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RESUMEN 

Escherichia coli es una enterobacteria que forma parte de la microbiota intestinal de mamíferos; 

sin embargo, también existen diferentes patotipos asociados a enfermedades diarreicas, e 

infecciones extraintestinales causadas por DEC y ExPEC. Además, estos patotipos se 

relacionan con la contaminación de carne de origen bovino. En este contexto, el objetivo del 

presente estudio fue caracterizar a E. coli patógena presente en carne molida de res en el Valle 

del Mezquital, Hidalgo, utilizando diversas técnicas microbiológicas convencionales, 

inmunológicas y moleculares. Se recolectaron un total de 87 muestras de carne molida de res y 

se realizó el conteo de CFU de E. coli. De estas, 71 muestras (81.60%) presentaron conteos 

superiores al límite máximo permisible establecido por la NOM-194-SSA1-2004. Se observó que 

la presencia de objetos ajenos a la carnicería, el uso de equipos no aptos, tuberías expuestas, 

infestaciones de plagas y la manipulación de carne por parte de personal con signos clínicos 

incrementaron significativamente el riesgo de contaminación por E. coli, obteniéndose un OR 

superior a 2.5. También, se obtuvieron 231 aislados de E. coli identificadas bioquímicamente, 

teniendo una prevalencia de E. coli del 88.50% en la carne molida de res analizada. Asimismo, 

se identificaron 153 serotipos dentro de los 231 aislados de E. coli, los cuales, se han reportado 

en los patotipos: 40.52% (62/153) en EHEC, 8.49% (13/153) en EPEC, 6.54% (10/153) en 

ETEC, 4.57% (7/153) en EAEC, 1.31% (2/153) en EIEC, 1.31% (2/153) en UPEC, y el 2.61% 

(4/153) en cepas híbridas. En cuanto a la resistencia evaluada, el mayor porcentaje de 

resistencia fue a los compuestos -lactámicos con el 74.03% (171/231) de aislados resistentes, 

seguido de los fenicoles (52.81% 122/231) y sulfonamidas potencializadas (47.19% 109/231). 

Se identificaron 103 perfiles de resistencia; el 48.05% (111/231) de los aislados presentaron 

MDR, el 50.22% (116/231) XDR y el 0.43% (1/231) PDR. Adicionalmente, se encontró que el 

54.11% (125/231) de los aislados presentaron el gen floR, y el 33.33% (77/231) presentaron el 

gen blaTEM-1, ambos confieren resistencia antimicrobiana. En cuanto a los genes de virulencia 
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característicos de EHEC, el gen predominante fue stx2 (32.22% 58/180) seguido del gen hlyA 

(8.33% 15/180) y eaeA (5.00% 9/180). Los datos obtenidos posicionan a la carne como un 

reservorio importante de E. coli patógena, principalmente de EHEC, además, los aislados de E. 

coli presentaron multirresistencia, representado una potencial amenaza en salud pública. 

Adicionalmente, las malas prácticas higiénico-sanitarias detectadas en las carnicerías 

incrementaron el OR correspondiente a la contaminación de la carne con E. coli, evidenciando 

la necesidad de fortalecer el cumplimiento de las buenas prácticas de manufactura y los 

sistemas de regulación y la vigilancia sanitaria en la cadena comercial de cárnicos, esto para 

garantizar la obtención de alimentos inocuos y minimizar la transmisión de este tipo de agentes 

etiológicos al consumidor. 
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ABSTRACT 

Escherichia coli is an enterobacteria that is part of the intestinal microbiota of mammals; 

However, there are also different pathotypes associated with diarrheal diseases, and 

extraintestinal infections caused bay DEC and ExPEC. Furthermore, these pathotypes are 

related to contamination of beef. In this context, the objective of this study was to characterize 

pathogenic E. coli present in ground beef in the Valle del Mezquital, Hidalgo, using several 

conventional microbiological, immunological and molecular techniques. A total of 87 ground beef 

samples were collected and CFU of E. coli were counted. Of these, 71 samples (81.60%) 

presented counts higher than the maximum permissible limit established by NOM-194-SSA1-

2004. It was observed that the presence of objects unrelated to the butcher shop, the use of 

unsuitable equipment, exposed pipes, pest infestations and the handling of meat by personnel 

with clinical signs significantly increased the risk of contamination by E. coli, obtaining an OR 

greater than 2.5. 231 E. coli isolates were also obtained and biochemically identified. E. coli 

prevalence was 88.50% in the ground beef analyzed. Likewise, 153 serotypes were identified 

within the 231 E. coli isolates, which have been reported in the pathotypes: 40.52% (62/153) in 

EHEC, 8.49% (13/153) in EPEC, 6.54% (10/153) in ETEC, 4.57% (7/153) in EAEC, 1.31% 

(2/153) in EIEC, 1.31% (2/153) in UPEC, and 2.61% (4/153) in hybrid strains. Regarding the 

resistance evaluated, the highest percentage of resistance was to -lactam compounds with 

74.03% (171/231) of resistant isolates, followed by phenicols (52.81% 122/231) and potentiated 

sulfonamides (47.19% 109/231). 103 resistance profiles were identified; 48.05% (111/231) of the 

isolates presented MDR, 50.22% (116/231) XDR and 0.43% (1/231) PDR. Additionally, it was 

found that 54.11% (125/231) of the isolates presented the floR gene, and 33.33% (77/231) 

presented the blaTEM-1 gene, both confer antimicrobial resistance. Regarding the virulence genes 

characteristic of EHEC, the predominant gene was stx2 (32.22% 58/180) followed by the hlyA 

gene (8.33% 15/180) and eaeA (5.00% 9/180). The data obtained position meat as an important 
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reservoir of pathogenic E. coli, mainly of EHEC, and E. coli isolates presented multidrug-

resistance, representing a potential public health threat. Additionally, the poor hygienic-sanitary 

practices detected in butcher shops increased the OR corresponding to the contamination of 

meat with E. coli, evidencing the need to strengthen compliance with good manufacturing 

practices and the regulation systems and health surveillance in the meat commercial chain, this 

to guarantee the obtaining of safe food and minimize the transmission of this type of etiological 

agents to the consumer. 
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INTRODUCCIÓN 

La carne es un alimento relevante en la alimentación del ser humano, hablar de su producción 

de manera inocua, es de relevancia ya que, juega un papel importante en la seguridad 

alimentaria al ser la principal fuente de proteína, aunado al hecho de ser un eslabón económico 

(Amaya & Salas, 2021; Díaz, 2014; Gutiérrez-Torres et al., 2023; Mejías et al., 2021). En 2023 

la producción mundial de carne de res fue poco más de 69 millones de toneladas, mientras que, 

en México la producción fue de 2.21 millones de toneladas, representó un valor en producción 

de aproximadamente 171 millones de pesos (DGSIAP, 2026; FAO, 2025). Este tipo de proteína 

es la tercera más consumida en la dieta mexicana, para el 2024 se registró un consumo 

nacional de 2.2 millones de toneladas (COMECARNE, 2025); además aporta diferentes macro y 

micronutrientes aprovechados por el humano, sin embargo, estas características también la 

colocan como un medio enriquecido para la proliferación de diversos microorganismos (Ayala, 

2018; Carrillo et al., 2007; Heredia et al., 2014; Pereira & Vicente, 2013). Algunos de esos 

microorganismos son patógenos para el humano, lo que representa riesgos sanitarios 

asociados al consumo de la carne, la cual, es un alimento altamente susceptible de albergarlos 

y permite su supervivencia al conferirles los nutrientes necesarios para su multiplicación 

(Pellissery et al., 2020; Shao et al., 2021). La contaminación de la carne con los diversos 

patógenos se puede dar durante cualquier etapa del procesamiento primario y manipulación 

(Palomino-Camargo et al., 2018), dicha contaminación, compromete la inocuidad de la carne, ya 

que se, pierde la garantía de que ésta no cause daño al ser ingerida (Halagarda & Wójciak, 

2022). Por otro lado, la carne molida de res ha sido considerada como el vehículo alimentario 

más frecuente asociado a brotes epidémicos, debido a que ha reportado mayor susceptibilidad 

a la contaminación biológica, que otras matrices alimentarias (Di Pillo & Sotomayor, 2018). 

Entre las principales bacterias patógenas reportadas que alberga la carne destacan Salmonella 

spp., Campylobacter jejuni., Staphylococcus aureus, Listeria monocytogenes y E. coli 
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(Abuelnaga et al., 2021; Hassanzadeh et al., 2022; Soto-Varela et al., 2016). Cepas de E. coli 

catalogadas como patógenas están comúnmente asociadas a la ocurrencia de Enfermedades 

Transmitidas por los Alimentos (ETA’s), ocasionando infecciones diarreicas principalmente. 

Anualmente se le atribuyen 111 millones de enfermedades y 63,000 muertes a E. coli 

diarreogénica con base en las estimaciones del informe sobre la carga mundial de 

enfermedades transmitidas por los alimentos, (FAO/WHO, 2018; Jesser & Levy, 2020; Patil et 

al., 2023). Otro gran problema asociada a la presencia de E. coli, es el surgimiento de la 

resistencia antimicrobiana (RAM), esta resistencia se fundamenta en diversos mecanismos que 

han adquirido las bacterias para evitar la acción de los antibióticos, dichos mecanismos se 

agrupan en: cambio en la permeabilidad de la membrana, disminución de la concentración del 

fármaco, modificación del sitio diana, y modificación del propio antibiótico (Abushaheen et al., 

2020; Ahmed et al., 2024). El surgimiento de este tipo de bacterias es considerado por la OMS 

como uno de los principales problemas de salud pública del siglo XXI, pues se estima que para 

el 2050, será la principal causa de muertes a nivel mundial (Dadgostar, 2019; WHO, 2015). 

México cuenta con reportes de la presencia E. coli diarreogénica, en productos cárnicos 

(Anduro-Jordan et al., 2022; Gómez-Aldapa et al., 2013; Martínez-Vázquez et al., 2018; 

Narváez-Bravo et al., 2015), por lo que, es importante detectar la presencia de los patotipos de 

E. coli en productos como la carne molida destinada al consumo humano, debido a que, es un 

reservorio de este agente etiológico que compromete la inocuidad de la misma y puede originar 

enfermedades diarreicas, sin olvidar la resistencia a antibióticos que presentan las cepas, que 

comprometen el tratamiento clínico en caso del surgimiento de un brote epidémico. Razón por 

la que, el objetivo de esta investigación fue determinar la prevalencia de E. coli en carne molida, 

que es comercializada en la región del Valle del Mezquital, además de realizar la identificación y 

serotipificación de las cepas aisladas, para coadyuvar en la evaluación de riesgos en salud 

pública asociados a la contaminación biológica de productos cárnicos.  
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MARCO TEÓRICO 

Panorama de la producción de la carne de res 

La producción ganadera es una actividad fundamental en los sistemas agroalimentarios, 

contribuye a la seguridad alimentaria y a la nutrición de diversas poblaciones, pues aporta el 

37% de suministro mundial de proteínas (Arciniegas-Torres & Flórez-Delgado, 2018; 

Greenwood, 2021; Mejías et al., 2021). Dentro de esta actividad, la producción del ganado 

bovino aporta el 40% del valor de la producción ganadera, y aporta aspectos en la seguridad 

alimentaria de casi 1,300 millones de personas (Hidalgo-Cumbicos et al., 2020). Para el 2023 la 

Organización de las Naciones Unidas para la Alimentación y la Agricultura (FAO, por sus siglas 

en inglés “Food and Agriculture Organization of the United Nations”) reportó una producción 

mundial de carne de 370.135 millones de toneladas, de las cuales aproximadamente el 19.00% 

(69.462 millones de toneladas) fueron de res, siendo Estados Unidos, Brasil y China los 

principales países en la producción de carne de res (FAO, 2025). Para México la producción 

cárnica también es importante, en el año 2024 se reportó una producción de 8.278 millones de 

toneladas, de las cuales 2.254 millones de toneladas fueron de res, aportando poco más del 

27.00% de la producción nacional pecuaria, posicionando al país como el 6.° en producción a 

nivel mundial, además, esta actividad aportó un valor en producción de 182.733 millones de 

pesos. Los principales estados en la producción de este tipo de carne son Veracruz, Jalisco, 

San Luis Potosí, Durango, Chiapas, Sinaloa, Baja California, Michoacán, Chihuahua y Tabasco 

(COMECARNE, 2025; DGSIAP, 2026). Hidalgo, también es un estado en el que la producción 

pecuaria es eslabón de la economía, en el mismo año se reportó una producción de carne de 

poco más de 151.00 mil toneladas, aportando un valor en producción de 8.240 millones de 

pesos, de estas cifras, 33.262 mil toneladas fueron de carne de res, con un valor en la 

producción de 2.541 millones de pesos, lo que permite identificar la importancia de esta 
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actividad económica (DGSIAP, 2026). De manera puntal, la región del Valle del Mezquital 

aportó cerca del 21.00% de la producción de carne del Estado, de Hidalgo con una producción 

de 31.465 mil toneladas y un valor en producción de 1.890 millones de pesos.  

 

Composición nutrimental y proximal de la carne de res 

La carne de res es un alimento frecuente en la dieta del ser humano, para el 2024 de reportó 

una ingesta a nivel mundial de 59.5 millones de toneladas, en México la ingesta fue de 2.2 

millones de toneladas, dejando un consumo per cápita de 17.0 Kg, situándola en el 3.° lugar de 

ingesta, precedida por carne de pollo y cerdo (COMECARNE, 2025). Este alimento también es 

importante por su aporte nutrimental, pues brinda los 9 aminoácidos catalogados como 

esenciales para la síntesis de proteínas (histidina, isoleucina, leucina, lisina, metionina, 

fenilalanina, treonina, triptófano y valina), ácidos grasos monoinsaturados (oleico) y 

poliinsaturados (omega 3 y omega 6), minerales (hierro, zinc, selenio y fósforo) y vitaminas 

(complejo B, A y D) (Cabrera & Saadoun, 2014; Davis et al., 2022; Pighin et al., 2016; Wyness, 

2015). La carne cuenta en su composición proximal con 75% de agua, 19% de proteínas, 2.5% 

de grasa intramuscular, 1.2% de carbohidratos, 1.5% de compuestos nitrogenados no proteicos 

y un pH de 5.7 (valor en que una amplia diversidad bacteriana presenta crecimiento), estas 

características químicas posicionan a la carne como un excelente alimento, que 

desafortunadamente, también funge como un sustrato con los nutrientes necesarios para la 

proliferación de diferentes microorganismos, incluyendo bacterias patógenas, que propician la 

contaminación y degradación de este producto primario (León et al., 2017; Rani et al., 2023; 

Soepranianondo et al., 2019; Stellato et al., 2016).  
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Enfermedades Transmitidas por los Alimentos 

Las ETA’s, son aquellas enfermedades provocadas por el consumo de alimentos y/o agua 

contaminados con elementos bióticos y abióticos, presentes en cantidades que afectan la salud 

del consumidor (Fernández et al., 2021; Sharif et al., 2018). Existen tres tipos de contaminación 

que pueden presentarse en los alimentos incluyendo a la carne: contaminación física (e.g. 

fragmentos de vidrio, metal y madera), química (e.g. compuestos inorgánicos tóxicos, 

antimicrobianos, aditivos alimentarios, toxinas, metales pesados y pesticidas) y biológica (e.g. 

bacterias, parásitos, hongos, virus y priones), esta última es la más relevante (Abdolshahi & 

Shokrollahi, 2020). La contaminación biológica de los alimentos se puede dar por tres vías, la 

contaminación primaria (o de origen), la secundaria y la cruzada. La primera refiere a la 

contaminación que se da durante la producción primaria, los alimentos pueden albergar por sí 

mismos microorganismos patógenos, toxigénicos y saprófitos; la contaminación secundaria se 

da durante la manipulación y preparación de los alimentos, en este escenario, quien contamina 

es la persona que tiene contacto con los alimentos; finalmente, la contaminación cruzada 

refiere a la contaminación de un alimento inocuo al estar en contacto con otros alimentos, 

utensilios o superficies contaminadas (FAO/OPS, 2017; Radilla et al., 2019). Entre las 

principales causas de ETA’s se incluyen deficiencias en el manejo y almacenamiento insalubre 

de los alimentos preparados, el consumo de alimentos crudos o mal cocidos, incluyendo 

productos pecuarios como carne, huevo, mariscos y leche sin pasteurizar, así como productos 

agrícolas como frutas y hortalizas crudas (CDC, 2025). Actualmente, se conocen más de 250 

enfermedades que se transmiten por alimentos contaminados, los microorganismos asociados 

colonizan el tracto gastrointestinal y provocan síntomas que incluye náuseas, vómito, diarrea, 

dolor abdominal y fiebre, además en infecciones sin atención médica, se pueden presentar 

complicaciones como sepsis, meningitis, abortos, síndrome de Reiter (enfermedad sistémica, 

con desarrollo de artritis séptica) síndrome de Guillan Barré (trastorno autoinmune que ataca al 
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sistema nervioso), insuficiencia renal y hepática, trastornos cerebrales y neurológicos, artritis 

reactiva e incluso la muerte (Fernández et al., 2021; Soto-Varela et al., 2016). La Organización 

Mundial de la Salud (OMS) reporta una carga mundial de ETA’s que es equiparable con las 

principales enfermedades infecciosas: VIH/sida, paludismo y tuberculosis (Zúñiga & Caro, 

2017), se estima que 600 millones de personas enferman por alguna ETA’s a nivel mundial, de 

esta cifra 420,000 individuos fallecen, de los cuales 125,000 son niños menores de 5 años 

(FERG, 2015; Fernández et al., 2021; Lee & Yoon, 2021; OMS, 2015). 

 

Contaminación de la carne 

La NOM-194-SSA1-2004 define a la carne como “la estructura muscular estriada esquelética, 

acompañada o no de tejido conectivo, hueso y grasa, además de fibras nerviosas, vasos 

linfáticos y sanguíneos; proveniente de los animales para abasto, que no ha sido sometida a 

ningún proceso que modifique de modo irreversible sus características sensoriales y 

fisicoquímicas; se incluyen las refrigeradas o congeladas” (DOF, 2004). La carne es 

considerada como el vehículo principal para la diseminación de patógenos transmitidos por 

alimentos, la contaminación de la carne con estos microorganismos se puede dar durante 

cualquier etapa del procesamiento primario, en actividades de riesgo asociado como el 

faenado, transporte al matadero, sacrificio del animal, evisceración, distribución y 

comercialización en centros minoristas (Diyantoro & Wardhana, 2019; Niyonzima et al., 2015). 

La carne puede contaminarse con microrganismos presentes en la cadena de procesamiento, 

al tener contacto con diversos reservorios como agua, aire, suelo, operarios y equipos 

implementados (Stellato et al., 2016). Además, el mercado actual oferta una amplia diversidad 

de productos, que evidencian una diversificación del procesamiento para su obtención (Rojas- 

Juárez et al., 2022), por lo que, algunas presentaciones del procesamiento primario pueden 

representar mayor riesgo de contaminación (Shaltout, 2024). En este tenor, la carne molida se 
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ha reportado como el vehículo más frecuente asociado a brotes epidémicos, su susceptibilidad 

a la contaminación deriva del proceso de molienda, donde las fascias protectoras del músculo 

se destruyen y las fibras musculares se fragmentan liberando su contenido, situaciones que 

permiten a las bacterias penetrar el tejido muscular; además, el equipo implementado en este 

proceso es de difícil saneamiento, lo que representa riesgos de contaminación cruzada en la 

carne (Cardona-López et al., 2020; Galué & Cáceres, 2018; Torso et al., 2015). Dentro de las 

principales bacterias patógenas, asociadas a la carne se encuentran Salmonella spp., 

Campylobacter spp., Clostridium spp., Bacillus spp., E. coli, S. aureus, Yersinia enterocolitica y 

L. monocytogenes (CCMPH, 2005; Mocanu & Constantin, 2024; Soto-Varela et al., 2016). 

 

Escherichia coli 

E. coli es una bacteria que pertenece a la familia de las Enterobacteriaceae, y forma parte del 

microbioma (1% de la microbiota) de mamíferos, incluidos los seres humanos y rumiantes, 

donde usualmente es comensal e inofensiva (Juan et al., 2016). Su morfología corresponde a 

una forma de bacilo Gram negativo que mide entre 1.1-1.5 µm de ancho y 2-6 µm de largo, con 

la presencia de pilis perítricos y un flagelo polar (Gomes et al., 2016; Rípodas-Navarro et al., 

2017). Está catalogada como un microorganismo anaerobio facultativo, lo que indica que 

cuenta con metabolismo respiratorio y fermentativo (Blount, 2015). Los procesos evolutivos han 

propiciado la diversificación de la especie incluyendo el surgimiento de cepas patógenas, como 

las E. coli diarreogénicas (DEC por sus siglas en inglés “diarrheagenic E. coli”) causales de 

diversas enfermedades gastrointestinales y las E. coli extraintestinales (ExPEC por sus siglas 

en inglés “extraintestinal pathogenic E. coli”) que ejercen su patogenicidad fuera del tracto 

gastrointestinal (Chien et al., 2016). E. coli comensal se distingue de la patógena por no 

presentar rasgos asociados a la virulencia, de manera general E. coli cuenta con un genoma de 

entre 4000 y 5000 genes, pero solamente 3000 son compartidos entre las diferentes cepas de 
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E. coli (Poirel et al., 2018). Dentro de las DEC se han descrito seis patotipos, clasificados con 

base en la enfermedad que provocan y factores de virulencia característicos para cada grupo 

patógeno (Salleh et al., 2022; Tapia-Pastrana et al., 2024). Estos patotipos incluyen a E. coli 

enteropatógena (EPEC por sus siglas en inglés “Enteropathogenic E. coli”) que presentan el 

gen eaeA; E. coli enterohemorrágica (EHEC por sus siglas en inglés “Enterohemorrhagic E. 

coli) con los genes stx1 y stx2; E. coli enterotoxigénica (ETEC por sus siglas en inglés 

“Enterotoxigenic E. coli”) caracterizada por los genes elt y est; E. coli enteroinvasiva (EIEC por 

sus siglas en inglés “Enteroinvasive E. coli”) con presencia del gen ipaH; E. coli 

enteroagregativa (EAEC por sus siglas en inglés “Enteroaggregative E. coli”) con el gen aggR; 

y E. coli de adherencia difusa (DAEC por sus siglas en inglés “Diffusely adhering E. coli”) con 

los genes afa o dr, y (Aditya et al., 2023; Tavares et al., 2024; Jesser & Levy, 2020; Miranda-

Valdés et al., 2023; Salleh et al., 2022; Tapia-Pastrana et al., 2024). 

E. coli enteropatógena  

El patotipo de EPEC está implicado principalmente en diarreas en infantes menores de 5 años 

en países en vías de desarrollo (Jesser & Levy, 2020; Kaur & Dudeja, 2023). La signología 

característica de este patotipo son las lesiones de adhesión/borramiento (A/E por sus siglas en 

inglés “attaching and effacing”), que requieren de cinco etapas para efectuarse, las cuales son: 

(1) adherencia de EPEC a los enterocitos, (2) formación de microcolonias, (3) translocación de 

señales moleculares entre EPEC y la célula hospedera, (4) adhesión a través de la intimina, y 

(5) formación de pedestales (Govindarajan et al., 2020; Lee et al., 2022). La patogenicidad de 

EPEC radica en factores de virulencia localizados en el plásmido del factor de adherencia de 

EPEC (pEAF por sus siglas en inglés “plasmid EPEC Adherence Factor”) y la isla de 

patogenicidad LEE (por sus siglas en inglés “Locus of Enterocyte Effacement”) (Pakbin et al., 

2021). En pEAF se ubica el gen bfp que codifica para el pili formador de haces tipo IV (BFP por 

sus siglas en inglés “bundle-forming pilus”), por otro lado, la isla de patogenicidad LEE se 
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subdivide en 5 operones policistrónicos (LEE1-LEE5) que albergan 41 genes, 2 operones 

bicistrónicos (espG-rorf1 y grlA-grlR) y 4 genes independientes (etgA, cesF, map y escD) 

(Romão et al., 2024). LEE1,LEE2 y LEE3 albergan genes que codifican para proteínas que 

conforma el sistema de secreción tipo III (T3SS por sus siglas en ingles “Type 3 secretion 

system”), LEE4 contiene genes encargados de la expresión de proteínas secretoras (EspA, 

EspB y EspD) que en conjunto, conforman un sistema de translocación EspABD, en este 

operón también se ubican genes que codifican para proteínas efectoras como EspF, EspG, 

EspH, EspZ y Map, finalmente, LEE5 contiene especialmente dos genes de gran relevancia tir 

que codifica para el receptor de intimina translocado (Tir por sus siglas en inglés “translocated 

intimin receptor”) y el gen eaeA que codifica para la intimina (Lee et al., 2022; Pearson et al., 

2016). La patogenicidad comienza con el reconocimiento de EPEC al nicho de la célula 

huésped, la unión inicial de EPEC al enterocito se logra a través del flagelo y el BFP, este 

último también tiene la función de auto-agregación bacteriana dando como resultado la 

formación de microcolonias que se adhieren a la célula hospedera, este patrón de adherencia 

se conoce como adherencia localizada (LA por sus siglas en inglés “localized adherence”) 

(Mare et al., 2021; Pakbin et al., 2021). Posteriormente el T3SS inyecta al citosol de los 

enterocitos las proteínas efectoras (EspF, EspG, EspH, EspZ y Map) que exacerban daño 

celular llegando incluso a la muerte celular lítica, estas proteínas tienen diferentes roles que 

incluyen la irrupción de la barrera epitelial, antifagocitosis, disfunción del potencial de 

membrana mitocondrial, provocan exocitosis lisosomal, alteración de los microtúbulos del 

citoesqueleto, formación de filopodios, interrupción de las uniones celulares, formación de 

conductos y poros que incrementan la permeabilidad de la membrana permitiendo el ingreso al 

interior del enterocito de patógenos y provocando un desequilibrio en el transporte de iones y 

agua (Roxas et al., 2022; Shtuhin-Rahav et al., 2023). Por otro lado, T3SS también inyecta el 

receptor Tir, indispensable para que se logre la adherencia de EPEC a la membrana celular del 

enterocito mediante la intimina, una vez que se logró esta adhesión intima, Tir es fosforilado por 
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enzimas quinasas propias del enterocito en tirosina 474, que es capaz de unirse a las proteínas 

adaptadoras de la célula huésped Nck1 y Nck2 (por sus siglas en inglés “Non-catalytic tyrosine 

kinase”), esta unión recluta a N-WASP (por sus siglas en inglés ”neural Wiskott-Aldrich-

syndrome protein”) que a su vez, activa el complejo Arp2/3 regulador en la polimerización de 

los filamentos de actina del citoesqueleto por debajo de la unión de EPEC a la membrana 

celular, dando como resultado la formación de los pedestales (Farfán-García et al., 2016; 

Pakbin et al., 2021; Velle & Campellone, 2018). Por otro lado, los serotipos O (antígeno 

somático) característicos de este patotipo son: O26, O39, O55, O86, O88, O103, O111, O114, 

O119, O125ac, O126, O127, O128ab, O142, O145, O157 y O158, en cuanto a los serotipos H 

(antígeno flagelar) se incluyen: H2, H6, H7, H8, H9, H12, H21, H27, H25 y H34 (Haassan et al., 

2021; Hu & Torres, 2015; Kaur & Dudeja, 2023). EPEC es un agente etiológico de gran 

relevancia, se estima que es responsable de entre el 30 y 40% de los casos de diarrea infantil, 

con una elevada tasa de mortalidad, en especial en bebés de 0-11 meses (Kaur & Dudeja, 

2023), también puede ocasionar diarreas en adultos, con una dosis infectiva de 108 células 

bacterianas (Yang et al., 2017). De los brotes ocasionados por consumo de agua y alimentos 

registrados en Corea del Sur durante los años de 2009 y 2010 se registraron 26 brotes 

provocados por EPEC, afectaron a 11,302 personas y una tasa de incidencia de 15.90% (Lee 

et al., 2012). En Oregón se registró el primer brote por EPEC en el 2021, este brote sucedió en 

una guardería infantil, con la particularidad de que hubo coinfección de EPEC con otras 

enterobacterias y norovirus (Bonner et al., 2022). En 2022 ocurrió un brote por O45:H15 en 

Kinki, Japón, el brote fue ocasionado por el consumo de una ensalada de tofu con espinacas 

que afectó a 934 personas, (Saito et al., 2025). 
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E. coli enterohemorrágica 

El patotipo de EHEC, también es conocido como E. coli productora de la toxina Shiga (STEC 

por sus siglas en ingles “Shiga toxin-producing E. coli”), es responsable de enfermedades como 

diarrea sanguinolenta, colitis hemorrágica y el síndrome urémico hemolítico (SUH). Además, 

tiene como característica principal la producción toxinas Shiga (Stx1 y Stx2), parecidas a la 

toxina producida por Shigella dysenteriae tipo 1, codificadas por los genes stx1 y stx2 

respectivamente, estos genes tienen origen vírico, se ubican en un profago tipo  en el 

cromosoma bacteriano (Blount, 2015; Di Pillo & Sotomayor, 2018). A su vez, se han reportado 

distintos subtipos de estas toxinas, por un lado, Stx1 se subdivide en 4 tipos (Stx1a, Stx1c, 

Stx1d y Stx1e), mientras que Stx2 se subdivide en 15 tipos (Stx2a-o), su diferencia radica 

principalmente en la inmunorreactividad y la secuencia de nucleótidos, aunque presentan la 

misma actividad enzimática. (Melton-Celsa, 2014; Wang et al., 2024). De entre todos los 

subtipos de Stx, se asocian principalmente a enfermedad más grave en los seres humanos, los 

subtipos Stx2a y Stx2b que se encuentran ligados al desarrollo de SUH y Stx1a provoca 

síntomas similares a la disentería (Jenkins et al., 2025). Estas toxinas atacan los vasos 

sanguíneos pequeños, inducen a la apoptosis de células intestinales y renales, se une a los 

receptores Gb3 (globotriaosilceramida), abundantes en el riñón, son endocitadas y dentro de la 

célula tienen acción de una N-glicosidasa, que escinde el residuo de adenina A4324, ubicado 

en el bucle-sarcina/ricina del ribosoma 28S RNA, lo que desencadena estrés ribotóxico y la 

respuesta de proteína mal plegada, que a su vez, conducen a la apoptosis y producción de 

citoquinas (Chan & Ng, 2016; Melton-Celsa, 2014; Paletta et al., 2020). Este patotipo comparte 

con EPEC el gen eaeA, la patogenicidad es igual a la antes descrita, la intimina es una 

adhesina que ayuda a la adherencia de la bacteria en los enterocitos, y es capaz de producir 

las lesiones A/E provocando la eliminación de las microvellosidades del intestino, la unión 

inicial a las células epiteliales se da a través de pili tipo IV y 2 tipos de fimbrias, la fimbria polar 
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larga y la fimbria de unión a la lámina (Amin et al., 2022; Govindarajan et al., 2020; Leibiger et 

al., 2019; Vélez et al., 2023). También se ha reportado los genes de virulencia hlyA y saa en 

cepas de EHEC, el gen hlyA codifica para la toxina -hemolisina, capaz de lisar los eritrocitos 

con la finalidad de obtener el hierro para ayudar al metabolismo de E. coli (Akomoneh et al., 

2020; Hua et al., 2021); el gen saa también codifica para una adhesina, usualmente está 

presente en ausencia del gen eaeA (Cortimiglia et al., 2021). Las EHEC incluyen más de 100 

serotipos, clasificadas por su serotipo O y serotipo H, el más importante es el O157:H7, el resto 

de serotipos se denominan no-O157 e incluyen a O23, O26, O45, O91, O103, O104, O111, 

O113, O117, O118, O121, O128 y O145 (FAO/WHO, 2011; Rípodas-Navarro et al., 2017). En 

un reporte del Grupo de Referencia Epidemiológica Transmitidas por Alimentos (FERG por sus 

siglas en inglés “Foodborne Disease Burden Epidemiology Reference Group”) estimó 2.5 

millones de nuevos casos por STEC en todo el mundo, provocando 3,330 casos de SUH, 200 

de ESDR (Enfermedad Renal en Etapa Final) y 269 muertes (FAO/WHO, 2018). Alrededor del 

mundo se han presentado brotes epidémicos provocados por algún serotipo de EHEC, ya que, 

su dosis infectiva es muy baja, basta con 10-100 células para que puedan colonizar el intestino 

(Bowser et al., 2024) el primer reporte para E. coli O157:H7 como patógeno fue en 1982 en 

Michigan y Oregón en Estados Unidos tras el consumo de hamburguesas mal cocidas, se 

reportaron 47 personas infectadas y 2 casos de colitis hemorrágica (Mead & Griffin, 1998); en 

1996 se reportó un brote grave por O157 en Japón, se reportaron 12,680 pacientes con 

síntomas, 121 desarrollaron SUH y 3 murieron (Kim et al., 2020); en 2008 se presentó un brote 

por O157 en Canadá, con 235 personas infectadas (Hovdey et al., 2022); en Alemania en 2011 

hubo un brote por O104:H4, se notificaron 3,816 casos, 845 desarrollaron SUH y fallecieron 54 

personas; este mismo serotipo se reportó el mismo año en dos brotes más, uno en Francia (24 

casos, 7 desarrollaron SUH) y el otro en Estados Unidos (6 casos, 4 desarrollaron SUH y 1 

defunción) (Yang et al., 2017); Kanayama y colaboradores (2015) realizaron un estudio de 

brotes de EHEC en guarderías de Japón durante el periodo de 2010-2013, reportaron un total 
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de 15,887 casos, provocados principalmente por O26, O157, O111, O103, O121 y O145; en 

2017, también en Japón se reportó un brote por O157:H7 tras el consumo de brochetas, hubo 

29 casos, entre los cuales 4 desarrollaron SUH (Sato et al., 2022). 

E. coli enterotoxigénica 

El patotipo de ETEC es considerado la principal causa de la diarrea del viajero, enfermedad 

característica de visitantes de países desarrollados a países en vías de desarrollo, también se 

asocia a diarreas acuosas en niños de países con ingresos bajos, la dosis infectiva de este 

patógeno es de 108-10 de células (Jesser & Levy, 2020). Se estima que anualmente ETEC es 

responsable de 220 millones de casos de diarrea incluidos 75 millones de episodios en niños 

menores de 5 años, provocando 51,186 defunciones y de esta cifra, 18,700 son menores de 5 

años (Khalil et al., 2021; Khalil et al., 2018). Sin embargo, reportes previos indican que ETEC 

también afecta a animales de producción, siendo la causa principal de diarrea neonatal profusa 

en lechones, terneros, ovejas y perros (Dubreuil et al., 2016). La patogenicidad de este grupo 

presenta 2 fases, la primera es la unión y colonización de los enterocitos y la segunda es la 

producción de enterotoxinas termolábiles (LT) y termoestables (ST), los genes implicados en la 

patogenicidad se ubican tanto en plásmidos como en profagos en el cromosoma (Pakbin et al., 

2021). La patogénesis de ETEC al igual que otros patotipos, inicia con el reconocimiento del 

medio y posteriormente la unión a la membrana de las células epiteliales intestinales mediante 

distintos factores de colonización (CFs por sus silgas en inglés “colonization factors”), se trata 

de apéndices proteicos filamentosos con morfología fimbrial, afimbrial, fibrilar o helicoidal (Y. 

Zhang et al., 2022). A su vez, los CFs se clasifican en antígenos de superficie de coli (CS por 

sus siglas en ingles “coli surface”), antígenos de los factores de colonización (CFA por sus 

siglas en inglés “colonization factor antigens”) y factor de colonización putativo (PCF por sus 

siglas en inglés “putative colonization factor”) (Yang et al., 2017). Los CFs se unen a receptores 

de las células epiteliales del intestino delgado que incluyen glucoesfingolípidos (como la 
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sulfatida) y glicoproteínas (como la fibronectina) (Govindarajan et al., 2020). Adicional a los 

CFs, existen otras proteínas que favorecen la adhesión de ETEC a los enterocitos como EatA, 

proteína autotrasportadora de serina proteasa de la familia Enterobacteriaceae (SPATE por sus 

siglas en inglés “serine protease autotransporter of the Enterobacteriaceae”) encargada de 

escindir la mucina 2 (MUC2) para eliminar la capa protectora epitelial de mucina y permitir el 

paso de ETEC (Fleckenstein & Sheikh, 2021). También la adhesina extracelular EtpA que se 

expresa en el flagelo de ETEC y funciona como un puente molecular entre el extremo flagelar 

con el aminoazúcar N-acetilgalactosamina (GalNAc) que se encuentra en la mucosa intestinal 

(Fleckenstein & Kuhlmann, 2019). Además de las adhesinas Tia, que se unen al heparán 

sulfato y TibA que también se ve implicada en la agregación celular y formación de biopelículas 

(Desvaux et al., 2020). Una vez dada la colonización de ETEC a las células epiteliales, se 

producen las enterotoxinas LT y/o ST, se trata de proteínas de tipo AB, donde la subunidad A 

es la que presenta actividad patógena y la subunidad B es la que se une a los receptores de las 

células hospederas (Pakbin et al., 2021). Por un lado, ST es secretada por el sistema de 

secreción tipo I (T1SS) y se subdivide en STI y STII codificadas por los genes sta y estB 

respectivamente, se unen al receptor guanilato ciclasa C (GC-C), que cataliza la formación de 

guanosín monofosfato cíclico (cGMP) por hidrólisis del guanosín trifosfato (GTP), el incremento 

de cGMP activa a la enzima quinasa G II (PKGII), que transfiere el grupo fosfato del adenosín 

trifosfato (ATP) al canal regulador transmembrana de la fibrosis quística (CFTR) para activarlo, 

al igual se activa la enzima quinasa A (PKA) dependiente de adenosín monofosfato cíclico 

(cAMP) y se bloquea la función del intercambiador de sodio-protones 3 (NHE3) con lo que se 

reduce la reabsorción de sodio, se libera cloruro y bicarbonato lo que propicia la acumulación 

de estos iones y agua en la luz intestinal, provocando la diarrea (Farfán-García et al., 2016; 

Fleckenstein & Kuhlmann, 2019; Mirhoseini et al., 2018; Y. Zhang et al., 2022). Por otro lado, la 

LT se clasifica en LTI y LTII codificadas por los genes eltA y eltB respectivamente, son 

secretadas por medio de vesículas de membrana externa (OMV por sus siglas en inglés “outer 
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membrane vesicles”) por el sistema de secreción tipo II (T2SS), se unen al gangliósido GM1 y 

son endocitadas al citoplasma, una vez dentro, estresan el retículo endoplasmático interfiriendo 

en su función, además, estas toxinas tienen actividad ADP-ribosiltransferasas, transfiere 

unidades de ADP-ribosa a la proteína de señalización celular GS , dando pie a la formación del 

complejo ADP-ribosa- GS -GTP que activa la adenilato ciclasa incrementando la conversión de 

ATP en cAMP, el incremento del cAMP activa a la PKA, que a su vez, activa al CFTR 

provocando la salida de electrolitos y agua al lumen intestinal, dando como resultado la diarrea 

(Farfán-García et al., 2016; Fleckenstein & Kuhlmann, 2019; Mirhoseini et al., 2018; Y. Zhang et 

al., 2022). En cuanto a los serotipos O reportados en este patotipos, destacan O2, O6, O9, O8, 

O15, O20, O25, O27, O63, O78, O101, O109, O115, O136, O138, O141, O147, O148, O149, 

O153, O159, O167 y O168, en cuanto a los serotipos H prevalecen H4, H8, H9, H10, H11, H12, 

H16, H19, H20, H21 H25, H27, H42 y H43, tanto en aislados humanos como en ganado bovino 

y porcino (Blanco et al., 1993; Fu et al., 2024). Al igual que otros patotipos, ETEC ha sido 

responsable de distintos brotes, como el ocasionado en Noruega en 2012, por O78, se 

reportaron 214 casos de gastroenteritis por el consumo de huevo con cebolla cambray 

(MacDonald et al., 2015), otro ejemplo son los ocurridos en Corea del Sur, uno sucedió entre 

los años 2013-2014, por O6, que fue responsable de 1,189 casos de gastroenteritis en 

estudiantes, el alimento asociado al brote fue el kimchi (Shin et al., 2016), el segundó ocurrió 

en 2016, donde O159:H20 fue responsable de 38 casos de diarrea en estudiantes, asociada al 

consumo de fideos instantáneos (Kim et al., 2017). 

E. coli enteroinvasiva 

El agente etiológico EIEC, posee la particularidad de desarrollar sintomatología idéntica a la 

provocada por Shigella spp., se encuentra implicada en la disentería bacilar, esta enfermedad 

afecta a 165 millones de personas anualmente, y provoca la muerte de 1.1 millones de 

personas (Chang et al., 2016). La dosis infectiva para humanos es de 106-10 de células, que 
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comparada con la dosis infectiva de Shigella de 10-100 organismos, es mucho mayor (Yang et 

al., 2017). Este patotipo de E. coli tiene la característica de invadir el interior de las células 

epiteliales del colón y evadir la respuesta inmune ya que, invade las células adyacentes 

intracelularmente, ocasionando la disentería bacilar, que se caracteriza por la presencia de 

sangre, moco y leucocitos en las heces (Pasqua et al., 2017). La capacidad patógena se 

alberga en genes ubicados en el plásmido de virulencia tipo F pINV, que codifican para el 

T3SS, más de 25 proteínas efectoras (como OscpB, VirA, OspG, etc.), antígenos de invasión 

de plásmidos (Ipa por sus siglas en inglés “invasion plasmid antigens”), IpaA, IpaB, IpaC, IpaD, 

además de chaperonas, reguladores transcripcionales y translocadores (Farfán-García et al., 

2016; Pakbin et al., 2021). El contacto inicial, en este caso se da entre EIEC y las células M 

(células micropliegue), estás células son las encargadas de capturar patógenos del lumen 

intestinal y transportarlos en vesículas a la superficie basolateral de las células epiteliales del 

colon, entonces EIEC atraviesa la barrera epitelial por transcitosis en vesículas e invade a los 

macrófagos, posteriormente entra en acción las proteínas IpaB, IpaC, IpaD e IpaH7.8 para 

romper la vacuola y libera a EIEC del fagosoma, además de inducir la apoptosis del macrófago 

por acción de la caspasa 1. Una vez liberada, EIEC entra en contacto con los receptores 

hialuronano CD44 y la integrina 51 de las células epiteliales, a través de proteínas del 

complejo IpaBCD e IpaB, para invadir el citoplasma de los colonocitos. Posterior a ello, EIEC va 

invadiendo las células epiteliales lateralmente, para ello, se requiere la formación del complejo 

VirG-N-WASP-actina, que se logra porque VirG nuclea la actina que induce la adquisición de N-

WASP, que a su vez contribuye a la formación de ARP2/3. Por otro lado, entran en acción 

IpaA, IpaC, IpgB1, IpgD y VirA, implicadas en la reorganización de las células epiteliales y el 

rizado de la membrana celular para la formación de protuberancias de la membrana celular y 

permite el paso de EIEC entre los colonocitos. EIEC presenta diversas estrategias para evadir 

la respuesta inmune, y lograr persistir en los colonocitos, por ejemplo, OspF y OspG inhiben la 

activación y trascripción del factor nuclear kappa B (NF-kB); IpaH9.8 y OspB suprimen la 
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expresión de citocinas inflamatorias como la IL-8; OspZ, OspI e IpaH4.5 tienen la función de 

regular negativamente y amortiguar la respuesta inflamatoria (Farfán-García et al., 2016; 

Govindarajan et al., 2020; Haassan et al., 2021; Pakbin et al., 2021; Pasqua et al., 2017). Los 

serotipos mayormente implicados en este grupo patógeno se basan principalmente en el 

antígeno O, ya que, en su mayoría son no móviles, por lo que, no cuentan con antígeno H, en 

este patotipo se clasifican 21 serotipos: O28:NM, O29:NM, O112:NM, O115:NM, O121:NM, 

O124:NM, O124:H7, O124:H30, O124:H32, O135:NM, O136:NM, O143:NM, O144:NM, 

O144:H25, O152:NM, O159:H2, O164:NM, O167:NM, O167:H4, O167:H5 y O173:NM 

(Govindarajan et al., 2020; Yang et al., 2017). Algunos de los brotes por EIEC reportados son el 

ocurrido en Nottingham, Inglaterra, en el año 2014, por O96:H19, se reportaron 123 individuos 

con gastroenteritis, el alimento implicado fue lechuga y agua de grifo (Newitt et al., 2016). Otro 

ejemplo fue el ocurrido en Milán, Italia, en 2012, en el que se reportaron 109 casos de 

gastroenteritis, en el cuerpo de bomberos de Milán, provocadas por O96:H19, en este brote 

estuvieron implicadas distintas verduras como, betabel, papas, pimientos y ejotes (Escher et 

al., 2014). En Suecia, específicamente en el condado de Halland, se reportó un brote por 

O96:H19, en 2017, se reportaron 83 casos de gastroenteritis, y el vehículo de infección fueron 

verduras de hoja verde (Lagerqvist et al., 2020). Un brote más reciente ocurrió en la provincia 

de Loei, Tailandia, en el año 2023, se reportó 154 casos de gastroenteritis por O8:H19, este 

brote se asoció al consumo del platillo “Larb-nua-dib”, que es carne cruda molida con salsa de 

pescado (Okada et al., 2025). 

E. coli enteroagregativa 

EAEC afecta a todos los grupos etarios, es la segunda causa de la diarrea del viajero, 

principalmente a países industrializados, la signología se caracteriza por diarrea acuosa con la 

presencia de moco y usualmente no provoca fiebre (Jesser & Levy, 2020; Yang et al., 2017). 

Además, este patotipo presenta un patrón de adherencia agregativa (AA por sus siglas en 
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inglés “aggregative adherence”) característico, conocido también como patrón de ladrillo 

apilado o panal a las células Hep-2 (Meza-Segura et al., 2020). Los mecanismos de 

patogénesis de este agente etiológico son diversos y complejos, sin embargo, se pueden 

agrupar en 3 fases: (1) adherencia al epitelio intestinal por medio de fimbrias agregativas, (2) 

formación de biopelículas y (3) secreción de enterotoxinas y citotoxinas, inflamación de la 

mucosa y daño citotóxico (Pakbin et al., 2021). Los genes de virulencia se ubican en distintos 

plásmidos de virulencia, incluyendo el plásmido de adherencia agregativa (pAA por sus siglas 

en inglés “plasmid of aggregative adherence”) que alberga el activador transcripcional 

codificado por plásmido AggR, codificada por el gen aggR, además, este patotipo incluye islas 

de patogenicidad ubicadas en el cromosoma (Dias et al., 2020). La patogénesis de EAEC inicia 

con la unión y adherencia a la mucosa del epitelio del intestino delgado y el colón, mediada por 

5 tipos de fimbrias de adhesión agregativa (AAF por sus siglas en inglés “aggregative adhesion 

fimbria”) AAFI-V codificadas por los genes aggA, aafA, agg3A, agg4A y agg5A 

respectivamente, también se encuentran implicadas adhesinas afimbriales y el pili tipo IV 

denominado pili formadores de agregados (AFP por sus siglas en inglés “aggregate-forming 

pili”) codificado por afp. Posterior a la colonización, comienza la formación de biopelículas 

compuestas por exopolisacáridos, regulada por AggR, que implica un sistema de secreción tipo 

VI (T6SS) codificado por el operón denominado aaiA-aaiP. La secreción de enterotoxinas es la 

fase final de la patogénesis de EAEC, la enterotoxina 1 EAST-1 (por sus siglas en inglés 

“enteroaggregative E. coli heat-stable enterotoxin 1”) es característica de este patotipo, es 

codificada por el gen astA, al igual que las enterotoxinas de ETEC influyen en el incremento del 

cGMP que induce la secreción de iones y agua al lumen intestinal. Otras toxinas importantes 

son la proteasa involucrada en la colonización intestinal (Pic por sus siglas en inglés “protease 

involved in intestinal colonization”) y la toxina codificada en plásmidos (Pet por sus siglas en 

inglés “plasmid encoded toxin”), ambas pertenecen a las SPATE. Pic, tiene actividad 

mucolítica, pero también se ve implicada en el incremento de las células calciformes y 
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producción de moco para atrapar a más bacterias auto-aglutinándolas en el epitelio intestinal. 

Pet, en cambio, tiene actividad citotóxica, se une a la espectrina de la membrana del aparato 

de Golgi e impide su correcto funcionamiento (Bamidele et al., 2019; Dias et al., 2020; Farfán-

García et al., 2016; Meza-Segura et al., 2020; Pakbin et al., 2021). En cuanto a los serotipos 

asociados a este patotipo, se encuentran O44:H18, O73:H18, O92:H33, O104:H4, 

O111ab:H21, O126:H27 y O136:H2 (Govindarajan et al., 2020). De entre los brotes epidémicos 

provocados por este agente etiológico, destaca el de Alemania en 2011, por O104:H4 con la 

particularidad de expresar tanto genes de virulencia de EAEC como los genes stx de EHEC, 

este brote afecto a 3911 personas que presentaron cuadros de diarreas, 900 desarrollaron 

SUH y se reportaron 54 defunciones (EFSA, 2011). En 2013, se reportó un brote de 592 casos 

de gastroenteritis, en Inglaterra, este brote se asoció a O104:H4 y O131:H27, en este brote se 

determinó el consumo de hojas de curry provenientes de Pakistán como fuente de infección 

(Newitt et al., 2016) Otro ejemplo fue el ocurrido en la región de Marce, Italia, en 2006, se 

reportaron 46 casos de gastroenteritis asociado a O92:H33, el vehículo de este brote se asoció 

al consumo de queso pecorino, elaborado con leche de oveja sin pasteurizar (Brzuszkiewicz et 

al., 2011; Scavia et al., 2008). 

E. coli de adherencia difusa 

DAEC se asocia con diarrea en niños menores de 5 años de todos los países, y también se 

encuentra relacionada a infecciones del tracto urinario en adultos, así como a complicaciones 

en el embarazo (Jesser & Levy, 2020). Su denominación se encuentra relacionada al patrón de 

adherencia difusa que presenta ante células HeLa o Hep-2 (Haassan et al., 2021). La 

patogénesis de DAEC comienza con la adherencia a las células epiteliales del intestino delgado 

a través de adhesinas fimbriales y afimbriales, las adhesinas fimbriales son codificadas por los 

genes daa y dra que codifican para las proteínas F1845 y Dr respectivamente; y las adhesinas 

afimbriales Afa codificadas por el gen afa (Naidoo & Zishiri, 2025). Las adhesinas F1845 y Dr 
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se unen al factor acelerador de la descomposición del complemento (DAF por sus siglas en 

inglés “decay-accelerating factor”) CD55 que se encuentra en la superficie celular de las células 

epiteliales intestinales, urinarias y genitales, posterior a la unión, sigue una reorganización del 

citoesqueleto de las microvellosidades que culmina con la eliminación de éstas. Por otro lado, 

algunas adhesinas Afa/Dr se unen a la molécula de adhesión celular relacionada con el 

antígeno carcinoembrionario humano (CEACAM por sus siglas en inglés “Carcinoembryonic 

Antigen-Related Cell Adhesion Molecule”) CECAM1 y CECAM2, esta unión activa a CDC42 y a 

su vez, permite el ingreso de DAEC al citosol de la célula hospedera, este ingreso es 

favorecido por la expresión de DAF, que promueve la formación de microtúbulos y balsas 

lipídicas. Por otro lado, la unión de las adhesinas Afa/Dr a los receptores CD55 o CEACAM, 

activa la acción de la enzima quinasa Src, necesaria para la movilización y organización de 

DAF alrededor de DAEC, y también, se activa la proteína quinasa activada por mitógenos (MAP 

por sus siglas en inglés “mitogen-activated protein”) que promueve la producción de IL-8 y la 

transmigración de neutrófilos polimorfonucleares (PMN), esto tiene un efecto de regulación 

positiva para la expresión de DAF proporcionando más receptores de adhesión, y por otro lado 

promueve la producción de citoquinas proinflamatorias como TBF-  e IL-1, que culmina con la 

apoptosis celular (Farfán-García et al., 2016; Govindarajan et al., 2020; Meza-Segura et al., 

2020; Naidoo & Zishiri, 2025; Pakbin et al., 2021). Los brotes por DAEC son difíciles de 

identificar, ya que presenta prevalencias bajas, por ejemplo, la prevalencia de DAEC en Nigeria 

es únicamente del 2.23% (Tula et al., 2022), sin embargo, la evaluación de DAEC en casos de 

diarrea en niños va cobrando relevancia, especialmente por el surgimiento de cepas híbridas 

que comparten genes de virulencia con otros patotipos, la presencia de los genes daaD 

(DAEC) y aggR (EAEC) incrementa la capacidad de E. coli para causar bacteriemia en niños 

(Riveros et al., 2017). Por otro lado, en Shiraz, Irán, se reportó una prevalencia del 6.70% de 

DAEC resistente a la ampicilina en casos de diarreas en pacientes menores de 13 años (Javadi 

et al., 2020). Otro ejemplo es el estudio de Mansan-Almeida y colaboradores (2013) donde 
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reportó una prevalencia del 39.37% de DAEC en casos con diarrea y 45.66% de prevalencia en 

controles asintomáticos, concluyendo que DAEC puede formar parte del microbioma intestinal 

en los niños.  

 

Resistencia antimicrobiana 

El uso de antibióticos en la producción animal ha incrementado, las malas prácticas entorno a 

su uso han propiciado el surgimiento de bacterias resistentes a estos fármacos (Carhuapoma et 

al., 2020). Una mayor exposición a los antibióticos incrementa la posibilidad de que éstos 

pierdan eficacia y las bacterias adquieran resistencia, por eso el uso indiscriminado de 

antibióticos es la causa principal del surgimiento de bacterias resistente (Aslam et al., 2023). Se 

estima que hasta el 73.00% de antibióticos producidos a nivel mundial se utilizan en la 

producción animal (Boeckel et al., 2019), inclusive éstos se implementan como promotores de 

crecimiento, o de manera preventiva para evitar que los animales enfermen (Carvajal et al., 

2019; Jiménez et al., 2017). De éstos, hasta el 90.00% se excretan en la orina y heces del 

ganado, que después son dispersados en los fertilizantes usados en la agricultura, y a través 

de aguas subterráneas y escorrentías superficiales (Ventola, 2015). Las mismas actividades 

antropogénicas (clínica, agricultura, ganadería) proveen nichos ricos en antibióticos para las 

bacterias que promueven el surgimiento de bacterias multirresistentes (Martínez-Martínez & 

Calvo, 2010). Las bacterias presentan resistencia antimicrobiana (RAM) intrínseca y adquirida, 

los procesos biológicos por lo que se transmite la RAM se clasifican en dos tipos: por evolución 

vertical, tras mutaciones que incluyen, deleciones, inserciones, inversiones, translocaciones y 

duplicaciones en el propio genoma bacteriano que después se heredan a la progenie (Bobay & 

Ochman, 2017); y por transferencia horizontal, que requiere de material genético donante 

(usualmente son elemento genéticos móviles) y una célula bacteriana receptora, este proceso 

se puede dar tradicionalmente por conjugación, transducción o transformación (Mancuso et al., 
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2021). La conjugación es el proceso biológico en el cual, la trasferencia de genes se da entre la 

conexión directa entre una célula bacteriana donante y una célula bacteriana receptora, a 

través de un pilus conjugador. La transducción implica la transferencia de materia genético 

entre bacterias a través de un bacteriófago. En la transformación, una bacteria adquiere el 

material genético de otra bacteria, el cual se encuentra libre en el medio, se asocia 

principalmente a la lisis celular (Arnold et al., 2022; Brito, 2021; Emamalipour et al., 2020; 

Morrison & Zembower, 2020). No obstante, se han descritos otras vías de transferencia de 

material genético, éstas incluyen la formación de vesículas extracelulares por las bacterias, en 

las que el DNA es liberado al ambiente, por esta vía no solo se libera DNA, sino otras 

moléculas como mRNA, o proteínas; otro mecanismos es la transferencia mediada por agentes 

de transferencia de genes (GTA por sus siglas en inglés “Gene Transfer Agents”), se trata de 

partículas biológicas similares a los bacteriófagos, que transfieren porciones aleatorias de DNA 

a otras células bacterianas; y la transferencia de material genético por estructuras 

denominadas nanotubos, se trata de estructuras proteicas similares a un pilus, en los que se 

puede transferir metabolitos, DNA, mRNA, proteínas u otras moléculas (Arnold et al., 2022; 

Brito, 2021; Emamalipour et al., 2020). Por otro lado, las bacterias que presentan resistencia al 

menos a un antibiótico de 3-5 clases de antibióticos se clasifican como multirresistentes (MDR), 

si la resistencia es a al menos un antibiótico de entre 6-8 clases de antibióticos se clasifican 

con resistencia extendida (XDR), y son panresistentes (PDR) si se presenta resistencia a todos 

los compuestos evaluados de al menos 8 clases de antibióticos (Jiménez et al., 2019; 

Magiorakos et al., 2012). El surgimiento de este tipo de bacterias es considerado por la OMS 

como uno de los principales problemas en salud pública del siglo XXI (Tacconelli et al., 2017), 

solo en 2019 las defunciones en el mundo fueron de 4.95 millones asociadas a bacterias 

multirresistentes (Resistance Collaborators Antimicrobial, 2022). Además, se estima que para 

2050 las muertes causadas por bacterias multirresistentes alcanzarán una cifra de 10 millones 

al año (O’Neill, 2016). 
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JUSTIFICACIÓN 

De manera conjunta, la producción y el consumo de carne de res es de gran relevancia en el 

sector agropecuario y dentro de la dieta, pues ocupa el 3.° puesto a nivel nacional en ambos 

frentes, precedida por la carne de pollo y de cerdo. Con una producción de 2.25 millones de 

toneladas y un consumo de 2.23 millones de toneladas para el año 2024, dejando un consumo 

aproximado de 17 Kg por persona, y que, estas cifras van al alza, por ser una fuente de 

proteína económica y de fácil acceso. No obstante, en el país existen desafíos importantes 

entrono a la obtención de carne de calidad e inocua, que garanticen la seguridad alimentaria y a 

la par salvaguardar la salud de la población mexicana. Dentro de los principales peligros de 

contaminación que presenta la carne es la biológica, en especial la bacteriana, pues, se puede 

adquirir en cualquier etapa de la producción y procesamiento primario, incluyendo la 

comercialización minorista, en los puntos de venta existen riesgos asociados a la contaminación 

microbiológica de la carne, la mayoría implica deficiencias en las prácticas higiénico-sanitarias 

de los manipuladores de alimentos, además, es importante resaltar que esta es la última faceta 

para que la carne llegue al consumidor, por lo que, cobra relevancia la aplicación de buenas 

prácticas de manufactura, para disminuir los riegos de contaminación. Por otro lado, la calidad 

microbiología de la carne se puede evaluar a través de microrganismo indicadores como lo son 

los coliformes totales, coliformes fecales, que incluyen a E. coli, entorno a éstos, existen marcos 

legislativos que establecen límites máximos permisibles que permiten determinar si la carga 

microbiana de carne la hacen apta para su consumo. Adicionalmente, E. coli puede ser un 

indicador de contaminación fecal por formar parte del microbioma intestinal de mamíferos, pero 

también es un importante agente etiológico responsable de brotes de ETA’s. Aunado a ello, el 

uso indiscriminado y no controlado de antibióticos a potenciado el surgimiento de cepas 

multirresistentes, lo cual, se ha convertido en uno de los problemas de salud pública con mayor 

importancia, debido a que deriva en dificultades terapéuticas, en la gestión de salud animal y 
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humana. En atención a estas circunstancias esta investigación pretende evaluar la 

contaminación en carne molida por DEC determinando dos factores, el potencial patogénico y la 

resistencia a antibióticos, en el Valle del Mezquital, del Estado de Hidalgo para conocer la 

calidad microbiológica de la carne en punto de venta, así como el potencial riesgo asociado a 

brotes de infección por este grupo patógeno de E. coli. 
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HIPÓTESIS 

La carne molida de res comercializada en la región del Valle del Mezquital, Hidalgo, podría 

presentar contaminación con patotipos de E. coli con potencial virulento y con resistencia 

antimicrobiana.
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OBJETIVOS 

Objetivo general 

Caracterizar los patotipos de E. coli presente en la carne molida de res del Valle del 

Mezquital, con el uso de técnicas bioquímicas, inmunológicas y moleculares, para 

establecer bases del monitoreo epidemiológico sobre la contaminación de la carne 

respecto a este agente etiológico. 

 

Objetivos específicos 

1. Cuantificar las Unidades Formadoras de Colonias (CFU) de E. coli presentes en las 

muestras de carne molida, con el método de recuento de células viables para su 

comparativa con el límite máximo permisible establecido por la normatividad mexicana 

vigente.  

 

2. Evaluar el cumplimiento de las buenas prácticas de manufactura e higiene, en los puntos 

de venta, a través de una evaluación sanitaria, para determinar las condiciones 

higiénico-sanitarias de las carnicerías de la región.  

 

3. Identificar aislados de E. coli, con el uso de métodos bioquímicos, para determinar la 

prevalencia de este patógeno en las muestras de carne molida analizadas.  

 

4. Identificar serológicamente los aislados de E. coli patógena, a través de ensayos de 

aglutinación para su clasificación dentro de los patotipos. 
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5. Evaluar la resistencia a antibióticos de los aislados de E. coli patógena mediante la 

técnica Kirby-Bauer para exponer el perfil de resistencia de E. coli en la zona de estudio. 

 

6. Determinar la presencia de genes que confieren resistencia antimicrobiana por PCR 

punto final, para la detección de cepas de E. coli de importancia en salud pública.  

 

7. Determinar la presencia de factores de virulencia mediante la técnica de PCR múltiplex 

para explicar el potencial patógeno de los aislados de E. coli. 
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MATERIALES Y MÉTODOS  

Área de muestreo 

El Valle del Mezquital (20°27’10’’ latitud norte y 99°14’57’’ latitud oeste) es una región 

geográfica y cultural ubicada en el suroeste del estado de Hidalgo. Es la región más grande del 

estado, abarca 27 municipios, representando el 32.00% de la superficie de todo el Estado de 

Hidalgo (Figura 1). La población de esta región alcanza los 986,812 habitantes, con base en el 

censo de población del Instituto Nacional de Estadística y Geografía (INEGI, 2020). La 

economía en esta región se basa principalmente en actividades agropecuarias como la 

agricultura y la ganadería, enfocada en la industria lechera, pero también, cuenta con una zona 

industrializada al sur de la región, enfocada en la industria petrolera, eléctrica, cementera y 

textil, así como un corredor de balnearios de aguas termales que atraen a un gran número de 

turistas en el norte de la región, de ahí la importancia de evaluar la calidad microbiológica de la 

carne molida de res, enfatizando la contaminación con E. coli patógena. En el presente estudio 

se eligieron 4 municipios de la región del Valle del Mezquital (Figura 1), para el análisis de la 

calidad microbiológica de la carne de res, denominados como A, B, C y D. La selección de 

estos municipios fue direccionada por los altos niveles de población que concentran, juntos 

representan el 37.76% de la población total del Valle de Mezquital, la alta presencia humana 

sugiere mayor demanda y consumo de carne, estos municipios también cuentan con su propio 

rastro municipal, con capacidad promedio mensual de sacrificio por arriba de las 1,000 cabezas 

(SADER/SENASICA, 2022), además, son los municipios con mayor número de registros de 

carnicerías en el Directorio Estadístico Nacional de Unidades Económicas del INEGI (DENUE, 

2024), la región del Valle del Mezquital cuenta con un total de 574 carnicerías registradas, y 

entre ellas, el 40.94% se encuentran registradas en los 4 municipios seleccionados para este 

estudio. 
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Figura 1. Mapa del Estado de Hidalgo, México, se resalta la región del Valle del Mezquital, región en la 

que se ubican los 4 municipios seleccionados para el análisis de E. coli en la carne molida de res, 

comercializada al por menor. Elaboración propia.  

 

Tamaño de muestra 

Una vez elegidos los municipios a muestrear, se definió el universo muestral a partir de la base 

de registros de carnicerías del DENUE (DENUE, 2024), donde se reportaron 40 carnicerías 

para el municipio A, 57 carnicerías para el municipio B, 68 carnicerías para el municipio C y 70 

carnicerías para el municipio D, dando un registro total de 235 carnicerías. El tamaño de 

muestra se calculó a través de la fórmula de tamaño de muestra para poblaciones finitas con 

un nivel de confianza del 95.00% y considerando una prevalencia mínima esperada del 10.00% 

(Gómez-Aldapa et al., 2013): 
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Dónde: 

N= universo muestral (235 carnicerías) 

Z
2= 1.962 (valor de tabla de z a un nivel de confianza 95.00%) 

p= proporción esperada (10.00% = 0.10) 

q= 1 – p  

d2= 0.052 

 

Sustituyendo la fórmula se obtuvo un tamaño de muestra de 87 carnicerías: 

 

 

 

Método de muestreo  

El método de muestreo que se siguió fue proporcional y aleatorio. La proporcionalidad se 

realizó con base en el total carnicerías registradas en cada municipio, esta información se 

refleja en la Tabla 1. Por otro lado, para elegir las carnicerías aleatoriamente, se extrajo 

información de las carnicerías registradas en el DENUE que incluía el nombre de la carnicería, 

y datos relacionados a la ubicación de la misma, como municipio, localidad y coordenadas 

geográficas. Asimismo, se asignó un número de identificación a cada carnicería para poder 

realizar la asignación aleatoria, la cual, se realizó a través del programa Excel Office 2019, con 

la función =ALEATORIO.ENTRE(1;N). 
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Tabla 1. Distribución proporcional del tamaño de muestra, para los municipios incluidos en el 

estudio. 

Municipio Total de carnicerías Carnicerías a muestrear Porcentaje (%) 

A 40 15 17.00 

B 57 21 24.00 

C 68 25 29.00 

D 70 26 30.00 

Total  235 87 100.00 

 

En cada carnicería seleccionada para el estudio, se realizó una visita de prospección, con el 

objetivo de verificar la existencia, funcionalidad y venta de la presentación cárnica a colectar. 

Para ello, se asignó un código de identificación a cada carnicería, posteriormente cada punto 

de venta fue georreferenciado en Google Maps, mediante la herramienta “añadir una etiqueta”, 

subsiguientemente se trazaron rutas, considerando todas las georreferenciaciones por 

municipio (Figura 2). La visita de prospección permitió corroborar 70 carnicerías que cubrieron 

las características para incluirse en el estudio, del mismo modo, permitió reconocer 17 que no 

cubrieron el perfil, por lo que fueron sustituidas: 10 no existían al momento de hacer la visita, 5 

se especializaban en la venta de carne de cerdo y 2 en carne de pollo, la sustitución de los 17 

puntos de venta se realizó por la carnicería con la georreferencia más cercana que cubriera los 

criterios de inclusión. Esta actividad permitió establecer la logística de la toma de muestras, 

optimizando la colecta y el tiempo de traslado.  
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Figura 2. Rutas generadas con Google Maps, para realizar la visita de prospección a los puntos de venta 

del área de estudio. Elaboración propia. 

 

Toma de muestra 

La toma de muestra se realizó entre los meses de junio y julio del año 2024. En cada punto de 

venta, se solicitó al vendedor 100 gr de carne molida de res. Las muestras se colocaron en 

refrigeración a 4 °C para su traslado al laboratorio de Genética y Genómica de Investigación del 

Área Académica de Medicina Veterinaria y Zootecnia del Instituto de Ciencias Agropecuarias 

de la Universidad Autónoma del Estado de Hidalgo, para su procesamiento, según lo estipula la 

NOM-213-SSA1-2018 (DOF, 2018). 
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Recuento de células viables en placa 

Se utilizaron placas de recuento de coliformes/E.coli 3MTM Petrifilm®, las cuales siguen los 

lineamientos del AOAC Official Method 991.14 recuento de coliformes y E. coli en los 

alimentos. El recuento se realizó por duplicado, para ello, se pesó 1 gr de carne molida dentro 

del campo estéril y se colocó en bolsas estériles Ziploc que contenían 9 mL de agua 

peptonada, posteriormente, la muestra se homogenizó durante 120 segundos a velocidad alta 

en el equipo Stomacher 80 Biomaster, para obtener una dilución 1:10, subsecuentemente, con 

ayuda de una micropipeta se inoculó 1 mL de la dilución en la placa petrifilm, que se 

sometieron a un periodo de incubación de 24 horas a 37 °C (Curiale et al., 1991; Púa & Navas, 

2014). Después de la incubación se procedió a realizar el recuento de las células viables, 

siguiendo las instrucciones del proveedor.  

Análisis de datos para el recuento de células viables  

Los datos se tabularon con hoja de cálculo de Excel Office 2019, posteriormente, la expresión 

gráfica del recuento de E. coli y coliformes totales se realizó en el software Past versión 3.0, los 

datos se expresaron como Unidades Formadoras de Colonias (CFU, por sus siglas en inglés 

Colony Forming Unit), sobre gramo de carne molida (CFU gr-1), además, los datos se 

transformaron a escala logarítmica base 10 (Log10) para su graficación. La media de recuento 

de las CFU de E. coli por punto de venta, se analizó en comparativa con el Límite Máximo 

Permisible (LMP) de 5000 CFU gr-1 de carne molida, establecido por la norma oficial mexicana 

NOM-194-SSA1-2004 (DOF, 2004). Finalmente, sobre los valores de media por municipio se 

realizó un análisis de varianza (ANOVA) y una prueba post hoc de Tukey cuando se observó 

significancia.  
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Evaluación sanitaria 

Se realizó una evaluación de las prácticas higiénico-sanitarias a cada punto de venta. La 

evaluación fue de tipo observacional y se basó en el acta de verificación sanitaria anexa a la 

NOM-251-SSA1-2009 (DOF, 2010), la cual consta de 140 ítems, distribuidos en 22 secciones. 

En una primera etapa se realizó una prueba piloto, para ello, durante la visita de prospección se 

aplicaron 4 evaluaciones a 4 carnicerías al azar, una para cada municipio, la aplicación permitió 

depurar el listado de verificación mediante la eliminación de ítems que no aplicaban para el 

producto y punto de venta bajo estudio. Al final, la lista de verificación aplicada en este estudio 

constó de 53 ítems distribuidos en 12 categorías: instalaciones y áreas que incluyó 8 ítems; 

equipos y utensilios incluyó 5 ítems; servicios incluyó 8 ítems; almacenamiento incluyó 4 ítems; 

control de operaciones incluyó 4 ítems; materias primas incluyó 2 ítems; agua en contacto con 

los alimentos incluyó 2 ítems; mantenimiento y limpieza incluyó 4 ítems; control de plagas 

incluyó 3 ítems; manejo de residuos incluyó 3 ítems; salud e higiene del personal incluyó 6 

ítems; y prácticas del personal incluyó 3 ítems (Anexo 1).  

Análisis de le evaluación sanitaria por cálculo de Odds Ratio 

Se realizó el cálculo del Odds Ratio (OR) [(a/b)/(c/d)] (Cerda et al., 2013; George et al., 2020) 

para determinar la probabilidad de contaminación de la carne con E. coli relacionado al 

incumplimiento de los ítems de la lista de la verificación de las prácticas higiénicas. Los 53 

ítems se subdividieron en dos grupos, en el primero se incluyeron aquellos relacionados a la 

infraestructura, equipos y utensilios, que constó de 23 ítems e incluyó a las categorías de: 

Instalaciones y áreas, equipos y utensilios, servicios y agua en contacto con los alimentos; el 

segundo grupo incluyó a aquellos ítems relacionados a la manufactura y el personal, este grupo 

constó de 29 ítems de las categorías de: almacenamiento, control de operaciones, materias 

primas, mantenimiento y limpieza, control de plagas, manejo de residuos, salud e higiene del 
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personal y prácticas del personal. Para su expresión gráfica, se asignó una frase clave para 

identificar a cada ítem (Anexo 1), ésta se realizó en el software Rstudio versión 2025.05.1. 

 

Aislamiento de colonias de E. coli  

Para realizar el aislamiento de E. coli, primeramente, se realizó un pre-enriquecimiento en agua 

peptonada al 1.00%, para ello, se pesó 1 gr de carne en condiciones asépticas y se colocó en 

tubos para centrífuga con 9 mL de agua peptonada estéril, se homogenizó en un agitador de 

laboratorio Vórtex VX-200 Labnet a 3,400 rpm por 30 segundos, se incubó por 24 horas a 37 

°C. Posteriormente, con un asa bacteriológica se tomó una gota del cultivo y se sembró por 

agotamiento en estría en agar MacConkey MCD LAB® (No. catálogo 7111) con un periodo de 

incubación de 24 horas a 37 °C, tras el crecimiento, de cada muestra, se seleccionaron 

aproximadamente el 5.00% de las morfologías de las colonias lactosa positivo, color rosa y con 

la presencia de un halo de precipitado. Después, las colonias seleccionadas se sembraron por 

estría en agar MacConkey con sorbitol BD DifcoTM® (No. catálogo 279100), se incubaron 

durante 24 horas a 37 °C, para determinar la capacidad de los aislados para fermentar el 

sorbitol (Allen, 2005; Zimbro et al., 2009). 

 

Identificación bioquímica de E. coli  

Las colonias presuntivas de E. coli se sometieron a las pruebas bioquímicas de: catalasa, 

motilidad, ácido sulfúrico, indol, rojo de metilo, Voges-Proskauer, citrato, ornitina 

descarboxilasa, capacidad de fermentar tres azúcares (glucosa, sacarosa y lactosa) y 

producción de gas (De la Maza et al., 2004). 
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Prueba de catalasa 

La prueba de la catalasa es una prueba rápida, con el asa bacteriológica se tomó una porción 

de la colonia a evaluar, cerciorándose de que no contuviera agar, y se colocó en un 

portaobjetos, posteriormente se le adicionó 1 gota de peróxido de hidrógeno al 3.00%. Las 

reacciones positivas se evidenciaron por la formación de burbujas generadas por efervescencia 

(Reiner, 2010). 

Prueba de indol 

Para la prueba de indol se colocó 3 mL de agar semisólido SIM (sulfuro, indol, motilidad) 

DIBICO® (No. catálogo 1054-A) en tubos de 5 mL. Se inocularon por punción con un asa recta 

y se incubaron por 24 horas a 37 °C, posteriormente se adicionaron 5 gotas del reactivo de 

Kovac’s SIGMA-ALDRICH (No. catálogo 60983), la prueba fue positiva cuando el reactivo se 

tornó de color rojo; si la prueba fue negativa el reactivo se queda en un tono café. En este 

medio también se determinó la motilidad y la producción de ácido sulfúrico; la motilidad fue 

positiva cuando hubo crecimiento bacteriano en todo el tubo con agar, y fue negativa cuando el 

crecimiento resultó solo en el área de inoculación; la producción de ácido sulfúrico se observó 

por la presencia de un precipitado color negro en el medio (MacWilliams, 2009b). 

Pruebas rojo de metilo y Vogues-Prokauer 

Para las pruebas de rojo de metilo y Voges-Proskauer se utilizó el medio MR-VP DIBICO® (No. 

catálogo 1053-E), se colocaron 2 mL de caldo en tubos de 5 mL, posteriormente se inoculó con 

el asa bacteriológica, el periodo de incubación fue de 24 horas a 37 °C; posterior a ello, se 

agregaron 10 gotas del indicador de pH rojo de metilo para la prueba con ese nombre y para la 

prueba de Voges-Proskauer se adicionó sulfato de cobre de amonio. La prueba rojo de metilo 

se consideró positiva si, después de agregar el indicador de pH, el cultivo viró a un color rojizo, 

y negativa si el cultivo presentó color amarillo. Para la prueba de Voges-Proskauer, el cultivo 
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viró a un tono rosa-rojizo cuando fue positiva, si la prueba fue negativa, el cultivo presentó un 

tono café (Mcdevitt, 2009). 

Prueba de citrato 

En el caso de la prueba de citrato, se colocó 3.5 mL del medio citrato de Simmons DIBICO® 

(No. catálogo 1006-E) en tubos de 5 mL, posteriormente, los tubos con el agar se colocaron en 

una inclinación de 22° y se esperó a que solidificaran, la siembra se realizó por estría sobre 

toda la superficie del agar, el periodo de incubación fue de 48 horas a 37 °C. Esta prueba se 

consideró positiva, cuando las bacterias lograron crecer en este medio, es decir, las bacterias 

presentaron la capacidad de utilizar el citrato como única fuente de carbono y compuestos 

amoniacales como única fuente de nitrógeno, donde los productos del metabolismo alcalinizan 

el medio y éste viró a color azul; la prueba resultó negativa, si no hubo crecimiento y el medio 

se mantiene en su tono original, verde (MacWilliams, 2009a). 

Prueba en agar hierro triple azúcar 

En el caso de la prueba para evaluar la capacidad de fermentar tres azúcares (glucosa, lactosa 

y sacarosa) y hierro, se utilizó el medio TSI (por sus siglas en inglés “Triple Sugar Iron”) 

DIBICO® (No. catálogo 1016-A), para realizar esta prueba, se agregaron 3.5 mL del medio en 

tubos de 5 mL, se dejaron solidificar con una inclinación de 22°. Posteriormente se realizó la 

siembra por punción combinada con estría en toda la superficie del agar, y se incubaron por un 

lapso de 24 horas a 37 °C. En esta prueba, cuando el medio fue ácido se presentó una 

coloración amarilla, cuando el medio fue alcalino la coloración es rojiza; la producción de gas 

se observó mediante la fragmentación y/o elevación del medio de cultivo (Lehman, 2005). 

Prueba de ornitina descarboxilasa 

Para esta prueba, se colocaron 3 mL de agar semisólido MIO (motilidad, indol, ornitina) 

DIBICO (No. de catálogo 1052-E) en tubos de 5 mL, se realizó la siembra por punción con un 
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asa recta, los tubos con el inóculo se sometieron a un periodo de incubación a 37 °C y un lapso 

entre 24–48 horas. La prueba resultó positiva cuando las bacterias presentaron la enzima 

ornitina descarboxilasa, en el que el medio viró a color púrpura, en cambio, la prueba fue 

negativa si el medio presentó una coloración amarilla. También, en esta prueba se confirmó la 

motilidad de las bacterias (Lal & Cheeptham, 2015). 

Perfil bioquímico de E. coli  

Las cepas de E. coli, de acuerdo con la literatura, presentan un perfil bioquímico que incluye los 

siguientes resultados: catalasa positiva (+), motilidad positiva (+)/negativa (-), ácido sulfúrico 

negativo (-), indol positivo (+), rojo de metilo positivo (+), Voges Proskauer negativo (-), citrato 

negativo (-), en TSI presentan medio ácido (A) o alcalino (ALK), con producción de gas (A) o sin 

la producción de gas y ornitina descarboxilasa positiva (+) (De la Maza et al., 2004). El perfil 

bioquímico permitió la selección de las cepas de E. coli incluidas en las pruebas subsecuentes. 

Análisis de datos de la identificación bioquímica de E. coli  

Para esta sección se calculó la prevalencia de E. coli identificada por el perfil bioquímico en las 

87 muestras de carne molida analizadas. También se realizó la prueba de chi2 para determinar 

si existió una asociación entre las variables categóricas que correspondieron a los municipios 

de la zona norte de la región (A y B) y los municipios de la zona sur de la región (C y D) y la 

contaminación de la carne con E. coli. 

 

Serotipificación de E. coli  

Se realizó la serotipificación de los aislados que cumplieron con el perfil bioquímico reportado 

para E. coli. Para ello, se realizaron ensayos de serotipado por aglutinación en placas de 

microtitulación de 96 pocillos, se utilizaron sueros específicos anti-H y anti-O SERUNAM® 
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contra un total de 186 antígenos somáticos y 53 antígenos flagelares para E. coli (Reyes-

Rodríguez et al., 2015, 2020). 

Obtención del antígeno somático “O” 

Para la obtención del antígeno somático, primeramente, se prepararon tubos de ensayo de 16 x 

150 mm con 10 mL de agar soya tripticaseína (TSA por sus siglas en inglés “Tryptic Soy Agar”) 

GranuCult Millipore (No. de catálogo 105458), los cuales se dejaron solidificar con una 

inclinación de 22°. Posteriormente los aislados se inocularon con un asa bacteriológica en toda 

la superficie del agar, con un periodo de incubación de 24 horas a 37 °C. Una vez cumplido el 

tiempo de incubación, se agregaron aproximadamente 10 mL de solución salina al 0.85%, la 

cual se preparó con cloruro de sodio J.T.Baker (No. de catálogo 3624) y agua destilada, se 

homogenizó hasta que el cultivo se desprendiera del agar y la suspensión bacteriana se 

transfirió a otro tubo de ensayo de 16 x 150 mm, posteriormente se sometió a una temperatura 

de entre 110 - 113 °C por 70 minutos con vapor fluente, con el objetivo de inactivar a las 

bacterias y la liberación del antígeno O. Para la conservación de los antígenos O obtenidos, 

una vez que los tubos se enfriaron se agregaron aproximadamente 10 mL de solución de 

formalina al 0.06%, para su preparación se utilizó formaldehído J.T.Baker (No. de catálogo 

2106-03), cloruro de sodio J.T.Baker (No. de catálogo 3624) y agua destilada (Navarro et al., 

2021; Ørskov & Ørskov, 1984). 

Obtención del antígeno flagelar “H” 

Por otro lado, para la obtención de antígenos flagelares se prepararon tubos de ensayo de 16 x 

150 mm con tapa de rosca y con agar semisólido, éste se preparó utilizando peptona de 

caseína o triptona BD Bioxon (No. de catálogo 232200), extracto de carne BD Bioxon (No. de 

catálogo 211802), agar-agar DIBICO® (No. de catálogo 1001-E), gelatina bacteriológica 

DIBICO® (No. de catálogo 2009-E) y cloruro de sodio J.T.Baker (No. de catálogo 3624). A cada 
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tubo se le agregaron 9 mL del agar semisólido y una varilla hueca de vidro en posicionada en el 

centro del tubo. La inoculación se realizó en el centro de la varilla, sin tocar el fondo del tubo, 

posteriormente se incubaron a 37 °C por hasta 15 días. Se observó turbidez del medio en los 

tubos donde hubo desarrollo del flagelo, los cuales presentaron un conglomerado blanquecino 

rodeando la varilla de vidrio en la superficie del agar, se tomó una porción de este 

conglomerado con un asa bacteriológica que fue inoculada en caldo biotriptasa, el cual se 

preparó con peptona de caseína BD Bioxon (No. de catálogo 232200), extracto de levadura 

BD Bioxon (No. de catálogo 211546), extracto de carne BD Bioxon (No. de catálogo 211802) 

y cloruro de sodio J.T.Baker (No. de catálogo 3624). Posteriormente, los tubos con el inóculo 

se sometieron a un periodo de incubación de 24 horas a 37 °C, finalmente, al cultivo se le 

agregaron aproximadamente 10 mL de solución de formalina al 0.06% para conservar el 

antígeno H (Navarro et al., 2021; Ørskov & Ørskov, 1984). 

Ensayos de serotipado por aglutinación 

Una vez obtenidos los antígenos somáticos y flagelares se procedió a realizar las pruebas de 

aglutinación, para ello, se colocaron 50 µL de los 186 antisueros somáticos distribuidos en 3 

microplacas y 50 µL de los 53 antisueros flagelares en los en los pocillos de las placas de 

microtitulación, este paso se realizó con ayuda del dispensador automatizado para microplacas 

Quick spense Dynatech laboratories Inc. Posteriormente, con ayuda de una micropipeta 

multicanal se agregaron 50 µL del antígeno somático o flagelar, según lo correspondiente, en 

los pocillos de las microplacas con el antisuero, una vez culminado este paso, las microplacas 

se cubrieron completamente con papel film y se incubaron. Las correspondientes al antígeno 

somático se incubaron por 24 horas a 50 °C y las correspondientes al antígeno flagelar se 

incubaron por 2 horas a 50 °C. Posterior a la incubación se realizó la lectura de las reacciones 

en las placas, los resultados positivos fueron aquellos que mostraron un precipitado en el fondo 

del pocillo de la placa, producto de la interacción antígeno-anticuerpo. Posteriormente se 
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realizó la titulación de reacción con diluciones de antisueros de 1:100, 1:200, 1:400. 1:800, 

1:1600, 1:3200, 1:6400, 1:12800 en solución salina al 0.85%, con el objetivo de disminuir las 

reacciones cruzadas. Por último, en aquellas reacciones que se necesitaba confirmación se 

realizó la titulación con sueros puros con diluciones de 1:50 hasta 1:6400, se definieron los 

antígenos que presentaron mayor grado de aglutinación con la mayor dilución del suero 

(Morales-Cauti et al., 2020; Morales et al., 2017; Navarro et al., 2021; Ørskov & Ørskov, 1984). 

Asignación de patotipo para los serotipos determinados 

Una vez que se obtuvieron los serotipos de los aislados de E. coli, se procedió a realizar un 

cotejo y asignación dentro de los patotipos de E. coli, para ello se realizó una búsqueda de los 

reportes de los serotipos en la literatura especializada, con ayuda de los motores de búsqueda 

Google Scholar (https://scholar.google.com/), PubMed (https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/) y  

ScienceDirect (https://www.sciencedirect.com/), se realizó una base de datos en una hoja de 

cálculo de Excel Office 2019 para el control de la información recopilada y se calculó el 

porcentaje de los serotipos reportados en la literatura dentro de un patotipo, los serotipos 

reportados como inespecíficos en la literatura y los serotipos no reportados en la literatura. 

Cálculo de índices ecológicos  

Para el análisis de la diversidad de los serotipos de E. coli en las muestras de carne, se realizó 

el cálculo de 4 índices ecológicos (Moreno, 2001; Valdez et al., 2018): 

Índice de diversidad de Simpson (D): 

 

 

 

https://scholar.google.com/
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/
https://www.sciencedirect.com/
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Índice de dominancia de Berger-Parker (d): 

 

Índice de diversidad de Shannon-Wiener (H’): 

 

Índice de equidad de Pielou (J’): 

 

Resistencia antimicrobiana 

Se evaluó la resistencia antimicrobiana de los aislados de E. coli identificados bioquímica y 

serológicamente. Se utilizaron los multidiscos PT-35 MULTIBAC I.D. (Investigación Diagnóstica 

S.A. de C.V., México, CDMX) para bacterias Gram negativas con 12 antibióticos:  amikacina 

(AK 30 µg), ampicilina (AM 10 µg), carbenicilina (CB 100 µg), cefalotina (CF 30 µg), cefotaxima 

(CFX 30 µg), ciprofloxacino (CPF 5 µg), cloranfenicol (CL 30 µg), gentamicina (GE 10 µg), 

netilmicina (NET 30 µg), nitrofurantoína (NF 300 µg), norfloxacino (NOF 10 µg) y 

sulfametoxazol/trimetoprim (STX 25 µg). Los 12 antibióticos utilizados pertenecen a 6 familias 

de antibióticos: -lactámicos (AM, CB, CF y CFX), aminoglucósidos (AK, GE y NET), 

fluoroquinolonas (CPF y NOF), fenicoles (CL), nitrofuranos (NF) y sulfonamidas potencializadas 

(STX). La evaluación de la sensibilidad antibiótica se realizó siguiendo el método de difusión en 

disco Kirby-Bauer. Para ello, las cepas de E. coli se sembraron por estría en agar Mueller-

Hinton MCD LAB® (No. catálogo 7131) se incubaron por 24 horas a 37 °C y del cultivo fresco se 

tomó con ayuda de un asa bacteriológica de 1 a 3 colonias de E. coli para inocularlas en tubos 

de ensayo de 13 x 100 mm con 5 mL de caldo Mueller-Hinton DIFCO (No. de catálogo 
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275730), hasta conseguir una turbidez similar a 0.5 de la escala de MacFarland, con el fin de 

obtener una concentración de 1.5 x 108 de CFU mL-1 de caldo, la turbidez se fue ajustando 

según el caso, ya sea agregando más colonias en caso de que faltara turbidez o diluyendo con 

caldo en caso de exceder la turbidez requerida. Una vez alcanzada la turbidez a 0.5 de la 

escala de MacFarland, se sumergió un hisopo estéril para posteriormente inocular en cajas 

Petri con agar Mueller-Hinton MCD LAB® (No. catálogo 7131) se cercioró de cubrir por 

completo la superficie del agar, una vez que se encontraba totalmente seca la superficie del 

agar, se colocaron los multidiscos con ayuda de unas pinzas de disección estériles, 

posteriormente se incubaron por entre 16-18 horas a 37 °C (Hudzicki, 2009). Una vez 

transcurrido el periodo de incubación, se midieron los halos de inhibición con una regla 

milimétrica, siguiendo las recomendaciones del Instituto de Estándares Clínicos y de 

Laboratorio (CLSI por sus siglas en inglés “Clinical and Laboratory Standards Institute”); el 

diámetro obtenido de cada antibiótico se comparó con la tabla de referencia del diámetro y los 

puntos de corte de la concentración mínima inhibitoria para Enterobacteriaceae del CLSI, los 

resultados se expresaron por categorías: sensible (S), intermedio (I) y resistente (R) (CLSI, 

2020).  

Análisis de datos de la resistencia de E. coli  

Los datos obtenidos se manejaron en una hoja de cálculo Microsoft Office Excel 2019, donde 

se calculó el porcentaje de aislados que presentaron resistencia, sensibilidad intermedia y 

sensibilidad, por familia de antibiótico y por antibiótico evaluado. Adicionalmente se 

determinaron los perfiles de resistencia, la frecuencia de cada perfil, la clasificación del perfil 

dentro de la multirresitencia y también se calculó el índice de resistencia múltiple a antibióticos 

(MARI por sus siglas en inglés “Multiple Antibiotic Resistance Index”). Para ello se siguieron 

guías para la estandarización de la clasificación de la resistencia antimicrobiana, inicialmente, 

todos los antibióticos que presentaron aislados con sensibilidad intermedia, se consideraron 
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como resistentes. Para la clasificación de MDR, se consideraron 8 categorías de antibióticos: 

penicilinas (AM y CB), cefalosporinas de 1.a y 2.a generación (CF), cefalosporinas de 3.a y 4.a 

generación (CFX), aminoglucósidos (AK, GE y NET), fluoroquinolonas (CPF y NOF), fenicoles 

(CL), nitrofuranos (NF) e inhibidores del folato (STX). La clasificación de la resistencia fue: no 

multirresistente si se presentó resistencia a un compuesto de 2 o menos categorías de 

antibióticos; multirresistencia (MDR por sus siglas en inglés “Multidrug-resistant”) cuando se 

presentó resistencia al menos a 1 compuesto de entre 3 y 5 categorías de antibióticos; 

resistencia extendida (XDR por sus siglas en inglés “Extensively drug-resistance”) cuando se 

presentó resistencia a al menos 1 compuesto de entre 6 y 8 categorías de antibióticos; y 

finalmente panresistencia (PDR por sus siglas en inglés “Pandrug-resistant”) cuando se 

presentó resistencia a todos los compuestos de las 8 categorías evaluadas (CLSI, 2020; 

Magiorakos et al., 2012). Por otro lado, para el cálculo de MARI se dividió el número de 

antibióticos a los que un asilado presentó resistencia sobre el total de antibióticos evaluados; 

valores >0.2 indican riesgo alto para la salud (Afshan et al., 2021; Jain et al., 2021). 

 

Extracción de DNA 

La extracción de DNA se realizó por el método de choque térmico. Primero se sembraron las 

cepas de E. coli en agar Mueller-Hinton MCD LAB® (No. catálogo 7131) con un periodo de 

incubación de 24 horas a 37 °C. Posterior a ello se tomó aproximadamente 1/16 de la superficie 

de la caja de colonia fresca, después fue suspendida en 400 μL de agua destilada estéril en un 

tubo para microcentrífuga de 1.5 mL, para realizar un enjuague, esta se mezcló completamente 

con ayuda de un agitador Vórtex VX-200 Labnet a 3,400 rpm por 30 segundos, posteriormente 

se centrifugó a 14,500 rpm por 5 minutos en una microcentrífuga MiniSpin Eppendorf y se 

retiró el sobrenadante. Al pellet que quedó, se le agregaron 200 µL de agua destilada estéril y 

se homogenizó perfectamente con ayuda del vórtex. Posterior a ello, las muestras se 
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sometieron a calor a 100 °C en un baño seco digital BSH1002-E Benchmark Scientific y a frío 

a -20 °C en una placa de hielo resguardada en un congelador, estos pasos se efectuaron con 

intervalos de 5 minutos en cada temperatura hasta completar 3 ciclos. Después del choque 

térmico, las muestras se centrifugaron por 10 minutos a 14500 rpm, se recuperó el 

sobrenadante que contiene el material genético en tubos para microcentrífuga de 1.5 mL 

estériles y se mantuvieron en congelación a -20 °C para usos posteriores (Ribeiro et al., 2016). 

Lectura de concentración y pureza del material genético 

Se midió la pureza y concentración del DNA en el espectrofotómetro ND-1000 Thermo 

NanoDrop®; como blanco se utilizó agua destilada estéril. Se consideró una concentración de 

DNA óptima >150 ng/µL; en cuanto a la pureza, para la relación de absorbancia A260/280 se 

consideró que el DNA fue óptimo cuando el valor fue de entre 1.8-2.0, y con pureza aceptable 

si la relación fue >1.6; en complemento, la relación de absorbancia A260/230 se consideró un 

valor óptimo de pureza de entre 2.0-2.2, y pureza aceptable >1.8 (BNADN, 2020). 

 

Genes de resistencia antimicrobiana 

Se determinaron 7 genes de resistencia antimicrobiana a todos los aislados de E. coli 

identificados bioquímica y serológicamente, los cuales fueron: acc(6’)Ie-aph(2’’)-la que confiere 

resistencia contra aminoglucósidos; blaTEM-1, blaz y blaPSE-1 asociados a resistencia contra -

lactámicos; floR que confiere resistencia a fenoles; y gyrA y parC asociados a resistencia frente 

a las fluoroquinolonas. Para todos los genes se ocupó el kit para PCR GoTaq® Flexi DNA 

Polymerase (No. catálogo M8291) y el Termociclador Mastercycler Pro con panel de control 

Eppendorf®. El gen acc(6’)Ie-aph(2’’)-la se determinó por PCR punto final, con los iniciadores 

aacF (5’ CAGAGCCTTGGGAAGATGAAG 3’) y aacR (5’ CCTCGTGTAATTCATGTTCTGGC 3’) 

(Vakulenko et al., 2003); la concentración de la mezcla de reacción fue: 1X de buffer, 1.5 mM 
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de MgCl2, 0.2 mM de dNTPs, 1.0 μM de cada iniciador, 1.0 U de Taq polimerasa y 1.0 µL de 

DNA, ajustado a un volumen final de reacción de 25 µL. Las condiciones de reacción fueron: 

desnaturalización inicial a 94 °C por 3 minutos, seguido de 35 ciclos de desnaturalización (94 

°C por 40 segundos), alineación (55 °C por 40 segundos), extensión (72 °C por 40 segundos) y 

una extensión final a 72 °C por 2 minutos. Para el gen blaPSE-1 se utilizaron los iniciadores Pse-

F (5’ GGCAATCACACTCGATGATGCGT 3’) y Pse-R (5’ GGCTCAATACGGTCTAGACGAGT 

3’) (Chiu et al., 2006). La concentración de mezcla de reacción fue de: 1X de buffer, 1.5 mM de 

MgCl2, 0.2 mM de dNTPs, 1.0 μM de cada iniciador, 1.0 U de Taq polimerasa y 1.0 µL de DNA, 

ajustado a un volumen final de reacción de 25 µL. Las condiciones del termociclador fueron: 

desnaturalización inicial a 95 °C por 2 minutos, seguido de 30 ciclos de desnaturalización (95 

°C por 45 segundos), alineación (62 °C por 45 segundos), extensión (72 °C por 1 minuto) y una 

extensión final a 72 °C por 5 minutos. Para el gen floR, se utilizaron los iniciadores FloR-F (5’ 

CTTTGGCTATACTGGCGATG 3’) y FloR-R (5’ GATCATTACAAGCGCGACAG 3’) (Chiu et al., 

2006). Se utilizó una mezcla de reacción con una concentración de: 1X de buffer, 1.5 mM de 

MgCl2, 0.2 mM de dNTPs, 1.0 μM de cada iniciador, 1.0 U de Taq polimerasa y 1.0 µL de DNA, 

ajustado a un volumen final de reacción de 25 µL. Las condiciones del termociclador fueron: 

desnaturalización inicial a 95 °C por 2 minutos, seguido de 30 ciclos de desnaturalización (95 

°C por 45 segundos), alineación (57 °C por 45 segundos), extensión (72 °C por 1 minuto) y una 

extensión final a 72 °C por 5 minutos. Por otro lado, los genes blaZ y blaTEM se determinaron por 

PCR-multiplex, se utilizaron los iniciadores BlaZ-F (5’ -ACTTCAACACCTGCTGCTTTC 3’) y 

BlaZ-R (5’ TGACCACTTTTATCAGCAACC 3’) (Duran et al., 2012), BlaTEM-F (5’ 

ATGAGTATTCAACATTTCCG 3’) y BlaTEM-R (5’ CCAATGCTTAATCAGTGAGG 3’) (Tofteland 

et al., 2007). El volumen final de la mezcla de reacción fue de 25 μL con una concentración de: 

1X de buffer, 3.0 mM de MgCl2, 0.2 mM de dNTPs, 0.6 μM de cada iniciador, 2.0 U de Taq 

polimerasa y 3.0 µL de DNA. Las condiciones del termociclador fueron: desnaturalización inicial 

a 94.5 °C por 4 minutos, seguido de 15 ciclos de desnaturalización (94 °C por 30 segundos), 
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alineación (56 °C por 30 segundos), extensión (72 °C por 40 segundos), seguido de 15 ciclos 

de desnaturalización (95 °C por 30 segundos), alineación (54 °C por 30 segundos), extensión 

(72 °C por 30 segundos), seguido de 15 ciclos de desnaturalización (94 °C por 30 segundos), 

alineación (56 °C por 30 segundos), extensión (72 °C por 40 segundos), seguido de 15 ciclos 

de desnaturalización (95 °C por 30 segundos), alineación (54 °C por 30 segundos), extensión 

(72 °C por 30 segundos) y una extensión final a 72 °C por 10 minutos. Finalmente, los genes 

gyrA y parC se determinaron por PCR-multiplex, se utilizaron los iniciadores gyrA-F (5’ 

AGGGGATGTTATGGGTAAAT 3’) y gyrA-R (5’ GTGAATTCCAGATTTCCCCAT 3’), parC-F (5’ 

CTTGAGGACATCATGGGAGAG 3’) y parC-R (5’ TTCCGTATCGTCAAAGTTCC 3’) (Uruén et 

al., 2024). El volumen final de la mezcla de reacción fue de 25 μL con una concentración de: 1X 

de buffer, 1.5 mM de MgCl2, 0.2 mM de dNTPs, 0.8 μM de cada iniciador para le gen gyrA, 0.4 

μM de cada iniciador para el gen parC, 1.0 U de Taq polimerasa, 1.0 µL de DNA y 15.7 μL de 

agua libre de nucleasas. Las condiciones del termociclador fueron: desnaturalización inicial a 

94 °C por 10 segundos, seguido de 40 ciclos de desnaturalización (94 °C por 45 segundos), 

alineación (55 °C por 30 segundos), extensión (72 °C por 1 minuto), seguido de una extensión 

final a 72 °C por 7 minutos. 

Visualización de los productos amplificados de los genes de resistencia 

La presencia de los amplicones: blaPSE-1 156 pb, blaz 173 pb, floR 266 pb, acc(6’)Ie-aph(2’’)-la 

348 pb, parC 423 pb, gyrA 481 pb, y blaTEM-1 858 pb, se verificaron por electroforesis en gel de 

agarosa al 2.00%, con una corrida de 2 horas a 80V, el gel se tiñó con bromuro de etidio y se 

colocó en un fotodocumentador Gel Logic 1500 Imaging Kodak para capturar el revelado de la 

electroforesis con las bandas correspondientes (Reyes-Rodríguez et al., 2020).  

 

 



 

67 
 

Análisis de datos del perfil genotípico de resistencia 

Los datos obtenidos de esta sección se manejaron en una hoja de cálculo Microsoft Office 

Excel 2019, para cada gen de resistencia antimicrobiana se calculó la frecuencia y el 

porcentaje de aislados positivos y negativos, para su expresión gráfica. Adicionalmente, se 

realizó una comparativa entre la frecuencia de la resistencia expresada fenotípica y la 

genotípicamente, para ello se calculó una chi2 para determinar la existencia de asociación entre 

estas dos variables, y posteriormente se calculó el índice V de Cramer para determinar el grado 

de asociación (Akoglu, 2018). 

 

Factores de virulencia 

La determinación de los genes de virulencia se realizó a 180 aislados, en éstos de incluyeron 

los que se identificaron dentro del patotipo de EHEC, los reportados como inespecíficos y 

aquellos no reportados en la literatura, con base en la búsqueda de los serotipos. Se 

determinaron 4 genes de virulencia: stx1, stx2, eaeA, y hlyA. Se realizó una PCR-multiplex para 

detectar estos genes, para ello se utilizó el kit para PCR GoTaq® Flexi DNA Polymerase (No. 

catálogo M8291) y los siguientes primers stx1-F (5’ ATAAATCGCCATTCGTTGACTAC 3’), 

stx1-R (5’ AGAACGCCCACTGAGATCATC 3’), stx2-F (5’ GGCACTGTCTGAAACTGCTCC 3’), 

stx2-R (5’ TCGCCAGTTATCTGACATTCTG 3’), eaeA-F (5’ GACCCGGCACAAGCATAAGC 3’), 

eaeA-R (5’ CCACCTGCAGCAACAAGAGG 3’), y hlyA-F (5’ GCATCATCAAGCGTACGTTCC 

3’), hlyA-R (5’ AATGAGCCAAGCTGGTTAAGCT 3’) (Paton & Paton, 1998, 2002). El volumen 

final de la reacción fue de 25 µL, con concentración de: 1X de buffer, 1.0 mM de MgCl2, 0.08 

mM de dNTPs, stx1F 1.0 µM, stx1R 1.0 µM, stx2F 1.0 µM, stx2R 1.0 µM, hlyAF 1.0 µM, hlyAR 

1.0 µM, eaeAF 1.0 µM, eaeAR 1.0 µM, 1.0 U de Taq polimerasa, 5.0 µL de DNA, y 10.2 de 

agua libre de nucleasas, la mezcla de reacción fue depositada en tubos para microcentrífuga 

de 200 μL. Se utilizó el Termociclador Mastercycler Pro con panel de control Eppendorf® con 
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las siguientes condiciones: 9 ciclos de: desnaturalización (95°C por 1 minuto), alineación (66°C 

por 2 minutos) y extensión (72°C por 1:30 minutos); 5 ciclos de: desnaturalización (95°C por 1 

minuto), alineación (65.5°C por 2 minutos) y extensión (72°C por 1:30 minutos); 9 ciclos de: 

desnaturalización (95°C por 1 minuto), alineación (61.5°C por 2 minutos) y extensión (72°C por 

1:30 minutos); finalmente 10 ciclos de: desnaturalización (95°C por 1 minuto), alineación (61°C 

por 2 minutos) y extensión (72°C por 2:30 minutos) (Reyes-Rodríguez et al., 2015). 

Visualización de los productos amplificados de los genes de virulencia 

La presencia de los amplicones: stx1 180 pb, stx2 255 pb, eaeA 384 pb, hlyA 534 pb, se 

verificaron por electroforesis en gel de agarosa al 2.00%, con una corrida de 2 horas a 80V, el 

gel se tiñó con bromuro de etidio y se colocó en un fotodocumentador Gel Logic 1500 Imaging 

Kodak para capturar el revelado de la electroforesis con las bandas correspondientes (Reyes-

Rodríguez et al., 2020). 

Análisis de datos de la presencia de genes de virulencia 

Los datos obtenidos de esta sección se manejaron en una hoja de cálculo Microsoft Office 

Excel 2019, se calculó la frecuencia y el porcentaje de aislados positivos y negativos para los 

4 genes de virulencia, para su expresión gráfica. 
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RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

Conteos de unidades formadoras de colonias de coliformes totales 

Se realizó el conteo de coliformes totales de los 87 puntos de venta, desafortunadamente, a la 

fecha del análisis de resultados, no existe una norma oficial mexicana que establezca un LMP 

de coliformes en carne molida. No obstante, el Departamento de Agricultura de los Estados 

Unidos de América (USDA por sus siglas en inglés “United States Department of Agriculture”) a 

través de la Ley Nacional de Almuerzos Escolares Richard B. Russell (Richard B. Russell 

National School Lunch Act), establece un LMP de 1000 (103) CFU g-1 de coliformes totales en 

carne molida (USDA/AMS, 2015). En el marco regulatorio de este LMP, de los 87 puntos de 

venta, únicamente 1 (1.15%) cumple este criterio, éste pertenece al municipio A y se trata de la 

muestra A5 con 895 (102.951) CFU g-1 de coliformes totales (Figura 3-A). Los puntos de venta A1 

y A2 presentaron conteos de 7700 (103.886) y 1385 (103.141) CFU g-1 respectivamente, en cambio, 

las muestras A4, A6, A9, A10, A11, A13 y A14 tuvieron conteos de 107 CFU g-1, y los puntos de 

venta A3, A7, A8, A12, A15 presentaron conteos de 109 CFU g-1 (Figura 3-A). Para el municipio 

B, las muestras B2, B3, B6 e B21 presentaron conteos de 3300 (103.518), 4700 (103.672), 3600 

(103.556) y 3500 (103.544) CFU g-1 respectivamente, mientras que las muestras B5, B9, B11, B13 e 

B15 presentaron conteos de 107 CFU g-1 y las muestras B1, B4, B7, B8, B10, B12, B14, B16, 

B17, B18, B19 e B20 tuvieron conteos de 109 CFU g-1 (Figura 3-B). El municipio C, tuvo la 

particularidad de que los 25 puntos de venta muestreados (C1-C25), presentaron conteos de 

109 CFU g-1 (Figura 3-C). Por último, el municipio D presentó la muestra D1 con 6900 (103.838) 

CFU g-1, mientras que las carnicerías D2, D3, D5, D17, D18, D19, D20, D21 y D26 tuvieron 

conteos de 107 CFU g-1, y las muestras D4, D6, D7, D8, D9, D10, D11, D12, D13, D14, D15, 

D16, D22, D23, D24 y D25 presentaron conteos de 109 CFU g-1 (Figura 3-D). 
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Figura 3. Conteos de CFU de coliformes totales en las muestras de carne molida. A) muestras del 

municipio A; B) muestras del municipio B; C) muestras del municipio C; D) muestras del municipio D. Los 

valores son expresados en escala logarítmica base 10 sobre gramo de carne (Log10 CFU g-1). 

 

Por otro lado, 86 (98.85%) puntos de venta se encuentran con conteos de coliformes totales 

>1000 CFU g-1, porcentaje similar al obtenido en Monterey, Nuevo León donde se reportó que el 

100.00% de la carne analizada se encontró fuera de este LMP (García & Salazar, 2001), 

contrario al reporte de Estados Unidos, donde, de los años 2015-2018 únicamente el 0.07% de 

las muestras y de los años 2019-2022 el 0.16% de las muestras analizadas superaron las 1000 

CFU g-1 (Stone et al., 2025; Vial et al., 2019), resaltando las deficiencias que presenta la 

regulación mexicana respecto a este indicador microbiológico en la carne, al no existir un LMP 

establecido en ninguna normativa. Al igual, se obtuvo una media general de 8.250 ± 1.673 log10
 

CFU g-1; por municipio, el municipio C fue el que presentó mayor carga de coliformes con una 

media de 9 log10 CFU g-1, seguido del municipio D con 8.791 ± 1.296 log10 CFU g-1, el municipio 

B con 8.758 ± 2.120 log10 CFU g-1, por último, el municipio A con 8.528 ± 2.085 log10 CFU g-1; 

por otro lado, no se encontró diferencia estadística entre las medias (p= 0.2). En otras regiones 
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del país se han reportado conteos >1000 CFU g-1 de coliformes en carne de res, como lo 

reportado en Jalisco con una media de 104.700 CFU g-1 (Cabrera et al., 2020), mientras que en 

Ciudad de México se reportó una media de 103.130 CFU g-1 (Pond et al., 2016). Igualmente, en 

otros sitios como el Cairo, Egipto, se reportó una media de 103.623 CFU g-1 en carne local y 

103.851 CFU g-1 en carne importada (Hassanien et al., 2020), mientras que, en Windhoek, 

Namibia la media fue de 104.010 CFU g-1 (Nkandi, 2017). Sin embargo, la carga de coliformes en 

carne fue al doble en el presente estudio, evidenciando una calidad microbiológica deficiente en 

la región de estudio, que, sin duda alguna, representa una amenaza en el ámbito de salud 

pública, esto por la presencia de patógenos de origen entérico que puede albergar la carne y 

que conforman a este grupo indicador, tales como Escherichia spp., Citrobacter spp., 

Enterobacter spp. y Klebsiella spp. (Martin et al., 2016). Además, la presencia elevada de 

coliformes totales en la carne analizada se encuentra altamente relacionada con deficiencias 

sanitarias durante la cadena alimentaria, en particular en malas prácticas de manufactura 

durante el procesamiento de la carne en los puntos de venta, enmarcando principalmente 

deficiencias en los procesos de sanitización y desinfección de equipos, utensilios y cualquier 

superficie que se encuentre en contacto con la carne, además de una mala calidad del agua 

utilizada en los establecimientos, prácticas antihigiénicas por parte de los manipuladores de 

este alimento, sin pasar por alto que parte de esta contaminación puede provenir del ambiente 

(Kassem et al., 2020; Laban et al., 2021; Mladenović et al., 2021). 

 

Conteo de Unidades Formadoras de Colonias de E. coli  

La norma oficial mexicana NOM-194-SSA1-2004 establece un LMP de 5000 CFU g-1 (103.7 CFU 

g-1) de carne molida. Los conteos de cada municipio se expresan en la Figura 4. El municipio A 

presentó 5 (33.33%) puntos de venta dentro de este LMP y 10 (66.66%) que estuvieron fuera 

del LMP, las muestras A1, A2, A5, A10 y A11 presentaron conteos de 750 (102.875), 100 (102), 

160 (102.204), 580 (102.763) y 705 (102.848) CFU g-1 respectivamente, mientras que las muestras 
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A4, A6, A9, A13 y A14 presentaron conteos de 107 CFU g-1, Asimismo las muestras A3, A7, A8, 

A12 y A15 presentaron conteos de 109 CFU g-1 (Figura 4-A). El municipio B presentó 6 (28.57%) 

puntos de venta con conteos <5000 CFU g-1 y 15 (71.42%) puntos de venta con conteos >5000 

CFU g-1, de manera específica las muestras B10 e B21 no presentaron conteos para E. coli, 

además, las muestras B2, B3, B6 e B18 presentaron conteos de 260 (102.414), 475 (102.676), 385 

(102.585) y 200 (102.301) CFU g-1 respectivamente, mientras que, las muestras B5, B9, B11, B13 y 

B15 presentaron conteos de 107 CFU g-1 y las muestras B1, B4, B7, B8, B12, B14, B16, B17, 

B19 y B20 presentaron conteos de 109 CFU g-1 (Figura 4-B). Por otro lado, el municipio C 

presentó únicamente 2 (8.00%) puntos de venta con conteos <5000 CFU g-1 y 23 (92.00%) con 

conteos >5000 CFU g-1, específicamente, las carnicerías C2 y C16 presentaron conteos de 535 

(102.728) y 250 (102.397) CFU g-1, mientras que el resto de carnicerías (C1, C3, C4, C5, C6, C7, 

C8, C9, C10, C11, C12, C13, C14, C15, C17, C18, C19, C20, C21, C22, C23, C24 y C25) 

presentaron conteos de 109 CFU g-1 (Figura 4-C). El municipio D presentó 3 (11.53%) puntos de 

venta dentro del LMP establecido por la NOM-194-SSA1-2004, mientras que 23 (88.46%) 

estuvieron fuera de este LMP; las carnicerías D1, D3 y D21 presentaron conteos de 460 

(102.662), 220 (102.342) y 290 (102.462) CFU g-1 respectivamente, en cambio, los puntos de venta 

D2, D5, D17, D18, D19, D20 y D26 presentaron conteos de 107 CFU g-1, y los puntos de venta 

D4, D6, D7, D8, D9, D10, D11, D12, D13, D14, D15, D16, D22, D23, D24 y D25 tuvieron 

conteos de 109 CFU g-1 (Figura 4-D), evidenciando conteos superiores de E. coli en los últimos 

dos municipios, ubicados al sur de la región. En un contexto general, de las 87 carnicerías 

analizadas, el 81.60% (71/87) presentaron conteos superiores al LMP, en cambio, el 18.40% 

(16/87) de los puntos de venta presentaron conteos dentro del LMP estipulado por la norma 

oficial mexicana, contrastando con otros estudios realizados en el país, en la ciudad de 

Guadalajara, Jalisco se reportó que el 61.50% de las muestras analizadas se encontraban fuera 

del LMP, en cambio el 38.50% cubrían el LMP de la norma (Cabrera et al., 2020), contrario a lo 

reportado en la ciudad de Culiacán, Sinaloa con conteos que oscilaban entre las 100-700 CFU 
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g-1 (Jiménez et al., 2012), evidenciando mayor carga de E. coli en carne de res en el presente 

estudio. 

 

Figura 4. Conteos de CFU de E. coli en las muestras de carne molida. A) muestras del municipio A; B) 

muestras del municipio B; C) muestras del municipio C; D) muestras del municipio D. Los valores son 

expresados en escala logarítmica base 10 sobre gramo de carne (Log10 CFU g-1).  

 

En comparativa con otros LMP de índole internacional, dependencias como la USDA 

(USDA/AMS, 2015) y la Unión Europea (EU por sus siglas en inglés “European Union”) a través 

del reglamento (EC) No 1441/2007 (European Council, 2007) establecen un LMP de 500 

(102.700) CFU g-1 de E. coli en carne molida o picada, contrastando nuestros datos con este LMP, 

se obtuvo que el 11.50% (10/87) de las muestras se encuentran dentro del LMP, mientras que, 

el 88.50% (77/87) exceden el LMP, lo que implica que la calidad microbiológica de la mayoría 

de la carne analizada presenta deficiencias y por consecuencia, limitaciones para su 

comercialización o distribución en los países bajo estas normas, una situación que cobra 

relevancia debido a que aproximadamente el 11.00% de la carne de res importada en Estados 
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Unidos proviene de México (USDA, 2025), por ejemplo, en el 2024 de las 272 mil toneladas 

exportadas nacionalmente, el 87.60% fue destinado a Estados Unidos (COMECARNE, 2025). 

En complemento, en otras regiones del mundo como Turquía, se reportó una media de 103.110 

CFU g-1 de E. coli en carne molida (Eyi & Arslan, 2012), en Líbano se reportó el 76.00% de 

muestras de carne molida con conteos de >500 CFU g-1 (Kassem et al., 2020), asimismo en Irak 

se reportó que el 93.33% de la carne local evaluada presentó conteos >500 CFU g-1 y 90.00% 

de carne proveniente de la India presentó conteos >500 CFU g-1 (Al-Chalaby, 2020),  

evidenciando así la presencia de E. coli en altas concentraciones y que superan el LMP de 500 

CFU g-1, incluidos los datos de la presente investigación, contrario a lo reportado en Estados 

Unidos de América con únicamente el 0.04% y 0.08% de muestras de carne con conteos de E. 

coli >500 CFU g-1 en los años 2015-2018 y 2019-2022 respectivamente (Stone et al., 2025; Vial 

et al., 2019). Lo anterior, está relacionado a la deficiencia en la aplicación de normativa y de 

sistemas de vigilancia de las buenas prácticas de manufactura a lo largo de la cadena de 

producción primaria de la carne y en la comercialización minorista en países en vías de 

desarrollo (Vidal et al., 2022). Además, se evidencia la importancia de seguir con el monitoreo 

de E. coli en carne, por ser el indicador sanitario más fiable de contaminación fecal directa o 

indirecta en los alimentos (Scheinberg et al., 2017; Suman et al., 2022), también es un indicador 

de la contaminación con patógenos de origen entérico de alta relevancia en salud pública, por lo 

tanto, su presencia en la carne de res compromete la inocuidad de este alimento y predispone 

una amenaza a la salud de la población (Wang et al., 2021; Wispriyono et al., 2021). Por otro 

lado, se obtuvo una media general de 8.794 ± 2.600 log10 CFU g-1 de E. coli de las 87 muestras 

analizadas, evidenciando conteos de E. coli elevados, adicionalmente, se obtuvo en C los 

conteos más altos de E. coli en las muestras de carne, con una media de 8.963 ± 1.780 log10 

CFU g-1, seguido de D con 8.791 ± 2.120 log10 CFU g-1, cabe mencionar, que estos municipios 

corresponden a la zona sur de la región del Valle del Mezquital. Adicionalmente, de los 

municipios que incluye la zona norte de la región, A presentó los conteos más bajos, con una 

media de 8.527 ± 2.800 log10 CFU g-1 y B presentó una media de y 8.679 ± 3.250 log10 CFU g-1 
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(Figura 5). La comparativa entre municipios evidencio diferencias estadísticas significativas (p= 

0.01), donde el municipio C presentó el mayor valor en los conteos de E. coli (Figura 5). 

 

 
Figura 5. Recuento de E. coli en las muestras de carne molida del Valle del Mezquital, las barras 

expresan la media ± desviación estándar por municipio analizado. Los valores son expresados en escala 

logarítmica base 10 sobre gramo de carne (Log10 CFU g-1). Los superíndices indican diferencias 

estadísticas (p <0.05). 

 

Evaluación sanitaria de los puntos de venta 

De los 53 ítems de la lista de verificación sanitaria, 41 ítems fueron susceptibles para el cálculo 

del Odds Ratio (OR). La primera categoría, consistió en los ítems relacionados a la 

infraestructura, equipos y utensilios. Los valores de OR correspondientes se ilustran en la 

Figura 6. Se observó que diferentes elementos pueden jugar un rol como factores de exposición 

protectores (valor de OR <1.0), respecto a la contaminación por E. coli en la carne molida, entre 

ellos destacaron los ítems:, los equipos de refrigeración y/o congelación contaban con 

termómetros o dispositivos para el registro de temperatura y se encontraron funcionando 

correctamente y en un lugar visible (OR= 0.36 [IC95.00% 0.27-0.44]); los pisos, paredes, techos 
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y/o las uniones en las superficies de pisos o paredes se encontraban recubiertas con materiales 

no continuos en las áreas de producción y eran de fácil limpieza (OR= 0.44 [IC95.00% 0.36-

0.53]); los equipos, utensilios y materiales que se emplearon en la producción y/o 

procesamiento, se encontraron inocuos y resistentes a la corrosión (OR= 0.49 [IC95.00% 0.40-

0.57]); el punto de venta contaba con abastecimiento de agua potable e instalaciones 

apropiadas para su almacenamiento y distribución (OR= 0.5 [IC95.00% 0.41-0.58]); el drenaje 

tenía trampa contra olores, coladeras y canaletas con rejillas, libres de basura, sin 

estancamiento y en buen estado (OR= 0.67 [IC95.00% 0.58-0.75]); los equipos se encontraban 

instalados en forma tal, que el espacio entre estos, la pared, el techo y el piso permitían su 

limpieza y desinfección (OR= 0.68 [IC95.00% 0.59-0.76]); y finalmente, se determinó la práctica 

de alguna medida y/o método que garantizaba la potabilidad del agua (OR= 0.76 [IC95.00% 

0.67-0.84]) (Figura 6). Por otro lado, aquellos ítems que no se cubrieron y que tras el cálculo del 

OR se determinó que incrementaban la probabilidad de contaminación de la carne molida de 

res con E. coli, fueron: una mala iluminación que impedía llevar a cabo la realización de las 

operaciones de manera higiénica (OR= 2.19 [IC95.00% 2.10-2.27]), las puertas y ventanas de 

las áreas de producción no se encontraban provistas de protección para evitar la entrada de 

lluvia y fauna nociva (OR= 2.42 [IC95.00% 2.33-2.50]); presencia tuberías, ductos, rieles, vigas, 

o cables, que pasan por encima del área de producción y donde la carne se encontraba 

expuesta (OR= 2.54 [IC95.00% 2.45-2.62]); los equipos, utensilios y materiales en contacto con 

la carne no fueron lisos, lavables, presentaban roturas y no permitían su desinfección (OR= 3.0 

[IC95.00% 2.91-3.08]); no hubo protección de los focos y/o lámparas en el área de 

procesamiento y la carne se encontraba expuesta (OR= 3.05 [IC95.00% 2.96-3.13]); la 

presencia de tuberías con goteos que sobrepasaban por encima del área de producción y 

donde la carne estaba expuesta (OR= 3.24 [IC95.00% 3.15-3.32]) (Figura 6). En otro estudio 

realizado en Autlán de Navarro, Jalisco, se aplicó la misma lista de verificación en distintas 

carnicerías de la ciudad (Jiménez et al., 2022), las cuales, el 100.00% presentaron deficiencias 

en el cumplimiento de las categorías de instalaciones y áreas, así como la de servicios, 
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contrastando con los datos del presente estudio, 4 ítems de la categoría instalaciones y áreas, y 

5 ítems de categoría de servicios presentaron un OR >1, evidenciando que estas dos 

categorías son un área de mejora importante para garantizar la inocuidad de la carne en el país. 

 

Figura 6. Valores del Odds Ratio para la presentación de E. coli en los puntos de venta analizados, se 

observan como factores de exposición los ítems del listado de verificación de buenas prácticas para 

establecimientos de venta de carnes rojas. Se incluyen las categorías asociadas al mantenimiento de 

instalaciones, equipos y utensilios. 

 

Por otro lado, respecto a los ítems de la segunda categoría, es decir, los relacionados a la 

manufactura y el personal quedan ilustrados en la Figura 7. Los ítems que funcionaron como 

protectores (OR <1) para que la carne no sufriera contaminación con E. coli fueron: el personal 

se presentó aseado al área de trabajo, con ropa y calzado limpios e íntegros, además de 

presentar mandil o delantal limpio y cofia o gorra para cubrir el cabello (OR= 0.44 [IC95.00% 

0.35-0.52]); son retirados del establecimiento los productos, materiales inútiles, obsoletos o 

fuera de especificaciones (OR= 0.45 [IC95.00% 0.36-0.53]); el drenaje contaba con cubierta 
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para evitar la entrada de plagas provenientes del alcantarillado o áreas externas (OR= 0.57 

[IC95.00% 0.48-0.65]); los equipos de refrigeración se encontraban a una temperatura máxima 

de 4°C (OR= 0.59 [IC95.00% 0.50-0.67]); los envases y recipientes en contacto directo con la 

materia prima y productos estaban protegidos del polvo, lluvia, fauna nociva y materia extraña 

(OR= 0.67 [IC95.00% 0.58-0.75]); finalmente, no hubo evidencia de que el personal coma, 

beba, fume, mastique, escupa, tosa y/o estornude en las áreas en donde se entre en contacto 

directo con materias primas, productos y envases (OR= 0.81 [IC95.00% 0.72-0.89]).  

 

Figura 7. Valores del Odds Ratio para la presentación de E. coli en los puntos de venta analizados, se 

observan como factores de exposición los ítems del listado de verificación de buenas prácticas para 

establecimientos de venta de carnes rojas. Se incluyen las categorías asociadas a la manufactura y al 

personal. 

 

Contrario a este escenario, los ítems cuyo incumplimiento incrementaron la probabilidad de 

contaminación de la carne molida con la bacteria de E. coli, fueron: la presencia de animales 

domésticos y/o mascotas en el punto de venta durante el procesamiento de la carne (OR= 1.9 
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[IC95.00% 1.81-1.98]); no se realizó una limpieza y desinfección de acuerdo a lo que requiere el 

procesamiento de la carne molida (OR= 2.0 [IC95.00% 1.91-2.08]); se presentó una 

acumulación de basura, desechos y desperdicios en la zona destinada para el manejo y 

procesamiento de la carne molida (OR= 2.16 [IC95.00% 2.07-2.24]); la materia prima y 

productos se colocaron de forma tal, que no permitían la circulación del aire (OR= 2.35 

[IC95.00% 2.26-2.43]); los mostradores para exhibición y venta donde se utiliza hielo para 

conservar los productos, no contaban con un sistema de drenaje para el agua de deshielo y 

cuando los refrigeradores no contaban con un desagüe que en conjunto se propiciaba la 

acumulación de agua (OR= 2.5 [IC95.00% 2.41-2.58]); la presencia de plagas y/o fauna nociva 

en el área de procesamiento, en específico la presencia de moscas (OR= 2.55 [IC95.00% 2.46-

2.63]); y finalmente, el personal de producción y manipulación de la carne presentó signos 

como tos frecuente, secreción nasal, ictericia o heridas en áreas corporales que entren en 

contacto directo con la materia prima o productos (OR= 2.66 [IC95.00% 2.57-2.64]) (Figura 7). 

Al igual, en el estudio realizado por Jiménez y colaboradores (2022), el 100.00% de las 

carnicerías presentaron deficiencias en el cumplimiento de las categorías de almacenamiento y 

mantenimiento y limpieza, en el presente 3 ítems de ambas categorías presentaron un OR >1. 

Lo que en conjunto sugiere que en distintas regiones del país, el almacenamiento de la carne 

expedida no es el correcto, además de evidenciar la falta y/o fallas en la aplicación de los 

Procesos Operativos Estandarizados de Saneamiento (POES) en los puntos de venta, ya que, 

malas condiciones de higiene y limpieza en los equipos, utensilios y superficies en contacto con 

la carne se asocia directamente con la contaminación de la carne con patógenos además de 

favorecer su proliferación (Grace & Sandoval, 2020). Otra categoría que presentó fallas en el 

estudio de Jiménez y colaboradores (2022) fue control de plagas con el 85.00% de carnicerías 

evaluadas que no cubrieron totalmente los ítems de esta categoría, al igual que en el presente 

estudio, con 2 ítems con OR >1. En específico la plaga con mayor frecuencia fueron las moscas 

sinantrópicas, estos insectos son catalogados como vectores de patógenos entéricos incluida a 

E. coli por el contacto con materia fecal, que pueden adherirse en distintas partes de las 
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moscas, como patas, alas, piezas bucales y abdomen (Jacques et al., 2017). Lindeberg y 

colaboradores (2018) determinaron que la probabilidad de contaminación del arroz con E. coli 

es 5.4 veces mayor ante el contacto con moscas, por otro lado, Doza y colaboradores (2018) 

determinaron un incremento de la concentración media de E. coli en alimentos de 100.35 NMP g-1 

por cada aumento de 101 NMP g-1 en la concentración media de E. coli en moscas, 

evidenciando el papel de las moscas en la transmisión de este agente etiológico en los 

alimentos. Adicionalmente, datos reportados por el CDC, indicaron que en el periodo de 2014-

2022, en Estados Unidos de América, el 43.50% de los brotes de ETA’s de origen bacteriano 

reportados, se atribuyen a alimentos contaminados por fuentes animales o ambientales (Holst 

et al., 2025), subrayando el papel que presentan plagas como las moscas o animales 

domésticos en la contaminación alimentaria, y que en el presente estudio incrementaron (OR= 

2.5 [IC95.00% 2.46-2.63] y 1.9 [IC95.00% 1.81-1.98] respectivamente) la probabilidad de 

contaminación de la carne con E. coli. Asimismo, en este reporte del CDC, se determinó que el 

24.54% los brotes de ETA’s se encontró relacionado a la irrupción de la cadena de frio de los 

alimentos por tiempos prolongados (Holst et al., 2025), complementando con lo obtenido en 

este estudio, donde se evidenció que al mantener controlada la temperatura (4 °C) de 

almacenamiento de la carne se disminuyó (OR= 0.59 [IC95.00% 0.50-0.67]) la probabilidad de 

contaminación. Otro factor importante y que presentó el valor de OR más elevado en la 2.a 

categoría fue la presencia del personal con signos clínicos (OR= 2.66 [IC95.00% 2.57-2.64]) 

que presenta concordancia con los datos de CDC, en el que se le atribuye hasta un 16.00% de 

brotes de ETA’s a trabajadores que cursaban un proceso infeccioso, esto a través del contacto 

directo de las manos con los alimentos (Holst et al., 2025). De manera conjunta el cálculo del 

OR ayudó en la determinación de la fuerza de asociación entre el cumplimiento o 

incumplimiento de los ítems respecto a la presencia o ausencia de E. coli en la carne, 

evidenciando que fallas en el cumplimento de la NOM-251-SSA1-2009 favorecen la 

contaminación microbiológica de la carne, comprometiendo así su inocuidad y representando 

un riesgo potencial para la salud poblacional. Además de evidenciar fallas en la vigilancia y 
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aplicación de los sistemas de análisis de peligros y puntos críticos de control (HACCP por sus 

siglas en inglés “Hazar Analysis and Critical Control Point”), análisis de riesgos e inspecciones 

sanitarias durante el procesamiento y manipulación de la carne para su comercialización en la 

zona de estudio, siendo este punto, la última etapa para que llegue a la mesa del consumidor, 

lo que subraya la importancia de atender las deficiencias sanitarias que presentaron los puntos 

de venta de la región de estudio, teniendo como finalidad la reducción de la contaminación 

microbiológica y garantizar la obtención de carne inocua (FAO, 2023a, 2023b; Focker et al., 

2022; OPS, 2021; Yu et al., 2020). 

 

Por otro lado, de los 9 ítems que no fueron susceptibles del cálculo OR, se tuvo que, el 82.75% 

(72/87) de los puntos de venta no contaban con licencia de funcionamiento vigente y en un 

lugar visible para el consumidor, en el 97.70% (85/87) no presentaron una separación entre las 

áreas de expendio o venta respecto al área donde se procesa la carne, el 98.85% (86/87) no 

contó con rótulos que fomentaran la higiene personal, en especial el lavado de manos después 

de utilizar el sanitario, en el 91.95% (80/87) no se evita la contaminación cruzada, entre los 

cortes de carne y el producto que se le otorga al consumidor, lo que está íntimamente 

relacionado con que en el 89.65% (78/87) los equipos y utensilios en contacto con la carne no 

se encontraron limpios y desinfectados antes de iniciar su procesamiento, en el 100.00% no 

hubo lavado de manos por parte de los manipuladores de la carne, siguiendo las 

recomendaciones de dependencias como la Secretaría de Salud (SS, 2015) y la OMS (WHO, 

2009) en contraste, únicamente en el 5.74% (5/87) hubo lavado de manos, pero sin la 

aplicación de jabón y sin seguir los pasos de un correcto lavado, en el 96.56% (84/87) no se 

utilizó guantes durante el procesamiento, para evitar el contacto directo de las manos con el 

alimento, y finalmente en el 95.40% (83/87) no se utilizó guantes o algún otro elemento para 

evitar el contacto directo con el dinero (Tabla 2). De manera conjunta, los resultados obtenidos 

de la evaluación sanitaria revelaron fallas alarmantes en las prácticas sanitarias por parte de los 

operarios de la carne, así como deficiencias en el mantenimiento, limpieza y desinfección de 
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equipos y utensilios en contacto directo con la en la mayoría de los puntos de venta. Está 

situación se ha comprobado en otros estudios, por ejemplo, en Turquía se detectó conteos que 

superan el LMP de coliformes totales (≥2.5 CFU cm2) y E. coli (≥1 CFU cm2) en las manos de 

los manipuladores de alimentos a base de carne roja, con el 32.00% y 10.60% respectivamente 

(Yildirim et al., 2020), cabe mencionar que los LMP mencionados anteriormente, son utilizados 

para el monitoreo de la limpieza de las superficies de contacto con los alimentos, ya que no 

existe un LMP específico para las manos de los manipuladores de alimentos. 

 

Tabla 2. Frecuencia del cumplimiento para los ítems de la evaluación sanitaria aplicada en los 

puntos de venta, en los que, las frecuencias no permitieron la estimación de OR. 

Categoría Ítem Cumple (%) No cumple (%) 

Instalaciones y áreas  Aviso de funcionamiento vigente y visible.  15 (17.25) 72 (82.75) 

Separación entre las áreas de producción y expendio. 2 (2.30) 85 (97.70) 

Servicios Rótulos e ilustraciones para fomentar la higiene personal. 1 (1.15) 86 (98.85) 

Control de 

operaciones 

Se evita la contaminación cruzada entre la materia prima y el 

tipo de corte final que se vende al consumidor.  

7 (8.05) 80 (91.95) 

Mantenimiento y 

limpieza 

Equipo limpio y desinfectado previo al uso. 9 (10.35) 78 (89.65) 

Higiene del personal  Lavado de manos al inicio de la manipulación de la carne.  5 (5.74) 82 (94.26) 

Lavado de manos según lo estipula la Secretaría de Salud. 0 (0.00) 87 (100.00) 

Uso de guantes al momento de manipular la materia prima, y 

en caso de ser usarlos, se encontraron limpios e íntegros.  

3 (3.44) 84 (96.56) 

Prácticas del personal Uso de guantes al momento de manipular dinero y en caso de 

ser usarlos, se encontraron limpios e íntegros. 

4 (4.6) 83 (95.40) 

Se evita el contacto directo con las manos de la materia prima. 3 (3.44) 84 (96.56) 

 

Al igual, se reportaron conteos elevados de E. coli en cuchillos (103.930 – 104.610 CFU cm2), tablas 

para picar (103.860 – 104.420 CFU cm2) y básculas (103.940 – 104.440 CFU cm2), así como conteos 

elevados de coliformes totales en cuchillos (104.410 – 105.510 CFU cm2), tablas para picar (104.230 – 

105.340 CFU cm2) y básculas (103.960 – 105.700 CFU cm2) en carnicerías de distintas ciudades de 

Etiopía (Atlabachew & Mamo, 2021; Zerabruk et al., 2019). Lo que cobra relevancia, ya que la 
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presencia de estos indicadores bacterianos en las manos y otras superficies de contacto directo 

con la carne  predispone a un riesgo de contaminación cruzada, adicionalmente, este riesgo se 

potencia si no se cuenta con las medidas de limpieza y desinfección necesarias en las 

carnicerías, incluidos protocolos de higiene y salud de los operarios, ya que se ha reportado 

que los manipuladores de los alimentos representan la fuente más frecuente de contaminación 

(Mallhi et al., 2018; Yildirim et al., 2020).  De manera conjunta, la aplicación de la lista de 

verificación sanitaria en los puntos de venta, evidenció fallas en la aplicación de sistemas de 

gestión en la calidad y de inocuidad alimentaria, en específico, en las buenas prácticas de 

manufactura, deficiencias en las prácticas de comercialización y sobre todo en los sistemas de 

saneamiento y sanitización, que en el acumulado pueden potenciar la contaminación 

microbiológica de la carne (Gizaw, 2019). 

 

Prevalencia de E. coli en la carne molida  

En la presente investigación se aislaron 231 colonias lactosa positivo, que presentaron la 

morfología reportada para E. coli, con colonias redondeadas de color rosado y con la presencia 

de un halo rosado que corresponde al precipitado de bilis en agar MacConkey (Figura 8.A). 

Además, los 231 aislados fueron identificados presuntivamente como E. coli, al cubrir con el 

perfil bioquímico reportado (Ver Anexo 3) para esta especie bacteriana, las cuales fueron: 

catalasa + (Figura 8.B), motilidad +/- (Figura 8.C-D), ácido sulfúrico -, indol + (Figura 8.C-D), 

rojo de metilo + (Figura 8.E), Voges-Proskauer - (Figura 8.F), citrato - (Figura 8.G), ornitina 

descarboxilasa + (Figura 8.H), en TSI presentan medio ácido (A) o alcalino (ALK), con 

producción de gas (G) o sin la producción de gas (Figura 8.I-J). Cabe mencionar que todos los 

aislados fueron sorbitol + en agar MacConkey con sorbitol. 
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Figura 8. A) Siembra de los aislados lactosa + de E. coli en agar MacConkey. B) Reacción de catalasa +. 

C) Prueba indol + en agar SIM y motilidad +. D) Prueba indol + en agar SIM y motilidad -. E) Prueba rojo 

de metilo + en agar MR-VP. F) Prueba Voges-Proskauer - en agar MR-VP. G) Prueba citrato - en agar 

citrato de Simmons. H) Prueba ornitina descarboxilasa + en agar MIO y motilidad -. I) Reacción A/ALK en 

agar TSI. J) Reacción A/AG en agar TSI. 

 

Los 231 aislados se obtuvieron de 77 carnicerías, los otros 10 puntos de venta no presentaron 

aislamientos identificados bioquímicamente como E. coli (Tabla 3). Por otro lado, el municipio D 

presentó una prevalencia del 100.00% de E. coli en las muestras de carne, y de este municipio 

se aislaron 86 colonias. El municipio B obtuvo la 2.a prevalencia más alta de E. coli (95.23%) en 

la carne analizada, aportando 64 aislados. Seguido del municipio C, con una prevalencia del 

80.00% y 52 aislados; finalmente, el municipio A fue el de menor prevalencia con 73.33% y 29 

aislados de E. coli. Adicionalmente no se encontró una asociación significativa entre los 

municipios que pertenecen a la zona norte y los que pertenecen a zona sur, respecto a la 

contaminación de la carne con E. coli (chi2 p= 0.55) (Tabla 3). La prevalencia general de E. coli 

en las muestras de carne molida analizadas en el presente estudio fue de 88.50% (Tabla 3). 

Contraste a otros estudios realizados en el país se han reportado prevalencias del 31.50 y 
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15.00% de E. coli en carne molida de res en Culiacán, Sinaloa y Guadalajara, Jalisco, 

respectivamente (Cardona-López et al., 2020; Jiménez et al., 2012). En otras ciudades como 

Jimma, Etiopía se reportó una prevalencia del 23.90% (Abayneh et al., 2019), prevalencias 

inferiores a lo encontrado en el presente estudio. Contario a lo reportado en la Gobernación de 

Suez, Egipto y en São Paulo, Brasil con prevalencias altas del 76.00 y 81.50% respectivamente 

(Abdel-Hamied et al., 2018; Tanabe et al., 2019), al igual que en el municipio de Huasca de 

Ocampo, Hidalgo donde se reportó una prevalencia del 80.00% (Cordero-López et al., 2025), 

valores cercanos al presente estudio, evidenciando que diferentes zonas del estado de Hidalgo 

pueden presentar deficiencias sanitarias asociadas a puntos de venta, una situación relevante, 

ya que, bajos estándares y malas prácticas higiénicas incrementan el riesgo de contaminación 

de la carne con esta especie bacteriana (Abayneh et al., 2019). 

 

Tabla 3. Prevalencia de E. coli por municipio, determinaciones correspondientes a carne molida 

de res comercializada en la región del Valle del Mezquital, Hidalgo, México. 

Zona Municipio No. de 
aislados 

Carnicerías 
positivas 

Prevalencia 
(%) 

[IC 95.00%] Chi2 

Norte A 29 11/15 73.33 [73.09-73.56] 

p= 0.55 

B 64 20/21 95.23 [95.13-95.32] 

Sur C 52 20/25 80.00 [79.83-80.16] 

D 86 26/26 100.00 n.e. 

 Total 231 77/87 88.50 [88.43-88.56] 
 

 

Identificación serológica 

En la presente investigación se lograron identificar 153 serotipos a los que pertenecen los 231 

aislados de E. coli (Tabla 4). En 12 serotipos el antígeno O fue no tipificable (OUT), en 19 

serotipos el antígeno flagelar fue no móvil (HNM) y en 3 serotipos en antígeno flagelar fue no 

tipificable (HUT). En cuanto a la frecuencia, de los 153 serotipos, 114 tuvieron una frecuencia 

de solo un aislado, mientras que, 39 serotipos presentaron una frecuencia >2 de aislados. El 
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serotipo con mayor frecuencia de aislados fue OUT:HNM con 10 (4.33%) aislados, seguido de 

O8:HNM con 8 (3.46%) aislados. Por otro lado, los serotipos O8:H21, O11:H15 y O149:H2 

presentaron una frecuencia de 5 (2.16%) aislados cada uno. El serotipo OUT:H2 tuvo 4 (1.73%) 

aislados, y los serotipos OUT:H10, OUT:H21, O23:HNM, O40:HNM, O155:HNM, O6:H49, 

O8:H19, O10:H21, O28ac:H8, O55:H32, O84:H51, O93:H8, O113:H8 y O126:H21 presentaron 

una frecuencia de 3 (1.30%) aislados cada uno. Finalmente, los serotipos O48:HNM, O8:H9, 

O8:H51, O9:H51, O11:H10, O15:H21, O20:H8, O23:H10, O37:H10, O42:H8, O65:H11, 

O91:H10, O93:H16, O100:H51, O111ab:H5, O120:H8, O128:ac:H4, O129:H30 y O188:H2 

presentaron una frecuencia de 2 (0.87%) de aislados cada uno. El resto de serotipos fueron los 

que presentaron frecuencia de solo 1 (0.43%) aislado (Tabla 4).  

 

Tabla 4. Identificación y frecuencia de los 153 serotipos de los aislados de E. coli obtenidos de 

las muestras de carne molida de res. Se determinó el patotipo al que pertenece el serotipo con 

base en reportes previos.  

Serotipo Frecuencia Patotipo 

reportado 

Origen reportado Referencia del patotipo 

O1:H2 1 EHEC  Carne molida (Klein & Bülte, 2003) 

O6:H11 1 EHEC  Perro (Enany et al., 2021) 

O6:H49 3 EHEC Ovino (Kudva et al., 1997) 

O7:H7 1 EHEC Bovino (ternero) (Aidar-Ugrinovich et al., 2007) 

O7:H21 1 EHEC  Bovino (Galli et al., 2010) 

O8:H2 1 EHEC Humano (Friedrich et al., 2002) 

O8:H30 1 EHEC ND*** (Yang et al., 2022) 

O8:H51 2 EHEC  Humano (Prager et al., 1998) 

O8:HNM 8 EHEC  Bovino (Akiyama et al., 2017) 

O9:H51 2 EHEC Bovino (Cookson et al., 2006) 

O10:H21 3 EHEC Bovino (Abdulmawjood et al., 2004) 

O15:H21 2 EHEC Bovino (Timm et al., 2007) 

O20:H19 1 EHEC  Bovino/carne (M. Blanco, Padola, et al., 2004) 

O21:H21 1 EHEC Productos frescos (Lacher et al., 2014) 

O22:H21 1 EHEC Humano (Koch et al., 2001) 

O23:H25 1 EHEC Ciervo (Carrillo-Del Valle et al., 2016) 

O25:H21 1 EHEC Bovino (Pradel et al., 2000) 
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O32:H36 1 EHEC Bovino (Barth et al., 2016) 

O32:HNM 1 EHEC Bovino (Wilson et al., 1992) 

O37:H10 2 EHEC  Bovino (Reyes-Rodríguez et al., 2015) 

O38:HUT 1 EHEC  Bovino (ternero) (Parma et al., 2000) 

O39:H7 1 EHEC Rumiantes (WHO, 1998) 

O39:H21 1 EHEC Bovino (M. Blanco, Blanco, et al., 2004) 

O39:H28 1 EHEC Bovino (Fukushima et al., 2000) 

O40:H2 1 EHEC Humano (Beutin et al., 1996) 

O48:HNM 2 EHEC Carne (Feng et al., 1996) 

O66:HUT 1 EHEC  ND (Reischl et al., 2002) 

O68:HNM 1 EHEC Porcino (Fratamico et al., 2004) 

O75:H9 1 EHEC Ciervo (Carrillo-Del Valle et al., 2016) 

O75:H10 1 EHEC Bovino (búfalo) (Islam et al., 2008) 

O86:H51 1 EHEC Humano (Kimata et al., 2020) 

O88:H25 1 EHEC  Bovino (Irino et al., 2005) 

O89:H38 1 EHEC Bovino (Islam et al., 2008) 

O91:H10 2 EHEC  Humano (Nüesch-Inderbinen et al., 2021) 

O93:H16 2 EHEC  Bovino (búfalo) (Oliveira et al., 2007) 

O96:H9 1 EHEC Agua (Doughari et al., 2011) 

O100:HNM 1 EHEC Agua (Lienemann et al., 2011) 

O109:HNM 1 EHEC  Bovino (Pradel et al., 2000) 

O110:H8 1 EHEC ND (Boerlin et al., 1999) 

O113:H8 3 EHEC Caprino (Malahlela et al., 2022) 

O113:HNM 1 EHEC Bovino (Pradel et al., 2000) 

O118:H11 1 EHEC  Humano (Khan et al., 2009) 

O126:H21 3 EHEC  Humano (Bahgat et al., 2023) 

O128ac:HNM 1 EHEC Humano (Buvens et al., 2012) 

O132:HNM 1 EHEC Bovino (Wilson et al., 1996) 

O139:H2 1 EHEC Bovino (Fernández et al., 2010) 

O140:H32 1 EHEC Bovino (Rios et al., 2019) 

O146:H21 1 EHEC Bovino/caprino (Beutin et al., 1993) 

O149:H2 5 EHEC Bovino (Reyes-Rodríguez et al., 2020) 

O149:H8 1 EHEC Kibbe crudo (Peresi et al., 2016) 

O153:H49 1 EHEC Lechuga (Catford et al., 2014) 

O154:HNM 3 EHEC  Bovino (Hornitzky et al., 2002) 

O162:H10 1 EHEC  Queso (Vernozy-Rozand et al., 2005) 

O188:H2 2 EHEC Ensalada (Catford et al., 2014) 

OR:H8 1 EHEC  Humano (Beutin et al., 2004) 

OUT:H2 4 EHEC   Humano (Beutin et al., 2004) 
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OUT:H7 1 EHEC Bovino (Timm et al., 2007) 

OUT:H9 1 EHEC Queso (Stephan et al., 2008) 

OUT:H14 1 EHEC Ovino (Ayala et al., 2012) 

OUT:H16 1 EHEC Bovino/Ovino (Chiueh et al., 2002) 

OUT:H21 3 EHEC Bovino (Chiueh et al., 2002) 

OUT:H25 1 EHEC  Bovino (Sheng et al., 2005) 

O8:H21 5 EPEC  Pollo (Alonso et al., 2014) 

O18ac:H7 1 EPEC ND (Robins-Browne & Hartland, 2002) 

O40:H10 1 EPEC  Pollo (M.Z. Alonso et al., 2016) 

O40:HNM 3 EPEC  Pollo (M.Z. Alonso et al., 2016) 

O69:H21 1 EPEC  Bovino (Krause et al., 2005) 

O70:H11 1 EPEC  Ovino (Krause et al., 2005) 

O88:H10 1 EPEC  Humano (Bourdin et al., 2014) 

O88:HNM 1 EPEC  Humano (Jensen et al., 2007) 

O127:H21 1 EPEC  Humano (Giammanco et al., 1996) 

O129:HNM 1 EPEC  Humano (Blanco et al., 2006) 

O163:H7 1 EPEC  ND (Torres et al., 2009) 

O187:H8 1 EPEC  Leche (Ribeiro et al., 2019) 

OUT:H26 1 EPEC  Pollo (Alonso et al., 2014) 

O6:H2 1 ETEC  Queso (Fiallos López et al., 2018b) 

O8:H7 1 ETEC  Porcino (Vu-Khac et al., 2007) 

O8:H9 2 ETEC  Humano (Rodas et al., 2011) 

O9:H31 1 ETEC  Humano (Echeverria et al., 1979) 

O11:H33 1 ETEC  Humano (Wolf et al., 1993) 

O20:HNM 1 ETEC  Humano (Pichel et al., 2000) 

O23:HNM 3 ETEC  Humano (Goldhar et al., 1980) 

O25:HNM 1 ETEC  Humano (McConnell et al., 1986) 

O56:HNM 1 ETEC  Humano (Peruski et al., 1999) 

OUT:H39 1 ETEC  Porcino (García-Meniño et al., 2019) 

O11:H10 2 EAEC  Humano (Макарова & Кафтырева, 2020) 

O21:H10 1 EAEC  Humano (Piva et al., 2003) 

O99:H33 1 EAEC  Humano (Lopes et al., 2005) 

O106:HNM 1 EAEC  Humano (Müller et al., 2007) 

O108:H34 1 EAEC Porcino (Ahmed et al., 2017) 

OUT:H10 3 EAEC  Humano (Itoh et al., 1997) 

OUT:H48 1 EAEC  Bovino (Hinenoya et al., 2014) 

O8:H19 3 EIEC  Humano (Okada et al., 2025) 

O28ac:H8 3 EIEC  Humano (Beutin et al., 1997) 

O18ac:HNM 1 UPEC  Humano (Ballesteros-Monrreal et al., 2020) 
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O29:H51 1 UPEC  Humano (Zhou et al., 2018) 

O3:H2 1 EPEC/EAEC Humano (de Lira et al., 2021) 

O9:H25 1 EHEC/EAEC Humano (Navarro et al., 2021) 

O20:H21 1 EHEC/ETEC Porcino (Tseng et al., 2014) 

O153:H2 1 EPEC/EHEC Leche (Ibrahim et al., 2019) 

O4:H32 1 RSP* ND (Rivera-Betancourt & Keen, 2001) 

O19:H10 1 RSP Mapache (Jardine et al., 2012) 

O20:H8 2 RSP Fluido ruminal (Magossi et al., 2023) 

O23:H10 2 RSP Pozol (Sainz et al., 2001) 

O25:H10 1 RSP Humano (Hernández-Chiñas et al., 2021) 

O27:H12 1 RSP Humano (DeBoy et al., 1981) 

O38:H8 1 RSP Humano (Bettelheim, 1978) 

O42:H8 2 RSP Bovino (Bettelheim et al., 2005) 

O44:H30 1 RSP Porcino (Bettelheim, 1978) 

O55:H32 3 RSP Humano (Chart et al., 2004) 

O65:H11 2 RSP Humano (Bettelheim, 1978) 

O84:H51 3 RSP Porcino (Vu-Khac et al., 2007) 

O88:H31 1 RSP Pollo (Abdul et al., 2019) 

O89:H51 1 RSP Humano (Bettelheim et al., 1995) 

O93:H2 1 RSP Bovino (Bettelheim et al., 2005) 

O93:H8 3 RSP Ovino (Acosta-Dibarrat et al., 2021) 

O120:H32 1 RSP Porcino (Z. Peng et al., 2019) 

O129:H30 2 RSP Humano (Bettelheim, 1978) 

O146:H5 1 RSP Yogurt (Ismail et al., 2022) 

O154:H7 1 RSP ND (da Cruz et al., 2006) 

O157:H38 1 RSP Porcino (S. Zhang et al., 2022) 

O173:H51 1 RSP Humano (Fiallos-López et al., 2018a) 

OUT:HNM 10 SR** Carne molida Este estudio 

O11:H51 5 SR Carne molida Este estudio 

O18ab:H25 1 SR Carne molida Este estudio 

O20:H45 1 SR Carne molida Este estudio 

O40:H34 1 SR Carne molida Este estudio 

O40:H51 1 SR Carne molida Este estudio 

O42:H40 1 SR Carne molida Este estudio 

O70:H7 1 SR Carne molida Este estudio 

O70:H34 1 SR Carne molida Este estudio 

O70:H49 1 SR Carne molida Este estudio 

O76:H20 1 SR Carne molida Este estudio 

O98:H26 1 SR Carne molida Este estudio 
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O100:H51 2 SR Carne molida Este estudio 

O111ab:H5 2 SR Carne molida Este estudio 

O113:H9 1 SR Carne molida Este estudio 

O119:H51 1 SR Carne molida Este estudio 

O120:H8 2 SR Carne molida Este estudio 

O128ac:H4 2 SR Carne molida Este estudio 

O129:H1 1 SR Carne molida Este estudio 

O149:H21 1 SR Carne molida Este estudio 

O149:H51 1 SR Carne molida Este estudio 

O154:H38 1 SR Carne molida Este estudio 

O162:H41 1 SR Carne molida Este estudio 

O162:H51 1 SR Carne molida Este estudio 

O164:H2 1 SR Carne molida Este estudio 

O164:H40 1 SR Carne molida Este estudio 

O173:H34 1 SR Carne molida Este estudio 

O187:H4 1 SR Carne molida Este estudio 

O187:H25 1 SR Carne molida Este estudio 

O187:H51 1 SR Carne molida Este estudio 

O49766:H8 1 SR Carne molida Este estudio 

Total  231    

*RSP: Reportado sin un patotipo específico. **SR: Sin reporte previo a la presente investigación. ***ND: 

no determinado.  

 

La subtipificación de E. coli a través de la serotipificación es una herramienta útil y ampliamente 

utilizada dentro del seguimiento epidemiológico de este agente etiológico, por medio del 

conocimiento del tipo de antígeno O y H, se determina el linaje patógeno y la virulencia de E. 

coli, además de rastrear brotes de enfermedad hasta llegar al origen de la infección (Debroy et 

al., 2018). En este ámbito, el serotipo O157:H7 es considerado el serotipo más virulento de E. 

coli patógena transmitido por los alimentos, incluida la carne de res, ha sido responsable de 

diversos brotes, por ejemplo, en Estados Unidos de América se han registrado 177 brotes de 

STEC O157 transmitida por carne de res, de los años 1982 - 2017 (Heiman et al., 2015; Rangel 

et al., 2005; Tack et al., 2021). Por tal motivo, la detección en carne de res de E. coli O157 y 

otras STEC no-O157 como O26, O45, O103, O111, O121 y O145, asociadas a enfermedades 

graves e incluso la muerte, es de carácter estricto, en Estados Unidos y países de la Unión 
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Europea (FSANZ, 2017; USDA/FSIS, 2012). A pesar de que en el presente estudio no se 

identificaron los serotipos antes mencionados, incluido a O157:H7, se lograron identificar 

serotipos asociados a brotes de diarrea, como el serotipo O3:H2 responsable de un brote de 

diarrea en Brasil, cabe destacar, que también ha sido aislado de carne de res (de Lira et al., 

2021); también, el serotipo O8:H2, fue aislado de pacientes que desarrollaron el SUH, además, 

se identificó en heces de ganado bovino y en el presente estudio, de carne molida (Bettelheim 

et al., 2005; Friedrich et al., 2002); también se reportó el serotipo O8:H9 en 8 niños menores de 

5 años que presentaban diarrea aguda sin sangre, en La Paz, Bolivia (Rodas et al., 2011); 

asimismo se reportó un brote en Tailandia, provocado por el serotipo O8:H19, afectando a 154 

individuos y cuyo origen fue el consumo de carne molida de res cruda, enmarcando la 

importancia de este alimento en los brotes por E. coli (Okada et al., 2025); al igual, el serotipo 

O8:H51 fue encontrado en pacientes con diarrea acuosa y sanguinolenta, en Alemania (Prager 

et al., 1998); el serotipo O9:H25 provocó cuadros de diarrea en niños menores de 5 años en 

México (Navarro et al., 2021); por otro lado, el serotipo O9:H31 fue responsable de 

gastroenteritis en pacientes adultos de origen Americano que radicaban en Filipinas (Echeverria 

et al., 1979); el serotipo O11:H10 se vinculó a cuadros de diarrea aguda en pacientes de Rusia 

(Макарова & Кафтырева, 2020); también el serotipo O11:H33 fue responsable de diarreas en 

militares americanos desplegados en medio oriente (Wolf et al., 1993); el serotipo O20:HNM se 

asoció a cuadros de diarrea en niños argentinos, este serotipo además, expresó la adhesina 

(CS22) (Pichel et al., 2000); el serotipo O21:H10 fue asociado a pacientes adultos con diarrea 

en Brasil (Piva et al., 2003); en Israel se reportó al serotipo O23:HNM en episodios de diarrea 

en pacientes de diversas edades (Goldhar et al., 1980); al igual, el serotipo O25:HNM ha sido 

vinculado a pacientes con diarrea en Europa y Japón, con la particularidad de que este serotipo 

produce betalactamasas de espectro extendido (BLEE) (McConnell et al., 1986; Suzuki et al., 

2009); el serotipo O28ac:H8 estuvo presente en pacientes con diarrea en Alemania (Beutin et 

al., 1997); el serotipo O29:H51 fue aislado de un paciente de 67 años con infección en el tracto 

urinario, en la provincia de Hebei, China (Zhou et al., 2018); mientras que, O39:H28 fue aislado 
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de un paciente en cuidados intensivos en Guangxi, China, además, este serotipo presentó 

resistencia a carbapenémicos (Zhang et al., 2023); en Abees, Egipto se reportó el serotipo 

O56:HNM asociado a episodios de diarrea en niños menores de 3 años (Peruski et al., 1999); 

por otro lado, el serotipo O86:H51 se ha encontrado en infecciones urinarias (Flores-Oropeza et 

al., 2024); O128ac:HNM fue identificado en pacientes con cuadros diarreicos en Bruselas, 

Bélgica, y en São Paulo, Brasil (Buvens et al., 2012; Dias et al., 2008); los serotipos O88:H10 y 

O88:HNM fueron encontrados en niños que presentaron diarrea en México y Dinamarca, 

respectivamente (Bourdin et al., 2014; Jensen et al., 2007); por otro lado en Suiza se aisló a 

O91:H10 de 6 pacientes que presentaron la signología característica de STEC (Nüesch-

Inderbinen et al., 2021); el serotipo O99:H33 se aisló de niños con diarrea en Brasil (Lopes et 

al., 2005); al igual, el serotipo O106:HNM se encontró asociado a cuadros de diarreas en 

diferentes países  (Müller et al., 2007); el serotipo O118:H11 se vinculó con un paciente con 

diarrea en Australia (Khan et al., 2009); el serotipo O126:H21 fue identificado en 5 pacientes en 

Dacalia, Egipto (Bahgat et al., 2023); el serotipo O127:H21 fue asociado a un infante con 

diarrea aguda cuyo episodio duró menos de 10 días, en Italia (Giammanco et al., 1996); el 

serotipo O129:HNM estuvo involucrado en episodios de diarrea y otras complicaciones 

gastrointestinales en pacientes de diversas edades en la ciudad de Lugo, España (Blanco et al., 

2006); al igual, los serotipos OUT:H2 y OR:H8 fueron responsables de cuadros de diarrea en 

niños menores de 5 años en Alemania (Beutin et al., 2004); y el serotipo OUT:H10 fue 

responsable de un brote masivo en Tajimi, Japón, en el que 2,697 niños desarrollaron 

enfermedades gastrointestinales (Itoh et al., 1997). Con base en lo anterior, se puede 

determinar la importancia de la carne molida de res en la transmisión de las ETA’s, al ser un 

nicho con las condiciones idóneas para albergar distintas cepas de E. coli patógena y fomentar 

su proliferación, lo que posiciona a este alimento como un potencial vector de infecciones 

gastrointestinales y del tracto urinario. Por otro lado, en nuestros resultados se identificaron 

serotipos reportados con genes de virulencia característicos de los diferentes patotipos de E. 

coli, aunque no necesariamente hayan sido responsables de brotes epidémicos, y a su vez, 



 

93 
 

algunos otros serotipos no asociados con un patotipo en especial, lo que sugiere la presencia 

de cepas comensales. La coexistencia de E. coli comensal y patógena en la carne, sin duda 

representa un riesgo potencial para la salud, pues favorece la transmisión de genes de 

virulencia y genes de resistencia entre los distintos serotipos. En este entorno, las bacterias 

pueden obtener nuevo material genético a través de la transformación, transducción y 

conjugación, entre cepas comensales y patógenas (Dionisio et al., 2023). Por un lado, E. coli. 

comensal puede albergar genes de resistencia antimicrobiana en elementos genéticos móviles 

como plásmidos e integrones que favorecen su transmisión a E. coli patógena u otras especies 

bacterianas (Moran et al., 2017). Pot otro lado, las cepas patógenas pueden transmitir sus 

genes de virulencia a otras cepas patógenas, pero también a cepas comensales (Sarowska et 

al., 2019). Por lo que, E. coli patógena y comensal llegan a compartir un acervo genético, que 

incluye genes de resistencia y virulencia (Dionisio et al., 2023).  

 

Adicionalmente, la búsqueda de los serotipos en bibliografía especializada (Tabla 4) arrojó que 

la mayoría de los serotipos se han reportado dentro del patotipo de EHEC con el 40.52% 

(62/153), seguido del patotipo de EPEC con el 8.49% (13/153) de serotipos reportados dentro 

de este patotipo, además del 6.54% (10/153) reportados dentro de ETEC, el 4.57% (7/153) 

reportados dentro de EAEC, el 1.31% (2/153) reportados dentro de EIEC, al igual, el 1.31% 

(2/153) reportados dentro de E. coli uropatógena (UPEC), adicionalmente, se identificaron 4 

(2.61%) serotipos catalogados como híbridos, estos fueron: O3:H2 (EPEC/EAEC), O9:H25 

(EHEC/EAEC), O20:H21 (EHEC/ETEC) y O153:H2 (EPEC/EHEC) (Tabla 4, Figura 9). 

Asimismo, se obtuvo que el 14.37% (22/153) de los serotipos han sido reportados en 

investigaciones, sin embargo, no están clasificadas dentro de un patotipo específico. También, 

el 20.26% (31/153) de los serotipos identificados no tuvieron reportes previos a la presente 

investigación (Tabla 4, Figura 9). Resaltando el papel de la carne como vehículo de E. coli 

patógena, ya que en esta investigación se encontraron 5 de los 6 patotipos de DEC, incluyendo 

a cepas híbridas y a UPEC, patotipo de ExPEC en la carne analizada. La presencia de 
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diferentes patotipos de E. coli en carne de res se ha confirmado en otras investigaciones, como 

la realizada en la ciudad de Mosul, Irak donde se encontró en carne de res, 44.50% de EHEC, 

38.90% de ETEC, 11.11% de EAEC, 5.55% de EPEC, y al igual que en esta investigación no se 

encontró a DAEC (Abdlla & Al-Sanjary, 2023). Por otro lado, en Osaka, Japón, se encontró 

mayor prevalencia de EAEC (28.00%), seguido de EPEC y EHEC con 3.10% en ambos casos 

(Wang et al., 2017). Al igual, en Mashhad, Irán se detectó 54.50% de EHEC, 27.30% de EPEC 

y 9.10% de EAEC y ETEC cada uno. También en la ciudad de Mansula, Egipto se detectó 

55.60% de EHEC, 22.22% de EPEC y ETEC cada uno (Bahgat et al., 2023). Destacando el 

papel de la carne como un nicho idóneo no solo para E. coli comensal, sino que, además, para 

una diversidad importante de patotipos, esto relacionado a las características físico-químicas 

propias de la carne que otorgan los requerimientos metabólicos para la proliferación de este 

agente etiológico, al ser un medio rico en carbono, nitrógeno y fósforo (Jang et al., 2017; 

Marcelli et al., 2024). 

 

 

Figura 9. Porcentajes de los serotipos reportados dentro de los patotipos de E. coli, de las muestras de 

carne molida comercializadas en el Valle del Mezquital. EHEC: E. coli enterohemorrágica. EPEC: E. coli 

enteropatógena. ETEC: E. coli enterotoxigénica. EAEC: E. coli enteroagregativa. EIEC: E. coli 

enteroinvasiva. UPEC: E. coli uropatógena.  
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Complementando la información del agrupamiento en los patotipos de los serotipos 

identificados en la carne de res, se obtuvo que el mayor porcentaje, 26.78% (41/153) de los 

serotipos fueron identificados en aislados humanos asociados a enfermedades 

gastrointestinales principalmente, seguido del 21.79% (34/153) de serotipos asociados a la 

carne, en este porcentaje están incluidos los 31 serotipos sin reportes previos a la presente 

investigación, y el 21.79% (34/153) de los serotipos estuvieron asociados a bovinos (Figura 10), 

situación que cobra relevancia ya que los bovinos son considerados los reservorios principales 

de EHEC, en especial de O157:H7, esto por ser portadores asintomáticos, lo que está 

relacionado a la ausencia de receptores Gb3 en el tracto gastrointestinal de los bovinos, pero 

también, se encuentra asociado a la presencia de diferentes isomorfas de Gb3 distribuidas en la 

membrana y en balsas lipídicas, lo que propicia a la degradación de las toxinas Stx por los 

lisosomas, al no tener un receptor apropiado y volviendo a las células epiteliales intestinales de 

los bovinos resistentes a la citotoxicidad de las toxinas Stx (Menge, 2020; Wang et al., 2024). 

Los bovinos son catalogados como super-propagadores de EHEC al ambiente, excretan 104 

CFU g-1 de heces, situación que incrementa el riesgo de que alimentos derivados de este 

ganado se contaminen con E. coli, enfatizando procesos como la evisceración, donde existe el 

riesgo de diseminación del contenido intestinal a la canal, si no se siguen los protocolos 

pertinentes (Kempf et al., 2022; Meagher, 2022; Sabyrbekova & Ilgekbayeva, 2024). 
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Figura 10. Porcentajes del origen de las muestras donde se han identificado los serotipos de E. coli, con 

base en la literatura. 

 

Finalmente, se determinó una alta diversidad de serotipos que puede albergar la carne a través 

del cálculo de 4 índices (Tabla 5). El índice de Simpson, se asocia fuertemente a la dominancia 

de un serotipo porque otorga mayor peso a los serotipos comunes que a los raros, el valor de 

este índice va de 0 a 1, donde 0 es nula diversidad y 1 es alta diversidad (Daly et al., 2018; 

Moreno, 2001), en el presente estudio se obtuvo D= 0.99, confirmando que hay una alta 

diversidad de serotipos. Complementando con el índice de Berger-Parker, que es inversamente 

proporcional al índice de Simpson, el cual indica el grado de dominancia, su valor también va de 

0 a 1, donde 1 implica la dominancia de un serotipo en la carne y 0 indica una comunidad 

diversa y equitativa (Daly et al., 2018; Moreno, 2001), en este trabajo se encontró un valor de 

d= 0.04, confirmando que no hay un serotipo que domine dentro de los 153 identificados. Para 

confirmar la diversidad de los serotipos, también se calculó el índice de Shannon-Wiener, este 

índice se encuentra ligado a la equidad y proporciona una estimación más equilibrada de la 

diversidad, ya que expresa la uniformidad de una comunidad, para este índice valores <2 
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indican una diversidad baja, mientras que valores entre 2 - 3.5 reflejan una diversidad media, y 

valores >3.5 indican una diversidad alta (Daly et al., 2018; Medrano et al., 2017; Moreno, 2001), 

en el presente estudio se obtuvo un valor de H’= 4.82 confirmando una alta diversidad de 

serotipos asociada a la carne analizada. Finalmente, se calculó el índice de Pielou, el cual es un 

índice útil para determinar la uniformidad o equidad de una comunidad, mide la proporción de la 

diversidad observada en relación a la máxima diversidad esperada, su valor va de 0 a 1, donde 

1 corresponde a que todos los serotipos son igualmente abundantes (Daly et al., 2018; Moreno, 

2001), en el presente estudio se obtuvo un valor de J’= 0.95, reflejando una uniformidad en la 

abundancia de los serotipos identificados en la carne molida de res. Lo que en conjunto indican 

que los diferentes serotipos de E. coli se encuentran coexistiendo en la carne, lo que puede 

implicar la presencia tanto de cepas patógenas como comensales en el mismo ambiente, que 

se traduce a que existe un equilibrio ecológico de la comunidad de E. coli, que en este caso 

utilizan como nicho la carne molida de res. Dicho equilibrio también está asociado a factores 

propios de la especie, pues ha evolucionado para adaptarse y sobrevivir a entornos variables 

que incluyen el tracto gastrointestinal, así como suelo, agua, plantas y alimentos (Blount, 2015).  

 

Tabla 5. Índices ecológicos determinados sobre la diversidad de serotipos E. coli identificados 

en la carne de res. 

Índice  Resultado 

Simpson 0.99 

Shannon-Wiener 4.82 

Berger-Parker 0.04 

Pielou 0.95 

 

Perfil de resistencia antimicrobiana 

Se evaluó la resistencia antimicrobiana a los 231 aislados de E. coli, el porcentaje de aislados 

con resistencia y sensibilidad en términos de familia se observa en la Figura 11. Los 

compuestos -lactámicos presentaron mayor porcentaje de aislados con resistencia, con el 
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74.03%, seguido de los fenicoles con el 52.81% y las sulfonamidas potencializadas 47.19%. En 

cambio, la familia que presentó mayor porcentaje de aislados con sensibilidad fue la de 

nitrofuranos con 90.91%, asimismo, familias como las sulfonamidas potencializadas y los 

aminoglucósidos presentaron poco más del 50.00% de aislados con sensibilidad. Sin embargo, 

es importante mencionar que hubo porcentajes altos de aislados que presentaron sensibilidad 

intermedia a las familias de las fluoroquinolonas, aminoglucósidos y fenicoles con 42.43%, 

33.62% y 25.97% respectivamente (Figura 11), lo que supone una problemática ya que, en la 

práctica clínica, se debe incrementar la concentración del antibiótico para su uso como 

tratamiento, para aumentar la posibilidad de éxito terapéutico (Cantón, 2010; EUCAST, 2024).  

 

 

Figura 11. Porcentajes de aislados de E. coli con resistencia, sensibilidad intermedia y sensibilidad por 

familia de antibióticos.  

 

Los altos porcentajes de resistencia y sensibilidad intermedia determinados en los 231 aislados 

de E. coli, sin duda resalta la problemática entorno al uso de antibióticos, donde la producción 

animal desempeña un papel importante, como el principal consumidor de antibióticos, pues se 
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estima que el 73.00% del total de antibióticos utilizados a nivel mundial, son aplicados en la 

producción animal, con fines terapéuticos, profilaxis o como promotores del crecimiento 

(Mulchandani et al., 2023; Oliveira et al., 2020). A pesar de las regulaciones entorno al uso de 

antibióticos en la producción animal por la EU y la FDA, en los que quedó prohibido su uso 

como promotores de crecimiento y para profilaxis su uso es muy restringido (Beber et al., 2025; 

Centner, 2016). En cambio, en México las regulaciones entorno al uso de antibióticos en la 

producción animal, se rige bajo la Ley Federal de Sanidad Animal y la NOM-064-ZOO-2000, 

Lineamientos para la clasificación y prescripción de productos farmacéuticos veterinarios por el 

nivel de riesgo de sus ingredientes activos (DOF, 2003, 2007), que restringen su uso en la 

alimentación animal y regula la venta de antibióticos solo con prescripción de un médico 

veterinario, no obstante se han reportado fallas en esta regulación en el país (Galarde-López et 

al., 2024), además, se proyecta que para el 2030, el país se encontrará dentro de los 5 países 

con mayor consumo de antibióticos dentro de la producción animal (Boeckel et al., 2015), por lo 

que es necesario mejorar la vigilancia y regulación entorno a esta problemática. En este 

contexto, los -lactámicos y las tetraciclinas son las principales familias utilizadas en animales 

de producción (Oliveira et al., 2020), sin bien, en el presente estudio no se determinó la 

resistencia a las tetraciclinas, si se confirmó una alta resistencia a compuestos -lactámicos, 

evidenciando la problemática por el uso excesivo de estos compuestos. Asímismo, existen otras 

familias utilizadas en la producción animal, como las sulfonamidas, aminoglucósidos, 

lincosamidas, quinolonas, fluoroquinolonas, polipéptidos, fenicoles y los macrólidos (Hosain et 

al., 2021) que, en conjunto, brindan un entorno que favorece el desarrollo de mecanismos de 

resistencia de E. coli, que se ve reflejado en los altos porcentajes de resistencia y sensibilidad 

intermedia en prácticamente todas las familias evaluadas en la presente investigación. 
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Por otro lado, el porcentaje de aislados con resistencia, sensibilidad intermedia y sensibilidad 

por cada antibiótico se ilustra en la Figura 12. Los antibióticos que presentaron mayor 

porcentaje de resistencia fueron carbenicilina, ampicilina y cefalotina con 99.13% (228/231), 

98.27% (227/231) y 81.39% (188/231) respectivamente, los tres antibióticos pertenecen a los -

lactámicos. También se encontró el 52.81% (122/231) de aislados con resistencia a 

cloranfenicol y el 47.19% (109/231) a sulfametoxazol con trimetoprim. Asimismo, hubo 

porcentajes elevados de sensibilidad intermedia, como cefotaxima (45.02% 104/231), amikacina 

(43.29% 100/231), gentamicina (46.75% 108/231), ciprofloxacino (47.62% 110/231) y 

norfloxacino (37.23% 86/231). Contrario a los antibióticos de nitrofurantoína y netilmicina 

quienes presentaron mayor porcentaje de aislados con sensibilidad con el 90.91% (210/231) y 

88.31% (204/231) respectivamente (Figura 12).  

 

Figura 12. Porcentajes de aislados de E. coli con resistencia, sensibilidad intermedia y sensibilidad por 

antibiótico evaluado. AM: ampicilina, CB: carbenicilina, CF: cefalotina, CFX: cefotaxima, AK: amikacina, 

GE: gentamicina, NET: netilmicina, CPF: ciprofloxacino, NOF: norfloxacino, CL: cloranfenicol, NF: 

nitrofurantoína, SXT: sulfametoxazol/trimetoprim. 
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En otras regiones como en la ciudad de El Mansura, Egipto se reportó resistencia en E. coli 

aislada de carne de res, en el 44.40% a sulfametoxazol/trimetoprim, 40.70% a cloranfenicol, y 

11.10% a ciprofloxacino y gentamicina, porcentajes similares al presente estudio, contrario a lo 

reportado para ampicilina con el 37.00%, (Ramadan et al., 2020) porcentaje muy por debajo del 

encontrado en esta investigación. En la ciudad de Tamale, Ghana, también se reportó un 

porcentaje de resistencia elevado para ampicilina (71.67%), sin embargo, y contrario a lo 

encontrado en esta investigación, reportaron porcentajes altos de sensibilidad a compuestos 

como ciprofloxacino y sulfametoxazol/trimetoprim con el 85.00%, así como a cloranfenicol y 

gentamicina con el 83.33% (Adzitey et al., 2020), esto en varios tipos de carne incluida la carne 

de res. Contrario a lo reportado en California, Estados Unidos, donde se reportó 0.00% de 

resistencia a 13 antibióticos evaluados (Lee et al., 2023). Si bien es difícil encontrar las mismas 

tendencias de resistencia en E. coli en las distintas regiones del mundo, en países en vías de 

desarrollo se reportan tasas de RAM más altas que en países desarrollados, lo que se 

encuentra asociado a diferentes factores como ambientales, sociales y económicos que 

impactan directamente en la diseminación de la RAM, esto está relacionado al cumplimiento de 

un marco legal regulatorio para uso y desecho de los antibióticos, además de procesos de 

saneamiento efectuados correctamente, que disminuyen la propagación de bacterias con RAM 

(Collignon et al., 2018; Vikesland et al., 2019). Con los datos obtenidos de la RAM en esta 

investigación, se posiciona a la carne como un vector importante para la diseminación de E. coli 

MDR a otros entornos como agua, suelo o inclusive otros alimentos, y por consecuencia, su 

posible ingreso al ser humano por la ingesta de éstos. Además de favorecer la transferencia de 

genes de resistencia a otras bacterias patógenas representando una amenaza constante para 

la salud pública (Bengtsson-Palme et al., 2018; Tate et al., 2021). 
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Adicionalmente, se identificaron 103 perfiles de resistencia dentro de los 231 aislados de E. coli 

(Figura 13). De éstos 103 perfiles, 59 presentaron frecuencia de únicamente de 1 aislado, 18 

perfiles presentaron frecuencia de 2 aislados, 7 perfiles presentaron frecuencia de 3 aislados, 

10 perfiles presentaron frecuencia de 4 aislados, 3 perfiles de 5 aislados, 2 perfiles de 6 

aislados, 1 perfil con 7 aislados, 1 perfil con 10 aislados, 1 con 12 aislados y 1 con 19 aislados 

(Figura 13). Por otro lado, se calculó un MARI general fue de 0.63, además los valores de este 

índice oscilaron de 0.25 a 1.00 en los 103 perfiles (Figura 13). Este índice es una herramienta 

ampliamente utilizada para determinar la relación entre el total de antibióticos evaluados y el 

número de antibióticos a los que se presentó resistencia, es decir, mide el grado de resistencia 

a los antibióticos y el potencial riesgo para la salud en bacterias indicadoras como E. coli. Un 

valor >0.2 indica una fuente de contaminación de alto riesgo (Joseph et al., 2017; Woh et al., 

2023), lo que indica que los 231 aislados de E. coli son de alto riesgo para la salud y han estado 

en ambientes contaminados con antibióticos, lo que posiciona a la carne de res de la zona de 

estudio como una fuente de contaminación de alto riesgo. Este riesgo ha sido reportado por 

otros autores como Ahmed y colaboradores (2023) quienes reportaron un MARI general de 

0.80, con valores que oscilaron entre 0.52 – 0.94 en Zaqaziq, Egipto, al igual que Adzitey 

(2015), con un MARI de 0.34 (0.11 - 0.56) en Techiman, Ghana, en E. coli aislada de carne de 

res. Además, Elabbasy y colaboradores (2021) reportaron valores de MARI de 0.07 - 1.00 con 

un promedio de 0.53, en E. coli asilada de canales de res en Hail, Arabia Saudita. Por otro lado, 

228 (98.70%) de los asilamientos de este estudio se clasificaron con multirresistencia, en 

específico, de éstos, hubo 1 (0.43%) aislado que presentó PDR (P1, Figura13), 116 (50.22%) 

presentaron XDR y 111 (48.05%) aislados presentaron MDR. Únicamente 3 aislados (1.30%) no 

se agruparon dentro de alguna clasificación de MDR, éstos corresponden a los perfiles P45 y 

P103 (Figura 13).  
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Figura 13. Perfiles de resistencia de los aislados de E. coli en carne de res. Se observa el número de 

perfil, la frecuencia de cada perfil, la clasificación de multirresistencia del perfil y el cálculo de MARI. AM: 

ampicilina, CB: carbenicilina, CF: cefalotina, CFX: cefotaxima, AK: amikacina, GE: gentamicina, NET: 

netilmicina, CPF: ciprofloxacino, NOF: norfloxacino, CL: cloranfenicol, NF: nitrofurantoína, SXT: 

sulfametoxazol/trimetoprim. MDR: multirresistencia. XDR: resistencia extendida. PDR: panresistencia.  

 

Sin duda el porcentaje de MDR en la presente investigación es muy alto, contrastando con otros 

estudios, por ejemplo, en Estados Unidos se reportó 51.00% de E. coli MDR en muestras de 

carne de ternero (Tate et al., 2021). Al igual, Ramadan y colaboradores (2020) reportaron el 

44.40% de E. coli MDR en El Mansura, Egipto, asimismo, en Beirut, Líbano y en Lima, Perú se 
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reportó entre el 35.00% - 28.00% de E. coli MDR en muestras de carne cruda de res (Kassem 

et al., 2020; Ruiz-Roldán et al., 2018). En particular, en el municipio de Huasca de Ocampo, que 

pertenece al estado de Hidalgo, se reportó 100.00% de E. coli MDR en la carne comercializada 

en ese municipio (Cordero-López et al., 2025) lo que sugiere problemáticas importantes en el 

uso de antibióticos y alerta de ambientes altamente contaminados con antibióticos en diferentes 

regiones del Estado de Hidalgo. Situación que se ve favorecida por las fallas y malas práctica 

de manufactura durante toda la cadena de producción primaria y comercialización de la carne, 

propiciando la transmisión de la RAM asociada principalmente a contaminación cruzada durante 

la manipulación y por bajos estándares higiénicos por los operarios, favoreciendo así la 

transmisión de E. coli con RAM, al ser humano por el consumo de carne contaminada o en su 

defecto transmitiéndose a otros alimentos y o al medio ambiente, contribuyendo a una 

propagación más amplia de la RAM, repercutiendo directamente en la seguridad alimentaria y 

salud pública (Binh et al., 2017; Ifedinezi et al., 2024). 

 

Adicionalmente, en la Figura 14 se ilustra el porcentaje de aislados que presentaron resistencia 

a al menos un compuesto de las 6 familias evaluadas, divididos por municipio muestreado. 

Resaltando que el 100.00% (231) de los aislados de cada municipio presentó resistencia a al 

menos un compuesto de la familia de los -lactámicos. Por otro lado, en el municipio D se 

concentraron los porcentajes más altos de E. coli con resistencia a las familias de los 

aminoglucósidos (91.86% 79/86), fenicoles (87.20% 75/86) y fluoroquinolonas (75.58% 65/86). 

En cambio, los porcentajes más altos para las familias de las sulfonamidas potencializadas 

(62.06% 18/29) y nitrofuranos (17.24% 5/29) se encontraron en aislamientos de E. coli del 

municipio A (Figura 14). Contrario a lo anterior, los porcentajes más altos de sensibilidad por 

familia destaca para las sulfonamidas potencializadas (71.88% 18/64), nitrofuranos (96.88% 

62/64), fenicoles (31.25% 20/64) y fluoroquinolonas (42.19% 27/64) en E. coli proveniente del 

municipio B, en cambio, para los aminoglucósidos (34.49% 10/29) se encontró en aislamientos 

de E. coli del municipio A (Figura 14). 
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Figura 14. Porcentajes de los aislados de E. coli con resistencia a al menos un antibiótico evaluado de 

cada familia de antibiótico por municipio muestreado. R: resistente. S: sensible. 

 

Genes de resistencia antimicrobiana 

Se determinaron 7 genes que confieren resistencia antimicrobiana (Figura 15), éstos fueron: 

gyrA y parC que confieren resistencia a las fluoroquinolonas, blaTEM-1, blaZ y blaPSE-1 que 

confieren resistencia a los -lactámicos, acc(6’)Ie-aph(2’’)-la que confiere resistencia a los 

aminoglucósidos y floR asociado a resistencia contra los fenicoles. En el caso de las familias de 

los nitrofuranos y las sulfonamidas potencializadas no se determinó algún gen de resistencia 

asociado a estas familias. 
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Figura 15. Revelado de la electroforesis en gel de agarosa al 2.00%. M: marcador de peso molecular. 

Pozos 1 – 5 controles positivos de los 7 genes de resistencia evaluados en los aislados de E. coli. 

 

La frecuencia de los 7 genes de resistencia evaluados en los 231 aislados de E. coli se ilustra 

en la Figura 16. El gen de resistencia con mayor prevalencia fue el gen floR, que amplificó en 

125 (54.11%) aislados de E. coli. El segundo gen con mayor prevalencia fue el gen blaTEM-1 que 

amplificó en 77 (33.33%) aislados. En cambio, los genes que presentaron menor prevalencia 

fueron, blaZ presente en 16 (6.92%) aislados, blaPSE-1 presente en 10 (4.23%) aislados y 

finalmente parC presente en únicamente 4 (1.73%) aislados de E. coli. Por otro lado, los genes 

gyrA y acc(6’)Ie-aph(2’’)-la no se encontraron en ninguno de los 231 aislados (Figura 16). 
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Figura 16. Porcentajes de aislados de E. coli que amplificaron para cada uno de los 7 genes de 

resistencia evaluados. Los genes gyrA y aac(6’)Ie-aph(2’’)-la no amplificaron en ninguno de los 231 

aislados evaluados. 

 

La evaluación de genes que confieren resistencia antimicrobiana en E. coli es basta y diversa, 

por ejemplo, S. Zhang y colaboradores (2022) al igual que en el presente estudio reportaron alta 

prevalencia (75.00%) de los genes floR y blaTEM en E. coli, en este estudio también se reportó 

100.00% de prevalencia de otros genes como aadA, tetA, y oqxA. Por otro lado, Ramadan y 

colaboradores (2020), reportaron prevalencia del 33.33% para los genes blaTEM, floR, 

porcentajes similares al presente estudio, sin embargo, los genes predominantes fueron sul1 y 

tetA con 51.90% y 40.70% de prevalencia respectivamente. Al igual, Masood y colaboradores 

(2024) reportaron la presencia del gen blaTEM en el 40.00% de aislados de E. coli en carne de 

origen bovino, porcentaje similar al obtenido en la presente investigación, pero también, se 

reportó la presencia en el 100.00% de aislados los genes blaCTX y blaSHV. En otro ejemplo, Badi 

y colaboradores (2018) no encontraron la presencia de los genes blaTEM y aac(6’)-Ib en ningún 

aislado, sin embargo, reportaron la presencia de los genes strA/B y tetA en el 15.00% y 10.00% 

respectivamente.  
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Asimismo, en la Figura 17 se expresa la frecuencia de los genes de resistencia antimicrobiana 

por municipio, se obtuvo que el municipio A presentó los porcentajes más altos para los genes 

floR, blaTEM-1 y blaZ con 68.97% (20/29), 65.52% (19/29) y 31.03% (9/29) respectivamente. El 

municipio B fue el municipio con mayor diversidad de genes de resistencia, pues fue el único en 

el que hubo la presencia del gen parC en el 6.25% (4/64) de aislados, mientras que el gen 

predominante fue floR con 40.63% (26/64) seguido de blaTEM-1 con 20.31% (13/64), blaZ con 

10.94% (7/64) y blaPSE-1 con 4.69% (3/64). Contrario a D, en el que no hubo la presencia del gen 

blaZ, siendo el municipio con menor diversidad genética, al igual, el gen más frecuente fue floR 

en 62.79% (54/86), seguido de blaTEM-1 en 32.56% (28/86) y blaPSE-1 en 4.65% (4/86) de 

aislados. Finalmente, C también presento mayor frecuencia del gen floR en 51.92% (27/52), 

seguido de blaTEM-1 en 34.60% (18/52) y blaZ y blaPSE-1 en 3.85% (2/52) en ambos casos (Figura 

17). 

 

 

Figura 17. Porcentaje de aislados de E. coli de cada municipio evaluado que amplificaron para los genes 

de resistencia antimicrobiana. 
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Adicionalmente, se determinó la asociación entre la resistencia antimicrobiana fenotípica y la 

resistencia antimicrobiana genotípica, dicha asociación se expresa en la Figura 18. Se obtuvo 

un valor de p= 2.2 x 1016 del test de Chi2 en la evaluación de las dos variables categóricas, lo 

que indica que existe una asociación entre la resistencia fenotípica y la genotípica. 

Adicionalmente se obtuvo el valor del índice V de Cramer = 0.733 (Figura 18), para determinar 

el grado de esta asociación, el valor de este índice oscila entre 0 y 1, donde 0 indica que no hay 

asociación y 1 indica la mayor asociación posible, además a partir de valores >0,25 indican una 

asociación fuerte entre dos variables categóricas (Akoglu, 2018), lo que indica que en la 

presente investigación la asociación entre la resistencia fenotípica y la genotípica evaluada 

resultó fuerte. También, en la Figura 18 se observa la asociación entre la resistencia a al menos 

un compuesto de la familia de antibióticos evaluada (expresada con el nombre de la familia y el 

signo +) o la sensibilidad a todos los compuestos evaluados de cada familia (expresada con el 

nombre de la familia y el signo -) con la presencia a al menos un gen (gen y signo +) o ausencia 

de todos los genes (gen y signo -) de resistencia evaluados para cada familia de antibióticos, en 

este contexto el largo y ancho de los rectángulos expresan la proporción del número de 

aislados de E. coli que presentaron estas variables relacionadas a la resistencia fenotípica y 

genotípica. Para robustecer la evaluación de esta asociación, también se obtuvo el valor de los 

residuales estandarizados, esto para cada familia de antibiótico y para el conjunto de genes o 

gen asociado a la resistencia de esa familia, donde valores altos (>4) indican una asociación 

fuerte entre las variables evaluadas con un valor de p <0.0001 (Bewick et al., 2004; Friendly, 

1999). En la Figura 18 también se observa que la asociación entre las familias de antibióticos y 

sus respectivos genes fue fuerte (residuales estandarizados >4) en prácticamente todas las 

variables. 
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Figura 18. Asociación entre la resistencia fenotípica y la resistencia genotípica evaluada en los 231 

aislados de E. coli. En la resistencia fenotípica el signo – indica sensibilidad a todos los antibióticos 

evaluados de la familia, el signo + indica resistencia a al menos un compuesto de cada familia evaluada. 

En la resistencia genotípica el signo – indica la ausencia del gen(s) de resistencia, el signo + indica la 

presencia del gen(s) de resistencia. El ancho y largo de los rectángulos exhiben la proporción de aislados 

que presentaron cada variable de resistencia o sensibilidad respecto a la presencia o ausencia de los 

genes de resistencia.  

 

Por ejemplo, el 100.00% (231/231) de los aislados presentaron resistencia a los -lactámicos 

(b-lactámicos +) y presentó una asociación fuerte tanto en la presencia (bla +) como en la 

ausencia (bla -) de los genes bla, sin embargo, fueron más los aislados que no presentaron 

ningún gen (61.47% 142/231) que los que sí presentaron, (38.53% 89/231). Por otro lado, 

ningún (0.00% 0/231) asilado amplifico para el gen aac(6’)Ie-aph(2’’)-la, (aac -), en este caso, 

fueron más los aislados que presentaron resistencia, aminoglucósidos + (84.42% 195/231) 

respecto a los que presentaron sensibilidad, aminoglucósidos - (15.58% 36/231), en ambos 

casos la asociación fue fuerte. Para las fluoroquinolonas, fue mayor el porcentaje (66.23% 
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153/231) de aislados que presentaron resistencia, pero no presentaron la amplificación de 

alguno de los genes (fluoroquinolonas +, gyrA-parC -), solo 1 asilado (0.43%) presentó 

resistencia y también genes (fluoroquinolonas +, gyrA-parC +), en caso contrario, 3 aislados 

(1.29%) presentaron genes, pero fueron sensibles (fluoroquinolonas -, gyrA-parC +) y 74 

aislados (32.05%) no presentaron genes y presentaron sensibilidad (fluoroquinolonas -, gyrA-

parC -), en la mayoría de estos casos, la determinación de la asociación según el valor de los 

residuales estandarizados fue fuerte. Finalmente, el 51.95% (120/231) de aislados presentaron 

resistencia a los fenicoles y genes (fenicoles +, floR +), y el 26.84% (62/231) presentó 

resistencia pero ausencia de genes (fenicoles +, floR -), además, el 19.05% (44/231) presentó 

sensibilidad y ausencia de genes (fenicoles -, floR -), en todas estas variantes hubo asociación 

fuerte, por el contrario, el 2.16% (5/231) de aislados presentó sensibilidad y genes (fenicoles -, 

floR +), siendo la única combinación de estas variables que no presentaron una asociación 

fuerte (Figura 18). La evaluación de la asociación entre la resistencia fenotípica y genotípica 

indican que el gen floR es adecuado para evaluar la resistencia ante los fenicoles en E. coli, 

este gen codifica para una bomba de eflujo no enzimática de la superfamilia de facilitadores 

mayores (MFS por sus siglas en inglés “Major Facilitator Superfamily”) y aunque es específica 

para florfenicol, también puede expulsar a cloranfenicol (Andersen et al., 2015; Wang et al., 

2018; Zack et al., 2024). Sin embargo, la presencia de resistencia y ausencia del gen floR, 

también sugiere la evaluación de otros genes específicos para cloranfenicol, al ser el antibiótico 

evaluado en la presente investigación, ya que, en la resistencia a este compuesto también se 

ven implicadas la producción de las enzimas acetiltransferasas de cloranfenicol (CAT) y bombas 

de eflujo específicas para el cloranfenicol, codificadas por los genes cat y cmlA respectivamente 

(Huang et al., 2017). Por otro lado, la alta presencia de resistencia a las fluoroquinolonas y baja 

presencia de los genes gyrA y parC, también son un indicio de que estos genes no describen 

de la mejor forma este fenómeno. Los antibióticos evaluados de esta familia fueron 

ciprofloxacino y norfloxacino, estos compuestos solo presentan una diferencia estructural en el 

grupo alquilo N-1, teniendo, el ciprofloxacino un anillo de ciclopropino y el norfloxacino un anillo 
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de etilo, no obstante, presentan el mismo sitio diana, ambos inhiben a la DNA girasa y/o 

topoisomerasa IV, enzimas implicadas en la topología del DNA, en específico en el 

superenrollamiento negativo, proceso implicado en la replicación y transcripción (Khanna et al., 

2024; van der Putten et al., 2019). La resistencia a estos compuestos se encuentra ligada a 

mutaciones de los genes que codifican para estas enzimas (gyrA y parC), al ser genes 

constitutivos, se ubican dentro del cromosoma, para su evaluación se requiere de la 

amplificación de estas secuencias, su posterior secuenciación y comparativa con otras 

secuencias reportadas en bibliotecas como GenBank, con la finalidad de conocer 

específicamente el tipo de mutación asociada a la resistencia. No obstante, los primers 

utilizados para estos genes (gyrA y parC), en la presente investigación son específicos para 

Streptococcus suis, según lo reportado por Uruén y colaboradores (2024), lo que se corroboró 

con la búsqueda de los iniciadores en la herramienta de Primer-BLAST, se obtuvo que los 

primers para gyrA se asocian a S. suis, Streptococcus oralis y Streptococcus salivarius; 

mientras que los primes de parC se asocian a Streptococcus spp., lo que explica la casi nula 

amplificación para estos genes en los aislados de E. coli de la presente investigación. No 

obstante, se ha sugerido que las mutaciones puntuales en estos genes pueden obtenerse por 

transferencia horizontal (Uruén et al., 2024), considerando las mutaciones S83L y D87N las más 

reportadas para gyrA, y para parC las mutaciones son S80I y E84V en E. coli (Lashkenari et al., 

2025; Mirzaii et al., 2018), por lo que se sugiere el uso de iniciadores específicos para estos 

genes en E. coli y su posterior secuenciación y comparativa, para corroborar las mutaciones 

antes mencionadas. Adicionalmente, se sugiere el uso de otros genes que confieren resistencia 

a las fluoroquinolonas ubicados en plásmidos como: qnrA, qnrB, qnrC y qnrS que codifican para 

las proteínas de resistencia a las quinolonas (Qnr), protegen a las enzimas DNA girasa y 

topoisomerasa IV, impidiendo la unión del antibiótico, también son consideradas el principal 

mecanismo de resistencia a estos compuestos; al igual, el gen oqxAB que codifica para bombas 

de eflujo, el gen aac(6’)-Ib-cr implicado en la producción de enzimas N-acetiltransferasas que 

bloquean la acción de estos compuestos, o el gen crpP que produce una enzima modificadora 
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de ciprofloxacina con la capacidad de fosforilar a estos compuestos (Khan et al., 2020; Poirel et 

al., 2018; van der Putten et al., 2019). Para la resistencia genotípica de los aminoglucósidos no 

hubo la presencia del gen aac(6’)Ie-aph(2’’)-la, que codifica para la enzima híbrida 

acetiltransferasa AAC(6’)-le/fosfotransferasa APH(2’’)-la, si bien esta enzima confiere 

resistencia a prácticamente todos los aminoglucósidos disponibles (excepto a estreptomicina) y 

se encuentra en el transposón Tn4001, se distribuye principalmente en Enterococcus spp. y 

Staphylococcus spp. (Mlynarczyk-Bonikowska et al., 2022; Sparo et al., 2018), lo que sugiere 

que este gen aún no se ha transferido a E. coli, razón por la que, es necesario la determinación 

de genes de resistencia a aminoglucósidos específicos en E. coli, sin embargo, esta familia 

presenta una diversidad basta de genes de resistencia, en la que se ven involucradas las 

enzimas modificadoras de aminoglucósidos (AME por sus siglas en inglés “Aminoglycoside 

Modifying Enzymes”), que incluyen a las N-acetiltransferasas (AAC), O-nucleotidiltransferasas 

(AAD/ANT) y O-fosfotransferasas (APH), que a su vez se clasifican y nombran de acuerdo a la 

posición del aminoglucósido que modifican, seguido de un número romano y una letra si existen 

más enzimas que modifican la misma posición, esto derivado de la diversidad de enzimas 

reportadas para los genes aac, aad y aph, que codifican para dichas enzimas (Cameron et al., 

2018; Foudraine et al., 2021; Krause et al., 2016). Siendo, los genes más comunes en E. coli, 

para las acetiltransferasas los genes aac(3)-II/IV (asociado a la resistencia de gentamicina, 

tobramicina y netilmicina) y aac(6)-Ib (que confiere resistencia a amikacina, netilmicina y 

tobramicina), en el caso de las nucleotidiltransferasas ANT(2’’) codificada por aadA (actúa sobre 

gentamicina y tobramicina) y ANT(3’’) codificada por aadB (actúa sobre estreptomicina y 

espectiomicina), y para las fosfotransferasas los genes srtA o aph(3’’)-Ib, strB o aph(6)-Id 

(ambos confieren resistencia a la estreptomicina principalmente) y aph(3’’)-I/II (asociada a 

resistencia de neomicina, kanamicina, amikacina y gentamicina) (Hirsch et al., 2014; Krause et 

al., 2016; Okubo et al., 2019; Poirel et al., 2018; Urban-Chmiel et al., 2022; Zeng & Jin, 2003). 

También, en esta especie bacteriana se han reportado los genes armA, rmtB, rmtD, rmtE y 

nmpA que codifican para enzimas de 16S rRNA metiltransferasa (RMTs), que impiden la unión 
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de una gama amplia de compuestos de aminoglucósidos al sitio diana que es la porción 16S  

rRNA, y finalmente el gen acrD, que codifica para el transportador de eflujo AcrD implicado en la 

resistencia de los aminoglucósidos, ácidos biliares, novobiocina y ácido fusídico (Elkins & 

Nikaido, 2002; Krause et al., 2016; Urban-Chmiel et al., 2022; Wellner et al., 2024). Por otro 

lado, en los compuestos -lactámicos los genes bla evaluados no fueron suficientes para 

explicar la resistencia fenotípica, se sugiere la evaluación de enzimas -lactamasas de espectro 

extendido (BLEE) por ser el principal mecanismo de resistencia contra los -lactámicos en 

especies de Enterobacteriaceae (Abayneh et al., 2019). Las BLEE de la familia de las CTX-M 

(hidrolizante de cefotaxima) son las enzimas dominantes en E. coli, codificada por el gen blaCTX-

M, sin embargo, cuenta con 230 subtipos. Otras enzimas BLEE frecuentes de albergar E. coli 

destacan las familias de SHV (variante del reactivo sulfhidrilo) y TEM (nombrada así en honor al 

paciente Temoneira), codificadas por blaSHV y blaTEM respectivamente, estas familias cuentan 

con 228 y 243 subtipos respectivamente (Castanheira et al., 2021; De Angelis et al., 2020). 

Estas enzimas se encuentran relacionadas a la MDR ya que su espectro de actividad es 

diverso, inhiben desde penicilinas, monobactamas y cefalosporinas de primera, segunda e 

inclusive de tercera generación (Zhong et al., 2021). El gen blaTEM-1 evaluado en esta 

investigación, codifica para una -lactamasa de tipo serina, pero presentan una actividad 

limitada respecto a otras BLEE, incluso de la misma familia como TEM-2 o TEM-3 ya que 

actúan únicamente sobre penicilinas y cefalosporinas de primera generación (Rastuti et al., 

2023), lo que limita la determinación de los genes responsables de la resistencia de nuestros 

aislados a cefotaxima (cefalosporina de tercera generación). Los otros genes evaluados fueron 

blaZ y blaPSE-1, ambos codifican para -lactamasas, por un lado, blaZ codifica para una 

penicilinasa y se encuentra altamente asociado a la resistencia de las penicilinas en 

Staphylococcus spp. (Ferreira et al., 2017), a pesar de que este gen se encontró en el 6.20% de 

aislados, demostrando la transferencia de este gen de una especie a otra, todavía no es común 

encontrarlo en E. coli, lo que podría limitar la caracterización genotípica de la resistencia a 
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penicilinas. Por otro lado, el gen blaPSE-1, codifica para la enzima específica de Pseudomonas 

spp., se trata de una -lactamasa del tipo de carbenicilinasa, se asocia a resistencia contra 

carbenicilina principalmente, pero también a otros compuestos dentro de las carboxipenicilinas y 

ureidopenicilinas, así como a ampicilina, amoxicilina y cefsulodina (Adelowo et al., 2018; 

Aljanaby & Medhat, 2017; Bush & Jacoby, 2010; Frye & Jackson, 2013; Rocha et al., 2019). 

Este gen se ubica en un integrón clase I, es más frecuente encontrarlo en Salmonella spp. y 

Pseudomonas aeruginosa sin embargo, también se ha reportado en otras especies como 

Gallibacterium anatis, Pseudomonas putida, incluyendo a E. coli (Abtcha et al., 2018; Adelowo 

et al., 2018; C.A. Alonso et al., 2016; Chen et al., 2019; Z.-F. Peng et al., 2019). A pesar de ello, 

fue poco frecuente (4.33%) en el presente estudio, lo que limita la explicación de la resistencia 

encontrada a carbenicilina, reiterando la evaluación de genes más específicos o frecuentes en 

E. coli. No obstante, existen otros mecanismos asociados a la RAM, como la formación de 

biofilms, esta matriz polimérica extracelular se compone de polisacáridos, proteínas, DNA 

extracelular y lípidos, que en conjunto actúa como una barrera de protección ante presiones 

ambientales como la presencia de antibióticos en su entorno, limitando su ingreso a las células 

bacterianas (Almatroudi, 2025). Al igual que, la persistencia de antibióticos, fenómeno 

denominado como la capacidad de una subpoblación bacteriana a sobrevivir a dosis letales de 

antibióticos, sin la necesidad de presentar genes de resistencia, en este fenómeno está 

implicado el estado de latencia, porque las células bacterianas dejan de multiplicarse ante la 

exposición del antibiótico (Eisenreich et al., 2022). Otro fenómeno es la tolerancia, en este 

proceso una población bacteriana sobrevive ante un tratamiento por encima de la 

Concentración Mínima Inhibitoria (CMI) sin la necesidad de mecanismos de resistencia 

genéticos (Balaban et al., 2019). Por lo que, la determinación de presencia de genes de 

resistencia ya no es suficiente para explicar el fenómeno de la RAM. 
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Factores de virulencia 

Se determinó la presencia de 4 genes de virulencia, stx1, stx2, eaeA y hlyA a 180 aislados de 

E. coli (Figura 19), que correspondieron a los aislados clasificados dentro de EHEC e híbridos 

con base en la búsqueda de los serotipos en la bibliografía, al igual se incluyeron los reportados 

sin patotipo específico (RSP) y los no reportados (SR). 

 

 

Figura 19. Revelado de la electroforesis en gel de agarosa al 2.00%. M: marcador de peso molecular. +: 

control positivo. -: control negativo. Pozos 1 – 6 aislados de E. coli que amplificaron para uno o más 

genes de virulencia. 

 

De los 180 aislados de E. coli evaluados, 115 (63.88) no amplificaron para ninguno de los 4 

genes de virulencia. La frecuencia de los genes de virulencia se expresa en la Figura 20. El gen 

predominante fue stx2, el cual, amplificó en el 32.22% (58/180) de aislados, seguido del gen 

hlyA, presente en el 8.33% (15/180) y eaeA (5.00% 9/180), finalmente el gen sxt1 no amplificó 

en ninguno de los 180 aislados. En otras investigaciones se han reportado diferentes 

prevalencias de estos genes de virulencia, por ejemplo, en Jordania se reportó la presencia 

únicamente de stx2 en el 5.00% de E. coli aislada de carne de res, y al igual que el presente 

estudio, no hubo la presencia de stx1 (Tarazi et al., 2021).  
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Figura 20. Porcentajes de aislados de E. coli que amplificaron para cada uno de los 4 genes de virulencia 

evaluados. El gen stx1 no amplificó en ninguno de los 180 aislados. 

 

Contrario a lo reportado en Túnez, donde se determinó la presencia de únicamente el 3.00% 

para los genes stx1 y stx2, 4.60% para eaeA, y 0.00% para hlyA, en cambio, los genes 

predominantes fueron, fimH (96.90%), astA (38.40%), y fyuA (32.30%) en aislados de E. coli de 

diferente origen, incluyendo animales y alimentos de origen animal (Badi et al., 2018). 

Contrastante a lo reportado en China, en E. coli de diferentes tipos de carne (res, cerdo, pollo y 

pato) y verduras (lechuga y pepinos), ninguno portaba los genes stx1, stx2 y hlyA, sin embargo, 

el 80.00% de los aislados amplificaron para el gen astA y el 28.26% presentaron los genes 

eaeA, espA y tir (S. Zhang et al., 2022). Otra investigación realizada en Korea, reportó 17.70% 

de eaeA, 4.45% para hlyA, y 3.50% para stx1 y stx2, con la predominancia de los genes astA y 

escV, con 28.30% y 18.60% respectivamente, en E. coli aislada de diferentes matrices cárnicas 

(res, pollo y cerdo) (Cho et al., 2020). La diversidad genética en cuanto a la virulencia que 

presenta E. coli es basta, por lo que, para tener una tipificación más robusta, es necesario la 

evaluación de otros genes de virulencia característicos de más patotipos de E. coli. Esta 
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diversidad está relacionada a la plasticidad genética que presenta esta especia bacteriana, 

pues cuenta con entre 1000 - 2000 genes diferentes entre patotipos asociados en su mayoría a 

factores de colonización y de virulencia, que da como resulta una diversidad genética basta 

entre cepas comensales o avirulentas de E. coli, así como las cepas patógenas e incluso, la 

aparición de cepas híbridas, las cuales, son de importancia en salud pública por compartir 

genes de virulencia tanto de DEC como de ExPEC, que potencian su virulencia y son capaces 

de provocar sintomatología más grave (Braz et al., 2020; Poirel et al., 2018; A. C. Santos et al., 

2020).  

 

La Figura 21 expresa la relación proporcional entre el origen (municipio), la clasificación en 

EHEC, híbridos, RSP y SR, y la presencia (+) o ausencia (-) de los genes de virulencia en los 

180 aislados de E. coli. Siendo D, el municipio de origen de la mayoría de los aislados, con 

34.44% (62/180), de éstos el 53.22% (33/62) se clasificaron dentro de EHEC, el 27.42% (17/62) 

fueron RSP, el 17.74% (11/62) SR y 1.61% (1/62) fue híbrido de EHEC/ETEC, el cual, amplificó 

para el gen stx2; por otro lado, de los 17 aislados clasificados como EHEC 10 amplificaron para 

stx2 y sólo 1 para hlyA; y de los 17 aislados RSP 8 amplificaron stx2 y 1 hlyA; mientras que, de 

los 11 SR, 2 amplificaron para stx2 y 1 para eaeA. El municipio B fue el 2.°, con mayor número 

de aislados con el 26.67% (48/180), de éstos, 52.08% (25/48) pertenecen a EHEC, 20.83% 

(10/48) a RSP y 27.08% (13/48) a SR; a su vez, de los 25 de EHEC, 17 amplificaron stx2 y 1 

hlyA; de los 10 aislados RSP, 3 amplificaron stx2 y 1 eaeA; finalmente, de los 13 de SR, 6 

amplificaron stx2 y 1 eaeA. Por otro lado, el 24.44% (44/180) de los aislados pertenecieron a C, 

de los cuales, 56.82 (25/44) pertenecen a EHEC, 22.72% (10/44) a RSP y 20.45% (9/44) a SR; 

que, a su vez, de los 25 de EHEC, 6 amplificaron hlyA, 3 stx2 y 1 eaeA; de los 10 de RSP, 1 

amplificó hlyA y 1 stx2; y de los 9 de SR, 2 amplificaron stx2, 1 hlyA y 1 eaeA. Finalmente, el 

14.44% (26/180) de aislados fueron del municipio A, de éstos, el 50.00% (13/26) pertenecen a 

EHEC, 26.92% (7/26) a RSP, 19.23% (5/26) a SR y el 3.84% (1/26) como híbrido de 

EHEC/EAEC, el cual no amplificó para ningún gen de virulencia; por el contrario, de los 13 de 
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EHEC, 3 amplificaron para stx2, 2 para hlyA y 2 para eaeA; de los 7 de RSP, 2 amplificaron 

hlyA y 1 stx2; en cambio, de los 5 de SR, 1 amplificó para stx2 y 1 eaeA.  

 

 

Figura 21. Relación expresada en proporción entre el municipio de origen de los aislados de E. coli. La 

clasificación asignada dentro del patotipo de EHEC o híbridos, RSP: reportada sin patotipo y SR: sin 

reporte, con base en la revisión de los serotipos. También se observan los genes de virulencia, +: 

positivo, -: negativo.  
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Por otro lado, los serotipos O98:H26, O111ab:H5, O120:H8, O149:H51, O162:H51 y O187:H25, 

que fueron clasificados como SR, y los serotipos O4:H32, O44:H30, O108:H34, O120:H32, 

O129:H30, O173:H51 y OUT:HNM clasificados como RSP amplificaron para el gen stx2 (Tabla 

6), por lo que, pueden clasificarse dentro de E. coli productora de la toxina Shiga (STEC), al 

tener la capacidad de producir la toxina Shiga (Vélez et al., 2023). Además, hubo 8 (4.44%) 

aislados que amplificaron la combinación de genes de virulencia eaeA-stx2, y 9 (5.00%) 

aislados que presentaron la combinación hlyA-stx2 (Tabla 6). Hablar de la combinación de 

estos genes, es de gran relevancia ya que se asocian a enfermedades más graves, en especial 

la combinación eaeA-stx2, relacionado por una parte a las lesiones A/E de los enterocitos y en 

otra, porque la toxina Stx2 se encuentra relacionada a mayor probabilidad de desarrollar SUH, 

esto relacionado a que Stx2 presenta mayor afinidad por los ribosomas de la célula huésped, 

mayor actividad catalítica así como mayor toxicidad, en específico los subtipos stx2a, stx2b, 

stx2c y stx2d, son los que presentan mayor frecuencia en enfermedades humanas (Nobili et al., 

2017; Wang et al., 2024). 
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Tabla 6. Serotipos de E. coli sin reporte, reportados sin patotipo específico y EHEC que 

amplificaron para 1 o 2 genes de virulencia. 

Municipio Aislado  Serotipo Patotipo reportado Perfil de genes de virulencia 

A 

1 OUT:HNM RSP hlyA 

11 OUT:H2 EHEC eaeA, stx2 

16 O70:H7 SR eaeA, stx2 

17 
O188:H2 EHEC hlyA, stx2 

18 

22 OUT:HNM RSP hlyA, stx2 

B 

30 O120:H32 RSP stx2 

40 O149:H51 SR stx2 

49 O23:H25 EHEC eaeA, stx2 

52 O187:H25 SR stx2 

58 O111ab:H5 SR stx2 

60 O98:H26 SR stx2 

69 O49766:H8 SR eaeA, stx2 

70 O84:H51 RSP eaeA, stx2 

73 OUT:H2 EHEC hlyA, stx2 

76 OUT:HNM RSP stx2 

89 O120:H8 SR stx2 

C 

183 O18ab:H25 SR eaeA, stx2 

216 OUT:HNM RSP hlyA, stx2 

221 
O8:HNM EHEC 

hlyA, stx2 

224 eaeA, stx2 

231 O162:H41 SR hlyA, stx2 

D 

94 OUT:HNM RSP hlyA, stx2 

103 O128ac:HNM EHEC hlyA, stx2 

106 OUT:HNM RSP stx2 

110 O108:H34 RSP stx2 

113 
O129:H30 RSP stx2 

114 

118 O173:H51 RSP stx2 

128 O162:H2 SR eaeA, stx2 

135 O44:H30 RSP stx2 

171 O162:H51 SR stx2 

173 O4:H32 RSP stx2 



 

122 
 

CONCLUSIONES 

La carne molida de res comercializada en la zona del Valle del Mezquital, en el Estado Hidalgo, 

presentó una mala calidad microbiológica con cargas elevadas de E. coli y coliformes totales. 

Más del 80% de las muestras se encontraron fuera de los LMP para E. coli establecidos por la 

normatividad mexicana, así como de la USDA y la EU. Adicionalmente, prácticamente todas las 

muestras, superaron el LMP para coliformes totales gestionado por la USDA, considerado 

únicamente este LMP ante la falta de uno de carácter nacional, lo que sugiere áreas de 

oportunidad legislativas en el monitoreo de la calidad microbiológica de la carne en el país. La 

elevada carga microbiana evidenció deficiencias sanitarias y de higiene en los puntos de venta. 

Dichas deficiencias pudieron ser comprobadas a través de la lista de verificación sanitaria y el 

cálculo del OR, enfatizando las malas prácticas higiénicas durante la manipulación, la falta de 

limpieza y desinfección de las superficies y utensilios en contacto directo con la carne, 

incorrecto almacenamiento y presencia de plagas como factores de exposición de riesgo. Lo 

que sugiere el establecimiento de mejoras en la aplicación de programas nacionales de calidad 

microbiológica en alimentos como la carne. En complemento, se identificó una diversidad 

elevada de serotipos de E. coli, algunos de ellos asociados a infecciones gastrointestinales y 

urinarias en humanos, posicionando a la carne como un reservorio potencial de E. coli 

patógena, lo que lo que implica una problemática en un contexto de salud pública. Problemática 

que se incrementa con la presencia de MDR en prácticamente todos los aislados de E. coli, 

enfatizando los altos porcentajes de resistencia a compuestos -lactámicos, fenicoles y 

sulfonamidas potencializadas, que por un lado enmarca deficiencias terapéuticas ante posibles 

brotes por este agente etiológico y por otro lado, subraya deficiencias en uso y manejo de los 

antibióticos en el ganado bovino, que se asocian a la propagación de la RAM entre cepas 

patógenas y comensales de E. coli. En complemento, la presencia de genes RAM como floR y 

blaTEM-1, blaZ, blaPSE-1 y parC, ayudan a entender los mecanismos de resistencia que presenta 
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E. coli en la región de estudio, aunque, no fueron suficientes para explicar el total de la 

resistencia fenotípica, por lo que es necesario incrementar la gama de genes de resistencia a 

evaluar, y que éstos sean específicos para E. coli. No obstante, los datos obtenidos posicionan 

a la carne como un reservorio importante de genes RAM, y que favorece la transferencia a otras 

bacterias. Por otro lado, la presencia de los genes de virulencia stx2, hlyA y eaeA, esclarecen el 

potencial patogénico de algunos aislados de E. coli, representando una amenaza importante 

para la salud de la población de la zona de estudio. No obstante, es importante sugerir la 

determinación de otros genes de virulencia que incluyan a más patotipos de DEC y de ExPEC 

con la finalidad de hacer una subtipificación más robusta y poder determinar cepas híbridas, al 

ser cepas con mayor relevancia clínica, por ocasionar enfermedades más graves. En conjunto, 

los datos obtenidos en la presente investigación, que incluye a los conteos bacterianos, la 

evaluación sanitaria, el análisis de factores de riesgo, los perfiles de resistencia antimicrobiana, 

la presencia de genes RAM y factores de virulencia, denotan una amenaza potencial para la 

salud de la población mexicana. Esta amenaza, resalta la importancia del establecimiento de 

regulaciones normativas más estrictas, con el único objetivo de garantizar la obtención de carne 

inocua en la zona de estudio, y apoyar en el logro de la seguridad alimentaria en el país. 
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ANEXO 1. Lista de verificación sanitaria de las prácticas de 

higiene en establecimientos de venta de carne roja, en el 

Valle del Mezquital y las palabras clave utilizadas para los 

ítems de la lista de verificación sanitaria. 
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ANEXO 2. Perfil bioquímico de los aislados de E. coli 

Muestra* Aislado Catalasa Motilidad Indol H2S RM VP Ornitina 
descarboxilasa 

Citrato  TSI** 

A1 1 +*** + + -**** + - + - A/AG 
A3 2 + + + - + - + - A/AG 

3 - + + - + - + - A/AG 
A4 4 + + + - + - + - A/AG 

5 + + + - + - + - A/AG 

6 + + + - + - + - A/AG 

7 + + + - + - + - A/AG 
A7 8 + - + - + - + - A/A 

9 + + + - + - + - A/AG 
A8 10 + + + - + - + - A/AG 
A11 11 + - + - + - + - A/A 

12 + + + - + - + - A/A 
A10 13 + + + - + - + - A/A 

14 + + + - + - + - A/AG 

15 + + + - + - + - A/AG 
A12 16 + + + - + - + - A/AG 

17 + + + - + - + - A/AG 

18 + + + - + - + - A/AG 
A13 19 + + + - + - + - A/AG 

20 + + + - + - + - A/AG 

21 + + + - + - + - A/AG 
A14 22 + + + - + - + - A/AG 

23 + + + - + - + - A/AG 

24 + + + - + - + - A/AG 
A15 25 + + + - + - + - A/A 

26 + + + - + - + - A/AG 

27 + - + - + - + - A/AG 

28 + + + - + - + - A/AG 

29 + + + - + - + - A/AG 
B1 30 + + + - + - + - A/AG 

31 + - + - + - + - A/AG 

32 + - + - + - + - A/AG 
B2 33 + + + - + - + - A/AG 

34 + + + - + - + - A/AG 

35 + + + - + - + - A/AG 

36 + + + - + - + - A/AG 

37 + + + - + - + - A/AG 

38 + + + - + - + - A/AG 
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B3 39 + - + - + - + - A/AG 

40 + + + - + - + - A/AG 
B4 41 + - + - + - + - A/AG 
B5 42 + - + - + - + - A/AG 

43 + + + - + - + - A/AG 

44 + - + - + - + - A/AG 

45 + - + - + - + - A/AG 

46 + - + - + - + - A/AG 
B6 47 + - + - + - + - A/AG 

48 + + + - + - + - A/A 

49 + - + - + - + - A/AG 
B7 50 + - + - + - + - A/AG 

51 + + + - + - + - A/AG 
B8 52 + + + - + - + - A/AG 

53 + + + - + - + - A/AG 

54 + + + - + - + - A/AG 
B9 55 + - + - + - + - A/AG 

56 + - + - + - + - A/AG 

57 + - + - + - + - A/AG 

58 + - + - + - + - A/AG 
B10 59 + - + - + - + - A/AG 

60 + + + - + - + - A/AG 

61 + - + - + - + - A/AG 

62 + + + - + - + - A/AG 
B11 63 + - + - + - + - A/AG 

64 + - + - + - + - A/AG 

65 + + + - + - + - A/AG 

66 + + + - + - + - A/AG 

67 + - + - + - + - A/AG 

68 + + + - + - + - A/AG 
B12 69 + - + - + - + - A/AG 

70 + + + - + - + - A/AG 
B13 71 + - + - + - + - A/AG 

72 + + + - + - + - A/AG 

73 + + + - + - + - A/AG 
B14 74 + + + - + - + - A/AG 

75 + - + - + - + - A/AG 

76 + - + - + - + - A/AG 
B15 77 + - + - + - + - A/AG 

78 + + + - + - + - A/AG 

79 + + + - + - + - A/AG 

80 + - + - + - + - A/AG 
B16 81 + - + - + - + - A/AG 
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82 + + + - + - + - A/AG 
B17 83 + - + - + - + - A/AG 
B18 84 - - + - + - + - A/AG 

85 + + + - + - + - A/AG 

86 + - + - + - + - A/AG 

87 + - + - + - + - A/AG 

88 + - + - + - + - A/AG 

89 + - + - + - + - A/AG 
B20 90 + + + - + - + - A/AG 

91 + - + - + - + - A/AG 
B21 92 + + + - + - + - A/AG 

93 + + + - + - + - A/AG 
D1 94 + + + - + - + - A/ALK 

95 + + + - + - + - A/A 

96 + + + - + - + - A/A 
D2 97 + + + - + - + - A/AG 

98 + + + - + - + - A/AG 

99 + + + - + - + - A/AG 
D3 100 + + + - + - + - A/A 

101 + + + - + - + - A/AG 

102 + - + - + - + - A/ALK 

103 + - + - + - + - A/A 

104 + + + - + - + - A/ALK 
D4 105 + + + - + - + - A/A 
D5 106 + + + - + - + - A/AG 

107 + - + - + - + - A/AG 

108 + - + - + - + - A/AG 

109 + - + - + - + - A/AG 
D6 110 + + + - + - + - A/AG 
D7 111 + + + - + - + - A/AG 

112 + + + - + - + - A/AG 

113 + - + - + - + - A/AG 

114 + - + - + - + - A/AG 
D8 115 + - + - + - + - A/AG 

116 + - + - + - + - A/AG 

117 + + + - + - + - A/AG 

118 + - + - + - + - A/AG 
D9 119 + - + - + - + - A/A 

120 + - + - + - + - A/AG 

121 + - + - + - + - A/A 
D10 122 + - + - + - + - A/AG 

123 + + + - + - + - A/A 

124 + - + - + - + - A/AG 



 

178 
 

125 + - + - + - + - A/A 
D11 126 + - + - + - + - A/AG 

127 + - + - + - + - A/AG 

128 + + + - + - + - A/AG 

129 + + + - + - + - A/AG 
D12 130 + + + - + - + - A/AG 

131 + + + - + - + - A/AG 

132 + + + - + - + - A/ALK 

133 + + + - + - + - A/AG 
D13 134 + + + - + - + - A/A 

135 + - + - + - + - A/A 

136 + + + - + - + - A/AG 

137 + - + - + - + - A/A 
D14 138 + - + - + - + - A/A 

139 + + + - + - + - A/AG 

140 + + + - + - + - A/AG 
D15 141 + - + - + - + - A/AG 

142 + - + - + - + - A/AG 

143 + - + - + - + - A/AG 
D16 144 + + + - + - + - A/AG 

145 + + + - + - + - A/AG 

146 + + + - + - + - A/AG 

147 + + + - + - + - A/AG 

148 + + + - + - + - A/AG 
D17 149 + - + - + - + - A/AG 

150 + + + - + - + - A/AG 

151 + + + - + - + - A/A 
D18 152 + - + - + - + - A/AG 

153 - + + - + - + - A/AG 

154 + - + - + - + - A/AG 
D19 155 + + + - + - + - A/AG 

156 + + + - + - + - A/AG 
D20 157 + + + - + - + - A/A 

158 + + + - + - + - A/ALK 

159 + + + - + - + - A/AG 

160 + + + - + - + - A/A 
D21 161 + + + - + - + - A/AG 

162 + + + - + - + - A/AG 

163 + + + - + - + - A/AG 

164 + + + - + - + - A/AG 

165 + - + - + - + - A/ALK 
D22 166 + + + - + - + - A/AG 
D23 167 + + + - + - + - A/AG 
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168 + + + - + - + - A/ALK 

169 + + + - + - + - A/A 
D24 170 + + + - + - + - A/A 

171 + + + - + - + - A/A 

172 + + + - + - + - A/AG 

173 + + + - + - + - A/A 
D25 174 + + + - + - + - A/AG 

175 + - + - + - + - A/AG 

176 + - + - + - + - A/AG 

177 + - + - + - + - A/AG 
D26 178 + - + - + - + - A/AG 

179 + + + - + - + - A/AG 
C1 180 + - + - + - + - A/AG 

181 + + + - + - + - A/A 

182 + + + - + - + - A/A 
C2 183 + + + - + - + - A/AG 

184 + - + - + - + - A/AG 
C3 185 + + + - + - + - A/AG 

186 + + + - + - + - A/AG 
C5 187 + + + - + - + - A/AG 

188 + + + - + - + - A/AG 

189 + + + - + - + - A/AG 

190 + + + - + - + - A/AG 
C6 191 + - + - + - + - A/AG 

192 + + + - + - + - A/AG 
C7 193 + + + - + - + - A/AG 

194 + + + - + - + - A/AG 
C8 195 + + + - + - + - A/AG 

196 + + + - + - + - A/AG 

197 + + + - + - + - A/AG 
C10 198 + + + - + - + - A/AG 

199 + + + - + - + - A/AG 

200 + + + - + - + - A/AG 

201 + + + - + - + - A/AG 
C11 202 + + + - + - + - A/AG 

203 + + + - + - + - A/AG 

204 + + + - + - + - A/AG 

205 + - + - + - + - A/AG 
C13 206 + + + - + - + - A/AG 

207 + + + - + - + - A/AG 

208 + - + - + - + - A/AG 
C14 209 + + + - + - + - A/AG 

210 + - + - + - + - A/AG 
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211 + + + - + - + - A/AG 
C15 212 + + + - + - + - A/AG 

213 + - + - + - + - A/AG 

214 + - + - + - + - A/AG 

215 + + + - + - + - A/AG 

216 + + + - + - + - A/AG 
C16 217 + + + - + - + - A/AG 

218 + - + - + - + - A/AG 
C18 219 + + + - + - + - A/AG 
C19 220 + + + - + - + - A/AG 

221 + + + - + - + - A/AG 

222 + + + - + - + - A/AG 

223 + + + - + - + - A/AG 

224 + + + - + - + - A/AG 
C20 225 + - + - + - + - A/AG 
C21 226 + - + - + - + - A/AG 
C23 227 + + + - + - + - A/AG 

228 + + + - + - + - A/AG 

229 + + + - + - + - A/AG 
C24 230 + + + - + - + - A/AG 
C25 231 + + + - + - + - A/AG 

*A: A; B: B; D: D; C: C. **A: ácido; ALK: alcalino; G: producción de gas. ***Reacción positiva: +. 

****Reacción negativa: -. 
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