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RESUMEN

Introducción: la creciente resistencia antimicrobiana de patógenos entéricos ha 
llamado la atención principalmente en países en vías de desarrollo, donde la prevalencia 
de enfermedades diarreicas agudas sigue causando grandes índices de mortalidad y 
morbilidad. Los patotipos diarrogénicos de E.coli: EPEC y ETEC se encuentran asociados 
a este tipo de enfermedades.
Objetivo: determinar la susceptibilidad antimicrobiana de los patogrupos EPEC y ETEC 
en muestras clínicas de pacientes con cuadro diarreico.
Material y métodos: mediante la técnica de PCR se caracterizaron 58 cepas de E.coli 
aisladas de niños menores a cinco años y en 45 cepas de adultos, se utilizó la técnica 
de difusión en disco para evaluar la susceptibilidad antimicrobiana a doce antibióticos 
tanto en los patotipos tipificados como en las cepas E.coli sin ninguno de los genes (E. 
coli SNg) testados.
Resultados: EPEC se halló en un 41% y ETEC en un 37%, predominando EPEC (42%) 
en las cepas aisladas de adultos y ETEC (43%) en las cepas aisladas de infantes. Los 
marcadores de resistencia más frecuentes fueron carbenicilina (83%), ampicilina (70%) 
y trimetoprim con sulfametoxazol (49%). Se encontró un elevado porcentaje (87%) de 
cepas resistentes al menos a un antibiótico, donde la multiresistencia de tres hasta 
seis antibióticos representó el 62%. En las cepas aisladas de niños se encontró una 
multiresistencia de EPEC (63%) y ETEC (52%) y en las cepas aisladas de adultos un 
53% y 71% para EPEC y ETEC respectivamente.
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INTRODUCCIÓN

La enfermedad diarreica aguda (EDA) se 
ha destacado en los últimos años como una 
enfermedad frecuente en países en vías de 
desarrollo, siendo responsable de 2.5 millones 
de defunciones por año en niños menores de 
cinco años en Latinoamérica y en algunas 
regiones de Asia y África (1,2). En los países 
desarrollados, la diarrea aguda contribuye a 
incrementar la morbilidad y el costo de los 
gastos en la salud de los infantes, en cambio 
los niños de países pobres tienen hasta tres 
o cuatro episodios por año, convirtiéndose 
en una alta morbilidad y posible mortalidad 
significativa (1,3).

Existen diferentes agentes causales de EDAs 
pero los patotipos diarrogénicos de E. coli son 
la primera causa de gastroenteritis bacteriana 
infantil, siendo responsables del 30 al 40% de 

los casos de diarrea en menores de un año 
(4,5). En México son los principales agentes 
etiológicos de las infecciones entéricas y de 
las diarreas infantiles (6). Estas bacterias se 
han clasificado de acuerdo a su patogénesis 
y sus características epidemiológicas divi-
diéndose en seis patogrupos: E. coli entero-
patógena [EPEC], enterotoxigénica [ETEC], 
enteroinvasiva [EIEC], productora de toxina 
shiga [STEC], enteroagregativa [EAEC] y 
difusamente adherente [DAEC] (7).

EPEC se asocia a diarreas infantiles, funda-
mentalmente en países subdesarrollados 
como México (3). A nivel intestinal causa 
lesiones histopatológicas de tipo adherencia 
y esfacelamiento (A/E), involucra al pilus 
BFP (bundle-formingpilus) en el proceso 
infeccioso al promover la adherencia íntima 
a las células epiteliales, posteriormente se 
produce la polimerización de la actina del 

Conclusión: los aislados de E. coli presentaron perfiles de resistencia similares, 
predominando la multiresistencia en EPEC, ETEC y E. coli SNg (cuatro antibióticos) 
reflejando la frecuente exposición de los antibióticos hacia los enteropatógenos y al 
mismo tiempo resalta que el incremento de la resistencia incide en la disminución de 
antimicrobianos eficaces disponibles. Rev.cienc.biomed. 2012;3(1):40-48
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SUMMARY
Introduction: Increasing antimicrobial resistance of enteric pathogens has attracted 
attention mainly in developing countries where the prevalence of acute diarrheal disease 
continues to be major cause of mortality and morbidity. Diarrheagenic pathotypes of E. 
coli, enterotoxigenic (ETEC) and enteropathogenic (EPEC) are associated with this disease.
Objective: To determine antimicrobial susceptibility of enterotoxigenic and enteropathogenic 
Escherichia coli in clinical samples from patients with diarrhea.
Material and methods: Fifty eight strains of E. coli isolated from children under five years, 
and forty five from adults were analyzed by PCR; we used disk diffusion method to evaluate 
antimicrobial susceptibility to 12 antibiotics in both, typified pathotypes and strains of E. 
coli without any of the tested genes (E. coli SNG).
Results: Enteropathogenic Escherichia coli was found in 41% of samples and 
enterotoxigenic  Escherichia coli  in 37%; the former predominating in strains isolated 
from adults (42%) and the last in strains isolated from infants (43%). The most common 
resistance markers were carbenicillin (83%), ampicillin (70%) and trimethoprim-
sulfamethoxazole (49%). We found a high percentage of strains (87%) resistant to at least 
one antibiotic and multiresistance of three to six antibiotics was found in 62%.
In strains isolated from children, multiresistance was found in 63% and 52% for EPEC and 
ETEC, and strains isolated from adults 53% and 71% respectively.
Conclusion:  Strains of E. coli showed similar resistance profiles, predominating 
multiresistance in EPEC, ETEC and E. coli SNG (four antibiotics), reflecting frequent exposure 
of enteropathogens to antibiotics, so increasing resistance reduce effectiveness of available 
antimicrobials. Rev.cienc.biomed. 2012;3(1):40-48
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citoesqueleto, seguido de la destrucción 
del mismo. Los cambios bioquímicos a este 
proceso promueven la salida de electrolitos y 
de agua al espacio intraluminal, produciendo 
diarrea aguda (4,8).

ETEC coloniza la mucosa del intestino del-
gado por medio de fimbrias denominadas 
CFA (colonization factor antigens), siendo 
su principal mecanismo de patogenicidad la 
síntesis de alguna o ambas enterotoxinas 
llamadas toxina termolábil (LT) y toxina 
termoestable (ST) que actúan incrementando 
los niveles de AMPc y GMPc, donde a su 
vez provocan la secreción de agua e iones, 
disminución de absorción en las vellosidades, 
convirtiéndose en diarrea acuosa (9,10).

El uso de antibióticos en las infecciones 
diarreicas ocasionadas por patógenos 
entéricos ha estado cambiando, debido que 
las bacterias se han seleccionado como 
resistentes a los antimicrobianos que en 
el pasado eran considerados de primera 
elección (11). En México como en otros 
países latinoamericanos como Bolivia, El 
Salvador, Chile y Brasil, el tratamiento con 
antimicrobianos sigue siendo la herramienta 
de elección para disminuir la severidad de 
la diarrea de un infante o de un adulto y de 
otras enfermedades infecciosas (12). Pero el 
abuso y uso indiscriminado del tratamiento 
incrementa el proceso de selección de la 
resistencia no solo en patógenos bacterianos 
sino también en bacterias de la flora normal 
del tracto gastrointestinal, que podrían 
adquirir resistencia a diferentes antibióticos 
debido a la frecuente exposición a los mismos 
(11, 13).

Debido a que en México las infecciones 
diarreicas en infantes continúan siendo un 
problema, el objetivo de este estudio fue 
determinar la resistencia a antibióticos en 
cepas pertenecientes a los patogrupos EPEC 
y ETEC detectadas de muestras clínicas 
mediante PCR.

MATERIAL Y MÉTODOS

Cepas bacterianas. Se analizaron 108 
cepas de E. coli, aisladas en trabajos previos 
realizados por el Laboratorio de Patogenicidad 
Microbiana del Centro de Investigaciones en 

Ciencias Microbiológicas (CICM) del Instituto 
de Ciencias de la Benemérita Universidad 
Autónoma de Puebla, México, dichas cepas 
fueron recuperadas a partir de heces fecales 
de pacientes con cuadro diarreico que 
acudieron al hospital para atención médica, 
58 cepas se aislaron de niños menores 
a cinco años de edad y 50 de pacientes 
adultos, previamente fueron identificadas 
bioquímicamente como E. coli.

Se utilizaron cepas de referencia de E. coli 
diarreogénicas provenientes del cepariobac-
teriano del Laboratorio de Patogenicidad Mi-
crobiana, como control positivo a EPEC la 
cepa E2348/69 con el gen de virulencia bfpA, 
para ETEC la E9034A con los genes st, lty las 
cepas JPN15 y E9034P (ambas sin los genes 
de virulencia mencionados) como controles 
negativos de EPEC y ETEC respectivamente.

Todas las cepas fueron sometidas a los 
mismos procedimientos para su caracte-
rización molecular y resembradas en agar 
Luria Bertani (LB) con pH 7.4 durante 
24h/37°C. Para obtener el ADN templado, 
se suspendió en 1mL de PBS (pH, 7.2) una 
asada del crecimiento bacteriano, se calentó 
a 100°C durante 10 minutos y posterior se 
centrifugó a 12,000 rpm por 5 minutos.

Caracterización molecular de los pato-
tipos EPEC y ETEC. La detección de los 
genes bfpA, st y lt se realizó por reacción en 
cadena de la polimerasa (PCR) previamente 
descrita con modificaciones (14-16), utili-
zando oligonucleótidos específicos que se 
muestran en la Tabla N° 1. La amplificación 
se realizó en un volumen final de 25µL de 
una mezcla de reacción con las siguientes 
concentraciones (50 mMKCl, 10mM Tris - 
HCl pH 8.3, 1 mM Mg2Cl,0.25 mM de cada 
nucleótido y 0.5 unidades de Taqpolimerasa) 
adicionando 5µL del DNA templado. La 
amplificación se realizó durante 30 ciclos 
(30 segundos de desnaturalización a 94°C, 
1 minuto de alineación a 56°C y 2 minutos 
de extensión del iniciador a 72°C en un 
termociclador eppendorf Modelo 22331). Los 
productos amplificados fueron separados 
por electroforesis en geles de agarosa al 1% 
durante 90 min/70V, posterior se tiñeron con 
bromuro de etidio y finalmente se observaron 
en un transiluminador de luz UV.
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Resistencia a antibióticos. Se determinó 
la susceptibilidad antimicrobiana de todas las 
cepas de E. coli (EPEC, ETEC y E. coli SNg 
testados) mediante el método de difusión 
en disco en placas con agar Müller-Hinton 
acorde a los lineamientos del Comité de 
Control de Laboratorios Clínicos (NCCLS) 
(17) empleando multidiscos de BIO-RAD con 
doce antibióticos: ampicilina (AM), amikacina 
(AK), cefotaxima (CTX), ceftriaxona (CRO), 
cabernicilina (CB), cefalotina (CF), cloranfenicol 
(CL), gentamicina (GE), netilmicina (NET), 
nitrofurantoina (NF), pefloxacina (PEF) y 
trimetropim-sulfametoxazol (SXT).

Análisis de datos. Para determinar si existe 
diferencia entre los porcentajes de resistencia 
entre las cepas de E. coli asiladas a partir de 
niños y de adultos se utilizó la prueba de T 
Student, y para comparar los porcentajes de 
resistencia de los patotipos caracterizados 
(EPEC y ETEC) contra E. coli SNg analizados 
se utilizó la prueba de ANOVA, considerando 
para ambas pruebas como significativo un 
valor de P<0.05 (Software INSTAT 2.0).

RESULTADOS

En la caracterización genotípica de las 103 
cepas de E. coli estudiadas, el 41% presentó 
una amplificación de los genes st y/o lt 
pertenecientes al patotipo ETEC con 186pb y 
696pb respectivamente (Figura N°1), siendo 
las cepas E. coli aisladas de niños las de 
mayor frecuencia al patogrupo con un 43% 
(25/58) seguidas de los aislados de adultos 
con un 38% (17/45).

Con respecto a la amplificación del gen bfpA 
concerniente a EPEC, el 37% del total de 
cepas mostró una banda de 326pb en los 
geles de agarosa (Figura N° 1), con un 42% 
(19/45) en las cepas obtenidas de adultos y 
un 33% (19/58) en niños.

Figura N° 1. Electroforesis en gel de agarosa de los productos 
amplificados de E. coli diarrogénica (EPEC y ETEC). Carril 
1 marcador de peso molecular de 1 Kb. Carriles 2 a 5 cepas 
provenientes de pacientes con diarrea; carriles 6 a 8 controles 
positivos (se indican los genes correspondientes a cada banda).

En la determinación de la resistencia de las 
cepas de E. coli a los doce antibióticos el 
87% (90/103) de las bacterias estudiadas 
presentaron resistencia a por lo menos 
un antibiótico, donde predominaron los 
resistentes de uno hasta cuatro antibióticos 
que, en conjunto representaron el 65%; en 
comparación con los dos grupos de estudio 
encontramos que el 43% de las cepas aisladas 
de infantes preponderó la resistencia de tres a 
cuatro antibióticos y en los aislados de adultos 
predominó el 76% de las cepas resistente de 

TABLA Nº 1.
CEBADORES USADOS EN EL SISTEMA DE PCR PARA LA AMPLIFICACIÓN DE GENES 
ESPECÍFICOS BFPA (EPEC) Y ST (ETEC), SECUENCIAS Y PRODUCTOS ESPERADOS

Cebador Secuencias de los cebadores* Tamaño del 
producto (pb) Referencia

bfpA  AATGGTGCTTGCGCTTGCTGC
 GCCGCTTTATCCAACCTGGTA 326 14

st TTAATAGCACCCGGTACAAGCAGG 
CTTGACTCTTCAAAAGAGAAAATTAC 197 15

lt  GGCGACAGATTATACCGTGC
 CCGAATTCTGTTATATATGTC 696 16

 
* Cada secuencia está escrita en sentido 5´- 3´ 



44

Multiresistencia antimicrobiana de la Escherichia Coli Enteropatógena y Enterotoxigénica, 
detectadas en muestras clínicas mediante reacción en cadena de la polimerasa

uno a cuatro antimicrobianos, sin embargo 
no se observó diferencia significativa P>0.05. 
(Figura N° 2), siendo la resistencia a CB (83%) 
la más frecuente, seguida de AM (70%), SXT 
(49%), CF (34%), CL(25%) PEF (14%), NF y 
GE con el 13% cada una, CRO y CTX con el 3% 
respectivamente y finalmente AK con el 2%.

Figura N° 2. Se muestra la comparación del porcentaje de 
resistencia de 1 a 9 antibióticos de las cepas de E.coli aisladas de 
niños y de adultos, no presentando diferencia significativa P>0.05.

Se analizó el porcentaje de resistencia de 
los aislados de niños y adultos a cada uno 
de los doce antibióticos, así como para cada 
patogrupo y de las cepas de E. coli restantes sin 
ninguno de los genes estudiados por separado, 
donde se observó que la resistencia a CB fue 
de un 72.4% en las bacterias pertenecientes 
a niños, seguida de la resistencia a AM con 
un 70.6%, SXT (48.2%), CL (37.9%) y CF 
(27.5%). Para las cepas recuperadas de 
adultos se halló el 95.5% de resistencia 
para CB, 68.8% a AM, 48.4% a SXT, 42.2% 
a CF y un 31.1% a PEF, observándose que 
tampoco existe diferencia significativa P>0.05 
al comparar los aislamientos de adultos y de 
niños (Figura N° 3). 

En la Tabla N° 2 se aprecia que el 73.6% 
de las cepas EPEC (n=19) detectadas en 
los aislados de infantes fue resistente a 
ampicilina, el 68.4% a CB, el 52.6% a SXT 
y CL, 31.5% a CF, 15.7% a GE y 10.5% a 
NF. Para ETEC (n=25) el 72% fue resistente 
a carbenicilina, el 68% a AM, 32% a SXT, 
28% a CL, 24% a CF y el 20% a NF. El 24% 
(n=14) de las cepas E. coli obtenidas de 
niños sin los genes estudiados fue resistente 
a CB con un 78.5% seguido de un 71.4% 
para AM y SXT, un 35% a CL, 28.5% a CF, 
21.4% a GE y un 14.2% a CRO, sin embargo 

no existe diferencia significativa P>0.05 al 
comparar la susceptibilidad microbiana de 
las cepas obtenidas de niños entre los grupos 
diarrogénicos y las cepas sin ninguno de los 
genes analizados.

Figura N° 3. El comparativo del porcentaje de resistencia de 
las cepas de E.coli obtenidas a partir de niños y de adultos 
no presentó diferencia significativa P>0.05. Ampicilina (AM), 
amikacina (AK), cefotaxima (CTX), ceftriaxona (CRO), caber-
nicilina (CB), cefalotina (CF), cloranfenicol (CL), gentamicina 
(GE), netilmicina (NET), nitrofurantoina (NF), pefloxacina (PEF) 
y trimetropim-sulfametoxazol (SXT).

TABLA Nº 2.
RESISTENCIA A ANTIMICROBIANOS DE 

LAS CEPAS DE E. COLI DE NIÑOS

Antibió-
tico

Porcentaje de resistencia a 
antibióticos en los distintos grupos

EPEC ETEC E. coli SNg
(N=19) (N=25) (N=14)

AK 0 8 0
CTX 0 0 7.1
AM 73.6 68 71.4
CB 68.4 72 78.5
SXT 52.6 32 71.4
CF 31.5 24 28.5
GE 15.7 4 21.4
PEF 0 4 0
CL 52.6 28 35.7
NF 10.5 20 0

CRO 0 0 14.2
NET 0 0 0

Los porcentajes se realizaron tomando en cuenta el total 
de cada patogrupo con el número de cepas resistentes 
* E. coli SNg (cepas de E. coli sin ninguno de los genes 
estudiados). 
El comparativo de los porcentajes mostró un valor de 
P>0.05. Ampicilina (AM), amikacina (AK),cefotaxima 
(CTX), ceftriaxona (CRO), cabernicilina (CB), cefalotina 
(CF), cloranfenicol (CL), gentamicina (GE), netilmicina 
(NET), nitrofurantoina (NF), pefloxacina (PEF) y 
trimetropim-sulfametoxazol (SXT).
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En la Tabla N° 3 se observa la resistencia de 
los patogrupos caracterizados de los aislados 
de adultos, donde el patotipo EPEC (n=19) 
presenta una mayor resistencia a carbenicilina 
con un 89.4% continuando con AM (63.1%), 
SXT (52.6%), PEF (31.5%), CF (21%), CL 
(15.7%), NF y CTX (10.5%). Para las cepas 
ETEC (n=17) el 94.1% fue resistente a CB, 
el 82.3% a AM, 52.9% a SXT y CF, 29.4% 
a PEF y el 17.6% a NF. Finalmente en las 
cepas E. coli ninguno de los genes estudiados 
(n=9) presentaron el 100% resistencia 
hacia CB, el 66.6% ante CF, 55.5% a AM, 
33.3% a SXT y PEF, 22.2% a GE y NF, no 
se observó diferencia significativa P>0.05, al 
comparar la susceptibilidad microbiana de las 
cepas aisladas de adultos entre los grupos 
diarrogénicos y las cepas sin ninguno de los 
genes analizados.

TABLA Nº 3. RESISTENCIA A 
ANTIMICROBIANOS DE LAS CEPAS DE E. 

COLI DE ADULTOS

Antibió-
ticos

Porcentaje de resistencia a 
antibióticos en los distintos grupos

EPEC ETEC E.coli SNg
N(19) N(17) N(9)

AK 0 0 0
CTX 10.5 0 0
AM 63.1 82.3 55.5
CB 89.4 94.1 100
SXT 52.6 52.9 33.3
CF 21 52.9 66.6
GE 10.5 11.7 22.2
PEF 31.5 29.4 33.3
CL 15.7 0 11.1
NF 10.5 17.6 22.2

CRO 5.2 0 0
NET 5.2 0 11.1

Los porcentajes se realizaron tomando en cuenta el total 
de cada patogrupo con el número de cepas resistentes 
* E. coli SNg (cepas de E. coli in ninguno de los genes 
estudiados).
 El comparativo de los porcentajes mostró un valor de 
P>0.05. Ampicilina (AM), amikacina (AK),cefotaxima 
(CTX), ceftriaxona (CRO), cabernicilina (CB), cefalotina 
(CF), cloranfenicol (CL), gentamicina (GE), netilmicina 
(NET), nitrofurantoina (NF), pefloxacina (PEF) y 
trimetropim-sulfametoxazol (SXT).

Del total de cepas estudiadas se identificó 
el nivel de multiresistencia a antimicrobianos 
con un 62% aquellas con resistencia a 
más de tres antibióticos y un 25% con 

resistencia de uno a dos antibióticos. Las 
cepas EPEC multiresistentes de los aislados 
de niños se registró en un 63%(12/19) y 
un 16% (3/19) con resistencia para uno o 
dos antibióticos, para ETEC el 52% (13/25) 
fueron multiresistentes y el 24% (6/25) solo 
a 1 o 2 y finalmente en las cepas E. coli sin 
ninguno de los genes testados se halló el 
86% (12/14) de multiresistencia sin ninguna 
cepa resistente a uno o dos antibióticos. Para 
el grupo de cepas de E. coli obtenidas a partir 
de adultos se encontró multiresistencia para 
EPEC, ETEC y E.coli SNg en un 53% (10/19), 
71% (12/17) y 56% (5/9) respectivamente 
y en la resistencia a uno o dos antibiótico se 
halló un 42% (8/19) para EPEC, 29% (5/17) 
para ETEC y 44% (4/9) para las cepas de E. 
coli SNg.

DISCUSIÓN

Se detectó E. coli diarrogénica en el 78% 
(n=80) de las muestras analizadas, esta alta 
prevalencia apoya la determinación etiológica 
de las diarreas agudas considerando a los 
patogrupos diarrogénicos de E.coli, ya que 
conocer la verdadera etiología ayuda a 
delinear estrategias de prevención y control 
evitando la aparición de nuevos casos, 
principalmente en países en desarrollo y 
poblaciones donde se involucran a pacientes 
infantiles (18-20).

El patotipo ETEC en este trabajo se caracterizó 
con mayor frecuencia, prevaleciendo con un 
mayor porcentaje en los aislados de niños 
que en los de adultos. No obstante se ha 
reportado que ETEC es el grupo diarrogénico 
aislado con mayor frecuencia, sobre todo 
en países en vías de desarrollo. Además se 
ha considerado un patógeno importante en 
lactantes, principalmente en niños menores 
de dos años, en donde la frecuencia de 
aislamientos es de10 a 30%, mientras que en 
adultos su presencia puede ser asintomática 
y poco frecuente (21). Se le ha determinado 
a EPEC como el principal agente causal de 
enfermedades diarreicas de origen bacteriano 
en niños menores a cinco años aunque en 
este estudio su prevalencia fue menor en las 
cepas de E. coli de infantes no deja de ser un 
patógeno de suma importancia ya que su pili 
BFP codificado por el gen bfpA participa en el 
proceso infeccioso (22-24). Datos publicados 
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por diversos autores atribuyen a cada tipo 
patogénico distribuciones diferentes según 
la edad del paciente y regiones geográficas 
(25, 26).

En el estudio se observa la multiresistencia 
antimicrobiana en los aislados de niños y de 
adultos, sugiriendo atención y vigilancia en las 
EDAs provocadas por estos enteropatógenos, 
ya que diversos estudios (27,28) han reportado 
que las cepas E. coli diarrogénicas que afectan a 
niños y a turistas, tienen un aumento continuo 
en su resistencia antimicrobiana. Djie-Maletz 
en el 2008 (27) expone que las cepas E. coli 
diarrogénicas aisladas de infantes tienen una 
frecuente resistencia antimicrobiana hacia AM, 
CL, y SXT debido al tratamiento tradicional de 
la diarrea en los países en desarrollo, donde el 
uso y abuso es común, lo que daría respuesta 
al elevado porcentaje de resistencia en los 
aislados de infantes hacia CB, AM, CL y SXT 
del presente estudio.

Los elevados porcentajes de resistencia ante 
carbenicilina y ampicilina hallados, apoyan la 
sugerencia de Fernández (29) en su trabajo 
de relación entre la resistencia antimicro-
biana con los aislados clínicos, donde propone 
que los marcadores de resistencia con ele-
vada frecuencia en la población, deberían 
confirmarse en estudios más extensivos, 
para considerarse la eliminación de su uso 
en los tratamientos de enfermedades infec-
ciosas, puesto que además de inefectivos, 
contribuirían a limitar aún más las opciones de 
la terapia antimicrobiana. Por otra parte, los 
marcadores de resistencia que se encuentran 
en baja frecuencia, en particular CTX, CRO 
y NET podrían servir como alternativa, en el 
tratamiento de diarreas bacterianas (30,31).

La presencia de cepas multiresistentes en este 
estudio puede deberse a la introducción de 
los antimicrobianos en el tratamiento de las 
enfermedades infecciosas. A nivel mundial se 
observa un aumento continuo del porcentaje 

de resistencia en organismos patógenos. 
Levy y col. (32) proponen que el incremento 
de la resistencia bacteriana se le puede 
atribuir a la combinación de varios factores, 
como las características propias de los 
microorganismos, la presión selectiva ejercida 
por el uso de los antimicrobianos, y ciertos 
cambios sociales y técnicos que contribuyen 
con la transmisión de los organismos resis-
tentes, tales como el incremento en el uso 
de dispositivos y en el número de hospederos 
susceptibles y las inconstantes políticas de 
control de las infecciones (33). La adquisición 
y estabilización de múltiples genes de 
resistencia, puede ser producto de diversos 
eventos genéticos, tales como, acumulación 
de mutaciones, la adquisición de plásmidos, 
de transposones y/o integrones, portadores 
de múltiples genes de resistencia, o por 
la adquisición de un gen (casete génico) 
cuyo producto confiere resistencia a varias 
clases de antimicrobianos, relacionados o no 
químicamente (34).

CONCLUSIÓN

Los aislados de E. coli presentaron perfiles 
de resistencia similares, predominando la 
multiresistencia en EPEC, ETEC y E. coli SNg 
analizado (cuatro antibióticos). Esto refleja 
la frecuente exposición de los antibióticos 
hacia los enteropatógenos y al mismo tiempo 
resalta que el incremento de la resistencia 
incide en la disminución de antimicrobianos 
eficaces disponibles, causando un impacto 
económico importante.
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