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Resumen. Para establecer la prevalencia de cepas de E. coli diarreogéni-
cas (ECD) asociadas a casos de diarrea aguda infantil en Cumaná, Venezuela;
se tomaron muestras de heces de 200 niños con enfermedad diarreica aguda,
menores de 5 años, y de 30 niños sanos incluidos como control. El aislamien-
to e identificación bacteriana se realizó por coprocultivos y pruebas bioquími-
cas convencionales. Para determinar la presencia de los genes de patogenici-
dad de cada tipo de ECD se usó la técnica de reacción en cadena de la polime-
rasa (PCR), determinando los genes eae y bfp (ECEP), st y lt (ECET), ipaH y
virF (ECEI), Stx1/Stx2 (ECST), aafII (ECEA) y daaE (ECAD). Se realizaron
169 aislamientos de E. coli, de las cuales se determinó por PCR que el 10,65%
fueron positivas para ECEP (1,18% “típicas”; 9,47% “atípicas”); ECET
(5,91%); ECEA (1,78%); ECEI (0,59%). No se observaron diferencias estadísti-
cas significativas en cuanto a la frecuencia de cada “patotipo” en relación a la
edad, pero si en relación con el sexo (p< 0,05). Las características clínicas
más relevantes fueron: fiebre, vómito y dolor abdominal y el mayor porcentaje
de los niños afectados estuvo en las clases obrera y marginal. Estos resultados
muestran que las cepas de ECD, son agentes etiológicos importantes en la en-
fermedad diarreica aguda infecciosa en la población infantil de Cumaná.
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Abstract. To establish the prevalence of strains of diarrheagenic Esche-
richia coli (DEC) associated to acute diarrhea in childrem of Cumaná, Vene-
zuela, stool samples were taken from 200 children aged < 5 years with acute
diarrheal disease, and from 30 healthy children used as control. Isolation and
bacterial identification was performed by conventional biochemical tests and
stool cultures. The presence of pathogenic genes of each type of DEC was in-
vestigated by the technique of polymerase chain reaction (PCR), determining
the genes eae and bfp (EPEC), st and lt (ETEC), ipaH and virF (EIEC)
Stx1/Stx2 (STEC), aafII (EAEC) and daaE (ADEC). From 169 E. coli, isolates
we determined by PCR 10.65% positive for EPEC (1.18% “typical”, 9.47%
“atypical”); ETEC (5.91%); EAEC (1.78 %), EIEC (0.59%). There were no sta-
tistically significant differences regarding the frequency of each “pathotype”
in relation to age, but it did occur when related to the sex (p<0.05). The
most relevant clinical features were: fever, vomiting and abdominal pain and
the greatest percentage of children affected were of the working and marginal
classes. These results shown that the strains of DEC are important etiological
agents in acute infectious diarrhea in children of Cumaná.
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INTRODUCCIÓN

Las enfermedades diarreicas constitu-
yen un problema de salud pública en el
mundo, especialmente en los países en de-
sarrollo, donde representan una relevante
causa de morbilidad y mortalidad en niños
menores de 5 años (1). Se ha estimado que
en Venezuela ocurren 1,32 millones de epi-
sodios anuales de diarrea, con una mediana
de 2,2 episodios por niño y año, cifra muy
similar a la registrada en todo el mundo:
2,5 episodios por niño por año (2). En los
últimos años, las diarreas han representado
en Venezuela la novena causa de muerte en
la población en general y la segunda causa
de mortalidad en menores de 4 años (3). De
acuerdo al anuario de mortalidad del Minis-
terio del Poder Popular para la Salud

(MPPS) (4), se ubican a las diarreas y gas-
troenteritis de origen infeccioso en el esta-
do Sucre, en la quinta posición entre las
diez principales causas de mortalidad infan-
til.

En esta afección se ha involucrado ade-
más de otros patógenos entéricos, una va-
riedad de agentes causales de origen bacte-
riano: Salmonella, Shigella, Campylobacter,
Vibrio cholerae y Escherichia coli diarreogé-
nicas (5).

E. coli es, en general, considerada flora
normal del intestino humano, pero se han
descrito seis grupos bien definidos, implica-
dos en procesos diarreicos, los cuales son:
E. coli enteropatógenas (ECEP), las cuales
a su vez han sido clasificadas como ECEP tí-
picas o atípicas, de acuerdo a la presencia o
ausencia de la adhesina bfp respectivamen-
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te; E. coli enterotoxigénica (ECET); E. coli
enteroinvasiva (ECEI); E. coli shigatoxigéni-
ca (ECST); E. coli enteroagregativa (ECEA)
y E. coli adherencia difusa (ECAD) (6).

Los estudios habituales de laboratorio
(coprocultivo y pruebas bioquímicas) tie-
nen un valor limitado, pues no permiten
discriminar entre la E. coli comensal y la
causante de patología gastrointestinal (7).
Para la detección de E. coli diarreogénicas,
existen reacciones bioquímicas, la serotipi-
ficación, los ensayos fenotípicos basados en
características de virulencia y algunos mé-
todos moleculares entre los que se incluyen
la Reacción en Cadena de la Polimerasa
(PCR), y la hibridación de sondas de ADN;
que tienen alta sensibilidad y especificidad
(8).

Se ha demostrado que E. coli enteropa-
tógenas se encuentran contaminando ali-
mentos de diversos orígenes (9-11) lo que
evidencia una manera de mantener circu-
lantes las cepas infecciosas en la población,
principalmente en la infantil, que como
bien se sabe es muy susceptible a estas in-
fecciones. Ante estas circunstancias, nos
propusimos investigar la presencia de E.
coli diarreogénicas en niños con diarrea
aguda en Cumaná-Venezuela, con el fin de
conocer los “patotipos” circulantes y su im-
plicación en el cuadro diarreico agudo.

MATERIALES Y MÉTODOS

Población y muestra
Durante el periodo marzo 2006- julio

2007, se recolectaron 200 muestras de he-
ces fecales provenientes de niños menores
de 5 años de edad, que fueron llevados al
servicio de emergencia pediátrica del Hos-
pital Universitario “Antonio Patricio de
Alcalá” (HUAPA) de Cumaná, Venezuela,
por presentar cuadro diarreico, con heces
blandas o líquidas, con o sin sangre, con o
sin moco, sin previo tratamiento antibiótico
en un lapso no mayor de una semana. Se re-

colectaron además 30 muestras de niños en
el mismo intervalo de edad y que no consul-
taban por síndrome diarreico, para ser in-
cluidos como controles.

A cada representante del niño en estu-
dio se le informó y pidió el consentimiento
por escrito para la toma de muestra, si-
guiendo los criterios de Helsinki (12) y lue-
go del consentimiento del representante, se
realizó una encuesta para obtener datos
epidemiológicos y socioeconómicos y poder
realizar el Graffar correspondiente (13).
Posteriormente se tomó la muestra de he-
ces, y un hisopado rectal que se mantuvo en
medio de transporte Cary Blair.

Aislamiento e identificación
Se realizó la siembra de las heces por

extensión y agotamiento, en placas de los
agares: Levine, MacConkey, Salmonella-Shi-
gella (SS), xilosa lisina desoxicolato de so-
dio (XLD), deoxirribonucleasa (DNasa) (Dif-
co-BBL Laboratories) y del hisopado se
sembró en agar base selectivo para Camp-
ylobacter (Campy) (Oxoid), incubándose a
37°C por 24 horas, excepto agar Campy que
se incubó a 42°C por 48 horas en microae-
rofilia, esto con la finalidad de realizar el
coprocultivo completo. Las colonias con las
características morfológicas típicas o sos-
pechosas de Escherichia coli fueron aisla-
das en número de cinco, e identificadas
con las pruebas bioquímicas convenciona-
les (14). Las otras bacterias aisladas, se
identificaron por pruebas bioquímicas,
para determinar su posible asociación con
E. coli diarreogénicas y a su vez, darle in-
formación al médico.

Confirmación de las cepas de E. coli

diarreogénicas
Se utilizó la PCR y como templado se

usó el ADN total, el cual fue obtenido por
procedimiento estándar de extracción por
lisis (15). A todas las E. coli aisladas (de pa-
cientes y controles), se les investigó los ge-
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nes de virulencia, realizando una mezcla de
reacción con un volumen final de 25 µL;
para detectar la amplificación de cada uno
de los siguientes genes: eae y bfp (ECEP),
siguiendo los protocolos descritos por Fa-
gan y col. (16), y Vidal y col. (17) respecti-
vamente; st y lt (ECET), por el protocolo de
Monday y col. (18); stx1 y stx2 (ECST), si-
guiendo el protocolo de Monday y col. (18).
Los genes ipaH y virF (ECEI) siguiendo el
protocolo de Vidal y col. (17) y las que am-
plifiquen dichos genes, en vista a que los
mismos son compartidos con el género Shi-
gella, se les realizó adicionalmente las prue-
bas de utilización del Acetato, ONPG (orto-
nitrofenil-�-D-galactopiranosido) y la activi-
dad MUG (producción de la enzima �-D-glu-
corinadasa) y pruebas confirmatorias con el
empleo de las galerías ID32E (BioMérieux,
France), para diferenciarlas. Los genes aafII
(ECEA) y daaE (ECAD), se detectaron de
acuerdo al protocolo de Vidal y col. (17).

Los ensayos de PCR se realizaron en
un termociclador Gene Amp Perkin-Elmer
Applied Biosystems 9700 y los productos de
la PCR fueron revelados por electroforesis
en gel de agarosa al 2%, teñido con bromu-
ro de etidio (19). Se utilizó un marcador de
peso molecular de 1500 pb (Promega, USA)
y los geles fueron fotografiados bajo luz ul-
travioleta, utilizando el sistema de fotodo-
cumentación modelo Gel Doc (BioRad,
USA).

Análisis estadístico
Los resultados obtenidos fueron proce-

sados por el paquete estadístico SPSS/PC
versión 12.0, mediante análisis descriptivo
porcentual y prueba estadística chi-cuadra-
do a un 95% de confiabilidad (20).

RESULTADOS

De las 200 muestras de heces prove-
nientes de niños con diarrea aguda, se aisló
E. coli de 169 niños. De éstos se encontró
E. coli diarreogénicas (ECD) en 32 casos
(18,93%). La distribución de estos 32 aisla-
mientos, de acuerdo a la edad de los pa-
cientes se muestra en la Tabla I.

La relación entre los porcentajes de
aislamientos de las 32 cepas de ECD deter-
minadas por la PCR, de acuerdo al sexo re-
veló diferencias estadísticas significativas
(p < 0,05), encontrándose los mayores por-
centajes de aislamientos en el sexo masculi-
no (Tabla II).

De los 200 niños con enfermedad dia-
rreica aguda, además de E. coli diarreogéni-
cas se aislaron otros géneros bacterianos
patógenos entéricos, dentro de los cuales se
encontraron: Salmonella sp (11 aislamien-
tos, 5,5%) y Campylobacter sp (5 aislamien-
tos, 2,5%). Otros géneros no patógenos o
de dudosa patogenicidad encontrados en
los coprocultivos fueron: Citrobacter sp,
Klebsiella sp, Enterobacter sp, Serratia sp, y
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TABLA I
RELACIÓN ENTRE LA EDAD Y LA DISTRIBUCIÓN PORCENTUAL DE E. coli DIARREOGÉNICAS,

AISLADAS DE NIÑOS CON DIARREA AGUDA

Grupos Etarios ECEP
Nº (%)

ECET
Nº (%)

ECEA
Nº (%)

ECEI
Nº (%)

0-6 meses 5 (27,78) 1 (10) 0 0

7-12 meses 4 (22,22) 3 (30) 0 0

13-24 meses 8 (44,44) 4 (40) 3 (100) 1 (100)

> 24 meses 1 (5,56) 2 (20) 0 0

Total 18 (100) 10 (100) 3 (100) 1 (100)
ns: no significativo (p > 0,05).



Proteus sp en un 57%, con los cuales E. coli
diarreogénica no tuvo asociación.

El tipo más frecuente de E. coli aislado
fue ECEP, con el 10,65% (18/169), al am-
plificar el gen eae (Fig. 1). Sólo dos cepas
amplificaron el gen eae y el gen bfp
(1,18%), clasificándose como ECEP “típi-
cas” (Fig. 2), mientras que las 16 cepas res-
tantes (9,47%) fueron clasificadas como
ECEP “atípicas”.

ECET fue detectada en 10 cepas de los
169 aislamientos de E. coli (5,91%), en to-
das ellas sólo amplificó el gen st que codifi-
ca para la toxina termoestable (Fig. 3).
ECEI sólo se obtuvo en un caso (0,59%),
cepa en la cual amplificaron los genes ipaH

y virF (Fig. 4). En tres E. coli amplificó el
gen de patogenicidad aafII (1,78%), permi-
tiendo clasificarlas como ECEA (Fig. 5).

En las E. coli aisladas de niños con dia-
rrea, no se obtuvo amplificación de los ge-
nes Stx1/Stx2 y daaE. De las 30 muestras
provenientes de niños controles, se aisló E.
coli en 25 casos, ninguno de dichos aisla-
mientos amplificó los genes de patogenici-
dad evaluados.

Se observó que el aislamiento de las
cepas E. coli diarreogénicas fue mayor en
los meses más cálidos (marzo, abril y ma-
yo). Las características clínicas presentes
en la infección por cada una de las ECD de
los niños con diarrea, se muestran en la Ta-
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TABLA II
RELACIÓN ENTRE EL SEXO Y LA DISTRIBUCIÓN PORCENTUAL DE E. coli DIARREOGÉNICAS,

AISLADAS DE NIÑOS CON DIARREA AGUDA

Sexo ECEP
Nº (%)

ECET
Nº (%)

ECEA
Nº (%)

ECEI
Nº (%)

Femenino 7 (38,89) 8 (80) 0 0

Masculino 11 (61,11)* 2 (20)* 3 (100) 1 (100)

Total 18 (100) 10 (100) 3 (100) 1 (100)
*(p < 0,05 en relación a femenino).

Fig. 1. Amplificación por PCR para el gen eae (ECEP). Pozos: (1) marcador de peso de ADN (Prome-
ga, USA); (2) control positivo (E. coli O157:H7); (3) control negativo (E. coli ATCC 25922);
(4): E. coli 6; (5): E. coli 8; (6): E. coli 22; (7): E. coli 24; (8): E. coli 26; (9): E. coli 37; (10):
E. coli 38; (11): E. coli 55; (12): E. coli 59; (13): E. coli 62; (14): E. coli 63; (15): E. coli 74
(16): E. coli 89; (17): E. coli 96; (18): E. coli 104; (19): E. coli 128; (20): E. coli 136; (21): E.
coli 157.



bla III, en la misma no se obtuvo diferencias
estadísticas significativas y se demostró que
la fiebre, el dolor abdominal y los vómitos,
son las principales manifestaciones clínicas
en la enfermedad diarreica aguda, causada
por las ECD.

El porcentaje de aislamientos de los di-
versos tipos de E. coli diarreogénicas aisla-
das de acuerdo al tipo de alimentación reci-

bida por los niños con diarrea aguda de los
cuales fueron aisladas, se muestran en la
Tabla IV. En la misma puede observarse
como los mayores porcentajes de aislamien-
tos de todos los tipos de ECD, se encuen-
tran en los niños alimentados con leche no
materna y otros alimentos. Los porcentajes
de aislamiento de las E. coli diarreogénicas
y su relación con la condición socioeconó-
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Fig. 2. Amplificación por PCR para el gen bfp (ECEP). Pozos: (1) marcador de peso de ADN (Prome-
ga,USA); (2) control positivo (E. coli O55:H7); (3) control negativo (E. coli ATCC 25922);
(4): E. coli 37; (5): E. coli 136.

Fig. 3. Amplificación por PCR para el gen st (ECET). Pozos: (1) marcador de peso de ADN (Promega,
USA); (2) control positivo (E. coli O15:H11); (3) control negativo (E. coli ATCC 25922); (4):
E. coli 2; (5): E. coli 12; (6): E. coli 16; (7): E. coli 31; (8): E. coli 97; (9): E. coli 106; (10):
E. coli 135; (11): E. coli 140; (12): E. coli 155; (13): E. coli 199.



mica del núcleo familiar, se muestran en la
Tabla V. En la misma no se observan dife-
rencias estadísticas significativas y los ma-
yores porcentajes de niños diarreicos con
ECD se encuentran en las clases obrera y
marginal.

DISCUSIÓN

De los 200 niños con diarrea aguda, se
aisló E. coli en 169 de ellos, lográndose
identificar E. coli diarreogénica (ECD) por
la técnica de la PCR en 32 cepas (18,93%).
Este alto porcentaje nos indica que las mis-
mas, son patógenos bacterianos importan-
tes dentro de la etiología de la enfermedad
diarreica aguda infecciosa en la población
infantil estudiada. Según reportes de inves-
tigaciones previas, los porcentajes de aisla-
mientos de ECD, se encuentran entre
7-35% (21-23).

La relación entre la edad de los niños y
la enfermedad diarreica aguda (EDA) pro-
ducida por cada una de las ECD, resultó es-
tadísticamente no significativa (p > 0,05),

observándose en general, que los mayores
porcentajes de aislamientos fue en los niños
entre 13 y 24 meses de edad. Estos resulta-
dos coinciden con los reportados por Afset
y col. (24), que encontraron los mayores
porcentajes de aislamientos de ECD en ni-
ños entre 12-23 meses de edad.

Se debe considerar que ECEP presentó
un alto porcentaje de aislamientos
(27,78%) en los niños entre 0-6 meses, y
que ECET tuvo altos porcentajes de aisla-
mientos (30%) en niños entre 7-12 meses.
Todos estos resultados coinciden con otras
investigaciones que han indicado que los ni-
ños menores de 2 años representan la po-
blación infantil con mayor susceptibilidad a
la infección por ECD, reportando la mayor
prevalencia, en el caso de ECEP, en lactan-
tes menores de 6 meses; mientras ECET
está principalmente asociada a diarreas
acuosas, en niños menores de 2 años de paí-
ses en vías de desarrollo (6, 25).
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Fig. 4. Amplificación por PCR para de los ge-
nes ipaH y virF (ECEI). Pozos: (1) mar-
cador de peso de ADN (Promega, USA);
(2) control positivo gen ipaH (E. coli
O28:NM); (3) control positivo gen virF
(E. coli O28:NM); (4): control negativo
(E. coli ATCC 25922); (5): E. coli 72,
(amplificación del gen virF); (6): E. coli
72, (amplificación del gen ipaH).

Fig. 5. Amplificación por PCR para el gen affII
(ECEA). Pozos: (1) marcador de peso de
ADN (Promega, USA); (2) control posi-
tivo (E. coli O42); (3) control negativo
(E. coli ATCC 25922); (4): E. coli 132;
(5): E. coli 164; (6): E. coli 168.



Se observaron diferencias estadísticas
significativas (p<0,05) entre el sexo y el
porcentaje de aislamientos de cada una de
las ECD, demostrándose un mayor número
de infectados en infantes del sexo masculi-
no para la mayoría de los “patotipos”

(ECEP, ECEA y ECEI), mientras que ECET,
fue mayormente aislada en pacientes de
sexo femenino (80%). En general, se obtuvo
un mayor porcentaje de aislamientos en ni-
ños que en niñas, coincidiendo con otros
estudios que mostraron al sexo masculino
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TABLA IV
RELACIÓN DE LOS PORCENTAJES DE AISLAMIENTOS DE E. coli DIARREOGÉNICAS,
CON EL TIPO DE ALIMENTACIÓN RECIBIDA POR LOS NIÑOS CON DIARREA AGUDA

Tipo de alimentación ECEP
N = 18

ECET
N = 10

ECEI
N = 1

ECEA
N = 3

Leche materna más agua 1 (5,56%) 0 0 0

Leche materna más otros alimentos 2 (11,11%) 2 (20%) 0 0

Leche materna más leche no materna 2 (11,11%) 0 0 0

Leche no materna más otros alimentos 13 (72,22%) 8 (80%) 1 (100%) 3 (100%)
No se encontraron diferencias significativas entre los grupos.

TABLA V
RELACIÓN DE LOS PORCENTAJES DE AISLAMIENTOS DE E. coli DIARREOGÉNICAS CON LA

CONDICIÓN SOCIOECONÓMICA DEL NÚCLEO FAMILIAR DE LOS NIÑOS CON DIARREA AGUDA

Graffar ECEP
N = 18

ECET
N = 10

ECEI
N = 1

ECEA
N = 3

Media baja 4 (22,22%) 1 (10%) 0 0

Obrera 9 (50%) 7 (70%) 1 (100%) 1 (33,33%)

Marginal 5 (27,78%) 2 (20%) 0 2 (66,67%)
No se encontraron diferencias significativas entre los grupos.

TABLA III
CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS PRESENTES EN NIÑOS CON ENFERMEDAD DIARREICA AGUDA

CAUSADA POR CADA TIPO DE E. coli DIARREOGÉNICA

Características clínicas ECEP
N = 18

ECET
N = 10

ECEI
N = 1

ECEA
N = 3

Fiebre 13 (72,22%) 4 (40%) 1 (100%) 1 (33,33%)

No evacuaciones (� 4) 10 (55,56%) 7 (70%) 0 1 (33,33%)

Presencia de vómitos 5 (27,78%) 5 (50%) 0 2 (66,67%)

Deshidratación

No presente 8 (44,44%) 4 (40%) 1 (100%) 2 (66,67%)

Leve (� 5%) 10 (55,56%) 6 (60%) 0 1 (33,33%)

Dolor abdominal 13 (72,22%) 6 (60%) 1 (100%) 2 (66,67%)
No se encontraron diferencias significativas entre los grupos.



más susceptible a enfermedad diarreica
aguda (21, 26). Esto podría explicarse con
base en planteamientos que indican que los
varones son más susceptibles a las infeccio-
nes, que las niñas debido a que el cromoso-
ma humano (X) es el que porta los genes
del control del nivel de anticuerpos de tipo
IgM, que tienen funciones importantes en
la inmunidad (27). Sin embargo, se obtu-
vieron altos porcentajes de aislamientos de
ECET en el sexo femenino (80%), por lo
cual habría que realizar estudios que abar-
quen una mayor población, para obtener
un número mayor de aislamientos en este
“patotipo” de E. coli, y determinar si en
efecto es más común en niñas que en ni-
ños, o fue un hallazgo casual en la pobla-
ción estudiada.

Se obtuvieron 18 aislamientos de
ECEP (10,65%), de los cuales 2 cepas
(1,18%) correspondieron a E. coli enteropa-
tógena “típicas” por la presencia de los ge-
nes eae y bfp, y 16 cepas (9,47%) a E. coli
enteropatógena “atípicas”, con solo la am-
plificación del gen eae. Estos resultados
coinciden con estudios realizados en Reino
Unido, que demostraron una frecuencia ma-
yor de aislamientos de cepas ECEP “atípi-
cas” que de cepas “típicas” procedentes de
niños con gastroenteritis (28); y los repor-
tados por Afset y col. (25) quienes obtuvie-
ron mayores aislamientos de ECEP “atípi-
cas” en niños con diarrea en Noruega.

El rol de los cultivos de ECEP “atípi-
cas” en regiones menos desarrolladas no es
claro todavía, sin embargo, trabajos realiza-
dos en zonas de Brasil y Vietnam sugieren
un papel importante de dichas cepas en la
etiología de la gastroenteritis infantil (29,
30).

ECET fue aislada de 10 de niños con
diarrea aguda (5,92%), en todas ellas solo
amplificó el gen st. Estos resultados con-
cuerdan con los reportados por Chávez y
col. (31), quienes buscaron detectar las to-
xinas LT y ST de ECET en diferentes tipos

de muestras (aire, agua, suelo, alimentos y
heces de niños y adultos), y hallaron LT (lt)
con mayor frecuencia en muestras clínicas
de adultos, mientras que las muestras clíni-
cas de niños, no presentaron amplificación
de este gen, sino para el gen st que codifica
la toxina ST.

Los genes virF e ipaH fueron amplifi-
cados en una sola cepa (0,59%), se debe
acotar que estos genes además de poseerlos
ECEI también los tiene presente el género
Shigella, debido a que ambos patógenos pre-
sentan características bioquímicas y genéti-
cas similares (6). Sin embargo, dicha cepa
fue ONPG (+), Acetato (+) y MUG (+). La
prueba MUG adquiere mayor relevancia en
la caracterización de ECEI, dado que Esche-
richia coli a excepción del serotipo
O157:H7, utiliza la enzima 4-metilumbeli-li-
ferone-�-D-glucoroine, mostrando la fluo-
rescencia típica ante la luz ultravioleta, per-
mitiendo la identificación rápida del género
Escherichia. Por el contrario el género Shi-
gella, es MUG negativa (10). Los resultados
obtenidos son similares a los reportados por
Ratchtrachenchai y col. (32), quienes aisla-
ron a ECEI en un 0,5% de niños de Tailan-
dia. Por su parte Vieira y col. (33), recolec-
taron muestras de heces de pacientes dia-
rreicos en 22 comunidades rurales en el
noroeste de Ecuador, y evaluaron por PCR
la infección de ECD en los mismos, encon-
trando como patógeno más frecuente ECEI
(3,2%).

ECEA logró detectarse por la amplifi-
cación del gen aafII de 3 cepas. El preciso
mecanismo por el cual ECEA causa diarrea,
no ha sido bien determinado hasta el mo-
mento (34) y no existen reportes de preva-
lencia de este “patotipo” de ECD en Vene-
zuela. En Gabón se detectó 10,67% de
ECEA con el gen aafII, en pacientes entre 6
y 24 meses de edad (35). Spano y col. (36)
encontraron ECEA en 4,6%, en niños mayo-
res de 12 meses, dato que concuerda con
los resultados obtenidos en esta investiga-
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ción, donde el porcentaje total de aisla-
mientos estuvo dentro de dicho intervalo de
edad (13-24 meses), aunque fue hallada en
un porcentaje mucho menor (1,78%). Este
“patotipo” de ECD es mayormente respon-
sable de diarreas persistentes en países de-
sarrollados (37, 38).

En países en vías de desarrollo, la fre-
cuencia de aislamientos de cepas patógenas
de E. coli a menudo se encuentra asociada
con diarrea aguda, principalmente en niños
menores de 5 años (39, 40). En Venezuela,
Urrestarazu y col. (41) reportaron que en
niños menores de 5 años con diarrea aguda,
el 9% de las cepas patógenas aisladas eran
ECEP de los serogrupos O clásicos, y otro
5% estaba conformado por cepas ECET.
Araque y Bastardo (42) reportaron que en
niños menores de 1 año, ECEP tuvo el ma-
yor porcentaje de aislamientos.

Las características clínicas fueron si-
milares en todas las ECD evaluadas, lo que
no permitió discriminar entre la infección
por un tipo de ECD en particular. Se obser-
vó que la mayoría de los aislamientos se
realizó de niños alimentados de leche no
materna mas otros alimentos y de acuerdo
al Graffar la mayoría de los niños fueron de
padres de clase obrera y marginal, lo cual
hace suponer que las condiciones de vida de
los niños son sanitaria e higiénicamente de-
ficientes, favoreciendo la transmisión de la
bacteria de persona a persona, por agua y/o
alimentos contaminados (43-45). En tal
sentido, se hace necesario aplicar medidas
de prevención e higiene para el control de
la diarrea, logrando así disminuir los altos
índices de morbilidad infantil en la región.
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