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1. RESUMEN 
 

Escherichia coli uropatógena (UPEC) es responsable de  la mayoría de las 

infecciones de vías urinarias entre la población mexicana. La selección de cepas 

de E. coli resistentes a los antibióticos en los últimos años  ha dificultado el 

tratamiento médico. La producción de betalactamasas por las cepas UPEC es el 

principal mecanismo de resistencia bacteriana a los antibióticos betalactámicos. El 

objetivo de este estudio fue determinar la frecuencia de genes que codifican 

resistencia a antibióticos betalactámicos entre los diferentes grupos filogenéticos 

de cepas UPEC. Se analizaron 194 cepas de E. coli aisladas de pacientes con 

infecciones  de vías urinarias atendidos en dos hospitales del Estado de México y 

en la clínica de la FES Iztacala. Las cepas de E. coli fueron identificadas por 

pruebas bioquímicas y por PCR (Reacción en Cadena de la Polimerasa) mediante 

el gen rRNA. Los genes que codifican para betalactamasas  y  los grupos 

filogenéticos en las cepas UPEC se detectaron por PCR multiplex. El grupo 

filogenético más frecuente en las cepas de E. coli fue B2 con el 51.5% (n=100), 

seguido por  el  filogrupo A con el 13.4% (n=26) y los grupos B1 y D con el  9.8% 

(n=19), en cada caso, F con 1.5% (n=3) y  Escherichia clade con 0.5% (n=1). El 

filogrupo E no fue identificado. Los genes que codifican para betalactamasas 

detectados con mayor frecuencia fueron blaTEM y blaOXA-like con el 26.3% (n=51), en 

cada caso, seguidos por blaCIT  con 24.7% (n= 48), blaCTX-M grupo 1 con 22.7% 

(n=44), blaSHV  con 14.9% (n= 29), blaOXA-48-like con 8.8% (n=17), blaCTX-M grupo 9  

con 3% (n=6) y  blaACC con 0.5% (n=1). Los genes blaCTX-M grupo 2, blaCTX-M grupo 

8/25, blaFOX, blaMOX, blaDHA, blaEBC, blaGES, blaVEB, blaIMP, blaVIM y blaKPC no fueron 

detectados en las cepas de E. coli analizadas. La elevada variabilidad filogenética 

y la  amplia distribución de genes que codifican para betalactamasas entre las 

cepas de E. coli analizadas representa un grave problema médico para la 

erradicación de las infecciones de vías urinarias, lo que podría incrementar la 

cronicidad de los episodios y el desarrollo de infecciones más agudas, como 

cistitis y/o pielonefritis. 
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2. INTRODUCCIÓN 

2.1 Características de Escherichia coli 

 

La familia Enterobacteriaceae incluye al género Escherichia, que  está integrado   

por distintas especies, como  E. coli. E. blattae, E. fergusinni, E. hermanni y E. 

vulneris.  E. coli  es la especie de mayor importancia clínica, porque además de 

formar  parte de la microbiota intestinal del hombre y otros mamíferos, también se 

encuentra entre  los principales agentes etiológicos causantes del síndrome 

diarreico  y  de otros  padecimientos extraintestinales  (Greenwood et al, 2007). 

Escherichia coli es un bacilo Gram negativo cuyo tamaño oscila entre 2-3 µm de 

largo por 0.3 µm de diámetro,  es anaerobio facultativo y no formador de esporas. 

Su superficie celular está provista de flagelos, pilis o fimbrias y proteínas de 

membrana externa, que son importantes en investigaciones epidemiológicas. El 

lipopolisacárido (LPS) posee actividad de endotoxina, además muchas cepas de 

E. coli están cubiertas por una cápsula de polisacárido antifagocítica (Prats, 2012). 

E.coli se diferencia bioquímicamente de otras cepas entéricas por la  producción 

de indol y la habilidad de fermentar lactosa, además es catalasa positiva y oxidasa 

negativo. Típicamente,  es rojo metilo positiva, Voges- Proskauer negativa y no 

crece en el medio citrato de Simmons. E.coli se desarrolla en el medio McConkey 

como colonias de color rosa, en el medio eosina-azul de metileno normalmente 

produce brillo metálico y en el agar sangre hemolisis ( Jawetz et al, 2004). 

E. coli tiene la habilidad de colonizar y persistir en gran variedad de nichos en el 

ambiente. La flora intestinal de mamíferos comúnmente establece una  relación 

simbiótica benéfica con esta especie y otros microorganismos,  esta  asociación  

provee al hospedero de nutrientes, señales para el desarrollo y la regulación 

inmune, además de protección a patógenos extraños (Wiles et al., 2008).
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2.2 Grupos filogenéticos de E. coli 

 

El estudio cuantitativo de la diversidad de E. coli  inició  con la medición de la 

movilidad electroforética de enzimas provenientes de distintas cepas de E. coli 

(Milkman, 1973). La técnica de electroforesis enzimática multilocus (MLEE) se 

convirtió en la más común para el estudio de la diversidad bacteriana, estos 

resultados constituyeron  una colección de referencia con cepas llamadas ECOR 

(E. coli reference) que fueron seleccionadas por representar la gran diversidad de 

especies  (Ochman y Selander, 1984). El fenograma basado en  dichos resultados  

identificó  4 grandes grupos (A, B1, B2 y D) y dos grupos complementarios (C y E) 

(Chaudhuri y Henderson, 2012). 

En el 2000, Clermont y colaboradores presentaron un análisis filogenético simple 

basado en el reconocimiento de tres marcadores genéticos por PCR; dos genes 

ChuA, que codifica para receptor de membrana externa  de hemina (presente en 

grupos B2 y D, ausente en B1 y A);  yjaA (presente en B2, ausente en D) y el 

fragmento  TSPE4 recientemente identificado como parte del gen putativo lipasa 

esterasa (presente en el grupo B1, ausente en A) (Tenaillon et al., 2010).  

Desde el 2000, la técnica de tipificación de secuencias multilocus (MLST) ha 

mejorado el entendimiento de la subestructura genética de E. coli. El filogrupo E, 

está formado  por un grupo de cepas no asignadas en la cual O157:H7 es la mejor 

estudiada; los filogrupos E y F constituyen  subgrupos hermanos del grupo B2 y el 

filogrupo C está cercanamente relacionado al grupo B1 (Dureja et al., 2014; 

Gordon et al., 2008). Además se reportaron algunas nuevas especies  de 

Escherichia que son genéticamente distintas  pero fenotípicamente indistinguibles 

de E. coli. Se considera que  Escherichia clade I puede considerarse un filogrupo 

de E. coli, por  la recombinación detectada entre estas dos cepas (Clermont, 

2013). 

En 2013 Clermont y colaboradores presentaron una modificación al método 

tradicional y actualmente se  reconocen 8 grupos filogenéticos, 7 pertenecen a E. 

coli en sentido estricto (A, B1, B2, C, D, E, F) y el octavo es la especie criptica de 
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Escherichia clade I. Demostraron que alrededor del 95% de las cepas de E. coli 

pueden ser asignadas a un filogrupo con la técnica de PCR cuádruplex  y que  el 

13% de las cepas pertenecen a los nuevos filogrupos descritos C,E, F y clado I. 

Las diferencias entre las características fenotípicas de los filogrupos son variadas, 

incluyendo su habilidad para aprovechar carbohidratos, los perfiles de resistencia 

a antibióticos y la relación entre temperatura y tasa de crecimiento (Gordon et al., 

2008).  

La composición y estructura genética de E.coli son altamente dependientes de las 

condiciones climáticas y factores asociados al hospedero, por lo tanto se han 

encontrado grandes variaciones en la prevalencia de los  filogrupos de E.coli en 

las poblaciones humanas. De acuerdo a esto, se dividen en dos categorías: cepas 

comensales aisladas de Europa (Francia y Croacia), África (Mali y Benín), Asia 

(Pakistán) y Sudamérica (Guyana francesa, Colombia y Bolivia, pertenecen 

principalmente al grupo A (55%) y B1 (21%) y los grupos  D (14%) y B2 (10%) son 

menos frecuentes. A la inversa, cepas aisladas de Europa (Francia y Suecia), 

Norteamérica (Estados Unidos), Japón y Australia pertenecen principalmente al 

grupo B2 (43%), seguido de los grupos A (24%), D (21%) y B1 (12%) (Tenaillon et 

al., 2010). 

Debido a que  la estructura de la población es predominantemente clonal, los 

antecedentes filogenéticos están relacionados con las diferencias entre E. coli 

patógena y comensal. Las cepas ExPEC pertenecen principalmente al grupo B2 y 

en menor proporción al D, estas cepas poseen un  gran número de factores de 

virulencia  que promueven funciones patogénicas, en contraste con  los filogrupos 

A y B1  que corresponden a las cepas comensales (Moreno et al., 2006; Tenaillon 

et al., 2010). 
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2.3 Factores de virulencia 
 

UPEC posee gran variedad de factores de virulencia específicos  que le permiten 

adherirse a las células uroepiteliales y colonizar el tracto urinario, incluyendo 

adhesinas, toxinas, proteínas de autotransporte, sistemas de adquisición de hierro 

y otros productos bacterianos (tabla 1). (Ulett,et al,2013; Oelschlaeger, et al,2002). 

Estos genes  de virulencia  se localizan frecuentemente en regiones específicas 

del genoma de UPEC  llamados “islas de patogenicidad” (PAI’s), que pueden 

encontrarse en plásmidos o integrados en el cromosoma (Oelschlaeger, et 

al,2002). Generalmente se encuentran rodeados por elementos genéticos móviles 

(bacteriófagos, secuencias de inserción o transposones) y a menudo se insertan 

cerca de genes de RNAt (Croxen et al., 2010). 

La entrada de UPEC al tracto urinario es seguida por la unión a las células 

uroepiteliales, donde la producción de adhesinas  evita la eliminación de las 

bacterias durante la micción, y la producción de hemolisinas provoca la liberación 

de citocinas y la estimulación de la respuesta inflamatoria (Murray et al., 2013; 

Wiles et al., 2008). 
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Tabla 1. Factores de virulencia  en cepas de E. coli involucrados en las infecciones de vías 

urinarias (Adaptado de Emödy et al., 2003). 

Localización Factor de virulencia Función 

Superficie 
bacteriana 

Fim (type 1 fimbriae) Adhesión a la mucosa del epitelio y la 
matriz del tejido, invasión, formación del 
biofilm. 

Pap (P fimbriae) Adhesión a la mucosa del epitelio y la 
matriz del tejido, inducción de 
citoquinas. 

Sfa (S fimbriae) 

F1C fimbriae 

Adhesión a la mucosa y células 
endoteliales. 

Flagellum Motilidad, adaptación. 

KpsMT (group II capsule) Antifagocitico, efecto 
anticomplementario, evasión del 
reconocimiento inmune. 

Lipopolisacarido Efecto endotoxico, antígeno O. 

ompT(outer membrane 

proteins) 

Receptor y funciones de transporte. 

Exportadas Hly (α haemolysin) Citotoxicidad, hemolisis. 

Cnf1 (Cytotoxic necrotising 

factor) 

Interferencia con fagocitosis y 
apoptosis. 

Sat (secreted autotransporter 

toxin) 

CDT (cytolethal distending 

toxin) 

CvaA (cytolysin A) 

Citotoxicidad. 

Ent (enterobactin) 

iucD (aerobactin) 

iroN 

Sistemas de adquisición de hierro. 
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2.4 Patología de E. coli 

 

Existen diversas clonas de E.coli altamente adaptadas con combinaciones de 

factores de virulencia específicos, que incrementan su habilidad de colonizar 

nuevos nichos y les permiten causar  enfermedades. La plasticidad del genoma de 

los patotipos de E.coli es resultado de la acción de tres mecanismos: la 

adquisición de genes por transferencia horizontal (HGT);la duplicación del gen 

seguida de amplificación y desintegración del genoma, que puede ocurrir durante 

la HGT; y la reducción del genoma por deleción del DNA, rearreglos y mutaciones 

puntuales (Ahmed, et al, 2008). 

Los patotipos de E. coli poseen un esquema múltiple de patogénesis que consiste 

en colonización de  un sitio de la mucosa, evasión de la respuesta inmune, 

multiplicación y daño al hospedero. Los ocho tipos de la enfermedad y sus 

mecanismos son clasificados como E. coli diarrogénica o extraintestinal (ExPEC) 

(Prats, 2012; Kaper et al., 2004). 

Los principales cuadros clínicos de las infecciones entéricas son la diarrea del 

viajero ocasionada por E.coli enterotoxigénica (ETEC); la diarrea acuosa que 

afecta principalmente a neonatos provocada por E.coli enteropatógena (EPEC); la 

diarrea sanguinolenta, colitis hemorrágica y el síndrome hemolítico urémico 

producidos por E. coli enterohemorrágica (EHEC), la diarrea aguda y crónica  

originada por E. coli enteroagregativa (EAEC) y E. coli enteroinvasiva (EIEC) que 

se manifiesta con un cuadro similar a la disentería amibiana (Puerta, et al,2010). 

Las cepas de ExPEC  permanecen en el intestino sin causar problemas, sin 

embargo tienen la capacidad de diseminarse y colonizar otros sitios en el 

hospedero incluyendo sangre, sistema nervioso central y tracto urinario 

ocasionando enfermedad (Foxman et al., 2002). Dentro de este grupo se 

encuentran E. coli uropatógena (UPEC) que es la causa más frecuente de 

infecciones en el tracto urinario (ITUs) en el mundo y E. coli asociada a meningitis 

y sepsis neonatal (NMEC) que es el Gram negativo más habitual en dicho 

padecimiento (Croxen et al., 2010). 
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2.5 Infecciones del tracto urinario. 
 

Las infecciones en el tracto urinario se definen como la presencia significante de 

organismos patógenos en la orina, es decir  el recuento de colonias igual o 

superior a 100000 UFC/ml en orina recién emitida (Neild, 2003). La mayoría de los 

Gramnegativos productores de ITU se originan en el colon, contaminan la uretra, 

siguen una ruta ascendente hasta la vejiga,  y pueden migrar hasta los riñones  o 

la próstata. (Murray et al., 2013). 

Las ITUs se clasifican de acuerdo al sitio de infección y la severidad de la 

enfermedad. Las infecciones de la vejiga urinaria, denominadas cistitis se 

caracterizan por inflamación en las vías urinarias bajas y presentan síntomas 

como micción dolorosa y frecuente con sensación continua de necesidad de 

orinar. La pielonefritis es la infección que afecta uréteres y los riñones, se 

manifiesta con fiebre, escalofríos, dolor lumbar y afectación del estado general 

(Prats,2012; Spurbeck y Mobley, 2013).Las UPEC son  el agente responsable de 

más del 90% de las  infecciones del tracto urinario y la principal causa de 

infecciones hospitalarias y adquiridas en la comunidad (Olson, 2015).  

La incidencia de la enfermedad es diferente en ambos sexos, ya que las ITU 

afectan principalmente a mujeres sanas; por lo menos 20% de las mujeres 

presenta un episodio de ITU antes de cumplir los 30 años y más del 50% tiene por 

lo menos una ITU en toda su vida. Una de cada 10 mujeres padece infecciones 

recurrentes frecuentes en algún periodo. Las ITUs afectan una proporción 

importante de la población  con anomalías estructurales o funcionales de las vías 

genitourinarias (Engleberg et al., 2012). 
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2.7 Resistencia a los antibióticos 
 

Los antibióticos de uso común para el tratamiento de las enfermedades del tracto 

urinario son trimetoprim/sulfametoxazol (STX), cefalosporinas, penicilinas 

semisinteticas con o sin inhibidores de betalactamasas y quinolonas. La selección 

del antibiótico depende de la condición de salud del paciente y del tipo de bacteria 

involucrada. Sin embargo la resistencia a antibióticos es el mayor problema en el 

tratamiento de ITUs (Alabsi et al., 2014). 

En los últimos años el tratamiento de las infecciones ocasionadas por cepas 

UPEC se ha complicado debido a la selección de cepas resistentes o 

multirresistentes a los antibióticos. El mecanismo más común de actividad 

antibiótica es la interferencia en la síntesis de la pared bacteriana. La mayoría de 

los antibióticos activos sobre la pared se agrupan en antibióticos betalactámicos, 

denominados así porque comparten la estructura del anillo betalactámico (Prats, 

2012). 

Las bacterias pueden adquirir resistencia a betalactámicos por tres mecanismos 

principales; impedir la unión del antibiótico y la PBP (Penicilin Binding Protein), 

modificación del sitio de unión a las PBP y por hidrolisis del antibiótico por enzimas 

betalactamasas (Rupp  et al., 2003). 

La entrada de los betalactámicos a  los bacilos gramnegativos requiere el paso a 

través de las porinas. Los cambios en estas proteínas pueden alterar la carga de 

los canales y excluir el antibiótico. Por otro lado, la resistencia por modificación de 

las PBP puede estar mediada por hiperproducción de PBP, adquisición de nuevas 

PBP o modificación de las PBP ya existentes por recombinación. Sin embargo el 

mecanismo más común de resistencia es la producción de betalactamasas 

(Murray et al., 2013). 
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2.8 Producción de Betalactamasas de Espectro Extendido 
 

Las betalactamasas son un grupo de enzimas que hidrolizan el anillo de C y N de 

los betalactámicos, eliminando así su capacidad de inhibir la formación de la pared 

microbiana. Diversos géneros de bacterias Gram negativas poseen de manera 

natural betalactamasas mediadas cromosomalmente, sin embargo, estas enzimas 

han evolucionado de las proteínas de unión a penicilina (PBP) (Bradford, 2001).  

La clasificación de las  betalactamasas tradicionalmente se fundamenta en las 

características funcionales de las enzimas o en su estructura primaria. La 

clasificación más simple se realiza con la secuencia proteínica, agrupando estas 

enzimas en cuatro clases moleculares A, B, C, D. En  el esquema de Bush las 

enzimas se agrupan por su habilidad para hidrolizar clases específicas de 

antibióticos  betalactámicos y en la inactivación de las propiedades de la enzima 

por los inhibidores ácido clavulánico, sulbactam y tazobactam  (Bush et al., 2010). 

En la tabla 2 se resumen los esquemas de clasificación de las betalactamasas. 

La primera betalactamasa mediada por plásmido en Gram negativos se describió 

en 1960. La enzima TEM-1 se encontró en una cepa de E. coli aislada de un 

cultivo sanguíneo proveniente de un paciente llamado Temoniera, de ahí la 

designación TEM (Bradford, 2001), otra enzima frecuentemente detectada en E. 

coli y  Klebsiella pneumoniae es SHV-1 (contracción de sulphydril variable; Brisse 

et al., 2012).  

El espectro de acción de TEM-1 y SHV-1 es principalmente a cefalosporinas y 

ampicilinas; sin embargo, mutaciones puntuales en estos dos tipos de enzimas, 

han originado betalactamasas con actividad frente a todos los betalactámicos 

excepto carbapenémicos y cefamicinas; es por ello que se han denominado 

Betalactamasas de Amplio Espectro (BLEEs) (Duttaroy y Mehta, 2004). 

En la década de los 90, las BLEE dominantes eran del tipo TEM y SHV; 

posteriormente en Europa y otras partes del mundo, la familia CTX-M se posicionó 

como el tipo predominante en Enterobacteriaceae,  el genotipo más diseminado es 
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el CTX-M-15 (Al-Agamy et al., 2014). El dominio de las betalactamasas de la 

familia CTX-M en cepas clínicas de Escherichia coli, representan un problema 

para el tratamiento de las enfermedades infecciosas (Bonnet, 2004). 

El grupo de   betalactamasas de clase molecular C (grupo 1 de la clasificación de 

Bush) tipo AmpC están codificadas por genes blaAMPc  asociados a transposones 

localizados en plásmidos conjugativos. Estos genes blaAMPc  plasmídicos se 

derivan  del cromosoma bacteriano y se agrupan debido a la homología de sus 

genes  en 6 familias; CIT, DHA, ACC, FOX, MOX y EBC. 

Las carbapenemasas son betalactamasas capaces de hidrolizar los 

carbapenémicos y se agrupan en diversas clases moleculares. El grupo de mayor 

importancia es el de las metalo- betalactamasas de la clase B, cuyas principales 

enzimas son IMP y VIM. Dentro de las carbapenemasas de clase A, las de mayor 

importancia epidemiológica son las de tipo KPC. Estas carbapenemasas son de 

origen plasmídico asociado a transposon. En la clase D de Ambler se encuentran 

enzimas OXA capaces de hidrolizar carpenémicos, el principal representante es 

OXA-48 (Navarro et al, 2011). 
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Tabla 2. Esquema de clasificación de betalactamasas bacterianas. (Tomado y 
modificado de Bush et al., 2010). 

Grupo 
de Bush, 
Jacoby y 
Medeiros 

 

Clase 
molecular 

 

Preferencia al 
sustrato 

 

Perfil de inhibición 
Enzimas 
representativas 
 

Ácido 
clavulánico 

EDTA 
 

1 C Cefalosporinas - - Amp C; MIR-1 
2ª A Penicilinas + - Penicilinasas de 

bacterias 
Grampositivas 
 

2b A Penicilinas, 
cefalosporinas 
 

+ - TEM-1, TEM-2, 
SHV-1 
 

2be A Penicilinas, 
cefalosporinas 
de corto y 
amplio espectro, 
monobactámicos 
 

+ - TEM-3 a TEM- 
26, SHV-2 a 
SHV-6, K1 
 

2br A Penicilinas ± - TEM-30 a TEM- 
36, TRC-1 
 

2c A Penicilinas, 
carbenicilina 
 

+ - PSE-1, PSE-3, 
PSE-4 
 

2d D Penicilinas, 
cloxacilina 
 

± - OXA-1 a 
OXA –11, PSE-2 
(OXA-10) 
 

2e A Cefalosporinas + - - 
Cefalosporinasas 
inducibles de 
Proteus vulgaris 
 

2f A Penicilinas, 
cefalosporinas 
carbapenemicos 

+ - NMC-A de 
Enterobacter 
cloacae, Sme-1 
de Serratia 
marcescens 

3 B Mayor parte de 
betalactamicos 
incluyendo 
carbapenemicos 

- + L1 de 
Xanthomonas 
maltophilia, CcrA 
de Bacteroides 
fragilis 

4 Indetermina 
Da 

Penicilinas - ¿? Penicilinasa de 
Pseudomonas 
cepacia 
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3. ANTECEDENTES 
 

Al-Agamy y colaboradores (2014) investigaron la prevalencia de Betalactamasas 

de Espectro Extendido (BLEE) en 152 cepas de Escherichia coli provenientes de 

distintos aislados clínicos en Arabia Saudita. De las 119 cepas aisladas de orina 

24 (20.16%) fueron positivas en el test de susceptibilidad antimicrobiana con disco 

de difusión  y todas positivas en la detección fenotípica de BLEE. La detección de 

genes por PCR reveló que el 100% de las cepas portaba los genes CTX-M-15 y 

TEM-1. 

Barguigua, et al (2013) caracterizaron las BLEE producidas por cepas de E. coli 

provenientes de infecciones del tracto urinario en la comunidad marroquí. Se 

detectó la presencia de BLEE en 49 cepas; la mayor prevalencia correspondió a 

blaCTX-M (77.5%) seguida por blaSHV, blaTEM  y bla OXA-1. Se detectaron los genes 

que codifican para betalactamasas mediadas por AmpC: blaACT-5, blaDHA-1 y blaCMY 

y las carbapenemasas OXA-48 e IMP. El análisis filogenético mediante PCR 

reveló prevalencia del grupo A (48.8%), seguido por B2 (30.6%), D (22.4%) y B1 

(2%). 

Branger y colaboradores (2005)  realizaron el análisis filogenético de 129 cepas de 

E.coli procedentes de distintos aislados clínicos en Francia, respecto a la 

producción de BLEE  y factores de virulencia. Con el análisis filogenético por PCR, 

detectaron la prevalencia de los grupos B2 (36.4%) y D (25.5%), y en menor 

proporción los grupos A (27.9%) y B1 (10%). Reportaron que la presencia de 

BLEE está asociada a los filogrupos patógenos; las betalactamasas tipo TEM y 

SHV son acarreadas con mayor frecuencia por el grupo B2 y el tipo CTX-M por el 

grupo D. 

Dureja, et al (2014) reportaron la distribución genética y la prevalencia de genes 

que codifican BLEE: blaVEB-1, bla OXA-10, blaCTX-M, blaTEM y blaSHV en cepas de E.coli 

aisladas de pacientes sanos en India. Observaron distribución heterogénea entre 

los 7 grupos filogenéticos con predominancia del grupo A. Encontraron que casi el 

100% de las cepas detectadas fenotípicamente como productoras de BLEE 
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portaban el gen CTX-M-15 y se detectó blaTEM en el 50%; el resto de los genes no 

fueron detectados. 

Kanamaru y colaboradores (2006) detectaron la prevalencia de PAIusp, factores 

de virulencia y serogrupos en los grupos filogenéticos de  377 cepas de E.coli  

aislada de infecciones de vías urinarias no complicadas en Japón. Encontraron 

mayor prevalencia del grupo B2 (83.8%), sin embargo no existe diferencia entre la 

presencia de los filogrupos y la fuente de enfermedad (cistitis, pielonefritis y 

prostatitis). 

Millán y colaboradores (2014) determinaron el perfil de distribución de los grupos 

filogenéticos en 28 cepas productoras de CTX-M aisladas de pacientes con ITU en 

Venezuela. Los filogrupos A (53.57%) y B2 (42.85) mostraron amplia distribución. 

No se observó relación  entre la recurrencia o la gravedad de la ITU y la 

distribución de los filogrupos. 

Molina, et al (2011) reportaron en un estudio de Escherichia coli uropatógena la 

resistencia a antibióticos, serotipos y grupos filogenéticos de 119 cepas de 

México. El análisis mediante PCR para determinar los grupos filogenéticos mostró 

cepas  pertenecientes a  los grupos B2 (36%), A (28.7%), D (27.8%) y B1 (8.4). El 

grupo filogenético B2 represento  el 52.7% de las cepas multiresistentes. 

Sana, et al (2011) realizaron un estudio de detección de genes BLEE y pruebas de 

susceptibilidad a antibióticos con disco de difusión en cepas de Escherichia coli  

de diferentes aislados clínicos en Líbano. De las 73 cepas, 58 fueron aisladas de 

orina y el 100% portaba dos o más genes BLEE. Mediante PCR detectaron los 

genes  CTXM (72 cepas), OXA (33 cepas), TEM (16 cepas) y SHV (3 cepas). 
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4. JUSTIFICACIÓN 
 

Debido a que en los últimos años en nuestro país ha ocurrido un incremento de la 

resistencia a los antibióticos en cepas de Escherichia coli uropatógenas (UPEC), 

aunado a que no se han caracterizado molecularmente los diferentes filogrupos,  

el presente estudio contribuirá en determinar la frecuencia de los diferentes grupos 

de genes que codifican para betalactamasas de espectro extendido y su relación 

con los diferentes grupos filogenéticos en cepas de E.coli uropatógenas.   
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5. OBJETIVOS 
 

5.1 General  
 

Filotipificación y caracterización  genética de betalactamasas  en cepas de E. coli 

aisladas de infecciones de vías urinarias. 

 

5.2 Particulares 
 

 Determinar por PCR  los grupos filogenéticos A, B1, B2, C, D, E y F en las 

cepas de Escherichia coli . 

 Detectar mediante PCR multiplex los genotipos que codifican para   

betalactamasas de espectro extendido OXA-1-like;  betalactamasas de 

espectro extendido; betalactamasas mediadas por el plásmido AmpC y 

carbapenemasas de las clases A, B y D. 
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6. MATERIALES Y MÉTODOS 
 

6.1 Origen de las cepas  
 

Para el desarrollo de este estudio se analizaron 194 cepas  de E. coli  aisladas  de 

pacientes con infecciones del tracto urinario de la Unidad Médico Familiar (UMF) 

No. 64, de la Clínica No.72 del IMSS y del laboratorio de Análisis Clínicos de la 

Facultad de Estudios Superiores Iztacala, ubicados en Tlalnepantla de Baz, 

Estado de México. 

6.2 Extracción del DNA bacteriano 
 

Las cepas de E. coli fueron sembradas en el medio Müller Hinton e incubadas a 

37°C durante 24 h. Al obtener un crecimiento bacteriano óptimo, se realizó la 

extracción del DNA por el método de ebullición, para lo cual  se tomaron varias 

colonias con un asa estéril y se depositaron en tubos de rosca de 16 X 50 con  2 

ml de solución salina estéril. Las muestras se colocaron en un vortex por 20 

segundos y al término los tubos se mantuvieron en baño maría durante 25 

minutos. Posteriormente, la muestra se colocó en hielo por 10 minutos y se 

centrifugó a 14,000 rpm por 10 minutos. Se almacenó  el sobrenadante con el 

DNA bacteriano en tubos Eppendorf a –20°C, hasta su posterior utilización. 

6.3 Detección de E. coli por PCR convencional 
 

Las cepas de E. coli se identificaron por PCR convencional mediante la 

amplificación del gen 16 rRNA, los oligonucleótidos fueron: wl-3110 

(AGAGTTTGATCMTGGCTCAG) y wl-3111 (CCGTCAATTCATTTGAGTT). Se 

utilizaron las perlas PuRetaq Ready-To-Go™ PCR (GE Healthcare) que contenían 

1.5 mmol de MgCl2, 0.5 U de AmpliTaq polimerase y 100 nmol de dNTPs, para un 

volumen final de 25 µl por cada mezcla de reacción: 1 µl de cada oligonucleótido 

(10 pmol)  (Integrated DNA Technologies), 20 µl de agua estéril libre de nucleasas 

y 3 µl de DNA. Las condiciones de amplificación fueron las siguientes: 
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desnaturalización inicial a 95 °C por 5 minutos, 30 ciclos (desnaturalización a 95°C 

por 30 segundos, alineación a 55°C por 1 minuto y extensión a 72 °C por 1 

minuto). Finalmente la extensión se prolongó  por 5 minutos a 72 °C. El tamaño 

del amplicón fue de 919 pb (pares de bases). 

6.4 Determinación de los grupos filogenéticos de E.coli por PCR cuádruplex  
 

La asignación de grupos filogenéticos, se realizó con  la técnica de PCR 

cuádruplex descrita por Clermont y colaboradores en 2013.  Primero se llevó a 

cabo el PCR cuádruplex que se basó en la presencia/ausencia de cuatro genes en 

cada cepa (arpA, chuA, jyaA y TSpE4.C2), dependiendo del genotipo obtenido se 

asignó un filogrupo de manera inmediata o se realizó  un análisis adicional (tabla 

3). 

Se utilizaron las perlas PuRetaq Ready-To-Go™ PCR (GE Healthcare) que 

contenían 1.5 mmol de MgCl2, 0.5 U de AmpliTaq polimerase y 100 nmol de 

dNTPs, para un volumen final de 20 µl por cada mezcla de reacción: 1 µl (10 pmol) 

de los  oligonucleótidos  correspondientes (Integrated DNA Technologies; tabla 4), 

3 µl de DNA y el volumen necesario de agua estéril libre de nucleasas. Las 

condiciones de amplificación  consistieron en: desnaturalización inicial de 4 min a 

94°C, 30 ciclos (desnaturalización  a 94°C por 5 segundos, alineación a 57 °C 

para el grupo E ó 59 °C  para el cuádruplex y grupo C) y la extensión final a 72°C 

por 5 minutos). 
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arpA chuA yjaA TspE4.C2 Grupo 
filogenético 

Paso siguiente 

+ - - - A  
+ - - + B1  
- + - - F  
- + + - B2  
- + + + B2  
- + - + B2 Puede ser confirmado con el 

gen ibeA. 
+ - + - A o C Usar primers específicos. Si 

obtiene C+ es C, sino A. 
+ + - - D o E Usar primers específicos. Si 

obtiene E+ es E, sino D 
+ + - + D o E Usar primers específicos. Si 

obtiene E+ es E, sino D 
+ + + - E o clado I Usar primers específicos. Si 

obtiene E- es clado I. 
- - + - Clado I o II Confirmar usando primers 

especificos 
- 476 - - Clado III,IV o 

V 
Confirmar usando primers 
especificos 

- - - + Desconocido MLST 
- - + + Desconocido MLST 
+ - + + Desconocido MLST 
+ + + + Desconocido MLST 
- - - - Desconocido Confirmar la identificación de 

Escherichia  con el gen uidA 
o gadA/B, si es positivo usar 
primer específico para 
clados crípticos y/o MLST. 

 

Tabla 3. Genotipos y pasos requeridos para asignar un grupo filogenético a las cepas de 
Escherichia coli. 
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Tabla 4. Oligonucleótidos utilizados para la asignación de grupos filogenéticos de  
Escherichia coli. 

 

6.5 Detección de genes que codifican resistencia a los betalactámicos por PCR 
multiplex 
La detección del genotipo para betalactamasas se llevó a cabo con la técnica de 

PCR descrita por Dallenne y colaboradores en 2010, que consistió en  una serie 

de 6 PCR multiplex y 1 PCR convencional. Se utilizaron las perlas PuRetaq 

Ready-To-Go™ PCR (GE Healthcare) que contenían 1.5 mmol de MgCl2, 0.5 U de 

AmpliTaq polimerase y 100 nmol de dNTPs, para un volumen final de 20 µl 

(excepto para el multiplex III con 25 µl) por cada mezcla de reacción: 1 µl (10 

pmol) de cada  oligonucleótido  (Integrated DNA Technologies; tabla 5), 3 µl de 

DNA y volumen variable  de agua estéril libre de nucleasas. Las condiciones de 

amplificación  consistieron en: desnaturalización inicial de 10 min a 94°C, 30 ciclos 

(desnaturalización  a 94°C por  40 segundos, alineación a 60 °C por 40 segundos  

y 72°C por 1 minuto) y la extensión final a 72°C por 7 minutos.  

PCR gen oligonucleótido Secuencia del primer (5’-3’) Tamaño del 
amplicón 
(pb) 

Cuádruplex chuA chuA.1b 

chuA.2b 

ATGGTACCGGACGAACCAAC 

TGCCGCCAGTACCAAAGACA 

288 

yjaA yjaA.1b 

yjaA.2b 

CAAACGTGAAGTGTCAGGAG 

AATGCGTTCCTCAACCTGTG 

211 

TspE4.C2 TspE4C2.1b 

TspE4C2.2b 

CACTATTCGTAAGGTCATCC 

AGTTTATCGCTGCGGGTCGC 

152 

arpA AceK.f 

ArpA1.r 

AACGCTATTCGCCAGCTTGC 

TCTCCCCATACCGTACGCTA 

400 

Grupo E arpA ArpAgpE.f 

ArpAgpE.r 

GATTCCATCTTGTCAAAATATGCC 

GAAAAGAAAAAGAATTCCCAAGAG 

301 

Grupo C trpA trpAgpC.1 

trpAgpC.2 

AGTTTTATGCCCAGTGCGAG 

TCTGCGCCGGTCACGCCC 

219 

Control 
interno 

trpA trpBA.f 

trpBA.r 

CGGCGATAAAGACATCTTCAC 

GCAACGCGGCCTGGCGGAAG 

489 
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 Gen oligonucleótido Secuencia del primer (5’-3’) Tamaño 
del 

amplicón 
(pb) 

Multiplex I 
TEM,SHV 
y OXA-1-

like 

Variantes 
TEM 

incluyendo 
TEM-1 y 
TEM-2 

MultiTSO-T_for 
MultiTSO-T_rev 

CATTTCCGTGTCGCCCTTATTC  
CGTTCATCCATAGTTGCCTGAC 

800 

Variantes 
SHV 

incluyendo 
SHV-1 

MultiTSO-S_for 
MultiTSO-S_rev 

AGCCGCTTGAGCAAATTAAAC 
ATCCCGCAGATAAATCACCAC 
 

713 

OXA-1, 
OXA-4 y 
OXA-30 

MultiTSO-O_for 
MultiTSO-O_rev 

GGCACCAGATTCAACTTTCAAG 
GACCCCAAGTTTCCTGTAAGTG 
 

564 

Multiplex 
II CTX-M 
grupos 1, 

2 y 9. 

Variantes 
de CTX-M 

grupo 1 
incluyendo 

CTX-M-
1,CTX-M-3 
y CTX-M-

15 

MultiCTXMGp1_for 
MultiCTXMGp1-
2_rev 

TTAGGAARTGTGCCGCTGYA 
CGATATCGTTGGTGGTRCCAT 

688 

Variantes 
de CTX-M 

grupo 2 
incluyendo 
CTX-M-2 

MultiCTXMGp2_for 
MultiCTXMGp1-
2_rev  

CGTTAACGGCACGATGAC 
CGATATCGTTGGTGGTRCCAT 

404 

Variantes 
de CTX-M 

grupo 9 
incluyendo 
CTX-M-9 y 
CTX-M-14 

MultiCTXMGp9_for 
MultiCTXMGp9_rev  

TCAAGCCTGCCGATCTGGT 
TGATTCTCGCCGCTGAAG 

561 

CTX-M- 
grupo 
8/25 

CTX-M-8, 
CTX-M-25, 
CTX-M-26 
y CTX-M-
39 a CTX-
M- 41 

CTX-Mg8/25_for 
CTX-Mg8/25_rev b 

AACRCRCAGACGCTCTAC 
TCGAGCCGGAASGTGTYAT 

326 

Tabla 5. Oligonucleótidos utilizados para la detección de genes que codifican 
betalactamasas en cepas de E.coli. 
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PCR Gen oligonucleótido Secuencia del primer (5’-3’) Tamaño  
amplicón 

(pb) 

Multiplex III 
ACC,FOX, 

MOX, 
DHA, CIT y 

EBC 

ACC-1 y 
ACC-2 

MultiCaseACC_for  
MultiCaseACC_rev  
 

CACCTCCAGCGACTTGTTAC 
GTTAGCCAGCATCACGATCC 

346 

FOX-1 a 
FOX-5 

MultiCaseFOX_for  
MultiCaseFOX_rev  
 

CTACAGTGCGGGTGGTTT 
CTATTTGCGGCCAGGTGA 

 
162 

MOX-
1,MOX-2, 
CMY-1, 
CMY-8 a 
CMY-11 y 
CMY-19 

MultiCaseMOX_for 
MultiCaseMOX_rev  

GCAACAACGACAATCCATCCT 
GGGATAGGCGTAACTCTCCCAA 

895 

DHA-1 y 
DHA-2 

MultiCaseDHA_for 
MultiCaseDHA_rev  

TGATGGCACAGCAGGATATTC 
GCTTTGACTCTTTCGGTATTCG 

997 

LAT-1 a 
LAT-3, BIL-
1, CMY-2 a 
CMY-7, 
CMY-12 a 
CMY-18 y 
CMY- 21 a 
CMY-23 

MultiCaseCIT_for 
MultiCaseCIT_rev  

CGAAGAGGCAATGACCAGAC 
ACGGACAGGGTTAGGATAGY 

538 

ACT-1 y 
MIR-1 

MultiCaseEBC_for  
MultiCaseEBC_rev  

CGGTAAAGCCGATGTTGCG 
AGCCTAACCCCTGATACA 

683 

Multiplex IV 
VEB,PER y 

GES 

GES-1 a 
GES-9 y 
GES-11 

MultiGES_for  
MultiGES_rev  

AGTCGGCTAGACCGGAAAG 
TTTGTCCGTGCTCAGGAT 

399 

PER-1 y 
PER-3 

MultiPER_for 
MultiPER_rev  

GCTCCGATAATGAAAGCGT 
TTCGGCTTGACTCGGCTGA 

520 

VEB-1 a 
VEB-6 

MultiVEB_for 
MultiVEB_rev  

CATTTCCCGATGCAAAGCGT 
CGAAGTTTCTTTGGACTCTG 

648 

Multiplex V 
GES y 

OXA-48-
like 

GES-1 a 
GES-9 y 
GES-11 

MultiGES_for  
MultiGES_rev  

AGTCGGCTAGACCGGAAAG 
TTTGTCCGTGCTCAGGAT 

399 

OXA-48-like MultiOXA-48_for  
MultiOXA-48_rev  

GCTTGATCGCCCTCGATT 
GATTTGCTCCGTGGCCGAAA 

281 

Multiplex VI 
IMP,VIM y 

KPC 

Variantes de 
IMP excepto  
IMP-9, IMP-
16, IMP-18, 

IMP-22 y 
IMP-25 

MultiIMP_for  
MultiIMP_rev  

TTGACACTCCATTTACDG 
GATYGAGAATTAAGCCACYCT 

139 

Variantes de 
VIM 

incluyendo 
VIM-1 y 
VIM-2 

 MultiVIM_for 
MultiVIM_rev 

GATGGTGTTTGGTCGCATA 
CGAATGCGCAGCACCAG 

390 

KPC-1 a 
KPC-5 

MultiKPC_for 
MultiKPC_rev  

CATTCAAGGGCTTTCTTGCTGC 
ACGACGGCATAGTCATTTGC 
 

538 

Tabla 5 (continuación). Oligonucleótidos utilizados para la detección de genes que 
codifican betalactamasas en cepas de E.coli. 
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6.6 Electroforesis en geles de agarosa 
 

Después de la amplificación, 3 µl de cada muestra  se analizaron  en geles de 

agarosa al 2%, bajo las siguientes condiciones: 120 volts, 94 miliamperes por 120 

minutos. Los geles fueron teñidos con 0.3 µl de Midori Green y fotografiados  bajo 

luz ultravioleta con el digitalizador de imágenes  Gel Logic 100 KODAK. 

6.7 Análisis estadístico 
 

La prueba de X2 fue aplicada para identificar la relación entre los grupos 

filogenéticos y la presencia de genes que codifican para betalactamasas en cepas 

de Escherichia coli aislada de pacientes con infecciones en el tracto urinario.El 

nivel de significancia estadística α≤ 0.05. 
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19.1% (n=37)

80.9% (n=157)

Hombre Mujer

7. RESULTADOS 

7.1 Pacientes analizados 
 

A partir de los 194 pacientes con infecciones del tracto urinario causadas por E. 

coli atendidos en  la  Unidad Médico Familiar (UMF) no.64, de la Clínica No.72 del 

IMSS y del laboratorio de Análisis Clínicos de la Facultad de Estudios Superiores 

Iztacala, se encontró que el 80.9% (n=157) de los pacientes correspondió al sexo 

femenino y el 19.1% (n=37) restante al sexo masculino (figura 1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Distribución de los pacientes analizados por sexo. 

 

7.2 Edad de los pacientes  
 

La distribución de los pacientes por rango de edad se muestra en la figura 2. El 

rango de edad más abundante fue el de 41 a 60 años con el 56% (n=86), seguido 

el de  61 a 86 años con el 26% (n=40),  de 21 a 40 años con el 16% (n=24) y de 1-

20 años con el 2% (n=4). En el 20.6% (n=40)  de los pacientes restantes no se 

logró determinar  la edad. 
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Figura 2. Distribución de los pacientes por rango de edad. 

 

7.3 Diagnóstico de los pacientes analizados 
 

En la tabla 6 se observa  el diagnóstico clínico  de los 194 pacientes estudiados. El 

diagnóstico más frecuente fue el de infección de vías urinarias con el 95.3% 

(n=185), seguido por  pielonefritis, urosepsis e infección vaginal con el 1% (n=2), 

en cada caso, y de lupus eritomatoso, cervicovaginitis y litiasis renal con el 0.5% 

(n=1), en cada caso. 

 

Diagnóstico Número % (n=194) 

Infección de vías 

urinarias 

185 95.3 

Pielonefritis 2 1.0 

Urosepsis 2 1.0 

Infección vaginal 2 1.0 

Lupus eritematoso 1 0.5 

Cervicovaginitis 1 0.5 

Litiasis renal 1 0.5 

 

Tabla 6. Diagnóstico clínico de los pacientes estudiados. 
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7.4 Detección de E. coli  
 

Escherichia coli se identificó en el 100% (n=194) de los pacientes con infecciones 

de vías urinarias mediante la amplificación del gen 16S rRNA (Fotografía 1). 

 

Fotografía 1. Identificación de las cepas de E.coli por PCR mediante la detección del gen 

16SrRNA. Carriles  1-3, 4 y 5 cepas E.coli. (M), MWM 100 pb. Carril 6, control positivo 

(cepa de E. coli del cepario del Lab. CUSI). Carril 7, control negativo (sin DNA molde). 

 

7.5 Asignación  de grupos filogenéticos a E. coli por PCR cuadruplex 
 

El grupo filogenético más frecuente fue B2  con 51.5% (n=100; fotografía 2), 

seguido por el grupo A con 13.4% (n=26; fotografía 3), B1 y D con 9.8% (n=19; 

fotografía 2), en cada caso,  C  con 8.8% (n=17; fotografía 3), F con 1.5% (n=3; 

fotografía 2) y clade con 0.5% (n=1; fotografía 2). El filogrupo E no fue identificado 

en las cepas analizadas. En el 4.7% (n=9) de las cepas no se logró asignar un 

grupo filogenético con el método utilizado (Tabla 7). 
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filogrupo Número % 

A 26 13.4 

B1 19 9.8 

B2 100 51.5 

C 17 8.8 

D 19 9.8 

F 3 1.5 

Clade 1 0.5 

No asignado 9 4.7 

 

Tabla 7. Frecuencia de los grupos filogenéticos detectados en las cepas de E. coli. 

 

 

Fotografía 2. Asignación de los grupos filogenéticos en las cepas de E. coli. Carril  1, 

grupo F. Carriles 2 y 18, grupo D/E. Carriles 3, 4 y 6, grupo A/C. Carriles 5, 8, 9, 10, 11, 

13, 14 y 19 , grupo B2. Carriles 7, 12 y 17, grupo B1. Carril 15, Clade. (M), MWM 100 pb.  
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Fotografía 3. Análisis filogenético adicional para las cepas A/C y D/E. Carriles 1 y 2, 

filogrupo D. Carriles 3, 4, 7 y 8  grupo A. Carriles 5, 6 y 9  grupo C. (M), MWM 100 pb. 

 

 

7.6 Detección de genes que codifican  betalactamasas por PCR multiplex  en  E. 

coli.  
 

En este trabajo se analizó la presencia de 21 genes que codifican para 

betalactamasas  en las cepas de E. coli (n=194), dentro de los cuales únicamente 

8 (38%) de estos genes  lograron ser identificados en las cepas (Tabla 8). Los 

marcadores genéticos  detectados con mayor frecuencia fueron blaTEM y blaOXA-like 

con el 26.3% (n=51; fotografía 4), en cada caso, seguido por blaCIT  con 24.7% (n= 

48; fotografía 6), blaCTX-M grupo 1 con 22.7% (n=44; fotografía 5), blaSHV  con 14.9% 

(n= 29; fotografía 4), blaOXA-48-like con 8.8% (n=17; fotografía 7), blaCTX-M grupo 9  

con 3% (n=6; fotografía 5) y  blaACC con 0.5% (n=1). 
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Gen Número Porcentaje 

blaTEM 51 26.3 

blaOXA-like 51 26.3 

blaCIT 48 24.7 

blaCTX-M grupo 1 44 22.7 

blaSHV 29 14.9 

blaOXA-48-like 17 8.8 

blaCTX-M grupo 9 6 3 

blaACC 1 0.5 
 

Tabla 8. Frecuencia de los genes que codifican betalactamasas  en las cepas de  E. coli. 

 

 

Fotografía 4. Detección de los genes blaTEM, blaSHV y blaOXA-like  en cepas de E.coli. Carril 

1, blaOXA-like (564 pb). Carriles 2 y 3, cepas negativas. Carril 4 y 6, blaTEM (800 pb). Carril 

7, blaSHV (713 pb). (M), MWM 200 pb. Carril 5, control negativo (sin DNA molde). 
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Fotografía 5. Detección de los genes blaCTX-M grupo 1 y blaCTX-M grupo 9 en cepas de 

E.coli. Carriles 2, 3, 6, 7 y 8, blaCTX-M grupo 1 (688 pb). Carriles 4 y 5, blaCTX-M grupo 9. 

(M), MWM 100 pb. Carril 9, control positivo (cepa de E. coli del cepario del Lab. CUSI). 

Carril 1,control negativo (sin DNA molde). 

 

 

Fotografía 6. Detección del gen blaCIT en cepas de E. coli. Carriles 1-3 y 4-5, blaCIT (538 

pb). (M), MWM 100 pb. Carril 6, control positivo (cepa de E. coli del cepario del Lab. 

CUSI). Carril 7, control negativo (sin DNA molde).  
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Fotografía 7. Detección del gen blaOXA-48-like en cepas de E. coli. Carriles 1-3 y 4-6, blaOXA-

48-like (281 pb). (M), MWM 100 pb. Carril 6, control positivo (cepa de E. coli del cepario del 

Lab. CUSI). Carril 7, control negativo (sin DNA molde).  

 

Con respecto a la distribución de los genes de betalactamasas agrupados por 

familias encontramos que la familia más frecuente fue la de las penicilinasas 

[TEM/SHV/OXA; 67.5% (n=131)], seguida por las cefotaximasas [CTX-M; 25.8% 

(n=50)], carbapenemasas tipo AmpC; 25.5% (n=49) y las carbapenemasas tipo 

OXA-48;  8.7% (n=17: figura 3). 

Figura 3. Porcentaje de las familias de genes que codifican para betalactamasas en E 

.coli. 
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7.7 Asociacion  de los grupos filogenéticos y los genes BLEE  en E. coli 

 

La tabla 9 muestra la distribución de los genes que codifican para betalactamasas 

en los grupos filogenéticos de E. coli. El grupo que presentó la mayor frecuencia 

de genes fue el filogrupo B2 con el  57.9% (n=143), dentro del cual  los genotipos 

más frecuentes fueron blaTEM, blaOXA-like y blaCTX-M grupo 1 con 60.8% (n=31), 

58.8% (n=30) y  66% (n=29), respectivamente. No se detectaron genes en el 

grupo  clade. 

En la tabla 10 se aprecia que la frecuencia más alta de asociación de los genes 

que codifican para betalactamasas se encontró en el filogrupo B2 con  el 53.3% 

(n=24) para 2 genes,  el 52.9% (n=9) para 3 genes y 100% (n=6) en la asociación 

de cuatro genes.  

 

 Filogrupo 
A 
 

B1 B2 C D F Desco
nocido 

G
en

 (N
o.

,%
) 

blaTEM 
 

5 
(9.8) 

3 
(5.9) 

31 
(60.8) 

7 
(13.7) 

2 (3.9) 1 (2) 2 (3.9) 

blaSHV 
 

4 
(13.8) 

3 
(10.3) 

14 
(48.3) 

3 
(10.3) 

4 
(13.8) 

1 (3.5) 0 

blaOXA-
like 

 

6 
(11.8) 

4 
(7.8) 

30 
(58.8) 

6 
(11.8) 

4 
(7.8) 

0 1 
(2) 

blaCTX-M 
grupo 1 

2 
(4.5) 

3 
(6.8) 

29 
(66) 

5 
(11.4) 

2 
(4.5) 

0 3 
(6.8) 

blaCTX-M 
grupo 9 
 
 

3 
(50) 

0 2 
(33.3) 

0 0 1 
(16.7) 

0 

blaACC 
 

0 0 1 (100) 0 0 0 0 

blaCIT 10 
(20.8) 

4 
(8.4) 

24 (50) 5 
(10.4) 

4 (8.4) 0 1 (2) 

blaOXA-48 1 
(5.9) 

1 
(5.9) 

12 
(70.5) 

2 
(11.8) 

1 
(5.9) 

0 0 

Total 31 
(12.6) 

18 
(7.3) 

143 
(57.9) 

28 
(11.3) 

17 
(6.9) 

3 (1.2) 7 (2.8) 

 
Tabla 9. Porcentaje de genes BLEE en los filogrupos de E.coli 
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Es importante mencionar que se encontraron cepas pertenecientes a los  

filogrupos A (n=8), B1 (n=7), C (n=1), D (n=7) y F (n=1) que no presentaron ningún 

gen de betalactamasas. La asociación de dos genes de betalactamasas fue la 

más frecuente entre los grupos filogenéticos de E.coli con el 66.17% (n=68). 

7.7.1 Análisis estadístico 
 

De acuerdo con los resultados obtenidos con la prueba de X2, no se encontraron 

diferencias estadísticamente significativas entre la frecuencia de aparición de los 

diferentes genes de betalactamasas y los distintos filogrupos de Escherichia coli. 

El nivel de confianza utilizado fue del 95% con α≤ 0.05. 

 

Cantidad 
de genes 

Genes 
Grupo filogenético 

(No. de cepas) 

A B1 B2 C D F 

0 - 8 7 17 1 7 1 

1 blaCIT 
blaCTX-M grupo 1 
blaSHV 
blaOXA-48 
blaTEM 
blaOXA-like 

5 
0 
0 
0 
1 
2 

2 
1 
2 
1 
1 
0 

5 
5 
7 
1 
18 
8 

0 
0 
1 
1 
3 
2 

2 
0 
3 
0 
1 
2 

0 
0 
0 
0 
1 
0 

2 blaTEM, blaOXA-like 
blaSHV, blaCIT 
blaOXA-like, blaCIT 
blaOXA-like, blaCTX-M grupo 1 
blaCTX-M grupo 1, blaOXA-48 
blaTEM, blaOXA-48 
blaTEM, blaCIT 
blaCTX-M grupo 1, blaCIT 
blaOXA-like, blaOXA-48 
blaCTX-M grupo 1, blaCTX-M grupo 9 
blaSHV, blaCTX-M grupo 9 
blaCIT, blaOXA-48 
blaSHV, blaCTX-M grupo 1 
blaTEM, blaCTX-M grupo 9 

0 
2 
2 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
1 
2 

1 
1 
1 
1 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 

2 
2 
2 
9 
1 
2 
3 
1 
1 
1 
0 
0 
0 
0 

0 
2 
1 
1 
0 
1 
1 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 

0 
0 
1 
1 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
1 
0 
0 

0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
0 
1 
0 
0 
0 

Tabla 10. Perfil de genes que codifican para betalactamasas de amplio espectro en los 

grupos filogenéticos de E. coli. 
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Cantidad 
de genes 

Genes 
Grupo filogenético 

(No. de cepas) 

A B1 B2 C D F 

3 blaTEM, blaOXA-like, blaCTX-M grupo 1 

blaSHV, blaCTX-M grupo 1, blaOXA-48 

blaSHV, blaCTX-M grupo 1, blaCIT 

blaCTX-M grupo 1, blaACC, blaCIT 

blaTEM, blaOXA-like, blaCIT 

blaSHV, blaOXA-like, blaCIT 

blaSHV, blaOXA-like, blaOXA-48 

blaTEM, blaCTX-M grupo 1, blaCTX-M grupo 9 

blaOXA-like, blaCTX-M grupo 1, blaCIT 

blaTEM, blaCTX-M grupo 1, blaCIT 

blaTEM, blaCTX-M grupo 1, blaOXA-48 

0 

0 

0 

0 

1 

0 

1 

1 

0 

0 

0 

1 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

1 

2 

1 

2 

0 

0 

0 

1 

1 

1 

1 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

2 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

1 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

4 blaTEM, blaOXA-like, blaCTX-M grupo 1, blaOXA-48 

blaSHV, blaOXA-like, blaCTX-M grupo 1, blaOXA-48 

blaOXA-like, blaCTX-M grupo 1, blaCIT, blaOXA-48 

blaSHV, blaOXA-like, blaCIT, blaOXA-48 

blaTEM, blaCTX-M grupo 1, blaCTX-M grupo 9, 

blaCIT 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

1 

1 

2 

1 

1 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

 

Tabla 10.(Continuación) Perfil de genes que codifican para betalactamasas de amplio 

espectro en los grupos filogenéticos de E. coli. 
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7. DISCUSIÓN 

8.1 Pacientes estudiados 
 

Para el desarrollo de este estudio se analizaron molecularmente 194 cepas de E. 

coli previamente aisladas de pacientes (157 mujeres y 37 hombres; Figura 1)  

atendidos  en la Unidad Médico Familiar (UMF) No.64 del IMSS, en la Clínica 

No.72 del IMSS y en el laboratorio de Análisis Clínicos de la FES Iztacala, UNAM, 

por presentar signos y síntomas de infección en vías urinarias. Las ITUs son los 

padecimientos más frecuentes que afectan principalmente a mujeres debido a la 

proximidad del espacio periuretral al ano y porque la uretra es más corta que la 

masculina, lo que facilita el acceso de las bacterias fecales a la vejiga (Kaper et 

al.,2004;Foxman,2002). A nivel mundial, como en nuestro país, las ITUs se han 

convertido en un verdadero problema de salud, en donde la frecuencia de las 

infecciones recurrentes en mujeres se encuentra entre el 20-25%, debido 

principalmente a  la actividad  sexual (>9 veces/mes) (Neild, 2003; Spurbeck y 

Mobley, 2013) 

En este estudio el 56% (n=86) de los pacientes con ITUs se encontró en el rango 

de edad comprendido entre los  41-60 años, seguido por el de  61-86 años con el 

26% (n=40) (Figura 2). Se ha descrito que la transmisión  de las cepas de E. coli 

uropatógenas (UPEC) ocurre principalmente por la actividad sexual en adultos 

jóvenes, mientras que las enfermedades crónicas, el síndrome metabólico, la 

diabetes  y el  tratamiento con  antibióticos en los   adultos mayores son factores 

que pueden desencadenar padecimientos más severos como cistitis y/o 

pielonefritis(Foxman,2002; Ronald, 2002). 

8.2 Identificación de E. coli en las infecciones urinarias de los pacientes 
 

En este trabajo las cepas de E. coli  (n= 194) fueron identificadas mediante la 

amplificación del gen 16S rRNA por PCR convencional (Fotografía 1). La 

amplificación del gen 16S rRNA es uno de los métodos de biología molecular más 

precisos para identificar microorganismos (Janda et al.,2007). 
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Se ha descrito que E. coli es el principal agente causal de las  ITUs,  con elevadas 

tasas  de morbilidad y mortalidad (Alabsi et al.,2014). Las ITUs adquiridas en la 

comunidad son altamente frecuentes y usualmente difíciles de erradicar porque las 

cepas patógenas de E. coli se han seleccionado como resistentes a los 

antibióticos (Bashir et al., 2011). En México durante el periodo comprendido entre 

los años de 2003-2008 se reportó un total de 3, 076,468 casos de infecciones del 

tracto urinario, de los cuales 2, 294,451 (74.5 %) correspondió a  mujeres y 

749,755 (23%) a hombres. Las enfermedades urinarias ocuparon el tercer lugar de 

las 20 principales causas de morbilidad (Secretaría de Salud, 2009). 

La invasión exitosa del tracto urinario por UPEC va a depender del número  de 

factores de virulencia que posean las cepas bacterianas, así como del  tamaño del 

inóculo y de la evasión bacteriana a la  respuesta inmune del hospedero 

(Sobel,1997). La patogenicidad de las cepas UPEC se relaciona directamente con 

la expresión de los múltiples factores de virulencia que posean las cepas, sin 

embargo no existe un número compartido de factores de virulencia debido a que la 

mayoría de las cepas UPEC provienen de clonas distintas.  Las adhesinas 

específicas incluyendo pap (pilus associated with pyelonephritis), afaI  (afimbrial 

adhesin I) y  fim (type-1 fimbriae), entre  otras, son importantes para el inicio de la 

colonización. Posteriormente muchas toxinas son secretadas, al igual que las  

hemolisinas y el factor necrotizante citotóxico (cnfI). Estos y otros factores de 

virulencia se encuentran presentes en las cepas UPEC (Kaper et al., 2004). 

8.3 Grupos filogenéticos en E. coli 

 

El análisis filogenético tradicional diferencia a todas las cepas de E. coli 

uropatógena en 4  grupos filogenéticos principales; A, B1, B2, D (tabla 7). En este 

trabajo el 51.5% de las cepas perteneció al grupo filogenético B2 (n=100; 

fotografía 2), el 13.4% al filogrupo A (n=26; fotografía 3) y el 9.8% a los filogrupos 

B1 y D (n=19; fotografía 2), en cada caso. Estos resultados son similares  a los  

descritos por  Molina et al., (2011) en un grupo de 119 cepas de E. coli aisladas de 

pacientes de la Ciudad de México,  en donde la  frecuencia más alta fue para el 
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filogrupo B2 (36%; n=43), seguida por el filogrupo A (28.7%; n=34), D 

(27.8%;n=32) y B1(8.4%;n=10). En otro  estudio realizado por Kudinha et al., 

(2013)  en Australia,  en cepas de E. coli se encontró una elevada prevalencia 

para  los grupos B2 (75%,n=104) y D (13%, n=26), mientras que   Chakraborty et 

al., (2014) encontró en cepas de E. coli que   el grupo D presentó una frecuencia 

del  36% (n=108) y B2 del  34.6% (n=104). Estos estudios realizados en otras 

partes  del mundo reflejan que las cepas extraintestinales de E.coli pertenecen 

principalmente a estos dos grupos filogenéticos (B2 y D). Las cepas 

extraintestinales poseen factores de virulencia que les permiten invadir, colonizar e 

inducir enfermedad en sitios fuera del sistema gastrointestinal (Ferjani et al., 

2012).  

A pesar de que existen pocos estudios que muestren la distribución de los grupos 

filogenéticos con el nuevo método descrito por Clermont en 2013, la mayor ventaja 

de esta técnica, es que se identificaron los grupos  E, F y  la especie criptica de 

Escherichia clade 1 (tabla 7; fotografía 2). El 10.82% (n=21) de las cepas en este 

estudio fue asignada a alguno de los filogrupos recientemente descritos: E, F y 

Escherichia clade ; Iranpour et al., (2015) reportó resultados similares con un 25% 

(n=35) de un total de 140 cepas de E. coli aisladas en Irán; Dureja et al.,(2014) 

obtuvo el 10.78% (n=11) de un total de 102 cepas aisladas de pacientes sanos en 

India. 

En el 4.7% (n=9) de nuestras cepas no fue posible asignar un grupo filogenético 

(Tabla 7).  Clermont et al., (2013) han descrito  que la principal razón por la que no 

es posible identificar todos los filogrupos en las cepas de E. coli es debido  a que 

esta especie presenta una elevada variabilidad genética, ocasionada  por la 

constante ganancia y perdida de genes;  probablemente la fracción de cepas no 

asignadas en este estudio pertenece a grupos filogenéticos extremadamente raros 

o que resultaron de la recombinación entre dos filogrupos diferentes. 
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8.4  Detección de BLEE en las cepas de  E. coli 
La frecuencia de infecciones del tracto urinario causadas por E. coli productoras 

de Betalactamasas de Espectro Extendido (BLEE) se ha incrementado alrededor 

del mundo en los últimos años. En este estudio, el 76.8% (n=149) de las cepas 

UPEC  analizadas portaba al menos un gen de betalactamasas (Tabla 10), lo que 

refleja una elevada prevalencia de cepas productoras de BLEE. Barguigua et al., 

(2013) señalaron que entre los principales factores que influyen en la rápida 

diseminación de las cepas productoras de betalactamasas se encuentra el uso 

excesivo de antibióticos de amplio espectro. Se ha reportado que la transmisión  

de cepas de  E. coli de portadores sanos en el interior familiar y de cepas 

presentes en animales de consumo humano,  como el ganado o las aves de 

corral, además de  las mascotas de casa, podrían actuar como reservorios para la 

transmisión de cepas de E. coli  portadoras de BLEE dentro de la comunidad 

(Chong et al.,2011). 

La mayor parte de las BLEE son derivadas de tres tipos principales de enzimas 

TEM, SHV y OXA (más de 130 tipos de TEM y 50 tipos de SHV) (Navarro et al., 

2011).  En este estudio los genotipos identificados con mayor frecuencia en las 

cepas UPEC fueron blaTEM y blaOXA-1 (26.3%; n=51, en cada caso; Figura 3, 

Fotografía 4), y   blaSHV con  el 14.9% (n=29; Figura 3, Fotografía 4). Estos 

resultados son semejantes con los dos estudios realizados en cepas clínicas de E. 

coli provenientes de  Líbano,  Sana et al., (2011), en donde se detectó el gen 

blaOXA-1 en el 45.2% (n=33) de las cepas, blaTEM en el 21,9% (n=16) y blaSHV en el 

4.1% (n=3), mientras que  Baroud et al., (2013) detectaron con mayor frecuencia a 

los tipos blaTEM y blaOXA-1 (80%,n=12; 73.3%, n=11, respectivamente). Por otro 

lado, la frecuencia del gen blaSHV reportada en este estudio es mayor a la 

encontrada por Al Agamy et al.,(2014) y Baroud et al., (2013), en ambos casos no 

se detectó el tipo SHV. La baja frecuencia de blaSHV puede deberse a que los 

genes blaSHV son derivados del cromosoma y se encuentran con mayor frecuencia 

en Klebsiella pneumoniae, sin embargo el gen es adquirido por otras bacterias a 

través de plásmidos; por otro lado Esherichia coli es el principal productor de 
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enzimas tipo TEM, lo que concuerda con los resultados de este estudio (Chong et 

al., 2011). 

En este estudio se identificaron en las cepas UPEC los genes tipo CTX-M en  el 

25.8% (n =50, Figura 3), blaCTX-M grupo 1 en el 22.7% (n=44,  Fotografia 5 y Figura 

3) y blaCTX-M grupo 9  en el 3% (n=6, Fotografia 5 y Figura 3). Estos resultados son 

inferiores a los descritos en un estudio de cepas provenientes de hospitales 

pediátricos de París, en donde el 97.2% (n=35) de las cepas fue portadora del gen 

tipo CTXM, el 65.7% (n=23) del gen blaCTX-M grupo 1 y el 33.3% (n=12) del gen 

blaCTX-M grupo 9 (Morgand et al.,2014), mientras que en el estudio realizado en 

Marruecos por Barguigua et al., (2013) se reportó que el 77.5% (n=38) de las 

cepas de E. coli  acarreó el genotipo CTX-M, el 94.7% (n=36) el gen blaCTX-M grupo 1, 

mientras que   el gen blaCTX-M grupo 9 únicamente se identificó en  2 cepas. Por 

otro lado los genes blaCTX-M grupo 2 y blaCTX-M grupo 8/25 no fueron detectados en 

este estudio, lo cual es parecido a lo reportado por Brisse et al., (2012), en donde 

la prevalencia del  gen blaCTX-M grupo 2 fue my baja (2%, n=3). Las diferencias 

puede deberse probablemente a la distribución geográfica, en donde se ha 

descrito en los últimos años que  las enzimas CTX-M  del tipo BLEE son más 

prevalentes en cepas bacterianas de Europa y América del Sur (Pitout, 2008).  

Se considera que las cefotaximasas CTX.M plasmídicas derivan de las 

penicilinasas cromosómicas naturales de Kluyvera spp.,  sin embargo a esta 

familia de enzimas se les asocia con elementos genéticos móviles  altamente 

eficientes, por lo que el genotipo CTX-M se ha diseminado por todo el mundo 

asociado a UPEC principalmente (Seral, 2010; Falagas et al., 2009). Además la 

rápida diseminación de las enzimas tipo CTXM-15 en particular se asocia con la 

dispersión de una clona particular de E. coli ST131; Brisse et al., (2012) señalaron 

que esta característica de la clona E. coli ST131 puede deberse a las habilidades 

de ST131 para adquirir los elementos genéticos móviles que acarrean los genes 

blaCTX-M. 

Las cepas patógenas de E. coli que acarrean genes de betalactamasas mediados 

por el plásmido AmpC representan uno de los mayores problemas de salud, 

debido a que estas bacterias  usualmente se han seleccionado como resistentes a 
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la mayoría de los antibióticos betalactámicos, excepto cefepime, cefpirome y los 

carbapenémicos (Pérez y Hanson et al., 2002). En este estudio la familia  AmpC 

ocupó el tercer lugar en detección en las cepas analizadas (n=49, Figura 3), el gen 

blaCIT  se presentó en el 24.7% (n= 48; Fotografía 6) y el gen  blaACC se encontró 

en 1 cepa; estos datos son similares a  los resultados obtenidos por Li et al., 

(2015), quienes detectaron  blaCIT en el 77% (n=14) de las cepas  y blaACC en una 

de las cepas clínicas aisladas en Irlanda. Por otro lado, las familias de genes FOX, 

DHA, EBC y MOX no fueron detectadas en las cepas analizadas en  este estudio, 

lo cual concuerda nuevamente con  el estudio de Li,et al., (2015). Se ha descrito 

que los genes que codifican betalactamasas tipo AmpC tienen origen 

cromosómico, derivado de varios miembros de la familia Enterobacteriaceae, 

además se ha demostrado que cepas hiperproductoras de betalactamasas debido 

al gen AmpC presentan el fenotipo de resistencia específico para los 

carbapenémicos (Navarro et al., 2011). El gen cromosomal AmpC en Escherichia 

coli, generalmente es expresado a niveles bajos sin causar resistencia clínica, 

porque el promotor es débil y el gen posee un atenuador. Sin embargo, la 

sobreexpresión del gen AmpC puede ocurrir en E. coli por la hiperproduccion 

cromosomal o por la adquisición de este gen en  un plásmido u otro elemento de 

transferencia (Pérez y Hanson, 2002). 

El tratamiento médico de las Enterobacterias productoras de OXA-48 like se ha 

complicado debido a las  dificultades para su detección en laboratorio (Lowman et 

al., 2015). En este estudio la familia de las carbapenemasas clase OXA-48 fue la 

menos frecuente (8.76%, n=17; Figura 3; Fotografía 7); estos datos son 

semejantes a los obtenidos por Baroud et al., (2013) y Navarro et al., (2012), 

quienes reportan porcentajes de 20% (n=3) y 13.6% (n=3), respectivamente, para  

en la detección del gen blaOXA-48-like. Gulmez et al., (2008) describieron que la 

mayoría de los casos de carbapenemasas tipo OXA son reportados en la especie 

Acinetobacter baumannii, mientras que los  reportes de la presencia del gen en  

Enterobacteriaceae son escasos, sin embargo dentro de esta familia,  Klebsiella 

pneumoniae  es la especie con mayor frecuencia en portar el gen  blaOXA-48-like. Se 

ha descrito que la carbapenemasa OXA es codificada por el gen blaOXA-48-like que 
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es parte del transposon Tn1999 formado de dos copias de la secuencia de 

inserción IS1999 (Navarro et al., 2012). 

8.5 Asociación  de los grupos filogenéticos y los genes BLEE en E. coli 

 

En este estudio el  54.9% (n=140; Tabla 9) de los genes detectados en las cepas 

UPEC se presentó en el filogrupo B2, además este grupo mostró la mayor 

frecuencia de cada uno de los genes detectados. Los genotipos más frecuentes 

fueron blaTEM, blaOXA-like y blaCTX-M grupo 1 con 60.8% (n=31), 58.8% (n=30) y  66% 

(n=29) respectivamente. A pesar de esta tendencia,  en los resultados no se 

encontró relación entre los grupos filogenéticos y la presencia de genes BLEE, lo 

cual coincide con lo reportado por Chakraborty et al., (2014) para las 300 cepas 

clínicas de Enterobacterias aisladas en la India. Sin embargo en otro estudio 

realizado por Branger et al., (2005) en  129 cepas clínicas aisladas de París, se 

describió una  fuerte correlación entre las BLEEs tipo SHV y TEM (en menor 

proporción) con cepas del filogrupo B2 que tenían múltiples factores de virulencia 

y eran sensibles a las flouroquinolonas; así como el tipo CTX-M fue asociado al 

filogrupo D en cepas que carecían de factores de virulencia pero que presentaban 

resistencia frente a las flouroquinolonas. 

 

En este estudio el 66.17% (n=68; Tabla 10)  de las cepas analizadas portó al 

menos dos genes de betalactamasas.  Sana et al., (2011) reportaron un 

porcentaje similar (54.8%; n=40) de prevalencia de dos más genes en las 73 

cepas de Escherichia coli analizadas. El perfil de dos genes más frecuentemente 

acarreado por las cepas analizadas en este estudio fue blaCTX-M-1+ blaOXA-1 (n=15). 

Este patrón ha sido reportado por Sana et al., (2011) y Barguigua et al., (2013) 

(n=22 y n= 24, respectivamente). Otro patrón reportado por estos autores fue 

blaCTX-M-1, blaTEM, blaOXA-1 (n=9 y n=24, respectivamente), que fue encontrado en 

este estudio en 2 de las cepas analizadas. Sin embargo, Millan et al.,(2014)  

reportaron que la procedencia geográfica de las cepas y las características de la 

población estudiada son elementos a considerar cuando se establecen patrones 

particulares de distribución filogenética en cepas de E. coli. 
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9. CONCLUSIONES 
 

1.  El grupo filogenético B2 fue identificado con más frecuencia entre  las cepas de 

E. coli responsables de las infecciones de vías urinarias de los pacientes 

estudiados. 

 

 2. Los genes que codifican para betalactamasas identificados  con mayor 

frecuencia entre las cepas de E. coli fueron blaTEM ,  blaOXA-like,  blaCIT y blaCTX-M 

grupo 1,  mientras que los menos frecuentes fueron blaSHV, blaOXA-48-like, blaCTX-M 

grupo 9  y  blaACC. 

 

3.  La frecuencia más alta de los  de genes que codifican para betalactamasas 

entre las cepas de E. coli fue detectada en el filogrupo B2. 

 

4.  La mayoría de las cepas de E. coli analizadas fue portadora de al menos un 

gen de  betalactamasas. Un grupo de  cepas presentó hasta 4 genes, dentro de 

los cuales  la asociación más frecuente fue blaOXA-like + blaCTX-M grupo 1. 

 

5. La elevada variabilidad filogenética y la  amplia distribución de genes que 

codifican para betalactamasas entre las cepas de E. coli analizadas, representa un 

grave problema médico para la erradicación de las infecciones de vías urinarias, lo 

que podría incrementar la cronicidad de los episodios y el desarrollo de 

infecciones más agudas, como cistitis y/o pielonefritis. 
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