rfbEO157 y 

fliCH7. El gen rfbEO157 codifica para la biosíntesis del antígeno lipopolisacarido 

O157 (107, 108). La región rfb está compuesto por 12 genes entre ellos cuatro 

genes de la vía del PIB-L-fucosa (manB, manc, gmd, y fcl), un gen perosamina 

sintetasa (también conocido como rfbE), un gen acetiltransferasa (wbdR), tres 

genes glicosilo transferasa (wbdN, wbdO, y wbdP), el gen de la S-unidad de  
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flippase (wzx), el gen de la polimerasa antígeno O-(Wzy), y una unidad de 

repetición H (109, 110). Estos genes codifican para la síntesis de las cadenas 

laterales O que otorgan la especificidad al serogrupo (46, 111).  

          El gen fliCH7 codifica para el antígeno flagelar H7 (107). La tipificación 

molecular de los genes fliC permiten tipificar aislamientos de E. coli flagelares 

de los no flagelares. El antígeno H de E. coli es específico únicamente para 

una subunidad estructural (flagelina) codificada por el fliC que a su vez 

determina el antígeno H (112, 46).  

 

 

I.II.VI Grupos filogenéticos 

          Estudios filogenéticos realizados mediante electroforesis de enzimas 

multilocus, mostraron que las cepas de Escherichia coli se pueden dividir en 

cuatro grupos filogenéticos principales (A, B1, B2, D). Recientemente se ha 

propuesto un quinto grupo (E) (87, 47, 113).  

          Duriez et al., al igual que otros autores mencionan; que los grupos 

filogenéticos presentan diferencias las cuales están influenciadas por las 

condiciones y fronteras geográficas, factores dietéticos, el uso de antibióticos y 

su resistencia, la capacidad para aprovechar diferentes fuentes de azúcares, 

los nichos ecológicos y el clima; son factores propuestos que influyen en la 

distribución de los grupos filogenéticos en E. coli (114, 115, 116).   

          Las cepas patógenas extraintestinales por lo general tienden a 

pertenecer al filo-grupo B2 y en menor número al D, las cepas comensales y 

patógenas intestinales pertenecen a los grupos A y B1 (117, 118, 119, 115). 
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          La agrupación filogenética se puede realizar por electroforesis de 

enzimas multilocus o ribotipificación, ambas técnicas de referencia son 

complejas y requieren de mucho tiempo y de una colección de cepas ya 

descritas (84, 113), por lo que Clemont et al, desarrollaron un método basado 

en la PCR múltiple que permite asignar a las cepas de E. coli a un grupo 

filogenético, utilizando marcadores genéticos; dos genes chuA que codifica 

para una proteína de membrana externa necesario para el transporte del grupo 

hemo en E. coli enterohemorrágica O157:H7 y yjaA el cual se identifica en la 

secuencia del genoma de E. coli K-12 codifica para una proteína de la 

membrana externa no caracterizada cuya función es desconocida y un 

fragmento de ADN TspE4.C2 que codifica para una lipasa esterasa (Fig. 3). El 

enfoque de este método es sobre la presencia o ausencia de dichos 

marcadores (120, 121, 122). 

 

 

Fig. 3. Árbol dicotómico interpretativo de los diferentes grupos filogenéticos de E. coli en función 
de la presencia o ausencia de los genes chuA, yjaA y el fragmento TspE4.C2. Tomado de Clermont 
et al., 2000. Diseño modificado por Adriana Yañez Villa (ConcepDraw office).   
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I.III Determinación de microorganismos bacterianos en el Delfín  

          En el delfín nariz de botella se han realizado estudios para determinar los 

microorganismos que se encuentran en muestras tomadas del recto y 

espiráculo, donde se han aislado 1,871 especies de las cuales se encuentran; 

Vibrio sp., Pseudomonas sp., E. coli y Staphylococcus sp. Las bacterias 

entéricas son aisladas con mayor frecuencia en animales que se encuentran 

cerca de las zonas costeras, esto puede estar relacionado con la calidad del 

agua afectada por el escurrimiento de la tierra (14, 123). A pesar de las 

numerosas infecciones bacterianas en los delfines nariz de botella, amplias 

evaluaciones de los patógenos bacterianos en las poblaciones de este 

mamífero son difíciles debido a la proliferación bacteriana y la contaminación 

asociada a la descomposición post-mortem, toma de muestra, agua del 

océano, entre otros. Para evaluar el riesgo relativo de los diversos 

microorganismos bacterianos del delfín, se propuso un sistema de clasificación 

de riesgo para los patógenos bacterianos que son considerados de alto riesgo 

para la salud humana; el cual cuenta con cinco categorías: (i) tejido anormal o 

signo clínico relevante, (ii) histopatología anormal o recuento de glóbulos 

blancos indicativa de una infección bacteriana, (iii) confirmado o se sospecha 

firmemente la etiología de la morbilidad según lo evaluado por un veterinario, 

(iv) confirmada o se sospecha firmemente la etiología de la mortalidad según lo 

evaluado por un patólogo, y (v) sin evidencia de co-infección de virus y hongos 

que se encuentre por histopatología u otras herramientas de diagnóstico. La 

importancia de crear este tipo de sistema, puede ser de gran ayuda para las 

futuras evaluaciones de riesgo de bacterias que involucran mamíferos marinos 

que viven en una variedad de entornos, incluyendo los delfines que viven en 
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instalaciones de aguas cerradas o en los que viven en el océano abierto (13, 

124, 125, 126). En el caso de los delfines criados en cautiverio es muy 

importante conocer las causas de mortalidad neonatal ya que estos problemas 

a menudo se desconoce; se ha reportado (Elk MW, 2007),  el caso de un delfín 

nariz de botella macho de 3 días de edad muerto por una E. coli septicémica la 

cual fue aislada en cultivo puro de varios órganos (cerebro, hígado, riñón, 

pulmón, músculo, médula espinal, bazo, páncreas, estómago e intestino), oro-

nasales, epidermis y heces de delfines (127).  

 

     

      

II. Justificación 

          La información que existe sobre la microbiota normal y bacterias en el 

delfín nariz de botella es escasa. Por lo que es importante identificar de manera 

global y en forma específica la presencia de E. coli en la microbiota de estos 

organismos. De tal manera que el conocimiento y la información generada 

servirá para poseer una base de datos que funcione para mejorar medidas 

preventivas y de control, ya que estos animales se encuentran en contacto 

directo con los humanos; lo cual contribuirá a disminuir los problemas que se 

presenten en los delfines en cautiverio, causados o que estén asociados a E. 

coli. Asimismo, la identificación de E. coli que se encuentra en los delfines 

ayudará a determinar si son portadores de cepas patógenas de importancia 

para la salud humana.     
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III. Hipótesis 

          Las cepas comensales de E. coli del delfín nariz de botella clínicamente 

sano son genética y serológicamente similares entre ellas. 

 

 

IV. Objetivo General 

          Caracterización genética y serológica de cepas comensales de E. coli, 

del delfín nariz de botella (Tursiops truncatus). 

 

 

V. Objetivos Específicos 

1.- Identificar bioquímicamente cepas de E. coli en delfín nariz de botella 

clínicamente sano y serotipificación mediante antígenos O y H.   

2.- Establecer la susceptibilidad a quimioterapéuticos por medio de la 

determinación de la concentración mínima inhibitoria (MIC). 

3.- Determinar grupos taxonómicos mediante la detección de los genes chuA, 

yjaA y un fragmento de ADN TspE4.C2. 

4.- Determinar factores de virulencia mediante la detección de los genes eae, 

stx1 y stx2 y marcadores de tipificación molecular rfbEO157 y fliCH7.  
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VI. Material y Métodos  

Muestras  

          Se trabajó con 19 cepas de E. coli obtenidos previamente de la región 

anal de delfines clínicamente sanos en cautiverio y en vida libre. 5 aislamientos 

provenientes de animales del parque Atlantis, 4 aislamientos de Ixtapa-

Ziuhatanejo, 6 aislamientos de Cancún y 4 aislamientos provenientes de 

animales de vida libre (recién capturados). La siembra de los aislamientos se 

realizó en medios de cultivo de agar MacConkey, agar Soya Tripticaseína 

(TSA) y ChromoAgar orientador. Las colonias que fueron positivas a la 

fermentación de la lactosa fueron seleccionadas para su identificación y 

extracción de ADN. 

 

 

Identificación 

          Las cepas fueron sembradas en agar MacConkey e incubadas a 37°C 

durante 24 h. La identificación y susceptibilidad se realizó en el laboratorio 

clínico del hospital “Dr. Manuel Gea González” utilizando el sistema 

automatizado MicroScan (DADE BEHRING) (Fig. 4), asimismo, se determinó la 

presencia de beta-lactamasas y la concentración mínima inhibitoria (MIC) 

mediante el mismo sistema; los quimioterapéuticos que se utilizaron fueron los 

siguientes: amikacina, amoxicilina/acido clavulánico, ampicilina/sulbactam, 

ampicilina, aztreonam, cefazolina, cefepima, cefotaxima, ceftazidima, 

ceftriaxona, ciprofloxacina, gatifloxacina, gentamicina, imipenem, levofloxacina, 

piperacilina/tazobactam, piperacilina, tobramicina, trimetroprim/sulfametoxazol.  
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Posteriormente las cepas se sembraron en agar TSA e incubaron a 37°C 

durante 24 horas y se almacenaron a  -80°C en una suspensión de caldo 

infusión cerebro corazón-glicerol 50% hasta ser utilizadas. 

 

 
 

Fig. 4. Placa de panel tipo 30 para identificación de bacterias Gram negativas para MicroScan. 

 

 

Extracción de ADN 

          La extracción de ADN se realizó utilizando la técnica descrita por 

Pitchner et al (1989) empleando tiocinato de guanidina (128). Las cepas se 

cultivaron en 5 ml de caldo LB e incubadas a 37°C por 18 h, posteriormente se 

centrifugaron a 8000 x g  y la pastilla bacteriana se lisó con 550 μl de buffer de 

lisis (Tiocinato de Guanidina 5M, EDTA 0.1M, Sarkosyl 0.5% (p/v)), 

posteriormente se agregó 250 μl de acetato de amonio 7.4 M y se mezcló por 5 
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min, asimismo, se coloco 550 μl de cloroformo y se centrifugó a 8000 x g por 10 

min, se obtuvo  el sobrenadante y el ADN se precipitó con etanol al 100% y se 

realizaron 2 lavados con etanol al 70%. El pellet de ADN se dejó secar y 

posteriormente fue resuspendido en agua estéril grado biología molecular y se 

almacenó a 4°C hasta su uso. El ADN se visualizó en gel de agarosa al 1.5% y 

2% teñido con bromuro de etidio.  

 

 

Determinación de grupos filogenéticos 

          Se realizó la reacción en cadena de la polimerasa (PCR) múltiplex para 

identificar los grupo filogenéticos, los iniciadores utilizados fueron descritos por 

Clermont O (120), para detectar los genes chuA, yjaA y el fragmento de ADN 

TspE4.C2. Los iniciadores utilizados para chuA fueron: chuA.1 (5’-

GACGAACCAACGGTCAGGAT-3’) y chuA.2 (5’-

TGCCGCCAGTACCAAAGACA-3’) con un producto de amplificación de 279 pb,  

para yjaA: yjaA.1 (5’-TGAAGTGTCAGGAGACGCT-3’) y yjaA.2 (5’-

ATGGAGAATGCGTTCCTCAAC-3’), con un producto esperado de 211 pb y 

para TspE4.C2: TspE4C2.1 (5’-GAGTAATGTCGGGGCATTCA-3’) y 

TspE4C2.2 (5’-CGCGCCAACAAAGTATTACG-3’), con un producto de 

amplificación de 152 pb (89). Las condiciones de amplificación fueron las 

siguientes: Desnaturalización inicial  por 5 min a 95°C; 30 ciclos de 30 s a 

95°C, 30 s a 59°C, y 30 s a 72°C; y una extensión final de 5 min a 72°C. Los 

productos de PCR se visualizaron en geles de agarosa al 1.5 y 2% teñido con 

bromuro de etidio. Los grupos filogenéticos fueron determinados en base a la 

presencia o ausencia de los genes (Cuadro 1).  
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Cuadro 1. Combinación de genes para determinar los Grupos 
Filogenéticos 

 

Gen Grupo 

Filogenético  chuA  yjaA  TspE4.C2  

-  -  -  A  

- - + B1 

+ + - B2 

+ - - D 

(120). 

 

 

Determinación de factores de virulencia de EHEC 

          La determinación de los factores de virulencia se realizó de acuerdo a lo 

descrito por DebRoy y Roberts (129). Los genes que se identificaron fueron; 

eae, stx1, stx2, rfbEO157 y fliCH7. Se realizaron reacciones de PCR múltiplex 

donde se incluyeron los genes eae, stx1, así como rfbEO157 y fliCH7; para el gen 

stx2 se realizó una reacción individual de PCR. Los iniciadores que se 

emplearon para la detección genética fueron los siguientes; eae.1 (5’-

GTGGCGAATACTGGCGAGACT-3’) y eae.2 (5’-

CCCCATTCTTTTTCACCGTCG-3’) con un producto de amplificación de 890 

pb; stx1.1 (5’-ACACTGGATGATCTCAGTGG-3’) y stx1.2 (5’-

CTGAATCCCCCTCCATTATG-3’) con un amplicón de 582 pb; stx2.1 (5’-

GGCACTGTCTGAAACTGCTCC-3’) y stx2.2 

(TCGCCAGTTATCTGACATTCTG) producto de amplificación 255 pb; rfbEO157. 

1 (5’-AACGGTTGCTCTTCATTTAG-3’) y rfbEO157. 2 (5’-

GAGACCATCCAATAAGTGTG-3’) con un producto de amplificación de 678 pb; 

fliCH7. 1 (5’-TACCACCAAATCTACTGCTG-3’) y fliCH7. 2 (5’-
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TACCACCTTTATCATCCACA-3’) amplicón de 560 pb (129). Las condiciones 

que se usaron para el programa de la PCR para los genes stx1 y eae, así como 

stx2 fueron: la desnaturalización inicial consistió de 5 min 94°C, 30 ciclos de 30 

s a 94°C, 30 s a 56°C y 45 s a 72°C; la extensión final de 72°C por 7 min. El 

programa para los genes rfbEO157, fliCH7 consistió en: desnaturalización inicial 5 

min a 94°C, 30 ciclos de 30 s a 94°C, 30 s a 56°C, y 45 s a 75°C; extensión 

final 7 min a 72°C. Los productos amplificados se observaron en un gel de 

agarosa al 1.5 y 2% teñidos con bromuro de etidio. 

                     

 

Tipificación serológica 

           Las cepas fueron serotipificadas utilizando el sistema de 

microaglutinación en placa (96 pozos). La serotipificación se realizó en el 

Laboratorio de Bacteriología que se encuentra ubicado en la Torre de 

Investigación de la Facultad de Medicina de la UNAM; la metodología que se 

empleó fue de acuerdo a lo descrito por Orskov F y Orskov I (130) y a lo 

establecido por el Biólogo y M en C Navarro Ocaña Armando responsable del 

Laboratorio de Bacteriología. Para la obtención del antígeno somático (O) las 

cepas se sembraron por estría cerrada en tubos con agar inclinado de Soya 

Tripticaseina (TSA), se incubaron a 37°C por 24 h; posteriormente se agrego 

10ml de solución salina (S.S) se agito para obtener el sobrenadante y se 

deposito en otro tubo para baño María a 110°C por 1 h; se dejaron enfriar a 

temperatura ambiente, se agrego 15ml de formalina a cada tubo y se 

almacenaron hasta su uso. En el caso del antígeno flagelar (H) se sembraron 

por picadura en tubos de Craigie con agar semisólido, se incubo a 30°C 
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durante 21 días, seguidamente se sembró el antígeno flagelar en biotriptasa 

incubados a 28°C por 24 h; después se les agrego de 5 a 10ml de formalina. 

   Se utilizó antisuero de conejo contra los 186 antígenos somáticos (O) y 

antisueros monovalentes contra los 56 antígenos flagelares (H) del esquema 

de tipificación (el esquema antigénico fue actualizado por el Dr. Flemming 

Scheutz del The International Escherichia and Klebsiella Centre (WHO) en 

Copenhagen).  

Para la reacción de microaglutinación en placa se realizaron diluciones de los 

antígenos; se llevaron a cabo tres titulaciones para cada antígeno, donde las 

dos primeras se utilizo antisueros diluidos y en la ultima se utilizo antisuero 

puro de E. coli. En la tipificación del antígeno O se incubo a 50°C por 24 h en 

estufa de cultivo, la lectura se realizó después de las 24 h. El antígeno flagelar 

se incubo a 50°C por 2 h en estufa de cultivo, posteriormente se realizo la 

lectura. 

Se incluyeron sueros específicos para definir el serogrupo de E. coli. En la 

tipificación serológica se incluyeron 45 sueros anti-O de Shigella spp., (S. 

dysenteriae O1-O15; S. boydii O1-O20; S. flexneri O1-O6, con sus subtipos a y 

b de O1, O2, O3, O4 y O5 además las variedades X e Y; S. sonnei I y II) para 

evitar una reacción cruzada (Cuadro 2). 

 

Cuadro 2. Lectura de microaglutinación en placa 
 

Microaglutinación      

Interpretación  
Negativa 

1+ 
Positiva 

2+ 
Positiva 

3+ 
Positiva 

4+ 
Positiva 
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VII. Resultados 

VII.I Identificación y susceptibilidad 

          La identificación de los 19 aislamientos se realizó mediante el método 

automatizado MicroScan (DADE BEHRING), fueron referidos con el 99.99% de 

pertenencia al género y especie de Escherichi coli; al mismo tiempo se 

determinó la presencia de beta-lactamasas de espectro extendido (ESBL)   y la 

concentración mínima inhibitoria (MIC), utilizando los siguientes 

quimioterapéuticos: amikacina (Ak), amoxicilina/ácido clavulánico (Aug), 

ampicilina (Am), ampicilina/sulbactam (A/S), aztreonam (Azt), cefazolina (Cfz), 

cefepima (Cpe), cefotetan (Ctn), ceftazidima (Caz), ceftriaxona (Cax), 

cefuroxima (Crm), cefalotina (Cf), ciprofloxacino (Cp), gatifloxacino (Gat), 

gentamicina (Gm), imipenem (Imp), levofloxacino (Lvx), piperacilina (Pi), 

piperacilina/tazobactam (P/T), tobramicina (To) y trimetoprim/sulfametoxazol 

(T/S). De los 19 aislamientos se demostró la susceptibilidad de 11 a A/S, 19 a 

Ak, 11 a Am, 12 a Aug, 18 Azt, 17 Cax, 17 Caz, 9 Cf, 16 Cfz, 14 Cp, 19 Cpe, 17 

Crm, 18 Ctn, 14 Gat, 14 Gm, 19 Imp, 14 Lvx, 19 P/T, 11 Pi, 16 T/S, 13 To. Se 

determinó como intermedio de los 19 aislamientos a los siguientes 

quimioterapéuticos: 4 a A/S, 5 a Aug, 6 Cf, 1 Cfz, 1 a Ctn, 3 Pi, y 4 a To. De los 

19 aislamientos presentaron resistencia 4 a la A/S, 8 a Am, 2 a Aug, 1 a Azt, 2 

a Cax, 2 a Caz, 4 a Cf, 2 a Cfz, 5 a Cp, 2 a Crm, 5 a Gat, 5 a Gm, 5 a Lvx, 5 a 

Pi, 3 a T/S, y 2 a To. De los cuales 2 aislamientos presentaron ESBL (Tabla 1). 
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Tabla 1. MIC de 19 aislamientos de Delfín nariz de botella 
 

Quimioterapéutico Susceptibilidad Intermedio Resistencia 

A/S 11 4 4 

Ak 19   

Am 11  8 

Aug 12 5 2 

Azt 18  1 * 

Cax 17  2 * 

Caz 17  2 * 

Cf 9 6 4 

Cfz 16 1 2 

Cp 14  5 

Cpe 19   

Crm 17  2 

Ctn 18 1  

Gat 14  5 

Gm 14  5 

Imp 19   

Lvx 14  5 

P/T 19   

Pi 11 3 5 

T/S 16  3 

To 13 4 2 

 
* Aislamientos que presentaron resistencia al quimioterapéutico y fueron positivos a la presencia 
de ESBL. 
 

VII.II Grupos filogenéticos 

          En la determinación de los grupos filogenéticos se utilizaron dos 

marcadores genéticos (chuA y yjaA) y un fragmento de ADN TspE4.C2. Se 

realizó la reacción en cadena de la polimerasa (PCR) y se obtuvieron los 
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siguientes grupos filogenéticos; 8 aislamientos pertenecen al grupo B2, 6 

aislamientos al grupo A, 3 al grupo B1 y 2 al grupo filogenético D (Tabla 2) 

(Fig. 5).   

Tabla 2. Grupos filogenéticos 

Aislamiento chuA yjaA TspE4.C2 Grupo 
filogenético 

1 + + - B2 

2 + + - B2 

3 + + - B2 

4 - - - A 

5 - - - A 

6 - - + B1 

7 + + - B2 

8 - - - A 

9 + - - D 

10 - - - A 

11 - - - A 

12 + + - B2 

13 + - - D 

14 + + - B2 

15 + + - B2 

16 + + - B2 

17 - - - A 

18 - - + B1 

19 - - + B1 
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                          1      2      3      4      5      6      7      8     9      10    

 
 
Fig. 5. Amplificación de los genes chuA, yjaA y fragmento TspE4.C2. Carril 1 marcador de peso 
molecular 100pb; carril 2 control negativo E.coli K-12; carril 3 control negativo DH5; carril 4 control 
negativo HB101; carril 5 control positivo O157:H7 (EHEC); carril 6 aislamiento 12; carril 7 
aislamiento 14; carril 8 aislamiento 13; carril 9 aislamiento 3; y carril 10 aislamiento 7. Gel de 
agarosa al 2% teñido con bromuro de etidio. 

 
 

 
 

VII.III Factores de virulencia de EHEC 

          Para determinar la presencia de los genes de virulencia del patotipo 

EHEC (eae, stx1, stx2, rfbEO157, fliCH7) se utilizó la PCR con lo que se 

determino: 1 aislamiento que presentó el gen eae, 5 que presentaron el gen 

stx1 (Fig. 6), 18 stx2 (Fig. 7), 1  rfbEO157 y 3 fliCH7 (Fig. 8). Dentro de estos 

aislamientos sólo uno presentó los genes característicos de la EHEC, siendo 

positivo para todos ellos (Tabla 3).    

 

 

 

300pb 
200pb 

100pb 

chuA 279pb 
 
yjaA  211pb 



40 

 

Tabla 3. Genes de virulencia (EHEC) 
 

Aislamiento eae stx1 stx2 rfbEO157 fliCH7 

1   +  + 

2   +   

3   +   

4   +   

5   +   

6  + +   

7   +   

8   +   

9  + +   

10   +   

11   +   

12* + + + + + 

13  + +   

14   +  + 

15   +   

16   +   

17  + +   

18      

19   +   

 
*Aislamiento con los genes del patotipo EHEC (O157:H7) 
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                    1            2         3          4           5          6          7          8                                         

 
 
 
Fig. 6. Amplificación de los genes eae y stx1. Carril 1 marcador de peso molecular 100pb; carril 2 
control positivo O157:H7 (EHEC); carril 3 aislamiento 12; carril 4-7 aislamientos 6, 9, 13 y 17; carril 
8 control negativo. Gel de agarosa al 2% teñido con bromuro de etidio. 

 
 

 
                        1           2         3           4           5           6          7 

 
 
 
Fig. 7. Amplificación del gen stx2. Carril 1 marcador de peso molecular 100pb; carril 2 control 
positivo O157:H7 (EHEC); carril 3 aislamiento 1; carril 4 aislamiento 2; carril 5 aislamiento 3; carril 
6 aislamiento 4; y carril 7 aislamiento 5. Gel de agarosa al 2% teñido con bromuro de etidio. 

 
 
 
 

100pb 

500pb 

800pb 
stx1 582pb 

eae 890pb 

100pb 

200pb 
stx2 255pb 
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                              1           2           3           4           5          6 

 
 
 
Fig. 8. Amplificación de los genes rfbEO157 y fliCH7. Carril 1 marcador de peso molecular 100pb; 
carril 2 control positivo O157:H7 (EHEC); carril 3 aislamiento 12; carril 4 aislamiento 1; carril 5 
aislamiento 14; y carril 6 control negativo. Gel de agarosa al 2% teñido con bromuro de etidio. 

 

 

VII.IV Serotipificación 

          Se determinaron los antígenos somático (O) y flagelar (H) para 

determinar el serotipo, por medio de la microaglutinación en microplaca.  

          Los serotipos fueron los siguientes: O15:H7, O32:H42, O25:H4, 

O170:H16, O163:H19, O71:H14, O153:H2, O75:H5, O140:H32; serogrupo 

O101. De los 19 aislamientos solo presentaron los siguientes antígenos 

flagelares: H31, H42, H2. Y un aislamiento OR:H14 (cepa rugosa), a la que se 

le realizó una segunda serotipificación (Tabla 4) (Fig. 9).   

 

 
 
 

 

100pb 

600pb 

500pb 

rfbEO157 678pb 

fliCH7 560pb 
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Tabla 4. Serotipificación 
 

Serotipo Aislamiento Serogrupo Aislamiento H Aislamiento Rugosa Aislamiento 

O15:H7 1, 14 O101 5 H:31 7 OR:H14 12 

O32:H42 2, 10   H:42 11   

O25:H4 3, 15   H:2 13   

O170:H16 4, 8       

O71:H14 6       

O153:H2 9       

O75:H5 16       

O140:H32 17       

O163:H19 18, 19       

 

 

 
 
 
Fig. 9. Lectura de la microaglutinación en placa. En la columna 2 se observa una microaglutinación 
negativa; en la columna 3 se observa una microaglutinación positiva de dos puntos (2+); y  de la 
columna 8 a la 12 es una respuesta positiva de 4 puntos (4+).  
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VII.V Resultados generales de grupos filogenéticos, factores de 

virulencia, serotipificación y antibiograma.  

           

          Integrando la información obtenida de las técnicas realizadas de los 19 

aislamientos, se observó la correlación entre los diferentes resultados de cada 

aislamiento, donde los aislamientos con grupo filogenético de cepas 

comensales (A, B1) presentaron genes de virulencia (stx1, stx2); los 

aislamientos con filo-grupos de cepas patógenas (B2, D) mostraron además de 

los genes que codifican para la toxinas, los genes eae, rfbEO157 y fliCH7 (Tabla 

5). 

          Estableciendo una relación de la resistencia y susceptibilidad a los 

antibióticos, se observó que los aislamientos con grupo filogenético comensal 

(A), mostraron resistencia y presencia de ESBL a más de un antibiótico, así 

como antibióticos clasificados como intermedio; los aislamientos con filo-grupo 

B1 fueron susceptibles a los 21 antibióticos a diferencia del grupo A. En cuanto 

a los filogrupos de cepas patógenas (B2, D); B2 fue heterogéneo ya que fue 

susceptible, resistente, intermedio y ESBL a diversos antibióticos, al igual que 

el grupo D este grupo no presentó ESBL (Tabla 6).  
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Tabla 5. Resultados generales 
 

 Grupos Filogenéticos 
(GF) 

 
GF 

 
Genes de virulencia 

 
Serotipo 

Aislamiento ChuA yjaA TsPF4C2  eae stx1 stx2 rfbEO157 fliCH7  

1 + + - B2 - - + - + O15:H7 

2 + + - B2 - - + - - O32:H42 

3 + + - B2 - - + - - O25:H4 

4 - - - A - - + - - O170:H16 

5 - - - A - - + - - O101:HNT 

6 - - + B1 - + + - - O71:H14 

7 + + - B2 - - + - - ONT:H31 

8 - - - A - - + - - O170:H16 

9 + - - D - + + - - O153:H2 

10 - - - A - - + - - O32:H42 

11 - - - A - - + - - ONT:H42 

12 + + - B2 + + + + + OR:H14 

13 + - - D - + + - - ONT:H2 

14 + + - B2 - - + - + O15:H7 

15 + + - B2 - - + - - O25:H4 

16 + + - B2 - - + - - O75:H5 

17 - - - A - + + - - O140:H32 

18 - - + B1 - - - - - O163:H19 

19 - - + B1 - - + - - O163:H19 
 
No tipificable (NT). 
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Tabla 6. Relación resistencia y susceptibilidad, GF y GV 
 

Aislamiento GF Genes de 
virulencia 

Serotipo Susceptible 
 

Resistente y ESBL Intermedio 

1 B2 stx2, fliCH7 O15:H7 21* - - 

2 B2 stx2 O32:H42 9 ESBL (Cax, Caz). Am, 
Aug, Cf, Cfz, Crm, 
Gm 

A/S, Ctn, Pi, 
To 

3 B2 stx2 O25:H4 12 A/S, Am, Cp, Gat, 
Gm, Lvx, Pi 

Cf, To 

4 A stx2 O170:H16 20 - Cf 

5 A stx2 O101:HNT 12 A/S, Am, Cp, Gat, 
Lvx, Pi, T/S 

Aug, Cf 

6 B1 stx1, stx2 O71:H14 21* - - 

7 B2 stx2 ONT:H31 21* - - 

8 A stx2 O170:H16 20 Cf - 

9 D stx1, stx2 O153:H2 11 Am, Cp, Gat, Lvx, 
T/S, To 

A/S, Aug, 
Cf, Pi 

10 A stx2 O32:H42 9 ESBL (Azt, Cax, Caz).  

Am, Aug, Cf, Cfz, 
Crm, Gm 

A/S, Pi, To 

11 A stx2 ONT:H42 21* - - 

12 B2 eae,stx1, stx2, 

rfbEO157, fliCH7 

OR:H14 11 A/S, Am, Cp, Gat, 

Gm, Lvx, Pi 

Aug, Cf, To 

13 D stx1, stx2 ONT:H2 14 Am, Gm, Pi, T/S, To A/S, Aug 

14 B2 stx2, fliCH7  O15:H7 20 - Cf 

15 B2 stx2 O25:H4 12 A/S, Am, Cf, Cp, Gat, 
Lvx, Pi 

Aug, Cfz 

16 B2 stx2 O75:H5 21* - - 

17 A stx1, stx2 O140:H32 21* - - 

18 B1 - O163:H19 21* - - 

19 B1 stx2 O163:H19 21* - - 
 
*Se utilizo 21 quimioterapéuticos para determinar la susceptibilidad.  
Grupos filogenéticos (GF) 
Genes de virulencia (GV) 
Amoxicilina/ácido clavulánico (Aug), ampicilina (Am), ampicilina/sulbactam (A/S), aztreonam (Azt), 
cefazolina (Cfz), cefotetan (Ctn), ceftazidima (Caz), ceftriaxona (Cax), cefuroxima (Crm), cefalotina 
(Cf), ciprofloxacino (Cp), gatifloxacino (Gat), gentamicina (Gm), levofloxacino (Lvx), piperacilina 
(Pi), tobramicina (To) y trimetoprim/sulfametoxazol (T/S).  
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VIII. Discusión 

          Escherichia coli es un organismo comensal o un patógeno potencial, 

dependiendo de la cepa. El conocimiento de los mecanismos de trasferencia de 

ADN proporciona características de resistencia a antibióticos en E. coli; 

situación más estudiada en comparación con las otras especies bacterianas. La 

resistencia a los antibióticos de bacterias coliformes de la microbiota puede 

tener un impacto en la patogenicidad de E. coli. Por lo que, es considerado 

como un buen candidato para los estudios sobre el nivel de resistencia a 

antibióticos de la microbiota del tracto intestinal (25). Las investigaciones de la 

prevalencia de la resistencia de esta bacteria en diferentes poblaciones de 

animales y de humanos, hace que sea posible comparar y detectar la posible 

transferencia de resistencia a las bacterias de los animales para los seres 

humanos y de los seres humanos a los animales (131).        

          En  este estudio se analizaron 19 aislamientos de delfín nariz de botella, 

donde se observó que los aislamientos provenientes de los delfines que se 

encuentran en cautiverio (sistema cerrado y abierto) y en contacto directo con 

los humanos, presentaron un nivel de resistencia a diversos antibióticos 

(amoxicilina/ác. clavulámico, cefalotina, cefazolina, cefuroxima, gentamicina, 

ampicilina/sulbactam, ampicilina, ciprofloxacino, gatifloxacino, levofloxacino, 

piperacilina, trimetoprim/sulfametoxazol y tobramicina) y producción de ESBL 

asociada a ceftriaxona, ceftazidima y aztreonam. En cambio los aislamientos 

procedentes de los delfines que se encuentran en vida libre mostraron 

sensibilidad a los 21 antibióticos utilizados. 
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Se ha reportado que el incremento de población en zonas costeras, influye en 

el estrés ambiental sobre los ecosistemas marinos (132). Los cambios en el 

medio ambiente como resultado de actividades antropogénicas puede influir en 

la proliferación y la distribución de bacterias coliformes fecales y patógenos 

potenciales, incluyendo a E. coli (133). De acuerdo con el estudio realizado por 

Österblad et al., (2000) donde se analizaron 3 grupos de muestras de heces de 

humanos; encontraron que el nivel de resistencia de E. coli era proporcional al 

nivel de exposición de la flora intestinal a los antibióticos y en comparación con 

las otras enterobacterias fue la responsable de la mayor parte de las 

resistencias encontradas (ampicilina, estreptomicina, cloranfenicol, tetraciclina, 

sulfametoxazol, trimetropim, cotrimoxazol, ácido nalidíxico, cefalotina, 

cefuroxima, gentamicina, amoxicilina/ácido clavulamico), también encontraron 

que es el principal portador de las combinaciones de resistencia que suelen ser 

transferibles en la microbiota intestinal. 

De acuerdo a Bogaard et al., (2000) sugiere que la transferencia de las cepas 

resistentes de los animales a los humanos tiene una correlación positiva con 

las cantidades de antibióticos a los que están expuestos la población animal. 

Además, se ha demostrado que dicha resistencia en la microbiota intestinal se 

da por una alta densidad bacteriana en un entorno determinado, junto con una 

gran reserva genética permiten el intercambio genético entre las bacterias; este 

intercambio genético se puede transferir de manera horizontal (44, 135, 136). 

Algunos estudios han documentado que aislamientos de E. coli resistentes a 

antibióticos, son también productoras de betalactamasas (ESBL) como: blaTEM-

1, qnrB, blaCMY-26, blaSHV-36, blaOXY-2 y blaCTX-M-2; por lo que ciertos autores 
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sugieren que un incremento de ESBL en E. coli podría ser atribuido a la 

expresión clonal de blaCTX-M (137, 138, 139). Estos genes de resistencia se 

pueden encontrar en elementos móviles como son plásmidos, transposones e 

integrones (140). Las bacterias multiresistentes asociadas a integrones y 

productoras de ESBL son un problema grave, ya que limitan severamente las 

opciones terapéuticas contra las infecciones humanas y animales (140, 141). 

Estos integrones son herramientas moleculares altamente eficientes utilizadas 

por las bacterias para la adquisición y expresión de resistencia microbiana 

(135).    

Se han realizado estudios en otras especies donde se aisló a E. coli y se 

determinó que estas cepas son resistentes a quimioterapéuticos, por ejemplo, 

Edge et al., (2005) que identificaron que las heces de los gansos salvajes, 

patos y gaviotas pueden ser un factor destacado de la resistencia en E. coli. 

También, Literak et al., (2010) demostraron la ocurrencia de aislados de E. coli 

productoras de ESBL; así como aislamientos con plásmidos que codifican la 

resistencia a fluoroquinolonas, en heces de gaviotas a aves acuáticas en la 

costa del Mar Báltico. Mencionan que estas aves pueden ser reservorios y 

vectores de cepas de E. coli; por el tipo de búsqueda de alimento, ya que 

pueden ir a zonas agrícolas, rurales, urbanas, basureros y plantas de 

tratamiento de aguas residuales. Por lo tanto, pueden adquirir fácilmente 

bacterias resistentes de los animales domésticos y fuentes humanas. Estas 

aves acuáticas excretan grandes cantidades de coliformes fecales y son 

teóricamente capaces de afectar la calidad del agua. En otro estudio analizan 
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los sedimentos de la costa marina y mencionan que dichos sedimentos 

representan un reservorio potencial de E. coli patógenas (144).  

En el delfín nariz de botella se ha identificado la colonización de E. coli en 

múltiples áreas geográficas, incluyendo las poblaciones de estuarios (145, 

146); han reportado que la colonización es mayor al 69% con un 25% de cepas 

resistentes a antibióticos (147). Un estudio similar al nuestro, elaborado por 

Schaefer et al., (2009) analizan muestras de espiráculo, heces y fluidos 

gástricos de delfines nariz de botella que habitan en estuarios de la Laguna 

India River (Florida) y de Charleston (Carolina del Sur), en donde aíslan a E. 

coli con mayor frecuencia. Estos aislamientos mostraron una alta incidencia de 

resistencia a la ampicilina, amoxicilina/ác. clavulánico, cefalosporina y 

eritromicina. Los autores proponen que la escorrentía agrícola y la descarga de 

los desechos humanos que contienen antibióticos u organismos resistentes 

podrían ser los responsables. Mencionan que los organismos resistentes de 

humanos y animales posiblemente son trasferidos al medio ambiente marino y 

colonizar a los delfines que habitan en aguas costeras. Alternativamente, la 

descarga de los productos farmacéuticos en el medio marino tal vez es 

responsable del desarrollo de resistencia seguida por la exposición de las 

bacterias nativas y el intercambio genético selectivo. Sin embargo, los estudios 

realizados no han tratado de determinar si los patrones de colonización de E. 

coli entre los delfines nariz de botella están asociados con factores de riesgo 

ambientales (148). En comparación al presente estudio, se observó que la 

mayoría de los aislamientos presentaron una alta susceptibilidad a ampicilina y 

a amoxicilina/ác. clavulánico. En el caso de resistencia a estos 
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quimioterapéuticos, 8 aislamientos fueron resistentes a ampicilina y 2 a 

amoxicilina/ác. clavulánico.        

          Los resultados obtenidos de los 19 aislamientos donde se determinaron 

los grupos filogenéticos y la presencia de genes de virulencia de EHEC (eae, 

stx1, stx2), junto con dos marcadores para tipificación molecular del 

lipopolisacarido O157 y el antígeno flagelar H7 (rfbEO157 y fliCH7); se observó la 

predominancia de los filo-grupos B2 y A; y el resto de los aislamientos en 

menor número al grupo filogenético B1 y D. Los 4 grupos filogenéticos 

mostraron la presencia de los tres genes de virulencia que se investigaron en 

este estudio, con mayor ocurrencia el gen stx2 el cual se determinó en 18 

aislamientos; el gen stx1 sólo en 5 aislamientos; un aislamiento fue positivo a la 

presencia de eae, stx1, stx2, además de presentar los dos marcadores para la 

tipificación molecular (rfbEO157 y fliCH7); por lo tanto se obtuvo un hallazgo de 

una cepa O157:H7 en el delfín nariz de botella (Tabla 5). La mayoría de los 

aislamientos corresponden al filo-grupo B2 que es característico de las cepas 

patógenas extraintestinales, seguido por el grupo A al que pertenecen las 

cepas comensales. Las cepas patógenas intestinales y comensales se 

encuentran en los grupos A y B1, mientras que las extraintestinales a los filo-

grupos B2 y en menor número al grupo D (117, 118, 119, 115). En 

comparación con lo que demostró Walk et al., (2007) donde determinan que la 

mayoría de las cepas de E. coli que pueden persistir en el ambiente pertenecen 

al filo-grupo A y B1 (149). Y las cepas que son aisladas con menor frecuencia 

del medio ambiente, peces, ranas y reptiles pertenecen al filo-grupo B2 y D 

(116). La distribución de las cepas a los diferentes grupos filogenéticos es 
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influenciada por diferentes factores; se han realizado estudios para identificar 

los factores que determinan la asociación entre el tipo de cepa y huésped (150, 

151). Diversos autores indican que estos factores están relacionados con las 

condiciones y fronteras geográficas, factores dietéticos, uso de antibióticos y su 

resistencia, la capacidad de aprovechar azúcares, nichos ecológicos y el clima 

(114, 115, 116).           

Johnson et al., (2001) al igual que Boyd et al., informaron que las cepas de E. 

coli del grupo filogenético B2 presentan más factores de virulencia seguidos por 

el grupo D, en relación a los filo-grupos A y B1. Algunos autores analizaron la 

distribución de los grupos filogenéticos principales entre las cepas de E. coli 

aisladas de las heces humanas y animales. Uno de estos autores es Escobar-

Páramo et al., (2006) que al analizar aislados de E. coli de heces de aves, 

mamíferos no humanos y humanos; observa la prevalencia de los grupos D y 

B1 en aves, A y B1 en mamíferos no humanos y A y B2 en humanos. 

Determina que el efecto de la relación de asentamientos humanos con 

animales puede influenciar el grupo filogenético al que pertenecen las cepas de 

animales silvestres. Por lo tanto, concluye que el principal factor que da forma a 

la estructura genética de las poblaciones de E. coli es la domesticación. 

En otro estudio elaborado por Camila et al., (2010) analizan la distribución de 

grupos filogenéticos de E. coli en heces de humanos, cerdos, pollos, ovejas, 

cabras y vacas; y determinar un posible indicador sobre la contaminación al 

medio ambiente. Determinaron que los mamíferos omnívoros presentaron una 

prevalencia del filo-grupo A, mientras que los mamíferos herbívoros la 

prevalencia es del grupo B1; ellos establecen que el grupo filogenético B2 

podría ser un buen indicador de contaminación fecal humana. También, Baldy-



53 

 

Chudzik et al., (2008) realizan un estudio donde analizan antecedentes 

filogenéticos, perfiles de genes de virulencia y diversidad genómica de 

Escherichia coli comensal, aisladas de diez especies de mamíferos que se 

encuentran en el zoológico de Polonia. Observan que la prevalencia de los 

aislamientos de herbívoros pertenecen al grupo filogenético B1, los carnívoros 

a A y los omnívoros a B1. Los filo-grupos D y B2 fueron determinados en todas 

las especies pero en menor número. En cuanto a los genes de virulencia (eae, 

stx1, stx2) se agruparon en el filo-grupo B1 de las especies de herbívoros.  

Por otra parte, DebRoy et al., (2006) desarrollan un ensayo de PCR para la 

detección de STEC/EHEC en muestras fecales de animales de zoológicos. El 

protocolo que desarrollaron se ha aplicado con éxito en estos animales, ya que 

se aislaron E. coli de heces y detectaron los genes stx1, stx2, eae y los genes 

que determinan el antígeno somático O157 y el flagelo H7 (rfbEO157 y fliCH7). 

Concluyen que la finalidad de crear protocolos es para prevenir la transmisión 

de enfermedades zoonoticas en lugares de exposición animal. Estos estudios 

no se han reportado en el delfín nariz de botella; pero si hay reportes en 

análisis de agua de lluvia en el sureste de Queensland, Australia, donde 

Ahmed et al., (2011) determinaron grupos filogenéticos y factores de virulencia; 

observaron una alta prevalencia de los grupos A y D, en menor número los 

grupos B2 y B1. Detectaron que el gen eae se encontró con un porcentaje 

mayor en los aislamientos que pertenecen al filo-grupo B2 y D, con un 

porcentaje menor en A y B1. Los genes stx1 y stx2 no se detectaron en 

ninguna de las 200 cepas analizadas. Otro estudio que se ha realizado y se 

puede relacionar con el habitad del Tursiops truncatus; es el elaborado por 

Luna et al., (2010) ellos analizan sedimentos marinos costeros y determinaron 
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si estos son portadores de genes de virulencia. Encontraron que el porcentaje 

de principales filo-grupos en sedimentos marinos fueron 60%, 25%, 21% y 

19%, A, B1, D y B2 respectivamente. En el cual, el grupo B2 es el que presentó 

más genes de virulencia que en el D; el gen eae tuvo un porcentaje de 9.5 en 

B2 y 8.7 en D; los genes que no se encontrado fueron stx1 y stx2, en este 

estudio realizado por Luna et al. 

          La serotipificación es un método bien establecido, el cual fue 

desarrollado con base a las diferencias de los antígenos O, K, F y H. En la 

actualidad ya no se determinan los antígenos K, ni F. Existen 186 serogrupos O 

y 56 antígenos flagelares, sin embargo la cantidad de estos antígenos cambian 

constantemente al descubrir nuevos serotipos (85, 86, 39, 87). Aunque es un 

método ya establecido, no ha habido reportes sobre serotipificación de E. coli 

en muestras procedentes de delfín nariz de botella (T. truncatus); en el 

presente estudio se realizó la serotipificación de E. coli de heces procedentes 

del delfín nariz de botella. Se analizaron 19 aislamientos donde se encontró los 

siguientes serotipos: O15:H7, O32:H42, O25:H4, O170:H16, O71:H14, 

O153:H2, O75:H5, O140:H32, O163:19; se determinó un serogrupo O101, un 

aislamiento rugoso OR:H14, el cual fue positivo a los dos marcadores de 

tipificación molecular rfbEO157 y fliCH7 determinando una cepa O157:H7 y los 

siguientes antígenos flagelares: H31, H42 y H2 (Tabla 4). De los serotipos y 

serogrupo que se reporta en la literatura son O25:H4, O163:H19 y O101; de los 

demás no se han reportado. El serotipo O25:H4 ha sido reportado en varios 

trabajos, en donde se ha observado que este serotipo pertenece a las ExPEC, 

que es un serotipo muy conocido por estar asociado con infecciones urinarias, 

además de ser un serotipo clásico en humanos. Este serotipo se relaciona con 
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las E. coli productoras del clon CTX-M-15, que se caracteriza por pertenecer al 

grupo filogenético B2, serotipo O25:H4 y tipo de secuencia de 131 (ST131), las 

cuales produce -lactamasas de espectro extendido; O25:H4 parece ser el 

responsable de una gran parte de la epidemia internacional de E. coli 

productora de CTX-M (157, 158, 159, 160, 161, 162). En nuestro estudio, el 

serotipo O25:H4 pertenece al filo-grupo B2 y presenta resistencia a varios 

antibióticos (Tabla 6). Sin embargo, no se puede hablar de un serotipo O25:H4-

ST131 ya que no se determinó la secuencia de 131 (ST131). En cuanto al 

serotipo O163:H19 se detectó en algunos estudios; donde se ha aislado E. coli 

de plantas procesadoras de borregos, de heces provenientes de ganado 

clínicamente sano (vacas, cerdos y cabras) y de pacientes con síndrome 

urémico hemolítico (SUH). En estos estudios determinan la presencia de genes 

de virulencia donde el serotipo O163:H19 de animales presentan el gen stx2; 

los aislados de pacientes no presentan genes de la toxina shiga (stx) (163, 164, 

165). 

En relación con los resultados obtenidos en el presente estudio; los dos 

aislamientos originarios de delfín nariz de botella con serotipo O163:H19; uno 

de ellos presentó el gen stx2, en el otro aislamiento no se detectó ningún gen 

de virulencia analizado en este estudio. Por otra parte, un estudio elaborado 

por Fratamico et al., (2004) que determinan la prevalencia de E. coli 

productoras de toxina shiga en heces de cerdos en Estados Unidos. Aislaron 

STEC/EHEC que pertenecen a diferentes serogrupos entre estos O101, el cual 

presentó el gen stx2; estos autores indican que la cepa de E. coli serogrupo 

O101 se encuentra relacionado con el humano. Comparando este artículo con 

el presente estudio, el aislamiento de E. coli  con serogrupo O101 proveniente 
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del delfín nariz de botella también presenta el gen stx2, al igual que en el 

estudio elaborado por Fratamico.  

 

Se elaboró un estudio diferente al nuestro en cuanto a la especie animal donde 

Krause et al., (2004) aislaron una E. coli con antígeno somático no determinado 

y H2 (ONT:H2) de gatos, esta cepa presentó el gen de la intimina (eae). 

Relacionando este estudio con el resultado de los delfines, el aislamiento 

ONT:H2 en delfín presentó los genes de virulencia stx1 y stx2; pero no se 

detectó el gen de intimina. La serología al igual que grupos filogenéticos y 

factores de virulencia no se reportan en el delfín nariz de botella, por lo que los 

resultados no se pueden comparar al 100% ya que se habla de otras especies 

y de muestras en donde se han aislado. 
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IX. Conclusión  

 Este fue el primer trabajo en el mundo donde se realiza una 

identificación completa de Escherichia coli en el delfín nariz de botella. 

Que comprende identificación bioquímica, determinación de grupos 

filogenéticos, factores de virulencia de EHEC, serotipificación y 

concentración mínima inhibitoria (MIC).  

 Se encontró que los delfines analizados presentan aislamientos que 

pertenecen al filo-grupo B2 y A. Estos son positivos a los genes stx1 y 

stx2. 

 La serotipificación demostró una gran variedad de serotipos y la mayoría 

pertenece al patotipo STEC. 

 La mayoría de animales en cautiverio presentaron aislamientos con 

resistencia a diversos antibióticos.   

 Es el primer reporte de un aislamiento O157:H7 que pertenece al 

patotipo EHEC el cual presenta los genes eae, stx1, stx2 y los genes de 

tipificación molecular rfbEO157 y fliCH7.     
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