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Resumen

Para evaluar la susceptibilidad antimicrobiana in vitro de enterobacterias nosocomiales pro-
ductoras de BLEE en pacientes recluidos en el Servicio Autónomo Hospital Universitario “Antonio
Patricio de Alcalá”, se recolectaron 27 cepas bacterianas procedentes de las salas de UCI, retén,
medicina y pediatría, en el periodo septiembre-noviembre de 2005. La susceptibilidad antimicro-
biana se determinó por el método de difusión del disco. El mayor número de infecciones nosoco-
miales se presentó en UCI y retén con 10 (37,03%) y 7 (25,93%) casos; 44,44% de cultivos positivos
fueron aislados en secreciones. K. pneumoniae resultó la especie mayormente aislada (51,85%),
seguida de Enterobacter aerogenes con 18,52%. La mayor resistencia antimicrobiana en el grupo
de los �-lactámicos, se obtuvo para ceftazidima (77,77%), cefotaxima (70,37%) y cefepima
(40,74%); en el grupo de los aminoglucósidos, a tobramicina y gentamicina (44,44% y 40,74%);
asimismo, cloranfenicol (70,37%), tetraciclinas (51,85%) y trimetoprim-sulfametoxazol (44,44%).
Estos resultados pudieran ser útiles a la comunidad médica, al tomar en cuenta las pautas de trata-
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miento y modificar las conductas de riesgo, las cuales facilitan la inducción de resistencia, como el
abuso al prescribir antimicrobianos y las hospitalizaciones innecesarias.

Palabras clave: Infecciones nosocomiales, �-lactamasas de espectro expandido, suscepti-
bilidad antimicrobiana, enterobacterias.

Abstract

In order to assess in vitro antimicrobial susceptibility for nosocomial enterobacteria ESBL
producers for patients in the Autonomous University Hospital Service ‘Antonio Patricio de Alcalá,’
27 bacterial strains were collected in the ICU, neonatology, medicine and pediatric facilities during
September-November 2005. Antimicrobial susceptibility was determined by the disk diffusion
method. The highest number of nosocomial infections was found in ICU and neonatology with 10
(37.03%) and 7 (25.93%) cases, respectively; 44.44% of the positive cultures were isolated from se-
cretions. K. pneumoniae was the most frequently isolated species (51.85%), followed by Entero-
bacter aerogenes with 18.52%. The greatest antimicrobial resistance in the betalactam group was
obtained for ceftazidime (77.77%), cefotaxime (70.37%) and cefepime (40.74%); in the aminogly-
cosides group, for tobramycin and gentamycin, (44.44% and 40.74%, respectively); also, chloram-
phenicol (70.37%), tetracycline (51.85%) and trimethoprim-sulfamethoxazole (44.44%). These re-
sults could be useful to the medical community when taking into account guidelines for treatment
and risk behavior modification, which facilitate the induction of resistance, such as abuse in pre-
scribing antibiotics and unnecessary hospitalizations.

Key words: Nosocomial infections, extended-spectrum beta-lactamase, antimicrobial sus-
ceptibility, enterobacteria.

Introducción

La infección nosocomial o intrahospita-
laria (IIH) adquiere cada día mayor relevan-
cia por las consecuencias económicas, socia-
les y de salud que desencadena en los indivi-
duos que las padecen (1). Las IIH represen-
tan uno de los mejores indicadores de calidad
de atención por su frecuencia, la gravedad
que conllevan, el aumento significativo de los
costos que implica su ocurrencia y porque re-
flejan el resultado de acciones del equipo de
salud (2). Entre los agentes causales de las
IIH se encuentran los hongos, virus, parási-
tos y bacterias; estas últimas, en particular el
grupo de las enterobacterias, representan la
principal causa de infección: entre las que se
encuentran Klebsiella pneumoniae, Escheri-

chia coli y Enterobacter spp. (3,4).

El amplio uso de antibióticos, el incre-
mento de la expectativa de vida, el aumento
de la sobrevida en los pacientes con enferme-
dades crónicas, modalidades terapéuticas
(trasplantes) y el medio ambiente en uni-
dades de cuidados intensivos, representan
factores que inciden en la resistencia bacte-
riana a los diversos antimicrobianos, así
como en el aumento de las infecciones noso-
comiales (5).

A nivel bacteriano, se han descrito al
menos 7 mecanismos diferentes de resisten-
cia antimicrobiana, la inactivación enzimáti-
ca es uno de ellos; entre las enzimas más fre-
cuentes están las �-lactamasas, la cloranfeni-
col acetiltransferasa y las modificadoras de
aminoglucósidos como la acetiltransferasa,
fosfatidiltransferasa y adeniltransferasa (6).
La resistencia bacteriana a los antibióticos
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�-lactámicos está mediada por 3 mecanismos
principales: alteración de los sitios blancos
de la droga o proteínas fijadoras de penicilina
(PBP), modificación de la permeabilidad ce-
lular y la producción de enzimas �-lactam-
asas (6,7).

El grupo 2b de la clasificación de Bush,
Jacoby y Medeiros para �-lactamasas, inclu-
ye a las enzimas TEM-1, TEM-2 y SHV-1, co-
nocidas como �-lactamasas de amplio espec-
tro, presentes en bacilos Gram negativos, su
presencia en las bacterias es consecuencia de
la elevada presión selectiva ejercida por el
uso irracional de la ampicilina, carbenicilina
y cefalosporinas de primera generación
(8-10). Las �-lactamasas de espectro expan-
dido (BLEE), se originaron de las enzimas
TEM-1, TEM-2, SHV-1, tras sufrir diversas
mutaciones, las cuales le confieren a la bacte-
ria que las produce resistencia a las cefalos-
porinas de tercera generación (CF3G) y al az-
treonam. Estas enzimas, generalmente, están
codificadas en plásmidos, los cuales le confie-
ren a las BLEE una capacidad de disemina-
ción mayor entre distintas cepas y en
períodos de tiempo corto (11,12). Otro grupo
de BLEE han sido reportados, tal es el caso de
las cefotaximasas (CTX-M), las cuales pre-
sentan un grado de homología a nivel nucleo-
tídico con TEM y SHV de 40% (13). Las cepas
productoras de BLEE presentan, con fre-
cuencia, resistencia a aminoglucósidos, fluo-
roquinolonas, tetraciclinas y trimeto-
prim-sulfametoxazol, ya que genes que
transmiten estas características están conte-
nidos en elementos extracromosómicos que
codifican para BLEE (14-16). El Clinical and
Laboratory Standards Institute (CLSI) sugie-
re evaluar antimicrobianos como aztreonam,
cefpodoxima, ceftazidima, cefatoxima y ce-
ftriazona para realizar el tamizaje de detec-
ción de BLEE y confirmar la producción de
estas enzimas en presencia de un agente inhi-

bidor (17). El ácido clavulánico (AC) por ser
un excelente inhibidor de las BLEE, ha lleva-
do al diseño de métodos para detectarlas por
un fenómeno sinérgico entre CF3G, como
ceftazidima o cefotaxima y AC, en ensayos
por difusión en agar usando discos con estos
compuestos (18). El CLSI propone la deter-
minación de estas enzimas en Klebsiella

pneumoniae, K. oxytoca, E. coli y P. mirabi-

lis (17); sin embargo, autores como Sandrea-
Toledo et al. (19) han comprobado la produc-
ción de BLEE en las demás enterobacterias,
obteniendo como principales productores de
estas enzimas a K. pneumoniae (61,39%), E.

coli (30,33%) y E. cloacae (24,44%).
El uso continuo e indiscriminado de los

antimicrobianos en los centros hospitalarios
y la falta de control para su uso en la pobla-
ción en general, ha traído como consecuencia
la selección de determinantes de resistencia
en bacterias que habitan en los hospitales.
Por lo antes expuesto, se planteó como obje-
tivo evaluar la susceptibilidad antimicrobia-
na in vitro de enterobacterias nosocomiales
productoras de BLEE, aisladas de pacientes
asistidos en el Servicio Autónomo Hospital
Universitario “Antonio Patricio de Alcalá”
(SAHUAPA).

Material y Método

Durante el período septiembre-noviem-
bre de 2005, se recolectaron 27 cepas bacte-
rianas productoras de BLEE, pertenecientes
a la familia Enterobacteriaceae, aisladas en
el laboratorio de bacteriología del SAHUA-
PA, el estudio se realizó a partir de cepas bac-
terianas causantes de IIH, respetando para la
selección de las mismas, los criterios estable-
cidos por el Center for Diseases Control (20).
Las cepas fueron identificadas en el laborato-
rio del centro asistencial, a partir de pacien-
tes con diagnóstico de infección nosocomial e
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indicación de cultivo y antibiograma, reclui-
dos en las áreas de UCI, retén, medicina y pe-
diatría del centro hospitalario. Las cepas bac-
terianas fueron inoculadas en medio de con-
servación, agar tripticasa de soya (Himedia)
con 50% de glicerol, y transportadas al labo-
ratorio de Microbiología General y Bacterio-
logía Clínica del Departamento de Bioanáli-
sis de la Universidad de Oriente, Núcleo de
Sucre, para su reidentificación; por tratarse
de un trabajo de investigación, el mismo in-
cluyó un estudio bacteriológico completo:
siembra en medio básico, selectivo diferen-
cial, evaluación microscópica e identificación
bioquímica por métodos convencionales,
como se detalla a continuación.

Diagnóstico bacteriológico
El estudio bacteriológico se realizó si-

guiendo los lineamientos establecidos por
Koneman et al. (21) para la identificación de
enterobacterias. A partir del medio de con-
servación, las cepas bacterianas se inocula-
ron en caldo infusión cerebro-corazón, BHI
(Himedia), y se incubaron por 24 horas a
37°C en ambiente de aerobiosis. Luego, se
sembraron en agar tripticasa de soya, ATS
(Himedia) y agar MacConkey, AMC (Hime-
dia), incubándose a las mismas condiciones
(22). La evaluación macroscópica de las colo-
nias se realizó por observación de sus carac-
terísticas morfológicas y cambios producidos
en AMC (21). El estudio microscópico, se rea-
lizó preparando un extendido a partir del cul-
tivo en ATS, luego, se procedió a colorear con
el método de Gram (23) para establecer la
morfología y tinción bacteriana. La caracteri-
zación bioquímica de las cepas se realizó me-
diante los protocolos de identificación con-
vencionales para bacterias gramnegativas
fermentadoras y no fermentadoras de lacto-
sa, propuestos por Koneman et al. (21) y Mac
Faddin (22).

Susceptibilidad antimicrobiana
La susceptibilidad antimicrobiana fue

realizada mediante el método de difusión del
disco (24), siguiendo los lineamientos pro-
puestos para enterobacterias por el CLSI (17),
empleando discos de antibióticos de la casa
comercial OXOID: amoxacilina-ácido clavu-
lánico 2:1 (20 µg/10 µg), cefotaxima (30 µg),
ceftazidima (30 µg), cefepima (30 µg), imipe-
nem (10 µg), meropenem (10 µg), netilmicina
(30 µg), amikacina (30 µg), tobramicina (10
µg), gentamicina (10 µg), tetraciclina (30 µg),
cloranfenicol (30 µg) y trimetoprim-sulfame-
toxazol (1,25/23,75 µg). Los resultados se re-
portaron según recomendaciones del CLSI
(17) en las categorías de interpretación de
acuerdo a los datos obtenidos in vitro (25).

La confirmación fenotípica de la pro-
ducción de BLEE se realizó mediante la téc-
nica de sinergismo de doble disco propuesta
por Jarlier et al. (26) y siguiendo los linea-
mientos establecidos por CLSI (17), M100-
S15 (M2), aplicándose a las cepas recolecta-
das de Klebsiella spp, E.coli y también a En-

terobacter spp. Para ello, se colocó en el cen-
tro de una placa de agar Mueller Hinton
(DIFCO) un disco de amoxacilina/ácido cla-
vulánico 2:1 (20 µg/10 µg) y los discos de
ceftazidima y ceftriazona a una distancia li-
neal de 20 mm del disco central en un ángulo
de 90°, a 20 mm del mismo se ubicaron los
discos de aztreonam y cefotaxima. La forma-
ción de un óvalo en la zona de conversión del
halo de inhibición de los agentes antimicro-
bianos empleados y el disco central de amo-
xacilina-ácido clavulánico y la sensibilidad
ante cefoxitina, es indicativo, desde el punto
de vista fenotípico, de la presencia de BLEE.

La calidad de los discos de antibióticos,
así como la producción de �-lactamasas fue
controlada empleando las cepas de E. coli

ATCC 25922, especie BLEE negativa, y K.
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pneumoniae ATCC 700603, la cual es pro-
ductora de BLEE (17).

Para establecer la frecuencia de micro-
organismos productores de BLEE, se empleó
un análisis porcentual, expresando los resul-
tados en tablas y figuras. Asimismo, se aplicó
un análisis de múltiples variables para corre-
lacionar las enterobacterias nosocomiales
identificadas, producción de BLEE, tiempo
de estadía en el centro hospitalario, tipo de
muestra analizada y área de hospitalización,
a un nivel de confiabilidad de 95% (27).

Resultados

De los 27 aislados bacterianos analiza-
dos, productores de BLEE, el mayor número
de cepas nosocomiales procedieron de las
áreas de UCI y retén (Tabla 1) con 10
(37,03%) y 7 (25,93%) casos, respectivamen-
te. La distribución porcentual de los cultivos
positivos para enterobacterias nosocomiales,
según el tipo de muestra clínica, indicó que
44,44% se presentó en las muestras de secre-
ciones con 12 casos (Tabla 2). Los cultivos
bacteriológicos realizados mostraron que
Klebsiella pneumoniae fue la bacteria más
frecuente, representando 51,85% de los aisla-
dos, seguidos de Enterobacter aerogenes

con una frecuencia de 18,52% (Tabla 3).
Las pruebas de susceptibilidad in vitro a

los antibacterianos �-lactámicos muestran
que las enterobacterias expresaron mayor
porcentaje de resistencia a ceftazidima con
77,77% y a cefotaxima con 70,37%, se observó
un porcentaje de resistencia a cefepima de
40,74%. K. pneumoniae y E. coli desarrolla-
ron resistencia a amoxicilina-ácido clavulá-
nico en 59,25%. Todas las enterobacterias re-
sultaron sensibles a meropenem e imipenem.
Por otro lado, 44,44% de las enterobacterias
expresaron resistencia a tobramicina y
40,74% a gentamicina. En relación al cloran-

fenicol, el porcentaje de cepas resistentes fue
de 70,37%, seguida por tetraciclinas con
51,85% y trimetoprim-sulfametoxazol con
44,44% (Figura 1).

Los resultados de susceptibilidad anti-
microbiana indican que se obtuvieron 19 pa-
trones de resistencia distintos, la diferencia
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Tabla 1. Distribución porcentual de cultivos
positivos según las áreas de hospita-
lización. Servicio Autónomo Hospi-
tal Universitario “Antonio Patricio
de Alcalá”, Cumaná, estado Sucre.
Septiembre-noviembre de 2005.

Área de
hospitalización

N° de
casos

%

Unidad de cuidados
intensivos

10 37,03

Retén 7 25,93

Medicina C 3 11,11

Medicina A 3 11,11

Medicina B 2 7,41

Pediatría A 2 7,41

Total 27 100,00

Tabla 2. Distribución porcentual de culti-
vos bacteriológicos positivos se-
gún el tipo de muestra evaluada.
Servicio Autónomo Hospital Uni-
versitario “Antonio Patricio de Al-
calá”, Cumaná, estado Sucre. Sep-
tiembre-noviembre de 2005.

Muestra Cultivos
positivos

%

Secreciones 12 44,44

Catéter 8 29,63

Sangre 3 11,11

Heces 2 7,41

Líquido cefalorraquídeo 1 3,70

Orina 1 3,70

Total 27 100,00



entre ellos se estableció por variaciones de
uno o más antibióticos; todos los aislados
bacterianos fueron resistentes a por lo menos
tres antibióticos (Tabla 4). En los resultados
se excluyó el reporte de la amoxacilina-ácido

clavulánico para Enterobacter sp. y K. oxyto-

ca, por presentar mecanismos de resistencia
natural. Una vez obtenidos los resultados, se
realizó un análisis de múltiples variables entre
el tipo de enterobacteria identificada, la pro-
ducción de BLEE, el tiempo de estadía en el
centro hospitalario de los pacientes incluidos
en el estudio, el tipo de muestra analizada bac-
teriológicamente y el área del servicio de hos-
pitalización del centro asistencial. El estudio
mostró una correlación estadísticamente sig-
nificativa (p<0,05) sólo entre las especies bac-
terianas identificadas con el tipo de muestras
sometidas a evaluación bacteriológica.

Discusión

En el presente estudio, el mayor número
de IIH se presentó en las áreas de UCI y re-
tén. Según Martín et al. (28) la frecuencia de
IIH en pacientes de la UCI, está asociada al
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Tabla 3. Frecuencia de enterobacterias no-
socomiales identificadas. Servicio
Autónomo Hospital Universitario
“Antonio Patricio de Alcalá”, Cu-
maná, estado Sucre. Septiembre-
noviembre de 2005.

Especie
bacteriana

N° de
cepas

%

Klebsiella pneumoniae 14 51,85

Enterobacter aerogenes 5 18,52

Escherichia coli 3 11,11

Enterobacter sp. 3 11,11

Klebsiella oxytoca 2 7,41

Total 27 100,00
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Antibióticos

CTX: cefotaxima, CFP: cefepima; CAZ: ceftazidima, FOX: cefoxitina (excepto Enterobacter spp), IPM: imipenem, MER: meropenem,

AMC: amoxicilina/ácido clavulánico (sólo para K. pneumoniae y E. coli). NET: netilmicina, AMK: amikacina, TOB: tobramicina, GEN:

gentamicina. TE: tetraciclina, CL: cloranfenicol, SXT: trimetoprim sulfametoxazol.

Figura 1. Porcentajes de resistencia antimicrobiana in vitro a �-lactámicos, aminoglucósidos y
otros antibióticos, en enterobacterias nosocomiales aisladas de pacientes recluidos en
el Servicio Autónomo Hospital Universitario “Antonio Patricio de Alcalá”, Cumaná, es-
tado Sucre. Septiembre-noviembre de 2005.
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alto consumo de antimicrobianos, el cual es
aproximadamente diez veces mayor que en el
resto de las áreas hospitalarias, y también a
las características de los pacientes allí hospi-
talizados, su prolongada estadía y caracterís-
ticas medio ambientales propias, que contri-
buyen con una ecología favorable a la persis-
tencia de los diferentes microorganismos.

Existen múltiples factores de riesgo que
aumentan la posibilidad de infección nosoco-
mial en UCI: la inserción de catéteres vascu-
lares fijos, las derivaciones ventriculares, el
uso constante de ventiladores mecánicos, el
frecuente empleo de antibióticos de amplio
espectro y mecanismos de defensa disminui-
dos en los pacientes hospitalizados (29). Un
estudio realizado por Alpuche y Daza (30) en
bacterias nosocomiales resistentes a cefalos-
porinas de espectro expandido, reporta que
entre 35 y 40% de las IIH proceden de UCI.

En este estudio, 44,44% de los cultivos
positivos para enterobacterias nosocomiales
fueron obtenidos a partir de muestras de se-
creciones. Resultados relacionados fueron
publicados por Poveda et al. (31) quienes en
un estudio sobre infecciones nosocomiales
en terapia intensiva, hallaron cultivos positi-
vos en éste mismo tipo de muestras (79%).
Sin embargo, Muzachiodi y Ferrero (32) re-
portaron en una investigación realizada en el
Hospital Escuela “José F. De San Martín”,
Argentina, el mayor número de cultivos posi-
tivos (41,80%) en muestras de orina.

Los hallazgos de la presente investiga-
ción, muestran a K. pneumoniae como la es-
pecie bacteriana mayormente aislada
(51,85%). Por su parte, Martínez et al. (33)
reportaron una prevalencia de 50% para K.

pneumoniae y E. coli, como principales agen-
tes etiológicos relacionados con brotes de
IIH. No obstante, Cornejo et al. (34) publica-
ron una investigación sobre patrones de re-
sistencia bacteriana en urocultivos, en un

hospital de México, analizando por separado
cepas nosocomiales y de la comunidad; en los
resultados obtenidos destacan que E. coli

ocupó el primer lugar en los aislamientos de
muestras nosocomiales con 41,3%.

En el ámbito hospitalario existe una
amplia variación en la resistencia antibacte-
riana de los bacilos gramnegativos nosoco-
miales. Araya et al. (35) analizaron infeccio-
nes producidas por bacterias gramnegativas
en pacientes internados en el Hospital San
Juan de Dios, Costa Rica, identificando,
principalmente, a E. coli y K. pneumoniae,

con alta resistencia a gentamicina (78%),
ciprofloxacina (85%), trimetoprim-sulfa-
metoxazol (91%), piperacilina-tazobactam
(78%) y cefepima (100%), sólo el imipenem
fue activo (100%). Martínez et al. (36), en su
trabajo sobre la prevalencia de K. pneumo-

niae y E. coli productoras de BLEE, en el
Hospital San Jerónimo de Montería, Colom-
bia, reportaron que 11 de 30 aislados noso-
comiales de K. pneunoniae fueron produc-
tores de BLEE, mostrando 72,7% de resis-
tencia a gentamicina, 27,2% a amikacina,
36,3% a ciprofloxacina y 45,4% a trimeto-
prim-sulfametoxazol; totalmente resisten-
tes a CF3G y aztreonam, y sensibles a imipe-
nem y meropenem. Cortés et al. (37) defien-
den que el factor de riesgo más asociado a la
producción de BLEE es el tiempo prolonga-
do de hospitalización, en un servicio médico
quirúrgico o en UCI, o el antecedente de hos-
pitalización y el uso previo de múltiples es-
quemas de antibióticos, particularmente,
CF3G, trimetoprim-sulfametoxazol y ami-
noglucósidos; también señalan, que la pre-
sión selectiva que ha llevado a la evolución
de las BLEE ha sido, usualmente atribuida al
uso amplio e indiscriminado de las CF3G.

En los últimos años la epidemiología de
las enterobacterias productoras de BLEE ha
sufrido una serie de cambios, debido a la apa-
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rición de nuevas enzimas de este tipo que tie-
nen un efecto de hidrólisis sobre un marca-
dor fenotípico (CAZ) o varios de ellos (CAZ,
CTX, FEP) (38). Al analizar el perfil de resis-
tencia en las cepas productoras de BLEE,
89,47% expresó CTX, CAZ, FEP, lo cual pre-
dice que las BLEE presentes en las cepas son
del tipo TEM, SHV y/o CTX-M. Sin embargo,
en este estudio no se evaluaron otros meca-
nismos de resistencia como la alteración de
las PBP o la modificación en las proteínas de
membrana, por lo que no se puede descartar,
en estas bacterias, la presencia de alguno de
estos mecanismos. Conjuntamente con la re-
sistencia in vitro observada en los �-lactámi-
cos, también hubo resistencia asociada con
otros antimicrobianos, entre ellos cloranfeni-
col, aminoglucósidos, trimetoprim-sulfame-
toxazol y tetraciclinas; estos resultados ex-
presan el carácter de multirresistencia en las
cepas estudiadas.

González et al. (39) publicaron alta co-
rresistencia para antibióticos no �-lactámicos,
que limitan el sinergismo terapéutico entre fa-
milias de antibióticos, además, señalan que la
resistencia presentada a los aminoglucósidos
por las cepas productoras de BLEE, probable-
mente, se deba a la expresión de enzimas mo-
dificantes tipo N-6’-acetiltransferasas y N-2’-
nucleotidiltransferasas, la presencia de estas
enzimas les indicó el amplio uso de gentamici-
na y tobramicina en los hospitales. Sánchez et

al. (40) en un estudio sobre K. pneumoniae

productor de BLEE, en recién nacidos en el
Hospital Infantil Dr. Robert Reid Cabral de
Santo Domingo, República Dominicana, iden-
tificaron en 28 patógenos bacterianos, 15 ce-
pas de K. pneumoniae, el agente mayormente
aislado, 10 fueron productores de BLEE con
resistencia a amikacina, cloranfenicol, genta-
micina y cefotaxima, y sensibilidad a imipe-
nem y ciprofloxacina; las carbapenemas re-
sultaron los más efectivos.

La existencia de un fenotipo particular
en una cepa productora de BLEE es de gran
interés, teniendo presente que, como alter-
nativa terapéutica, al encontrarse en una en-
terobacteria, se deben considerar como resis-
tentes las cefalosporinas de tercera y cuarta
generación (37). Torres et al. (41), en su pu-
blicación sobre BLEE aisladas en centros de
salud de Caracas, citan que la presencia de
plásmidos de alto peso molecular en los aisla-
dos bacterianos, sugiere que la presión ejer-
cida por el uso de antibióticos en áreas res-
tringidas como UCI, ha favorecido la disemi-
nación de plásmidos transferibles y de trans-
posones e integrones que codifican altos ni-
veles de resistencia asociados con varias fa-
milias de antibióticos; el estudio evidencia la
transferencia horizontal de genes de BLEE y
co-transferencia de otros genes de resistencia
a grupos de antibióticos diferentes de los
�-lactámicos, entre cepas de bacilos gramne-
gativos aislados en los centros de Salud.

El análisis de los resultados mostró una
correlación estadísticamente significativa
(p<0,05) entre las especies bacterianas iden-
tificadas y el tipo de muestras sometidas a
evaluación bacteriológica, esto podría suge-
rir una diseminación estable de estas bacte-
rias, con resistencia a más de dos grupos de
antibióticos en todas las áreas del hospital,
representando un problema clínico compli-
cado, debido a una frecuencia importante de
IIH por K. pneumoniae, entre otras entero-
bacterias, productoras de BLEE.

La producción de BLEE en las entero-
bacterias estudiadas, se puede asociar con la
resistencia a los agentes antimicrobianos �-la-
ctámicos, puede inferirse al respecto, que la
producción enzimática, puede ser debido a la
existencia de plásmidos transferibles que pro-
ducen resistencia adicional a otros antibacte-
rianos, además, otros elementos genéticos pu-
dieran estar asociados, como transposones e
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integrones que codifican altos niveles de re-
sistencia a varios grupos de antibióticos. Esto
pudiera estar diseminándose fácilmente en-
tre los aislados bacterianos que producen IIH
en las distintas áreas del centro asistencial,
probablemente, por el excesivo uso de �-lact-
ámicos de amplio espectro, ocasionando un
alto riesgo en la selección de enterobacterias
productoras de BLEE. El estudio genético en
futuras investigaciones darían soporte a la
evaluación fenotípica de este trabajo, pues se
presume que, la presencia de plásmidos en el
SAHUAPA es un factor de riesgo, por lo que
las medidas para evitar la alta presión selecti-
va producida por estos antibióticos, sugieren
una mejor vigilancia epidemiológica y la posi-
ble instauración de rotación de antibióticos
como una estrategia de racionalización en la
administración de los mismos. Los resultados
obtenidos pudieran ser de utilidad a la comu-
nidad médica, al tomar en cuenta las pautas
de tratamiento y de esta manera contribuir a
modificar las conductas de riesgo que facilitan
la inducción de resistencia, como el abuso en
la prescripción de antimicrobianos y hospita-
lizaciones innecesarias.
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