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Resumen 
Cicuta, M.E.; Deza, N.; Roibón, W.R.; Pereyra, D.; Benitez, M.C.; Arzú, R.O.; Boehrin-
ger, S.I.: Detección de Escherichia coli productor de toxina Shiga en reses bovinas y carne 
molida de Corrientes, Argentina. Rev. vet. 17: 1, 20–25, 2006. Escherichia coli productor 
de toxina Shiga (STEC) es un patógeno emergente asociado a casos esporádicos de diarrea, 
colitis hemorrágica, síndrome urémico hemolítico (SUH) o púrpura trombocitopénica en seres 
humanos. Los rumiantes en general y el ganado vacuno en particular, han sido señalados como 
los principales reservorios de STEC, y los alimentos de origen cárnico como el vehículo de 
transmisión más frecuente. Entre mayo de 2004 y abril de 2005 se analizaron 107 muestras de 
hisopados de reses bovinas y 66 partidas de carnes molidas listas para expendio al consumidor, 
provenientes de diversos establecimientos de las ciudades de Resistencia y Corrientes, con el 
objetivo de establecer la presencia de STEC en este tipo de muestras. El método de aislamiento 
utilizado fue enriquecimiento en agua peptonada con cefixima, repique en agar MacConkey y 
tipificación de las colonias fermentadoras de lactosa en citrato de Koser y agar lisina hierro. Se 
hicieron pruebas de desarrollo en presencia de telurito de potasio, fermentación de sorbitol, y 
detección de β–glucuronidasa. A las 75 cepas obtenidas y confirmadas bioquímicamente como 
E. coli (39 aisladas de reses bovinas y 36 de carnes molidas), se les efectuó PCR múltiple para 
detectar genes codificantes de las toxinas Shiga (stx1 y stx2), rfbO157 y PCR para enterohe-
molisina (EHEC–hlyA) e intimina (eae), todos atributos de virulencia de cepas enterohemo-
rrágicas (EHEC), una de las cuales es O157:H7. Sólo una, aislada de carne molida, resultó ser 
stx2vh–a, no–O157, móvil, eae (–), EHEC–hlyA (–). Las principales conclusiones del trabajo 
fueron la necesidad de realizar la vigilancia de las cepas STEC O157 y no–O157 en muestras 
de origen bovino y carne molida , como así también poder determinar vías y vehículos de 
transmisión a los efectos de implementar estrategias de prevención y control de las enfermeda-
des asociadas a STEC debido a la alta incidencia de SUH en Argentina.

Palabras clave: bovino, Escherichia coli, toxina Shiga, carne molida.

Abstract 
Cicuta, M.E.; Deza, N.; Roibón, W.R.; Pereyra, D.; Benitez, M.C.; Arzú, R.O.; Boeh-
ringer, S.I.: Detection of Shiga toxin–producing Escherichia coli from bovine carcasses 
and ground beef of Corrientes, Argentina. Rev. vet. 17: 1, 20–25, 2006. Shiga toxin–produc-
ing Escherichia coli (STEC) is an emergent pathogen associated to sporadic cases of diarrhoea, 
haemolytic uraemic syndrome (HUS), haemorrhagic colitis or thrombotic thrombocytopenic 
purpura in human beings. Ruminants, specially cattle, and their beef products are the most 
important reservoirs of STEC. From May 2004 to April 2005, 107 bovine carcasses and 66 
ground beef samples from two cities of the Northeastern Region of Argentina were analysed 
to determine the presence of STEC. The methodology of isolation was pre–enrichment STEC 
in cefixime–peptone–water, streaking on MacConkey agar and biochemical typing using fer-
mentation of lactose, growth in Koser’s citrate and differentiation on lysine iron agar. Other 
specific tests were growth in presence of potassium telurite, sorbitol fermentation and detec-
tion of β–glucuronidase activity. The 75 strains biochemically determined as E. coli, (39 from 
bovine carcasses and 36 from ground beef), were tested by a multiplex PCR that allowed to 
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INTRODUCCIÓN

El desarrollo de metodologías moleculares para la 
detección de microorganismos patógenos ha aumentado 
la sensibilidad, especificidad y rapidez del diagnóstico, 
permitiendo establecer los riesgos para la Salud Pública 
asociados con el consumo de los alimentos 1, 2, 11, 16, 23, 24, 

30, 31 . 
Escherichia coli productor de toxina Shiga (STEC), 

incluido el serotipo O157:H7, es un patógeno de trans-
misión por alimentos que puede causar enfermedades 
severas y potencialmente fatales para el hombre. Es el 
principal agente causal de gastroenteritis que puede 
complicarse con colitis hemorrágicas (CH) y síndrome 
urémico hemolítico (SUH) que se traduce en falla renal 
aguda, anemia hemolítica microangiopática y trombo-
citopenia 9, 14 . También es el prototipo de más de 150 
serotipos que comparten el mismo potencial patogénico. 
Las cepas STEC asociadas a enfermedades severas en 
el hombre, pertenecen a la categoría de Escherichia coli 
enterohemorrágica (EHEC) 17, 33 . Dentro de este grupo, 
O157:H7 es el serotipo aislado con mayor frecuencia. A 
dicho serotipo se le atribuye la ocurrencia de la mayoría 
de los grandes brotes como los registrados en la costa 
oeste de Estados Unidos en 1993 2 y en Japón en 1996 
32 .

En Argentina la tasa de incidencia de SUH fue de 
12,5 casos/100.000 niños menores de 5 años en 2004, la 
más alta a nivel mundial; además se estima que el 10% 
de los niños infectados con STEC evolucionan a SUH 
18, 29 . Los rumiantes, especialmente bovinos y ovinos 5 , 
son los principales reservorios de STEC 19, 22, 25 .

Las cepas STEC de origen humano, animal o de 
alimentos pueden producir dos tipos de toxina Shiga 
(Stx1 y Stx2) que poseen efectos citotóxicos en células 
VERO y portan marcadores de virulencia accesorios 
como el gen eae que codifica una proteína, intimina, 
la cual induce una unión íntima de la bacteria al en-
terocito y la desorganización de las microvellosidades 
con producción de la lesión AE (del inglés “attaching 
and effacing”) y el gen hlyA que codifica una entero-
hemolisina (EHEC–hly) 24, 30, 31 . Análisis de alimentos 
asociados con brotes de CH han mostrado que la dosis 
infectiva es muy baja, pues menos de cien bacterias por 
gramo en aquellos pueden causar enfermedad 1 . Entre 
0,3 y 15 bacterias por gramo de STEC O157:H7 fueron 
detectadas en varios lotes de carne vacuna congelada 

implicada en un brote importante ocurrido en EE.UU 
11 . 

En las últimas décadas, la incorporación de STEC 
O157:H7 en el abastecimiento mundial de comidas y 
los numerosos brotes y casos esporádicos detectados 
en distintas partes del mundo son ejemplos de las con-
secuencias que acarrea un patógeno emergente cuando 
ingresa en la cadena alimentaria 14 .

Teniendo en cuenta la alta tasa de incidencia de SUH 
en Argentina y la ocurrencia de casos en Corrientes, en 
el presente proyecto se propuso detectar la presencia de 
STEC en hisopados superficiales de reses bovinas y de 
diferentes partidas de carnes molidas listas para expen-
dio al consumidor, provenientes de diversos estableci-
mientos de las ciudades de Resistencia y Corrientes a 
fin de establecer su probable papel en la transmisión de 
STEC. 

MATERIAL Y MÉTODOS

En el período comprendido entre mayo de 2004 y 
abril de 2005 se analizaron 107 muestras de hisopados 
de res y 66 de carne molida. Las mismas fueron enri-
quecidas en agua peptonada con cefixima (Bagó, 0,05 
mg/l) a 37°C durante 6 h, y posteriormente aisladas en 
agar MacConkey (Merck). La caracterización de las co-
lonias fermentadoras de lactosa se realizó mediante la 
utilización de citrato de Koser (Oxoid) y la producción 
de lisina decarboxilasa en agar lisina hierro (Britania). 
Con esta identificación previa se hicieron las pruebas 
de crecimiento en presencia de telurito de potasio, fer-
mentación de sorbitol, y detección de β–glucuronidasa 
11 . En 75 de las 173 muestras analizadas se aisló E. coli 
las cuales fueron confirmadas bioquímicamente 12 y se 
conservaron en agar blando (0,8%) para su posterior ti-
pificación molecular en el Servicio Fisiopatogenia del 
Instituto Nacional de Enfermedades Infecciosas–AN-
LIS “Dr. Carlos G. Malbrán”. 

Los aislamientos se enriquecieron en caldo tripti-
casa de soja (Difco) a 37ºC por 6 h y posteriormente 
fueron sembrados en agar MacConkey sorbitol (SMAC) 
(Difco). Las placas de SMAC se incubaron a 37°C du-
rante 18–24 h. Como tamizaje se realizó la técnica de 
PCR múltiple 15 de la zona de crecimiento confluente, 
para detección de los genes stx1 y stx2, usando los oli-
gonucleótidos descriptos por Pollard 26 y el gen rfbO157, 
usando los oligonucleótidos descriptos por Paton & Pa-

detect stx1 and stx2, rfbO157 genes, and PCR for enterohemolysin (EHEC–hlyA) and the eae 
genes that codes intimin protein. Of the 75 strains analyzed, one strain isolated from ground 
beef was stx2vh–a, non–O157, motile, eae and EHEC–hlyA negative. It is emphasized the 
need of vigilance STEC and non–STEC strains of bovin origin to determine transmission 
routes in order to prevent and control STEC–associated diseases owing the high incidence of 
HUS in Argentina.

Key Words: cattle, Escherichia coli, Shiga toxin, ground beef.
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ton 24 . Los aislamientos stx1 y/o stx2 positivos fueron 
identificados por técnicas bioquímicas estándares 15 , 
serotipificados usando antisueros de E. coli O y H 21 y 
caracterizados feno–genotípicamente 10, 27 .

Caracterización fenotípica y genotípica de los ais-
lamientos. El gen eae fue detectado por PCR 15 ; las 
cepas STEC eae–negativas fueron analizadas para de-
tectar la presencia del gen saa 24 , el gen EHEC–hly fue 
identificado por PCR 30 y la hemólisis debida a EHEC–
enterohemolisina se detectó en placas de agar sangre 
con glóbulos rojos desfibrinados de oveja 6 .

El antibiotipo fue determinado según el método de 
Kirby Bauer para: ácido nalidixico, amikacina, cipro-
floxacina, ampicilina, cloranfenicol, colistin, estrepto-
micina, gentamicina, nitrofurantoína, tetraciclina y tri-
metoprima–sulfametoxazol 20 . 

Subtipificación de los aislamientos. Las variantes 
de stx2 se determinaron por análisis de polimorfismo 
de longitud de los fragmentos de restricción (RFLP) de 
los productos de amplificación obtenidos por PCR de 
una región de la subunidad B de la toxina 31 .

 RESULTADOS Y DISCUSIÓN

STEC no–O157:H7 fue detectado en una (1,3%) 
de las 75 cepas identificadas como E. coli (39 de reses 
bovinas y 36 de carnes molidas). La cepa aislada de 
carne molida e identificada como C37a, fue caracteri-
zada como E. coli OR:HNT, stx2vh–a negativa para los 
marcadores de virulencia accesorios: eae, EHEC–hlyA 
y saa (Figuras 1, 2, 3, 4 y 5), fermentadora de sorbitol, 
β–glucuronidasa positiva, no desarrollando en presen-
cia de telurito de potasio y sensible a todos los antibió-
ticos ensayados.

Si bien la mayoría de los estudios están orientados a 
la detección de E. coli O157, en la actualidad aumenta-
ron los esfuerzos para detectar los diferentes serotipos 
de STEC no–O157 3, 4 . En España 8 , detectaron 13% de 
STEC en 455 muestras de carne cruda, aislando 1% de 
E. coli O157:H7 y 12% de STEC no–O157.

En Argentina se analizaron 279 muestras de car-
ne, detectándose STEC O157:H7 en 3,8% de muestras 
de carne picada, 4,8% de muestras de chorizo fresco y 

Figura 3. Productos de amplificación por PCR para la 
detección del gen EHEC–hly A. Línea 1: E. coli OR:
HNT stx2/ EHEC–hlyA cepa aislada de carne mo-
lida (C37a). Línea 2: control positivo E. coli E32511 
EHEC–hlyA+. Línea 3: Amplicón de control positivo 
EHEC–hlyA+. Línea 4: control de reactivos (mezcla 
sin templado).

Figura 4. Productos de amplificación por PCR para la 
detección del gen saa. Línea 1: E. coli OR:HNT stx2/
saa– cepa aislada de carne molida (C37a). Línea 2: 
control positivo E. coli 434–1 saa+. Línea 3: control de 
reactivos (mezcla sin templado). Variante: stx2vh–a

Figura 1. Productos de amplificación por PCR para 
la detección de los genes stx1, stx2 y rfbO157. Línea 
1: E. coli OR:HNT stx2 cepa aislada de carne molida 
(C37a). Línea 2: control negativo E. coli ATCC 25922 
sin factores de virulencia. Línea 3: control positivo E. 
coli EDL933 stx1/stx2/rfbO157. Línea 4: control de 
reactivos (mezcla sin templado). Línea 5: Amplicón de 
control positivo E .coli EDL933 stx1/stx2/rfbO157.

Figura 2. Productos de amplificación por PCR para la 
detección del gen eae. Línea 1: E. coli O145:NM stx2/ 
eae+, aislado de un caso de SUH. Línea 2: E. coli OR:
HNT stx2/ eae– cepa aislada de carne molida (C37a). 
Línea 3: control positivo E. coli 2348/68 eae+ (EPEC). 
Línea 4: control de reactivos (mezcla sin templado).
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3,3% de muestras de chorizo seco 10 . En el año 2003 se 
pudo establecer por primera vez en Argentina la asocia-
ción entre un caso esporádico de SUH y el consumo de 
hamburguesas caseras contaminadas por STEC O157:
H7 27, 28 . 

Nuestros resultados coinciden con los reportados 
por Blanco et al. 7 y Parma et al. 25 quienes luego de 
realizar un estudio de los factores de virulencia de 218 
cepas de STEC obtenidas de bovinos adultos, terneros 
sanos y diarreicos, y muestras de carne, comprobaron 
la prevalencia de stx2.

Las medidas necesarias para proteger a los consu-
midores de la infección por STEC son las mismas que 
se requieren contra Salmonella, Campylobacter, Liste-
ria y otros patógenos no esporulados. En alimentos de 
origen animal una temperatura interna de 63°C consti-
tuye un punto de control crítico para asegurar la inac-
tivación de E. coli O157:H7. Sin embargo, la Food and 
Drug Administration de EEUU recomendó incremen-
tar la temperatura de cocción de las hamburguesas a 
68,3°C, después de un brote ocurrido en cinco estados 
de la costa oeste del país, con más de 700 afectados 13 .

En el año 2005 comenzó a funcionar una Unidad 
Centinela en el Hospital Pediátrico Juan Pablo II 
de Corrientes para la vigilancia de SUH. Para dicha 
provincia la tasa de incidencia de SUH fue de 3,8 ca-
sos/100.000 niños menores de 5 años en 2005.

Teniendo en cuenta que no existe ninguna vacuna 
que proteja de la infección por STEC, la identificación 
de factores de riesgo es crítico para implementar nue-
vas estrategias que reduzcan la ocurrencia de SUH en 
Argentina. También es necesario fortalecer estos hallaz-

gos de manera que pueda determinarse el papel de la 
transmisión persona–persona y animal–persona como 
responsables de la endemicidad de la enfermedad en 
nuestro país.
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