
Re\ Ezp Salud Pública 1997: 71: 437-443 N.” 5 - Septiembre-Octubre 1997 

ESCHERICHIA COLI ENTEROHEMORRÁGICA 

Núria Margal1 (l), Ángela Domínguez (2), Guillem Prats (1) y  Lluís Salleras (2) 

(1) Servicio de Microbiología. Hospital de la Santa Creu i Sant Pau. Barcelona. 

(2) Dirección General de Salud Pública. Departamento de Sanidad y Seguridad Social. Generalidad de Cataluña. 

RESUMEN ABSTRACT 

Se describen los grupos de Escherichia cadi (E. coli) ente- 
ropatógena. con especial atención a E. coli enterohemorrágica. 
Algunos serotipos de E. coli verotoxigénica son capaces de 
producir enteritis hemorrágica. que puede complicarse con el 
síndrome hemolítico urémico. Esta complicación, se da en 
particular en los niños y presenta una elevada letalidad. La 
transmisión a través de los alimentos y la capacidad de producir 
brotes epidémicos junto a la gravedad de lac complicaciones 
de las enteritis confieren a este microorganismo una gran im- 
portancia en salud pública. Se revisa la epidemiología del mi- 
croorganismo en nuestro país. 

Enterohaemorragic Escherichia coli 

Groups of Escherichia di enteropathogen are described. 
with special attention to Escherichicr cnli enterohaemorragic. 
Some serotypes of Escherichia coli verocitotoxin-producing are 
able to produce haemorrhagic enteritis. which can develop a 
complication with hemolityc uraemic syndrome. This compli- 
cation is most frequent in children and has a high mortality rate. 
The transmission takes place via food and its capacity to cause 
epidemic outbreaks together with the seriousness of the compli- 
cations caused by enteritys make this microorgamsm of great 
importance to Public Health. The epidemiology of this micro- 
organism in Spain is reviewed. 

Palabras clave: Escherichia di. Enterohemorrágica. En- 
teritrs. Verotoxina. 
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INTRODUCCIÓN 

Escherichin coli (E. coli) forma parte de 
la flora normal del intestino del hombre y 
los animales de sangre caliente, constitu- 
yendo una de las especies bacterianas más 
abundantes en esta localización]. 

A principios de la década de los 40, Bray 
y Beavan, en Inglaterra, demostraron con 
rigurosos estudios epidemiológicos y mi- 
crobiológicos, que cepas de E. cofi pertene- 
cientes al serogrupo 0111 se asociaban a 
brotes epidémicos de enteritis graves en lac- 
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tantes ingresados en hospitales’.3. Esta corre- 
lación epidemiológica se demostró para 
otros serogrupos de colibacilos como el 026, 
el 055 y otros, aunque no se pudo precisar 
el mecanismo de patogenicidad. Estas cepas 
se han venido conociendo bajo la denomina- 
ción de E. coli enteropatógena clásica (EC- 
EP clásica). Posteriormente se descubrió un 
grupo de cepas de E. coli de serogrupos di- 
ferentes de los anteriores, que causan enteri- 
tis por un mecanismo invasor rigurosamente 
idéntico al de las shigelas (E. coli enteroin- 
vasora: ECEI). Desde finales de los 60 tam- 
bién se conocen otros serogrupos que produ- 
cen enteritis por liberación de enterotoxinas 
de dos tipos, termoestable (ST) y termolábil 
(LT); este grupo de cepas se denominan 
E. coli enterotoxigénica (ECET)a. 

. 

Los principales serogrupos de estos pató- 
genos se muestran en la tabla 1. 
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Principales serogrupos de Escherichin coli considerados 

Tabla 1 

enteropatógenos 

E. coli enteropatógena clásica 

026, 0.55. 086, 0111, 0119, 0125, 0126, 0128, 
0142 

E. di enteroinvasiva 

028ac. 029, 0112ac. 0124, 0136, 0143. 0144, 
0152,0164,0167,0173 

E. di enterotoxlgénica 

06,08,015, 020,025,027,068,077,078,0114,, 

0115,0126,0128,0139,0148,0153,0159,0167 

E. coli enterohemorrágica 

04,026,045,055,01 II. 0128,014s. 0157 

Solamente algunos seroqxx (O:H) dentro de cada ?erogrupo (0) ion 
patógenos \g (011 1 HZ, 0124:H30, 01 15:H40, 0157:H7, etc.) 

Los mecanismos de patogenicidad de 
ECEI y de ECET pudieron ser confirma- 
dos en diversos experimentos in vitre. Al 
conocerse estos dos mecanismos de pato- 
genicidad, muchas cepas de archivo de 
E. coli enteropatógena clásica fueron es- 
tudiadas y se observó que ni eran invaso- 
ras ni producían toxinas, por lo que algu- 
nos expertos dudaron de su capacidad pa- 
tógena5 hasta, que Levine y sus 
colaboradores demostraron en voluntarios 
humanos el poder patogénico de algunas 
de estas cepa@. 

En la práctica, el criterio que se ha utili- 
zado durante muchos años hasta la actuali- 
dad para diferenciar las E. coli de los dife- 
rentes grupos de patogenicidad de los coli- 
bacilos comensales no patógenos, ha sido el 
serogrupo que se basa en la determinación 
del antígeno 0 (tabla 1). Pero esto ha cons- 
tituido una fuente de confusión, pues sola- 
mente algunos serotipos, dentro de cada se- 
rogrupo, son patógenos, aceptándose que 
estos microorganismos constituyen clonas 
patógenas dentro de la especie y que estas 
clonas, en términos generales, corresponden 
a un serotipo. Por ello, para saber con rigor 
si una cepa de E. coli es enteropatógena es 
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necesario conocer el serotipo completo (es 
decir los antígenos 0, K y H) o, todavía 
mejor, determinar experimentalmente, por 
pruebas de laboratorio, si la cepa tiene fac- 
tores de patogenicidad7. 

La capacidad invasora de una cepa se de- 
muestra al constatar su habilidad para produ- 
cir una queratoconjuntivitis en el ojo del co- 
baya o invadir in vitre las células de la línea 
HeLa, y también por pruebas inmunológicas 
que detectan la presencia de proteínas espe- 
cíficas localizadas en la membrana externa 
de la pared y promotoras de la invasión. La 
producción de enterotoxinas ST o LT. ac- 
tualmente puede detectarse por técnicas in- 
munológicas. En ambos casos, los genes co- 
dificantes de estos factores de patogenicidad 
(invasores y toxigénicos) pueden detectarse 
por tkcnicas genéticas, incluyendo la reac- 
ción en cadena de la polimerasa (PCR). 

Los factores de patogenicidad del grupo 
de E. coli enteropatógena clásica no se pue- 
den determinar puesto que no se conocen, 
por lo que la mayoría de laboratorios utilizan 
el serogrupado como método para detectar- 
los. Desde hace pocos años, se sabe que 
ECEP clásica se adhiere íntimamente a los 
enterocitos, borrando las microvellosidades 
de estas células y que este proceso se corre- 
laciona estrechamente con la presencia del 
gen eae -que codifica una proteína, la «in- 
timina», que produce esas lesiones en el en- 
terocito- y con la prueba de FAS, que per- 
mite observar la desorganización de la actina 
intracelular en el lugar donde la bacteria se 
adhiere a la ct5lula”. 

En la tabla 2 se presentan, de una manera 
resumida, las características clínicas y epide- 
miológicas de las enteritis causadas por 
E. coli”. 

A estos grupos patogénicos de E. coli 
(ECEP clásica, ECEI y ECET) se añadió un 
cuarto grupo, representado por un colibacilo 
que causa enteritis, por producción de una 
toxina llamada verotoxina (VT), diferente de 
las toxinas ST y LT de la ECET conocidas 
hasta entonces. 
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Tabla 2 

Características de las enteritis causadas por E. coli 

Enteropatógena 
tECEP clásica) 

Desconocido. Asociado a lesiones Diarrea líquida con Frecuente en paíse\ desarrollados inclu- 
de borrado de las microvellosida- moco. yendo el nuestro. 
des de los enterocitos Vómitos Frecuente en niños menores de 3 años. 

Fiebre 

Enteroim asora 
(ECEI) 

ImaGón de la mucosa. como las Diarrea disenteriforme Frecuente en pakes wbdesarrollados. 
shigelas (moco i sangre) MUY infrecuente en nuestro país. 

Dolor abdominal Generalmente son casos de diarrea del 
Fiebre viajero o de origen alimentario por 

alimentos importados. 

EnterotoxigSmca 
(ECET) 

Producción de enterotoxinas: ter- Diarrea líquida profusa Frecuente en países subdewrollados. 
molábil (LT) y termoestable (ST) Náuseas Muy infrecuente en nuestro país, 

generalmente son casos de diarrea del 
viajero 0 de origen alimentario por 
alimentos importado\. 

Enterohemorrágica Borramiento de Ia.\ microvellosi- Dianea sanguinolenta Frecuente en países desarrollados. Relati- 
(ECEH) dades de los enterocitos y produc- afèbril vamente infrecuente en nuestro país. 

ción de verotoxinas (VTJ Síndrome hemolítico 
urémico 

La historia del descubrimiento, a princi- 
pios de los 80, de este colibacilo como cau- 
sa de enteritis hemorrágica en los Estados 
Unidos y Canadá y de su mecanismo de 
patogenicidad, es muy interesante y recuer- 
da otros retos científicos recientes (legione- 
losis, Sida, etc), en los cuales la definición 
precisa de un problema, como fue en este 
caso la detección de dos brotes de enteritis 
hemorrágica que daba graves complicacio- 
nes, se siguió con rapidez de la identifica- 
ción de la causa, al demostrar que ésta era 
E. coli del serotipo 0157:H7, productora de 
una verotoxina con intensa actividad citotó- 
xica”‘. 

algunas variantes de la VT2. Estas toxinas 
están codificadas por genes lisogénicos, es 
decir, genes que están situados en bacterió- 
fagos que se integran al genoma bacteriano 
de forma estable*“. 

Este colibacilo ha despertado mucho in- 
terés por presentar dos características: 1) 
dar lugar a un cuadro clínico de enteritis 
hemorrágica afebril, asociada con frecuen- 
cia a dos graves complicaciones, el síndro- 
me hemolítico-urémico (SHU) y la púrpura 
trombótica trombocitopénica (PTT)” y 2) 
causar brotes epidémicos importantes12. 

Curiosamente, se vio que las cepas de 
E. coli 0157:H7, se adhieren a los enterocitos 
y borran las microvellosidades de estas célu- 
las, como las ECEP clásicas, y poco después 
se comprobó que tenían el gen ene y daban 
una prueba de FAS positiva. Por otro lado, se 
detectó la presencia de un plásmido que codi- 
fica una fimbria que actúa como adhesina ini- 
cial. La secuencia del proceso patogénico se- 
gún los conocimientos actuales sería: adhe- 
rencia laxa al enterocito por la fimbria, 
seguida de adherencia íntima y lesión de la 
pared del enterocito por producción de la pro- 
teína «intimina» codificada por el gen eae y 
posterior liberación de verotoxina. 

Pronto se conoció que existían dos clases 
de verotoxina (VT) la VT1 y VT2 e incluso 

La semejanza en algunos aspectos del pro- 
ceso patogénico entre E. coli enterohemorrá- 
gica y E. coli enteropatógena clásica se ex- 
plicaría por el hecho de que, aunque la clona 
de E. coli 0157:H7 está lisogenizada por 
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bacteriófagos portadores de los genes de las 
VTs, evolutivamente deriva de un ancestro 
común con la E. di 055:H7, que es un 
serotipo (clona) enteropatógeno clásico, 
como se ha determinado por estudios de 
genética de poblaciones14. 

La clínica de la enteritis causada por este 
colibacilo verotoxigénico es muy wariable y 
va de formas leves a formas graves con san- 
gre (colitis hemorrágica) y, aunque se ha con- 
siderado una enfermedad afebril, se ha podi- 
do constatar que la fiebre es relativamente 
frecuente en los casos de enteritis causada por 
0157:H7, así como la complicación con el 
síndrome hemolítico-urémico1sJ6. 

Los mecanismos por los cuales se produ- 
cen el SHU y la PTT no se conocen con 
precisión aunque han sido objeto de diver- 
sas revisiones11v1Z,‘7. 

Más recientemente, se ha descubierto que 
otros serotipos de E. coli, curiosamente al- 
gunos como el 0111 y 026 catalogados 
como E. cnli EP clásica (tabla 1) producen 
también verotoxinas. 

De todos los serotipos de E. coli ve- 
rotoxigénicos solamente algunos Ilama- 
dos colectivamente E. coli enterohemorrá- 
gicos, como el 0157:H7 o HP; 026:Hll, 
0111 :H-, 0145:H-, 045:H2, 0128:H-, 
04:H-, 0103:H2 producen enteritis y com- 
plicaciones, siendo el primero (0 157:H7), 
el que causa patología más frecuentemente 
y más grave. Esto puede deberse a que los 
otros serotipos toxigénicos producen toxina 
en menor cantidad o adolecen de algún co- 
factor de patogenicidad (gen eae u otros). 

La infección por E. coli verotoxigénica 
parece ser de distribución universal, pero su 
prevalencia solamente se conoce con cierto 
detalle en los Estados Unidos, Canadá, Ar- 
gentina y Europa Occidental, ya que en el 
resto de países no ha sido estudiada sistemá- 
ticamente1?.16. 

Diversos autores han estudiado en Espa- 
ña la frecuencia de E. coli 0157:H7 como 

causante de diarrea y se ha podido demostrar 
que ésta es muy baja, probablemente entre el 
0,l y 1% de las diarreas estudiadas, detecta- 
da siempre en forma de casos esporádi- 
cos15,18 

La utilización del medio de cultivo de Mac 
Conkey-sorbitol, específico para detectar la 
clona 0157:H7, que a diferencia del resto de 
cepas de E. wli, incluidas las de otros seroti- 
pos enterohemorrágicos, no fermenta el sorbi- 
tol, aporta un sesgo en los estudios hechos en 
muchos países, ya que podría ser que este 
serotipo fuese infrecuente, pero que existieran 
otros serotipos enterohemorrágicos (sorbito1 
positivos) frecuentes. 

La enfermedad se transmite por vía fecal- 
oral y el vehículo más frecuente de infección 
humana es la carne de bovino, fundamental- 
mente las hamburguesas poco cocidas. Tam- 
bién se ha documentado la infección vehicu- 
lada por carne de pavo, saàami, leche, 
yoghurt, mayonesa, ensaladas, vegetales 
crudos y agua. Los brotes epidémicos son 
frecuentes (tabla 3). La transmisión de per- 
sona a persona también ha sido demostra- 
da’?. E. coli 0157:H7 es resistente a las tem- 
peraturas extremas y a los ácidos débiles. La 
dosis infectante mínima es baja; se estima 
entre 1 O? y 10’ bacterias. 

Los bóvidos parecen constituir el princi- 
pal reservorio de E. coli 0157:H7 encontra- 
do, con diferentes prevalencias, que oscilan 
en los animales sanos entre el 7 y el 30% de 
los estudiados’“. Parece que estas cepas no 
son patogénicas para los animales, aunque 
algunos investigadores las encuentran con 
más frecuencia en aquellos que tienen dia- 
rrea. La prevalencia en los animales de otros 
serotipos de E. coli verotoxigénicos es des- 
conocida aunque hay informes de su aisla- 
miento en bóvidos, ovinos, cabras, perros y 
gatos (revisado en 16). 

La detección de E. coli 0 157:H7 se puede 
hacer por coprocultivo utilizando, como se 
ha señalado, el medio de Mac Conkey-sor- 
bitol. El enriquecimiento previo puede ha- 
cerse por técnicas inmunogenéticas’“. La 
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Tabla 3 

Brotes de colitis hemorrágica y síndrome hemolítico-urémico (SHU) más relevantes en los EEUU hasta 1994, causados por cepas de E. coli 0157:H7 

Lncali:ucicín geo,gr:rcífica Año N.” N.” pucientes N.” pacientes que 
cu.sos hospitcllizados desarrollaron SHU Mortalidud Ámbito Fuente de infección 

Oregón (EEUU) 1982 26 18 0 0 Comunidad Hamburguesas 

Michigan (EEUU) 1982 21 14 0 0 Comunidad Hamburguesas 

Nebraska (EEUU) 1984 34 13 I 4 (12%) Residencia 3.” edad Hamburguesas 

Ontario (Canadá) 1985 73 - 12 19 (35%) Residencia 3.” edad Bocadillos de carne 

Inglaterra 1985 24 ll 1 (4,1%) Comunidad Manipulación vegetales 

Washington (EEUU) 1986 37 17 3 2 (5%) Restaurante Hamburguesas 

Birmingham (RU) 1987 26 6 1 0 Comunidad Bocadillos de pavo 

Minnesotta (EEUU) 1988 32 4 0 0 Instituto Hamburguesas 

Cabool, Missouri 1990 243 32 2 4 (I,6%) Comunidad Agua 

Portland, Oregón (EEUU) 1990 21 7 3 0 Parque recreativo Baño en lago ’ 

Massachussets (EEUU) 1991 23 6 4 0 Comunidad Sidra 

Reino Unido 1991 16 13 5 Comunidad Yogur 

Maine (EEUU) 1992 4 1 1 (25%) Comunidad Vegetales mal lavados 

Washington, Idaho, California y Nebraska (USA) 1993 700 195 55 4 (0,6%) Restaurante Hamburguesas 

Virginia (EEUU) 1994 20 3 1 0 Campamento de verano Hamburguesas 

Washington y California 1994 23 6 2 - Comunidad , Salami 

’ Algunos de los pacientes tragaron agua mientras se bañaban. 
- Datos no dispombles. 
Fucwrc. Carolina Frh. TcG Doctoral, Universidad AutAnoma. Rarcclona 1996 
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clona de E. coli 0157:H7 patógena predo- 
minante es sorbito1 negativo y a la vez p 
glucuronidasa negativa30. 

Aunque prácticamente todas las cepas 
con las características descritas (0 I57:H7, 
sorbito1 negativo, p glucuronidasa negativa) 
son verotoxigénicas, la producción de vero- 
toxina se puede confirmar por una prueba 
inmunológica demostrando la presencia de 
las VTs en el sobrenadante del cultivo de 
los microorganismos, o bien por técnicas 
genéticas (PCR) que permiten la amplifica- 
ción y caracterización de los genes de las 
VTs en las cepas aisladas’“. 

Para detectar otros serotipos enterohemo- 
rrágicos es necesario estudiar la producción 
en VTs de todas las cepas de E. coli aisla- 
das. Hay dos técnicas que permiten detectar 
la presencia de VTs directamente en heces, 
independientemente del serotipo de E. coli 
y que tienen dificultades técnicas variables: 
1) una prueba inmunológica que utiliza los 
mismos reactivos que para la detección de 
VTs en los cultivos” y 2) la detección de 
los genes de las VTs por PCR??. Ambas 
pruebas tienen limitaciones que se traducen 
en una difícil reproductibilidad. 

Desde 1986, diversos grupos han efectua- 
do en nuestro país estudios prospectivos, 
detectándose una incidencia muy baja de 
E. coli verotoxigénica, inferior al 0,3 a/c de 
los pacientes estudiados y correspondiendo 
todos los aislamientos a casos esporadicos”‘. 

Desde octubre de 1986 a junio de 1997 
se ha comunicado en España el aislamiento 
de 24 cepas de ECVT de origen humano, de 
las cuales 23 correspondieron a cepas de 
E. coli 0157:H7 o H- y una cepa a E. di 
0128: H-. La distribución geográfica de las 
24 cepas fue la siguiente: 9 cepas en Barce- 
lona, 2 en Navarra, 3 en Bilbao, en Álava, 
3 en Zamora, 5 en Gran Canaria (todas per- 
tenecientes a los serotipos 0157: H7/H-) y 
1 en Castellh (0128: H-)16. En Cataluña, 
las cepas de E. coli enterohemorrágica se 
presentan, por tanto, con una incidencia 

muy escasa, como se deduce de las cifras 
señaladas. 

En 1995, Blanco y col. estudiaron’” la in- 
cidencia de ECVT en coprocultivos de pa- 
cientes con alteraciones gastrointestinales en 
Lugo, hallando ECVT en 21 de los 1649 
casos estudiados (1,3%). 

En la comunidad gallega se ha observado 
un incremento progresivo de la incidencia de 
ECVT, desde el 0,9% en 1993 hasta el 1,9% 
en 1995. También se ha descrito un pequeño 
brote comunitario de gastroenteritis en una 
zona rural del País Vasco, que se ha asociado 
al aislamiento de un ECVT 0111: H-l*. 

Las cepas de E. coli verotoxigénicas cons- 
tituyen en Galicia el tercer grupo más fre- 
cuente de enteropatógenos bacterianos, por 
detras de Sal~~o~~ellu (1 1,6%), y Ccrrr~&o- 
hlcfer (5,8%)! 

Por otro lado, tras un muestreo efectuado 
en granjas de ganado bovino en la provincia 
de Lugo, entre 1986 y 199 1, se publicó la 
detección de ECVT en 18 (9%) de los 197 
animales con diarrea analizados y en 21 
(19%) de los controles sano?. Es interesan- 
te remarcar los datos correspondientes a una 
región fundamentalmente ganadera de Espa- 
ña, puesto que ratifican que el ganado vacu- 
no es uno de los principales reservorios de 
las cepas de ECVT, y al mismo tiempo abren 
la polémica acerca de la existencia de facto- 
res de patogenicidad de cepas del mismo 
serotipo, verotoxigénicas, que tanto pueden 
infectar al hombre como a las reses bovinas, 
produciendo, sin embargo, diferentes perfi- 
les de patogenicidad. 

A pesar de estos datos, es posible que la 
frecuencia de colitis hemorrágica por ECVT 
esté infravalorada, bien por las limitaciones 
técnicas o porque los serotipos causantes de 
diarrea sanguinolenta sean distintos al que 
con más frecuencia se asocia a este cuadro 
clínico, el 0157: H7, que, a diferencia del 
resto de serotipos, es fácil detectarlo en la 
muestra clínica. 

342 Rev Esp Salud Pública 1997, Vd. 71, N.” 5 



1. Tannock G.W. Normal Microflora. London: Cha- 
pman and Hall: 1995. 

Orskov F, Whittam TS. Cravioto A. Orskov I.Clo- 
nal relationsships among classic enteropathogenic 
Escherichia coli (EPEC) belong to different 0 
grups. J Infect Dis 1990: 162:76-81. 

3 -. Bray J. Isolation of antigenically homogeneous 
strains of Bac di nPLll,olitcrnrrm from summer 
diarrhoea of infants. J Pathol 1945. 57:239-247. 

15. 

3. Bray J. Beavan TED. Slide agglutination of Bac- 
terirm c.oli in summer diarrhoea. J Pathol 1948: 
60:395-401. 16. 

Prats G, Frias C. Margal1 N. LLovet T. Gaztelu- 
rrutia L. Elcuaz R et al. Colitis hemorrágica por 
E,scherichia coli verotoxigénica. Presentación de 
9 casos. Enferm Infec Microbio1 Clin 1996: 14:7- 
15. 

4. Levine M.M. Eschrrickr di that cause dia- 
rrhea: enterotoxigenic. enteropathogenic, ente- 
roinvasive. enterohemorrhagic, and enteroadhe- 
rent. J Infect Dis 1987: 155:377-3X9. 17. 

Frias C. Estudio de los factores de patogenicidad 
en Escherichicr Coli enter(~ilemogI-c~~iccr [Tesis 
Doctoral]. Barcelona: Universidad Autónoma de 
Barcelona. 1996. 

5. Gangarosa EJ, Merson MH. Epidemiologic as- 
sessment of the relevance of the so-called entero- 
pathogenic serogrups of E.s&~iclria c’rjli in dia- 
rrhoea. N En@ J Med 1977: 296:1210-1213. 

18. 

Kaplan BS. Hemolytic-uremic syndrome and 
thrombotic purpura. Nueva York: Marcel Dekker: 
1992. 

6. Levine MM. Bergqui\t EJ, Nalin DR. Waterman 
DH, Homick RB. Young CR et al. Escherichia 
di strains that cause diarrhoea but do not produ- 
ce heat-labile or heat-stable enterotoxins and are 
non-invasive. Lancet 1978: 1: ll 1 9- 1122. 

19. 

Blanco M, Blanco JE, Blanco J. González EA. 
Alonso MP, Maas et al. Prevalence and charac- 
teristics of human and bovine verotoxigenic Es- 
cherichicl coli strains isolated in Galicia (north- 
western Spain). Eur J Epidemiol 1996: 12: 13- 19. 

7. Germani Y. Pouvouir entéropathogène des bacté- 
ries. Paris: Institut Pasteur: 1995. 

Blanco JE, Blanco M, Mora A. Prado E. Rio M. 
Fernández L et al. Detection of enterohaemorrha- 
gic E.scherichi~r di 0157:H7 in minced beef 
using immunomagnetic separation. Microbio1 
SEM 1996; 12:385-394. 

8. Kaper JB. Molecular pathogenics of enteropatho- 
genic E. di. En: Miller VL, Kaper JB, Portnoy 
DA. I\berg RR eds. Molecular genetics of bacte- 
rial pathogenesis. Washington DC: ASM Press: 
1994. p. 173-195. 

20. Gilligan PH, Janda JM. Karmali MA, Miller JM. 
Cumitech 12A. Laboratory diagnosis of bacteria1 
diarrhea. Coordinating ed. Nolte FS. Washinton 
DC: Ameritan Society for Microbiology; 1992. 

21 
9. Gray LD. Eschrrichia, Scrlmonell~r, Shigella and 

Ycrsih. En: Murray PR editor Manual of Clini- 
cal hlicrobiolozy. (6’~ ed). Washington: ASM 
Press: 1995. p. 450-456. 

Frias C. Majo M, Margal1 N, Llobet T. Mirelis B, 
Prats G. Evaluation of an enzyme immunoassay 
for verotoxin detection in E,sciwt-iclritr di. Micro- 
biol SEM 1996; 12:395-404. 

22. 
10. Riley LW. Remis RS, Helgerson SD. Mc Gee 

HB. Wells JG. Davis BR et al. Hemorrhagic co- 
litis associated with a rare EschrricAio di sero- 
type. N Engl J Med 1983; 308:68 I-685. 

Margal1 N, Frias C, Gaztelurrutia L. Prats G. Sín- 
drome hemolítico-urémico causado por Escheri- 
chicr di 0157:H7. Detección en muestra directa 
de genes codificadores de verotoxina. Med Clin 
(Barc) 1995: 104:344-348. 

11. Boyce TG. Swerdlow DL. Griffin PM. Edwri- 
chis cdi 0157:H7 and the hemolytic uremic syn- 
drome. N Engl J Med 1995: 333:?64-368. 

23. 

12. Griffin PM, Tauxe RV. The epidemiology of in- 
fections caused by Eschrrichi~r ,di 0157:H7, 
other enterohemorrhagic E. di, and the associa- 
ted hemolytic uremic \yndrome. Epidemiol Rev 
1991: 13:60-9X. 

24. 

Blanco J, Blanco M. Blanco JE, Alonso MP. Es- 
cribano A. Patogénesis. epidemiología y diagnós- 
tico microbiológico de las infecciones producidas 
por Eschericl~icr coli enterohemorrágicos produc- 
tores de vereotoxinas. Enferm Infecc Microbio1 
Clin 1993: ll: 323-334. 

13. Strochbine NA. Marques LRM. Newland JW. 
Smith HW, Holmes RK. O‘Brien AD. Two toxin- 
con\ erting phages from Edwrichi~r coli 
0157:H7 strain 933 encode antigenically distinct 
toxins with similar biologic activities. Infect 
Immun 1986: 53:135-140. 

Blanco J, Blanco M. Presencia y características de 
los E. coli enterotoxigénicos. necrotirantes y ve- 
rotoxigénicos en el ganado bovino en Galicia (VIII 
y IX). En: E,schcrichitr c,oli enterotoxigénicos. ne- 
crotoxigénicos y verotoxigénicos de origen huma- 
no y bovino. Patogénesis. epidemiología y diag- 
nóstico microbiológico. Lugo: Servicio de Publi- 
caciones de la Diputación Provincial de Lugo: 
1993. p. 177-290. 

Re\ Esp Salud Pública 1997. Vol. 7 1. N.” 5 443 

BIBLIOGRAFÍA 14. 

ESCHERICHIA COI.1 ENTEROHEhIORRAGICA 


	Inicio

