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RESUMEN

La resistencia de los microorganismos a los antibioticos es un problema cada vez creciente en salud
publica. Entre estos, Klebsiella pneumoniae es un representante importante no solo por su frecuencia
como causa de infecciones asociadas al cuidado de la salud y de la comunidad, sino por los mecanismos
patogénicos que posee, como la capacidad de producir cdpsula, la presencia de estructuras
especializadas que le permiten adherirse a las ceélulas del hospedero (pilis), y de sideréforos que le
permiten obtener el hierro necesario para su desarrollo. La resistencia de Klebsiella pneumoniae a
los antimicrobianos ha evolucionado de acuerdo con la aparicion y uso de estas moléculas en el
tratamiento de los pacientes, siendo cada vez mas amplio el espectro que abarcan, el cual va desde
la resistencia a la ampicilina por la produccién de la B lactamasa SHY-1, hasta la resistencia a los
carbapenemos por diversos mecanismos, pasando por la produccion de las 3 lactamasas de espectro
extendido, denominadas asi por su capacidad de degradar las cefalosporinas de tltimas generaciones
y el aztreonam.

Ellaboratorio de microbiologia debe seguir las recomendaciones internacionales para detectary
confirmar la presencia de estos mecanismos de resistencia en las cepas cultivadas de las muestras
remitidas para su estudio, e igual que el clinico, debe interpretar de manera 6ptima sus resultados,
de tal forma que se pueda elegir y administrar el antibidtico més apropiado para el paciente.
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SUMMARY

K. pneumoniae: ;The new “superbacteria”? Pathogenicity, epidemiology and resistance mechanisms

The antimicrobial resistance is an increasing problem of public health. Klebsiella pneumoniae has
become one of the most important pathogens because it is a frequent cause of nosocomial and
community acquired infections and it has pathogenicity mechanisms like capsules, adhesive
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properties mediated by specialized estructures (pillis) and
siderophores that are capable of taking up iron, an
essential factor in bacterial growth. The increase in
bacterial resistance to antibiotics has evolved with the
use of these in patients treatments, being increasingly
wide the spectrum that they include, happening from
the resistance to ampicillin by the production of
betalactamase SHV-1 to carbapenems resistance by
diverse mechanisms, from the production of extended-
spectrum betalactamases (ESBL) that are associated with
hydrolysis of extended-spectrum cephalosporins and
aztreonam. Microbiology laboratory should follow
international recommendations to detect and confirm
the presence of this resistance mechanism in bacteria
and the clinicians should make a suitable interpretation
of the results to make the better choice of the antibiotic
therapy.

Key words
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INTRODUCCION

El incremento de la resistencia de las bacterias a los
antimicrobianos es uno de los problemas cada vez mas
importantes en salud publica.' Ejemplos de estas
“superbacterias” son, entrelos grampositivos, Staphylococcus
aureus resistente a la oxacilina y vancomicina,
Enterococcusspp. resistente a la vancomicina, y en los
gramnegativos, Pseudomonas aeruginosa y
Acinetobacter baumannii multirresistentes. A principios
de los anos 80s empezaron a reportarse los primeros
aislamientos de Klebsiella spp. resistentes a las
cefalosporinas de tercera generacion, mediante la
produccion de B lactamasas de espectro extendido
(BLEE),** situacion que constituyo el primer paso para el
ingreso de esta bacteria al grupo de las multirresistentes,
y en 1996 el hallazgo de cepas resistentes a los
carbapenemos confirm¢ su entrada al panel de las
“superbacterias”.* K. pneumoniae es un patdgeno
oportunista que puede causar enfermedades tales como
sepsis, neumonia e infecciones del tracto urinario y de
los tejidos blandos. La mayoria de las infecciones
causadas por esta bacteria se presentan en personas que
han estado en contacto con entidades asociadas al
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cuidado de pacientes, entre los cuales, los hospitalizados,
inmunosuprimidos o con enfermedades de base son los
mads afectados. La presente revision no pretende exponer
los detalles microbioldgicos de K. pneumoniae, para lo
cual remitimos al lector a los textos clasicos; solo
mencionaremos aquellas caracteristicas que
consideramos de relevancia para el clinico, haciendo
énfasis en los aspectos patogénicos de la bacteria,
especialmente en [os concernientes con la epidemiologia
del microorganismo y las estadisticas locales, con el
proposito de sustentar su importancia en o que se refiere
asu frecuencia en nuestro medio. Se profundizard en la
revision de sus mecanismos de resistencia, fendmeno
que ha hecho de esta bacteria un problema de salud
publica, resefiando las técnicas de laboratorio
actualmente aprobadas para su deteccidn, asi como la
forma en que el microbidlogo y el clinico deben
interpretar sus resultados.

Caracteristicas del microorganismo y factores
patogénicos

K pneumoniae es un bacilo gram-negativo, no moévil, de
la familia Enterobacteriaceae. Es la especie de mayor
importancia clinica y mas estudiada dentro del género
Klebsiella. Usualmente desarrolla una capsula que actiia
como factor determinante en la virulencia de la bacteria,
y de acuerdo con sus determinantes antigénicos se puede
clasificar en 77 serotipos diferentes. La capsula protege
al microorganismo de la fagocitosis por parte de los
polimorfonucleares® y de los factores bactericidas
séricos,® inhibiendo la activacién del complemento,
especialmente del C3b.” Se han descrito algunos tipos
capsulares mas virulentos que otros, como por ejemplo
los K1, K2, K4 y K5.% La primera etapa en el proceso
infeccioso es la adherencia del agente a las células del
hospedero, funcidn que en el caso de las enterobacterias
es desempenada por unas proyecciones filamentosas de
la superficie bacteriana llamadas pilis, de las cuales existen
dos tipos predominantes en Klebsiella spp: el tipo 1 y el
tipo 3.%"° El tipo 1 estd asociado en la patogénesis de las
infecciones del tracto urinario,'' adhiriéndose a las células
del tibulo proximal.'? Su adherencia a las células del
tracto respiratorio afecta la resistencia a la colonizacion,
lo cual conlleva a la proliferacion de patdgenos
potenciales y puede conducir a neumonia, principalmente
en pacientes con ventilacién mecdnica;' el pili tipo 3
interviene en la adherencia a las células endoteliales y
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los epitelios del tracto respiratorio y urinario.'*' EI
mecanismo exacto de la resistencia a la inmunidad de
los [lamados factores séricos, y en este caso el relacionado
con la activacion del complemento, es desconocido; una
posible explicaciéon es el enmascaramiento del
lipopolisacarido (LPS) de la bacteria por parte de la
cépsula, de tal forma que exhibe una estructura que no
activa el complemento.'® El hierro es un elemento vital
para el desarrollo bacteriano, y su disponibilidad en el
ambiente del hospedero es muy limitado, pero muchas
bacterias lo obtienen produciendo agentes quelantes
[lamados siderdforos, que son capaces de tomarlo de las
proteinas del hospedero. Existen varios tipos de
sideréforos que se han reunido en dos grupos quimicos
diferentes, segun produzcan enterobactinas y
aerobactinas, las cuales, como se ha demostrado, son
producidas por las especies del género Klebsiella spp;'”
también se ha descrito la produccidén de citotoxinas,
enterotoxinasy hemolisinas, factores que en el caso de
Klebsiella spp parecen jugar un papel menor en su
patogenicidad.

Infecciones asociadas

K. pneumoniae causa infeccién del tracto urinario y
neumonia en personas sin enfermedades de base, pero
la mayoria de las infecciones son adquiridas en el hospital
y/o en pacientes con alguna condicién debilitante. Es
causa ademads de bacteriemia, infecciones del sitio
quirurgico, infecciones del tracto biliar, peritonitis y
meningitis."®

Epidemiologia

Klebsiella spp. es ubicua en la naturaleza, de tal forma
que se encuentra en las superficies de las aguas, tierra'y
plantas, asi como en algunas de las mucosas de
mamiferos como los humanos, los caballos y los cerdos;
en el humano se encuentra especificamente en la mucosa
de nasofaringe y del intestino, alcanzando cifras de
deteccidon entre el 5y el 38% en heces, y entre 1 al 6% en
nasofaringe. Los gramnegativos no encuentran
condiciones adecuadas en la piel de los humanos, por [o
que Klebsiella spp. es muy pocas veces aislada en ella,
constituyendo solo flora transitoria. Los principales
reservorios para la transmision de la bacteria en el
ambiente hospitalario son el tracto gastrointestinal de
los pacientesy las manos del personal al cuidado de ellos.
La infeccion del tracto urinario es la condicion mas comuin

causada por esta bacteria, explicando la segunda causa
de bacteriemia por gramnegativos luego de Escherichia
coli. Entre 3y 7% de todas las infecciones bacterianas
nosocomiales son causadas por Klebsiella spp., escenario
que la ubica como uno de los ocho mads importantes
patogenos hospitalarios.'® La importancia de Klebsiella
spp puede confirmarse con los datos reportados por el
Grupo de Estudio de la Resistencia Microbiana de Medellin
(GERMEN), efectuado en 14 hospitales de esta ciudad y
su area Metropolitana durante los afios 2007-2008, [os que
sefialan a Klebsiella pneumoniae como el tercer
microorganismo aislado en todos los servicios
hospitalarios, explicando un 8% del total de
microorganismos cultivados.* Datos que hacen parte del
estudio realizado por el Grupo de Estudio de Resistencia
de Bogota (GREBO) en 14 hospitales de tercer nivel de
esa ciudad entre [os anios 2001 y 2003 revelaron que K.
pneumoniae fue el cuarto patdgeno en prevalencia, con
un porcentaje del 5,7%, como causante de infeccién
nosocomial.?' Se estima que Klebsiella spp. es el agente
etioldgico del 8% de todas las infecciones bacterianas
adquiridas en los hospitales en los EE. UU y Europa.'

Resistencia antimicrobiana

En la gran mayoria de los casos K. pneumoniae es
resistente a la ampicilina por medio de la presencia de la
[ lactamasa SHV-1, codificada en el cromosoma de la
bacteria. A principios de la década de los afnos 80 la
aparicion y uso de nuevos antibidticos capaces de evadir
la resistencia por este tipo de enzima promovio la
aparicion de cepas resistentes a ellos, y fue asi como en
Alemania en 1983 se reporta por primera vez la
resistencia transferible de K. pneumoniae a
cefalosporinas de tercera generacion.? Ademas, en el
afno de 1985 se reportd en el mismo pais la mutacion de la
SHV-1, produciendo una nueva enzima (SHV-2), causante
de laresistencia de Klebsiella ozaenae a las cefalosporinas
de amplio espectro, y de alli su denominacién como
BLEE.? Las modificaciones de la enzimas SHV-1 y TEM-1
(responsable de la resistencia a la ampicilina en E. coliy
otras bacterias), y posteriormente el surgimiento de una
nueva familia de BLEE, que por su predileccién de
hidrolizar el cefotaxime fue denominada CTX-M,
ocasionaron la aparicion de numerosos tipos de BLEE.2
Como los genes que codifican estas [ lactamasas son
transportados por plasmidos, su transmisién a otras
especiesy géneros bacterianos se produjo rdpidamente
y su expansion geogréafica no se hizo esperar.® Estas
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enzimas, incluidas en el grupo A de la clasificacién de
Ambler de las betalactamasas, confieren resistencia a
las penicilinas, cefalosporinas (con excepcién de las
cefamixinas: cefoxitin y cefotetan) y los monobactamicos;
los inhibidores de 3 lactamasas (sulbactam, tazobactam
y el &cido clavulanico) bloquean su actividad. Las
consecuencias clinicas de la resistencia ocasionadas por
las infecciones cuyo agente etioldgico es este tipo de
bacterias se reflejan en el incremento de la estancia
hospitalaria, la mortalidad y los costos de la atenciéon
médica.?* Muchas de las cepas productoras de BLEE son
adema@s resistentes a otros antibiéticos por mecanismos
diferentes, y la mayoria de las infecciones severas, aun
siendo sensibles in vitro a ellos, responden solamente a los
antimicrobianos del grupo de los carbapenemos, con las
consecuencias que esto trae en cuanto a Costos y presion
selectiva de la flora microbiana. El problema ha alcanzado
tal dimension que estudios epidemioldgicos de resistencia
han reportado porcentajes de K. pneumoniae productoras
de BLEE que pueden Ilegar hasta el 60%, dependiendo del
paisy del hospital estudiado.”

En Colombia, un estudio de resistencia en bacilos
gramnegativos realizado por el Centro Internacional de
Entrenamiento e Investigaciones Médicas (CIDEIM),
realizado en ocho hospitales de tercer nivel de atencién
de las ciudades de Bogota, Medellin y Cali, reveld que el
39,6% de las cepas de K. pneumoniae cultivadas en
pacientes en unidades de cuidados intensivos (UCI) y 29,8%
de aquellas cultivadas en pacientes hospitalizados en otros
servicios eran BLEE positivas, predominando las del
grupo CTX-M.* Los datos analizados més recientemente
por GREBQ, correspondientes al primer semestre del afno
2008, senialan que 20% de las cepas de K. pneumoniae
son resistentes a las cefalosporinas de tercera
generacidn, pero no se especifica en que porcentaje lo
son por la produccion de BLEE.#” Segun los datos
recolectados por GERMEN en el ano 2008, 22,3% de las
cepas cultivadas en pacientes en UCI fueron productoras
de BLEE, mientras que el 20,1% lo fueron de las cultivadas
en pacientes de otros servicios.?® Otro tipo de
betalactamasas involucradas en la resistencia a los
betalactdmicos, con excepcion del cefepime, cefpirome
y carbapenemos, que hacen parte del grupo C de
lactamasas de Ambler, son las denominadas AmpC,
codificadas por genes que se encuentran en el
cromosoma de algunos miembros de la familia
Enterobacteriaceae, las que conforman lo que se ha
denominado como grupo SPACEM o SPICE (Serratiaspp.,
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Providencia spp., Aeromonas spp., Citrobacter spp.,
Enterobacterspp.y Morganellaspp.), y que se expresan
de manera constitutiva o inducible ante la presencia de
agentes [ lactdmicos. A finales de la década de 1980 se
detectaron [ lactamasas clase C mediadas por plasmidos,
en cepas de K. pneumoniae resistentes al cefoxitin;* %
estas enzimas no son afectadas por los inhibidores de
betalactamasas (sulbactam, tazobactam, acido
clavuldnico), como si lo son las BLEE, y a diferencia de
estas, poco se conoce de la epidemiologia de las cepas de
K pneumoniaeportadoras de AmpC. Un estudio publicado
en el ano 2004 reportd que 8,5% de las cepas estudiadasy
recolectadas de 70 sitios de 25 estados de los EE. UU poseian
plasmidos que codificaban f lactamasas tipo AmpC.*° No
conocemos datos publicados en nuestro pais.

En las enterobacterias la resistencia a los carbapenemos
puede presentarse por tres mecanismos. En primer
término, la hiperproduccién de AmpC en asociacién con
la pérdida de porinas de la membrana externa puede
producir resistencia a los carbapenemos.>'* El segundo
mecanismo corresponde a cambios en la afinidad de las
“enzimas blanco” (proteinas a las cuales se unen las
penicilinas) para los carbapenemos. La produccion de
una P lactamasa que sea capaz de hidrolizar los
carbapenemos es el tercer mecanismo. En el caso de K.
pneumoniae se describieron los primeros casos de
resistencia mediante la produccién de
metalobetalactamasas (MLBs) en paises del lejano oriente
como Japdn, Taiwan y Singapur.***** Estas enzimas (tipo
IMR VIM, SMP y GIM), dependientes del zinc para su
actividad y clasificadas en el grupo B de Ambler, no son
inhibidas por el acido clavuldnico, tazobactam o
sulbactam, son susceptibles al quelante EDTA y capaces
de degradar virtualmente a todos los 8 lactamicos, con
excepciéon del aztreonam, y se encuentran mas
frecuentemente en Pseudomonas aeruginosa y
Acinetobacter baumannii. Es importante sefialar que las
cepas encontradas en los paises enunciados portaban
una MLB tipo IMP En el ano 2003 se reportan los primeros
casos de K. pneumoniae portadoras de MBLs en tres
hospitales de Atenas (Grecia), pero esta vez del tipo VIM-
1%y posteriormente en distintas regiones de dicho pais.*
En elano 2004 se reporta en un hospital italiano una cepa
de K. pneumoniae portadora de la MLB tipo VIM-4,*" asi
como en varios aislamientos en un hospital en Melbourne,
Australia.®® Un segundo grupo de B lactamasas
inhibidoras de carbapenemos se describe en el este de
los EUA (Carolina del Norte) en el afio 2001, pero esta vez
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del grupo A de Ambler, aislada en una cepa de K.
pneumoniae, que le conferia resistencia a las penicilinas,
cefalosporinas, monobactamicosy carbapenemos, la cual
se denominé como KPC-1.*° Posteriormente, en un
estudio cuyo objetivo era detectar la presencia P
lactamasas y determinar su tipo en cepas de K.
pneumoniaeen 24 hospitales de EE. UU, se describe en la
ciudad de Baltimore (Maryland) una nueva
carbapenemasa, y se le da el nombre de KPC-2.##' En el
ano 2008 Yigit et al. corrigen su primer reporte de KPC-1
e informan que esta enzima y la KPC-2 son la misma.*

En el afnio 2004 se confirman en varios hospitales de la
ciudad de New York los primeros brotes de infecciones
producidas por K. pneumoniae portadoras de KPC-2y
KPC-3 relacionadas con instituciones dedicadas al
cuidado de pacientes.** En el afio 2005 se reporta la
primera cepa de K. pneumoniae KPC-2 positiva en
Europa, en un hospital de Paris (Francia), sehalando que
el paciente se habia sometido a una nefrostomia bilateral
en un hospital de New York dos meses antes y por lo
tanto se pudo tratar de una transferencia
intercontinental.* Fuimos los primeros en Latinoamérica
y el tercer pais en el mundo en reportar K. pneumoniae
portador de KPC-2, mediante la descripcién de dos cepas
que fueron cultivadas en sendos hospitales universitarios
de la ciudad de Medellin, sin que tuvieran relacién alguna
con los EE. UU.*® Los siguientes casos publicados se
presentaron en China e Israel, siendo este Gltimo pais el
primero en reportar casos de aislamientos con KPC-3
por fuera de EE. UU.*"*® En el afio 2008 se presentd un
brote por K. pneumoniae portador de KPC-3 en el hospital
en donde laboraba uno de los autores del presente
articulo (Lopez, JA), sensible inicamente a gentamicina,
tigeciclina y colistina, e infectando a 32 pacientes, 20 de
los cuales fallecieron, y colonizando a 52; el caso indice
era procedente de Israel, y al efectuar las pruebas
correspondientes se encontrd que la cepa era idéntica a
uno de los clones circulantes existentes en hospitales de
Israel (En publicacion). En Colombia, de acuerdo con los
datos de GREBO, GERMEN y los estudios de resistencia
realizados por el CIDEIM (datos no publicados), ya existen
cepas de K. pneumoniaeresistentes a los carbapenemos
circulando en otras ciudades y hospitales del pais. Dos
problemas importantes con este tipo de bacterias y
mecanismo de resistencia son la coexistencia de otros
transposones y plasmidos que codifican mecanismos de
resistencia para otros antibiéticos y la posible transmision
de los elementos genéticos que codifican las KPC a otras

enterobacterias, e inclusive, a bacilos gramnegativos no
fermentadores como ya lo hemos documentado.*

Pruebas para la deteccion de la resistencia
antimicrobiana y su interpretacion

La prueba estandar de oro para el estudio de la resistencia
microbiana es la determinacion de la concentracion
inhibitoria minima (CIM) por la técnica de dilucién en
caldo o en agar, pero debido a que su realizacion es poco
practica en la rutina diaria del laboratorio de
microbiologia se ha recurrido a otras técnicas, como la
prueba de difusidén con disco y los métodos de
microdilucién en caldo, empleados en los sistemas de
identificacién y estudio de sensibilidad microbiana y
representados en nuestro pais principalmente por las
marcas comerciales: Vitek (bioMerieux), Phoenix (Becton
Dickinson) y MicroScan (Dade Behring). Existe la
posibilidad de estudiar la CIM por la técnica denominada
E test, pero también es poco utilizada en la mayoria de
nuestros laboratorios por sus altos costos. Ninguna de las
técnicas mencionadas es 100% sensible y/o especifica, y
por lo tanto corresponde a los microbidlogos que realizan
las técnicas y a los médicos que reciben los resultados
interpretar de la mejor manera los resultados obtenidos.

Como en nuestro pais no existe un ente nacional
responsable de establecer o recomendar los estandares
que deben seguir los laboratorios, la mayoria nos
cefiimos a lo establecido por el Clinical Laboratory
Standards Institute (CLSI),entidad que cumple con esta
funcion en los EE. UU, por lo cual la mayor parte de lo
expuesto a continuacién se basa en el documento
publicado por esta entidad en materia de estudio de
sensibilidad antimicrobiana.*® Como ya se menciond, K.
pneumoniae es resistente en la gran mayoria de [os casos
a ampicilina, por lo tanto, cuando el método utilizado
reporte como sensible a la cepa identificada como tal,
este resultado se debe confirmar por otro método,
corroborando a la vez la identificaciéon de la bacteria
cultivada. EI CLSI recomienda estudiar la sensibilidad en
K. pneumoniae a por lo menos dos cefalosporinas de
amplio espectro (ceftriaxona o cefotaxime, ceftazidima,
cefpodoxime) o al aztreonam, como prueba de
tamizacion para detectar la presencia de BLEE. En el caso
de emplearse la prueba de difusidon con disco, un halo de
inhibicién < 17 mm para cefpodoxime, < 22 mm para
ceftazidime, < 27 mm para aztreonam o cefotaxime, y
<95 mm para ceftriaxona, determina la necesidad de
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confirmar la presencia de una BLEE por medio de una
prueba confirmatoria que consiste en ensayar la cepa
sospechosa con los discos de ceftazidime y cefotaxime
solos y en combinacién con acido clavuladnico. Un
incremento = 5 mm en el didmetro de inhibicién en
cualquiera de los antimicrobianos examinados en
combinacién vs su zona de inhibicién cuando se examina
s6lo confirma la presencia de BLEE (ejemplo: didmetro
zona inhibicion cefotaxime =15 mm; didmetro zona
inhibicién cefotaxime-acido clavulanico=25 mm). Los
paneles y tarjetas comerciales que realizan el estudio
por microdilucién en caldo traen incorporada la prueba
confirmatoria, la cual se debe realizar en caso de que la
cepa presente una CIM al cefpodixime > 8 ug/mL 6 =9
ug/mL para ceftazidima, ceftriaxona, cefotaxime o
aztreonam. Una disminucion > a 3 diluciones en la CIM
en cualquiera de los antimicrobianos examinados en
combinacién vs su CIM cuando se examina sélo confirma
la presencia de BLEE (ejemplo: CIM cefotaxime = 8 ug/
mL; CIM cefotaxime-acido clavulanico = 1 ug/mL).

En caso de confirmarse la presencia de BLEE la cepa
debe reportarse como resistente a todas las penicilinas y
cefalosporinas y al aztreonam.® No existe un ensayo
aprobado por el CLSI para confirmar la presencia de
una P lactamasa tipo AmpC, como seria el caso de una
cepa resistente a las cefalosporinas de amplio espectro,
resistente ademds a las cefamixinas (cefoxitin y/o
cefotetan) e inhibidores de P lactamasas, y con una
prueba confirmatoria para BLEE negativa. En el afio 2009
el CLSI aprobo los procedimientos de tamizacion y
confirmacién para determinar la presencia de una
carbapenemasa en enterobacterias. No es necesario
realizar la prueba confirmatoria cuando el método
empleado para el estudio de sensibilidad de la bacteria
lareporta como resistente o con sensibilidad intermedia
a todos los carbapenemos ensayados, ya que en estos
casos se considera que la bacteria posee una
carbapenemasa como mecanismo de resistencia. Se
debe tener presente que el ertapenem y el meropenem
son los més sensibles, pero al mismo tiempo Ios menos
especificos para detectar la presencia de una
carbapenemasa. Una “prueba de tamizacién positiva”
esaquella en la cual la cepa estudiada presenta un halo
de inhibicién al ertapenem entre 19-21 mm y/o al
meropenem entre 16-21 mm, o una CIM al ertapenem de
2 ug/mL, o al meropenem o imipenem de 4 ug/mL, 0
cuando presenta resistencia a una o mas de las
cefalosporinas de tercera generacion. Cuando esto ocurre
se debe confirmar la presencia de una carbapenemasa,
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por medio de una prueba confirmatoria denominada
“test de Hodge modificado”.*® Cuando la prueba es
positiva pero la cepa es sensible a un carbapenemo se
debe reportar la CIM del carbapenemo pero sin la
interpretacién, con el siguiente comentario: “Este
aislamiento demuestra produccién de carbapenemasa.
La eficacia clinica de los carbapenemos no ha sido
establecida para tratar infecciones causadas por
enterobacterias que sean sensibles a los carbapenemos
pero demuestran produccién de carbapenemasa in
vitro”.*® Si la prueba es negativa, se deben interpretar
los halos de inhibicién y las CIM de acuerdo con los
pardmetros establecidos por el CLSI. Es importante
aclarar que la sensibilidad y especificidad del test de
Hodge modificado exceden al 90%y que esta prueba no
es especifica para algun tipo de carbapenemasa.®

CONCLUSIONES

Por su frecuencia y por los mecanismos patogénicosy de
resistencia antimicrobiana que puede presentar, K.
pneumoniae se ha considerado como una bacteria de
gran importancia en la etiologia de infecciones asociadas
a instituciones hospitalarias o adquiridas en la comunidad,
por lo cual es indispensable que el clinico conozca el
comportamiento de este microorganismo en la entidad
en la cual presta sus servicios y esté en la capacidad de
interpretar de manera critica los resultados de las pruebas
de sensibilidad, para poder solicitar al laboratorio de
microbiologia los resultados de las pruebas de tamizacién
y confirmatorias correspondientes, y en consecuencia,
seleccionar y administrar el tratamiento antibidtico
adecuado para los pacientes a su cuidado.
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