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1. Título 

Patrones de resistencia bacteriana en Enterobacteriaceae procedentes de pacientes 

hospitalizados en la clínica Medilab-Medihospital de Loja, 2018 - 2020. 
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2. Resumen 

La resistencia bacteriana es la capacidad que tienen las bacterias para evadir los 

mecanismos de acción de los diversos antibióticos, es considerada uno de los mayores 

problemas de salud pública, dado que las consecuencias son el fracaso de terapias 

antimicrobianas, aumento de la morbimortalidad y el aumento en los costos de atención 

médica, por lo que el presente trabajo de investigación de enfoque cuantitativo y de tipo 

retrospectivo-transversal tuvo como finalidad determinar patrones de resistencia de 

Enterobacteriaceae en muestras de pacientes procedentes de hospitalización y cirugía que 

acudieron a la Clínica Medilab-Medihospital en el periodo 2018- 2020. El estudio incluyó 82 

muestras, de las cuales E. coli fue el microorganismo más frecuentemente aislado (69.5%), 

seguido de K. pneumoniae (88.5%), el mayor número de aislamientos bacterianos se obtuvo en 

muestras de orina (69.5%), seguido de secreciones (18.3%). En el patrón de resistencia se 

determinó que K. pneumoniae, S. marcsensens, E. cloacae y E. coli presentaron porcentajes 

mayores al 70% en sus patrones de resistencia con más de 7 antibióticos, los patrones 

determinados en época prepandémica y pandémica mostraron variaciones en porcentajes de 

resistencia de cefalosporinas, aminoglucósidos, fluoroquinolonas, carbapenémicos y 

sulfamidas en especies de E. coli, K. oxytoca, P. mirabilis y E. cloacae. Las cepas productoras 

de bealactamasas de espectro extendido representaron el 36.8% de aislamientos de E. coli y el 

50% de K. oxytoca; el 50% de cepas de S. marcescens son productoras de carbapenemasas. 

Consecuentemente, se sugiere la creación de políticas que establezcan el manejo racional de 

antibióticos en la clínica Medilab-Medihospital como herramienta indispensable en el control 

de la resistencia bacteriana. 

Palabras clave: farmacorresistencia bacteriana, enterobacterales, resistencia 

betalactámica. 



 

 

14 
 

Abstract 

Bacterial resistance is the ability of the bacteria to evade the action mechanisms of 

various antibiotics, it is considered one of the biggest problem in the public health, since the 

consequences are the failure of antimicrobial therapies, increased morbidity and mortality and 

the increased in the costs of medical attention, for this reason the purpose of the present 

quantitative and retrospective-cross-sectional research work was to determine resistance 

patterns of Enterobacteriaceae in samples of patients from hospitalization and surgery who 

attended the Medilab-Medihospital Clinic. in the period 2018-2020. The study included 82 

samples, of which E. coli was the most frequently isolated microorganism (69.5%), followed 

by K. pneumoniae (88.5%), the largest number of bacterial isolates was obtained in samples of 

urine (69.5%), followed by secretions (18.3%). In the resistance pattern, it was determined that 

K. pneumoniae, S. marcsensens, E. cloacae and E. coli presented percentages greater than the 

70% in their resistance patterns with more than 7 antibiotics, the patterns determined in the pre-

pandemic and pandemic periods showed variations in percentages of resistance to 

cephalosporins, aminoglycosides, fluoroquinolones, carbapenems, and sulfonamides in species 

of E. coli, K. oxytoca, P. mirabilis, and E. cloacae. Extended-spectrum bealactamase-producing 

strains represented the 36.8% of E. coli isolates and the 50% of K. oxytoca; The 50% of S. 

marcescens strains are carbapenemase producers. Consequently, the creation of policies that 

establish the rational management of antibiotics in the Medilab-Medihospital clinic as an 

essential tool in the control of bacterial resistance is suggested. 

Keywords: bacterial drug resistance, enterobacterales, beta-lactam resistance. 
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3. Introducción 

La resistencia bacteriana es la capacidad que tienen las bacterias para expresar o 

adquirir mecanismos evasores frente a la acción de los distintos tipos de antibióticos, en vista 

de ello, la Organización Mundial de la Salud (OMS) la ha considerado como un problema 

primario de salud pública en todo el mundo, por ello es imprescindible conocer los patrones y 

tendencias de los diferentes hospitales del país y el mundo para aplicar o intensificar medidas 

estrictas de vigilancia y control del uso de los antibióticos (Córdova, 2019). 

Estudios del 2018 brindados por el Sistema Mundial de Vigilancia de la Resistencia a 

los Antimicrobianos de la OMS han revelado la presencia generalizada de resistencia a los 

antibióticos en muestras de 500 000 personas de 22 países en las que se sospechaban 

infecciones bacterianas, las bacterias resistentes más frecuentes fueron Escherichia coli, 

Klebsiella pneumoniae, Staphylococcus aureus y Streptococcus pneumoniae, seguidas de 

Salmonella spp (OMS, 2020). 

En Ecuador, un estudio realizado en el periodo 2014-2018 por el Instituto Nacional de 

Investigación en Salud Pública (INSPI) demostró que el microorganismo sujeto a vigilancia de 

resistencia a los antimicrobianos que se reportó en mayor porcentaje en los servicios 

hospitalarios fue Escherichia coli con más del 50% de aislamientos, seguido por Klebsiella 

pneumoniae con 20%, Staphylococcus aureus en 12% y Pseudomonas aeruginosa con el 10%. 

Además, existen otros microorganismos resistentes que se han reportado en menores 

proporción como Proteus mirabilis, Enterococcus faecalis y Serratia marcescens, entre otros, 

teniendo concordancia con la mayoría de los países latinoamericanos sobre la frecuencia de los 

diferentes mecanismos de resistencia (Ministerio de Salud Pública; 2019). 

La determinación de los patrones de resistencia bacteriana en Enterobacteriaceae 

procedentes de pacientes hospitalizados prescinde una gran información y relevancia, debido 

a que el área de hospitalización tiene presente varios factores como: la presencia de pacientes 

altamente susceptibles, la implementación de dispositivos médicos invasivos, uso de 

antibióticos sin prescripción médica, tiempo inapropiado de consumo e incumplimiento de los 

horarios de administración, infra dosificación, los cuales pueden provocar una presión selectiva 

de microorganismos resistentes desencadenando emergencias y diseminación de estos hacia 

otras áreas clínicas, creando así una serie de complicaciones graves en pacientes afectados 

(Fariña, 2016). 

Por lo expuesto se propuso el presente estudio en el que se determinaron los patrones 

de resistencia bacteriana de la familia Enterobacteriaceae que fueron aisladas en los servicios 
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de hospitalización mediante la recopilación de resultados de cultivos y antibiogramas, 

indicando la frecuencia de los géneros bacterianos identificados durante 2018- 2020 realizando 

el análisis de la variación de estos patrones en época prepandémica y pandémica y 

organizándolos de acuerdo al servicio y tipo de muestra. 
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4. Marco Teórico 

4.1. Bacterias 

Las bacterias son un grupo de microorganismos constituidos por una célula procariota, 

es decir que son unicelulares y la maquinaria celular es simple ya que contienen pared celular, 

ribosomas, nucleoide, membrana plasmática y algunos presentaran flagelos y cápsula (Panigua, 

et al, 2007). 

Las bacterias se han propagado y adaptado a las diversas condiciones ambientales del 

planeta, ya que estos crecen en el suelo, el subsuelo, el agua, glaciares, el fondo de los mares, 

desechos radiactivos, plantas, animales e inclusive en las diversas partes del cuerpo del ser 

humano, además se estima que el propio cuerpo de una persona tiene más bacterias que células 

humanas, llegándose a estimar una proporción de 1: 10, es decir que por cada célula humana, 

contaremos con alrededor de 10 bacterias que podrían formar parte de la microbiota normal de 

una persona sana, además que existen algunas bacterias que son perjudiciales para la salud y 

causan enfermedades, pero la gran mayoría son beneficiosas y aportan ciertas funciones 

biosintéticas que favorecen al ser humano (López, 2018). 

Como es el caso de las bacterias la familia de las Enterobacteriaceae que aportan en 

las funciones digestivas con actividades como la fermentación de carbohidratos complejos con 

intención de la recuperación de energía y nutrientes, y la protección del huésped frente a 

invasión por microorganismos extraños (García, 2017). 

4.2. Enterobacterias 

De acuerdo con Murray y Rosenthal (2017) las enterobacterias son bacterias 

correspondientes a la familia Enterobacteriaceae, son microorganismos gramnegativos que 

generalmente habitan el tracto gastrointestinal, la mayoría son bacilos, sin embargo, algunos 

son cocobacilos; algunos tienen movilidad por flagelos perítricos, son anaerobios o aerobios 

facultativos, algunos forman cápsulas, otros carecen de flagelos, la mayoría tienen fimbrias y 

pilis, fermentan la glucosa con formación de ácido, además que las enterobacterias de 

importancia médica son Salmonella, Shigella y Yersinia que siempre estarán asociados a 

enfermedades en el hombre, sin embargo Escherichia coli, Klebsiella, Proteus, Enterobacter, 

Citrobacter, Morganella y Serratía están involucrados como microbiota normal, aunque en 

algunas ocasiones ocasionan infecciones oportunistas y a menudo están asociadas a la  

resistencia a los antibióticos.  

Las enterobacterias ocasionan infecciones comunitarias y nosocomiales y pueden ser 

responsables de enfermedades infecciosas como: infecciones respiratorias, urinarias, del 
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sistema nervioso central, de heridas quirúrgicas (Jawetz, Melnick, y Adelberg, 2016). 

4.2.1. Familia Enterobacteriaceae y su importancia en las infecciones intrahospitalarias  

Las enterobacterias constituyen una tercera parte de los aislamientos en bacteriemias, 

dos tercios de los aislamientos en gastroenteritis, y de tres cuartas partes de los aislamientos 

en infecciones del tracto urinario (Nocua, et al, 2017) 

Habitualmente colonizan las diferentes mucosas, especialmente las del tracto 

gastrointestinal y urinario, por lo que las infecciones suceden a partir de estas localizaciones; 

Así pues algunas enterobacterias como Escherichia coli y la Klebsiella pneumoniae pueden 

causar bacteriemias e infecciones del sistema nerviosos central, estas pueden alcanzar el 

torrente sanguíneo a partir de infecciones de vías urinarias, de vías respiratorias o de 

infecciones de heridas, pero cabe mencionar que la bacteriemia dependerá mucho de la 

cantidad de microorganismos y de las condiciones del paciente (García, 2017).  

Existen ciertos factores que han aportado al incremento de las infecciones por 

enterobacterias en los hospitales, entre estos se incluyen la edad, el estado de gravedad del 

paciente, la duración de la hospitalización y de la estancia en la Unidad de Cuidados Intensivos, 

el uso continuo de herramientas diagnósticas y terapéuticas agresivas como catéteres 

intravasculares, urinarios, de gastrostomía o yeyunostomía, endoscopias, la intubación 

orotraqueal y la ventilación mecánica; la hemodiálisis y tratamiento invasivo, la nutrición 

parenteral total; la malnutrición; la procedencia de una residencia asistida y ciertas 

enfermedades predisponentes como enfermedades hematológicas, neoplasias, cirrosis, 

insuficiencia renal crónica, diabetes y en los neonatos (Murray y Rosenthal, 2017). 

4.2.2. Escherichia coli 

Según Jawetz, Melnick, y Adelberg (2016) E. coli es un bacilo gramnegativo, donde la 

mayor parte de las cepas de esta bacteria son fermentadoras de lactosa, tienen información 

genética en los plásmidos, son responsables de la producción de toxinas y de la resistencia a los 

antibióticos, también constituye la especie bacteriana dominante de la flora aerobia del tubo 

digestivo con más de 10 serotipos que coexisten normalmente de este individuo. Además, estas 

mismas bacterias son las que pueden causar en diversas circunstancias infecciones 

abdominales, urinarias, septicemias, meningitis, etc. 

Las cepas patógenas de Escherichia coli pueden desarrollar resistencia a los antibióticos, 

lo que es causa de un gran problema terapéutico para determinadas patologías, especialmente 

en infecciones nosocomiales (Nocua, et al, 2017). 
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4.2.3. Enterobacter spp 

Enterobacter es un género de enterobacterias siendo Enterobacter aerógenes y 

Enterobacter cloacaelas las especies más frecuentes, se tratan de bacilos gramnegativos 

inmóviles que también forman parte del microbiota que coloniza el intestino de humanos y 

animales, pero asimismo son microorganismos oportunistas que provocan infecciones del tracto 

urinario, heridas, bacteremias y neumonías. Es un patógeno nosocomial oportunista en las 

unidades de cuidados intensivos, es frecuente en pacientes con antecedentes de terapia con 

antibióticos (Koneman y Allen, 2008). 

4.2.4. Klebsiella spp 

Klebsiella es una bacteria gramnegativa, en forma de varilla y no móviles de la familia 

Enterobacteriaceae, este grupo de bacterias pertenecen al microbiota natural de los seres 

humanos y animales, cuando están presentes fuera del intestino, es decir, por el canal 

alimentario entre el estómago y el ano, estas bacterias pueden causar ciertas infecciones letales 

en los seres humanos (Cavalieri y Harbeck, 2005). 

Entre todas las especies de Klebsiella, K. pneumoniae es una cepa ampliamente 

estudiada, esta bacteria se encapsula, es decir forma una capa de polisacárido fuera de la pared 

celular. Es un anaerobio facultativo, y tiene una característica de ser tanto aeróbica como 

anaeróbica, dependiendo de la situación (Murray y Rosenthal, 2017). 

Klebsiella ocupa el segundo lugar, después de E. coli, como causa de bacteriemia por 

gramnegativos, además que es característicamente resistente a múltiples antibióticos y a su vez 

están aumentando las cepas productoras de betalactamasas de espectro extendido (Díaz, et al, 

2009). 

4.2.5. Serratia spp 

Son bacterias móviles, oportunistas que colonizan el tracto respiratorio y urinario en 

pacientes hospitalizados y en los neonatos coloniza de forma repentina el tracto digestivo, por 

lo general se transmite a través de las manos del personal sanitario produciendo bacteriemias a 

pacientes cercanos a ellos (Jawetz, et al, 2016). 

4.2.6. Citrobacter spp 

Son bacilos gramnegativos aerobios, móviles, fermentadoras de la lactosa, algunos 

utilizan  citrato, ciertas especies tienen antígenos somáticos O, flagelar H y de superficie K, lo 

que hace  que den reacciones cruzadas con otros tipos enterobacterias, son capaces de producir 

de forma exclusiva infecciones hospitalarias como neumonías e infecciones del tracto urinario, 

aunque en neonatos se han relacionado con meningitis y abscesos cerebrales, para la elección 
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del antibiótico para el tratamiento se recurre a los estudios de sensibilidad antimicrobiana 

(Jawetz, et al, 2016). 

4.2.7. Shigella 

El género Shigella está compuesto por cuatro especies: Shigella sonnei, Shigella 

flexneri, Shigella boydii y Shigella dysenteriae, todas poseen capacidad patógena causando 

enteritis invasora caracterizada por producir dolor abdominal cólico, diarrea y fiebre; La 

afectación crónica da lugar a una reacción inflamatoria intensa con moco y pus, pudiendo 

formarse úlceras sangrantes, por lo que las deposiciones son, característicamente, de pequeño 

volumen y pueden ir acompañadas de moco y sangre dando lugar, en conjunto, al cuadro 

denominado disentería bacilar (Cercenado y Cantón, 2018).  

4.2.8. Salmonella 

Según Cercenado y Cantón (2018) el género Salmonella está constituido por bacilos 

gramnegativos, aerobios o anaerobios facultativos, móviles que fermentan la glucosa, maltosa 

y manitol, pero no la lactosa ni la sacarosa; Por otro lado la transmisión se desarrolla por el  

consumo de alimentos de origen animal contaminados, fundamentalmente aves, huevos, 

ganado vacuno y cerdos, o a partir de portadores asintomáticos que manipulan y contaminan 

alimentos o, más raramente, de persona a persona, sobre todo en guarderías y hospitales, visto 

que la infección se localiza en el íleon y colon por penetración de las células epiteliales y 

migración hasta la lámina propia dando lugar a una respuesta inflamatoria, siendo la infección 

en muchas veces autolimitada, no obstante en algunos casos puede acompañarse de bacteriemia 

transitoria, sobre todo en lactantes y ancianos. 

4.2.9. Proteus, Morganella y Providencia 

Se diferencian del resto de enterobacterias por poseer flagelos que les confieren gran 

movilidad y un crecimiento “en ondas” en las placas de cultivo, por otra parte los pacientes 

actúan como reservorio y la transmisión se realiza a través del personal sanitario, estas bacterias 

producen infecciones comunitarias y nosocomiales, pues los tres géneros provocan infecciones 

del tracto urinario, sobre todo en pacientes con defectos estructurales de las vías urinarias o 

sometidas a instrumentación, levantando así las posibilidades de contraer bacteriemias 

(Avendaño, 2016). 

4.3. Antibióticos 

Los antibióticos son sustancias químicas creadas a partir de microorganismos que 

matan o inhiben el crecimiento de otros microorganismos como las bacterias, algunos son 

producidos por hongos filamentosos y bacterias del grupo actinomicetos, siendo hasta esta 
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primera instancia denominados antibióticos naturales, sin embargo algunos de estos 

antibióticos son mejorados por laboratorios farmacéuticos y reciben el nombre de 

medicamentos semisintéticos, en cambio los antibióticos sintéticos son aquellos que se obtienen 

durante un proceso total de laboratorio, a su vez los antibióticos son usados como recurso para 

alternativas terapéuticas, provocando toxicidad selectiva, ya que se dirigen al microrganismo 

patógeno y no a las células de huésped  (Ritter, et al, 2020). 

Los antibióticos actúan por medio de dos mecanismos principales, el primer mecanismo 

se llama acción bactericida, el cual se basa en la destrucción o muerte de la bacteria, y segundo 

es la acción bacteriostática que logra impedir la reproducción de la bacteria (Brenner, 2019). 

4.3.1. Antibióticos betalactámicos 

Son un grupo de antibióticos que van a estar trabajando como inhibidores de la pared 

celular bacteriana y como el nombre lo indica en su estructura química este grupo comúnmente 

presentan el anillo betalactámico, el cual es un anillo compuesto por tres átomos de carbono y 

un átomo de nitrógeno que le confiere la naturaleza reactiva a este tipo de moléculas, este grupo 

que compone a los betalactámicos son las penicilinas, cefalosporinas, carbapenémicos y 

monobactámicos (Velázquez, 2015). 

4.3.1.1. Penicilina                                                                                                                        

La penicilina es el primer antibiótico que fue descubierto y a partir de la penicilina 

natural se han adquirido numerosos derivados que amplían su espectro, mejorando su absorción 

oral o para que resistan la acción de las penicilinasas y betalactamasas, así mismo la mayoría 

de las penicilinas son de amplio espectro que actúan sobre bacterias grampositivas y 

gramnegativas, cabe mencionar, además, que el mecanismo de acción de las penicilinas es 

frenar el cruce de los peptidoglicanos, lo que impide la formación de la pared celular de la 

bacteria (Murray & Rosenthal, 2017). 

4.3.1.2. Cefalosporinas.   

Las cefalosporinas son un grupo de antibióticos muy relacionados con las penicilinas. 

La estructura de las cefalosporinas es análoga a la de la penicilina, tienen un anillo 

betalactámico y un núcleo cefalosporina, pero con la discrepancia de que son resistentes a las 

penicilinasas y tienen mayor eficacia contra más bacterias gramnegativas, también inhiben la 

síntesis de la pared celular ya que las cefalosporinas se fijan a una o más proteínas fijadoras de 

penicilinas e inhiben las uniones cruzadas de los peptidoglucanos, por otro lado se han 

desarrollado un gran número de cefalosporinas y se los clasifican de acuerdo al espectro de 

bacterias grampositivas y gramnegativas sobre el que actúan y a la estabilidad del fármaco 
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frente a las betalactamasas (Mendoza, 2016) 

Las cefalosporinas de primera generación son: cefalotina, cefazolina, cefapirina, 

cefradina, cefalexina, cefamandol, cefadroxilo y cefotaxima que tienen máxima actividad 

contra bacterias grampositivas y una actividad mínima sobre bacterias gramnegativas (Porres 

y Ruiz, 2018). 

Las cefalosporinas de segunda generación: cefaclor, cefamandol, cefuroxima, 

cefmetazol, cefonicida, cefoxitina, cefotetán, cefprozil que son más activas sobre las bacterias 

gramnegativas, especialmente en infecciones con Escherichia Coli, Klebsiella spp y Proteus 

spp pero son menos activas sobre las grampositivas (Velázquez, 2015). 

Cefalosporinas de tercera generación: cefotaxima, cefoperazone, ceftizoxima, 

ceftriaxona, cefpodoxima, ceftibuteno, ceftazidima, cefixima, estos son menos activas sobre 

las bacterias grampositivas, pero su espectro de bacterias gramnegativas es mucho más amplio; 

tienen mayor resistencia frente a las betalactamasas de las bacterias gramnegativas y por ultimo 

las cefalosporinas de cuarta generación: cefepima, cefpirona, cefetecol, cefluprenam, 

cefozopran, cefquinoma, flomoxef, su espectro es muy amplio ya que actúan sobre bacterias 

grampositivas y sobre bacterias gramnegativa (Jawetz, et al, 2016). 

4.3.1.3. Carbapenémicos.  

Los carbapenémicos son un grupo de antibióticos de amplio espectro bacteriano, con 

actividad contra casi todos los microorganismos patógenos aerobios y anaerobios, presentan 

mayor estabilidad contra las betalactamasas, pero deben ser manejados con mucho cuidado 

para minimizar el riesgo de desarrollo de resistencia por parte de las bacterias (Jawetz, et al, 

2016). 

Los carbapenémicos son antibióticos que tienen mayor actividad que los 

aminoglucósidos y cefalosporinas contra especies de enterococos y algunas enterobacterias 

(Murray y Rosenthal, 2017). 

4.3.1.4. Monobactámicos.  

Son análogos naturales o sintéticos de un antibiótico betalactámico monocíclico aislado 

de ciertas bacterias del suelo. Estos fármacos solo se unen a una proteína fijadora de penicilina, 

por lo que su actividad solo se limita a bacterias gramnegativas aerobias. Los monobactámicos 

no inducen a la formación de betalactamasas (Ritter, Flower, y Henderson, 2020). 

4.3.1.5. Inhibidores de betalactamasa.   

Se tratan de un conjunto de moléculas con una afinidad elevada frente a las 

betalactamasas as que se unen irreversiblemente, evitando así la inactivación del antibiótico 
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betalactámico, los efectos que se consiguen es la restauración de la actividad natural del 

antibiótico sobre los microorganismos que se han hecho resistentes por la producción de 

betalactamasas y la ampliación de espectro en aquellos que producen resistencia de manera 

natural, en particular los inhibidores de betalactamasa son el ácido clavulánico, sulbactam, 

tazobactam y estos tienen estructura betalactámica, pero posen actividad antibacteriana mínima 

(Suárez y Gudiol, 2019). 

Como algunos compuestos betalactámicos no son resistentes a las betalactamasas es 

necesario administrar el antibiótico junto un inhibidor de betalactamasa, logrando un efecto 

potenciador para el antibiótico (Jawetz, et al, 2016). 

4.3.2. Aminoglucósidos 

Los aminoglucósidos son antibióticos en su mayoría de origen natural, derivadas por 

actinomicetos, y unas pocas son semisintéticas, conjuntamente presentan en su estructura uno 

o más aminoazúcares, de igual manera son antibióticos bactericidas de amplio espectro, son 

eficaces frente a un gran número de bacterias gramnegativas y algunas grampositivas, 

generalmente estos medicamentos se utilizan en una estancia hospitalaria porque su principal 

mecanismo de administración es por vía muscular o intravenosa, sin embargo los efectos 

adversos de estos medicamentos son la ototoxicidad y nefrotoxicidad ya que el  mecanismo de 

eliminación es a nivel renal (Velázquez, 2015). 

4.3.2.1. Amikacina. 

Este aminoglucósido está indicada a tratar infecciones por bacterias grampositivas y 

gramnegativas y dentro de las gramnegativas, in vitro, en contra de especies de Pseudomonas, 

Escherichia coli, Proteus, Providencia sp, Klebsiella-Enterobacter-Serratia sp, Acinetobacter 

sp y Citrobacter freundii. Cuando las cepas de los organismos mencionados son resistentes a 

otros aminoglucósidos, incluyendo gentamicina, tobramicina y kanamicina, aún pueden ser 

susceptibles in vitro al sulfato de amikacina (Lilley, Collins y Snyder, 2020). 

4.3.2.2. Gentamicina.  

Es un antibiótico aminoglucósido con acción bactericida, altamente eficaz contra casi 

todos los bacilos gramnegativos: Escherichia coli, especies de Enterobacter, Klebsiella 

pneumoniae, Proteus mirabilis y otras especies de Proteus positivos a indol, Pseudomonas 

aeruginosa, Citrobacter, Enterobacter, Providencia y Serratia. También es activa contra 

diversas especies de Acinetobacter y Pseudomonas. Su actividad se extiende contra algunas 

bacterias grampositivas, como Staphylococcus aureus y Enterococcus faecalis, pero en estos 

casos se prefieren los antibióticos menos tóxicos (Lilley, et al, 2020). 
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4.3.3. Tetraciclinas 

Las tetraciclinas son antibióticos bacteriostáticos de amplio espectro, se absorben 

rápidamente. Son moléculas naturales o semisintéticas con un grupo hidronaftaceno, que 

contiene 4 anillos fundidos al que se pueden unir distintos radicales que darán lugar diferentes 

tetraciclinas, su actividad contra bacterias es la inhibición de la síntesis proteica, inhibiendo el 

enlace RNAt a la unidad 30S de los ribosomas bacterianos. Inhiben el crecimiento tanto 

grampositivas como de gramnegativas (Struthers, 2018). 

4.3.3.1. Tigeciclina  

La tigeciclina posee un amplio espectro contra patógenos Gram positivos y negativos, 

incluyendo algunos multidrogoresistentes. La tigeciclina no es afectada por los mecanismos 

clásicos de resistencia contra las tetraciclinas, incluyendo la actividad de bombas de flujo que 

disminuyen la concentración intracelular del antibiótico y la actividad de protección ribosomal. 

La tigeciclina muestra una buena actividad contra las especies de enterobacterias 

principalmente en Enterobacter cloacae, Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae (González, 

et al, 2017) 

4.3.4. Fosfomicinas 

Son antibióticos bactericidas e inhibidores de la piruviltransferasa, es decir que inhibe 

finalmente las síntesis de peptidoglucanos. Los mecanismos de resistencia son muy frecuentes 

y se deben frecuentemente a mutaciones de genes estructurales o reguladores que codifican el 

transporte del antibiótico dentro de la bacteria o a la producción de enzimas inactivadoras 

mediadas por plásmidos (Porres y Ruiz, 2018). 

4.3.5. Nitrofurantoina 

 Es un antibiótico del grupo de los nitrofuranos, que cuenta con un mecanismo de acción 

poco conocido como bloquear la acetil-coenzima A y también inhibe la síntesis proteica. Tiene 

actividad bacteriostática con frente a microorganismos grampositivos, incluyendo S. aureus, S. 

epidermidis, S. saprophyticus y enterococos, y frente a muchas enterobacterias, como la 

mayoría de E. coli, Salmonella y Shigella y más del 50 % de Klebsiella, Enterobacter y 

Citrobacter. Proteus, Morganella, Providencia, P.aeruginosa y Serratia son resistentes 

(Velázquez, 2015). 

4.3.6. Fluoroquinolonas 

Las fluoroquinolonas son un grupo de antibióticos de quinolonas que tienen un átomo 

de flúor en su estructura, pues son antibióticos que tienen actividad sobre casi todos los bacilos 

gramnegativos, y son poco activas sobre bacterias grampositivas aerobias y sobre bacterias 
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anaerobias, en concreto las fluoroquinolonas más usadas son el ciprofloxacino, levofloxacino 

y moxifloxacino, conjuntamente el mecanismo de acción de las fluoroquinolonas se da 

mediante la inhibición de las topoisomerasas, específicamente la ADN girasa, provocando 

desequilibrios en la tensión molecular y por lo tanto termina rompiéndose el ADN bacteriano 

(Goldman & Schafer, 2016). 

4.3.7. Sulfamidas 

Las sulfonamidas tienen una variedad de actividades antimicrobianas contra bacterias 

grampositivas y gramnegativas. Sin embargo, dado el constante aumento del número de cepas 

resistentes en los últimos años, la utilidad de los antimicrobianos se ha reducido. Las 

sulfonamidas ejercen sólo un efecto bacteriostático, y los mecanismos de defensa celular y 

humoral del hospedador son esenciales para erradicar finalmente la infección (Velázquez, 

2015). 

4.3.7.1. Trimetoprim-sulfametoxazol.  

Su actividad primaria es contra cepas susceptibles de Streptococcus, Staphylococcus 

aureus, Escherichia coli, Haemophilus influenzae, y anaerobios orales. Es usado 

frecuentemente para el tratamiento de infecciones urinarias (Velázquez, 2015). 

4.3.8. Polimixinas 

Las polimixinas actúan como detergentes catiónicos, atacando y destruyendo la 

membrana bacteriana. Son utilizadas en el tratamiento contra microorganismos gramnegativos 

(Carroll, et al, 2016). 

4.3.8.1. Colistina.   

Este antibiótico tiene un efecto bactericida rápido y el efecto post-antibiótico es 

reducido. La aparición de resistencia durante el tratamiento es rara, es activa exclusivamente 

frente a bacilos gramnegativos aerobios, incluyendo enterobacterias (Brenner, 2019). 

4.4. Selección del antimicrobiano 

De acuerdo con Cavalieri y Harbeck (2005) Las pruebas de susceptibilidad a los 

antimicrobianos o antibiogramas se han convertido en procedimientos de rutina en el 

laboratorio de microbiología clínica y los resultados generados a partir de estas técnicas se 

consideran una herramienta fundamental para la vigilancia de los diferentes perfiles de 

susceptibilidad y la detección de nuevos mecanismos de resistencia  

Las recomendaciones del Instituto de Estándares del laboratorio clínico de los Estados 

Unidos (CLSI) indican que para cada grupo de microorganismos abarca una serie de 

antimicrobianos con eficacia probada, con pruebas in vitro aceptables, eficacia clínica, 
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prevalencia de la resistencia, además con recomendaciones para la selección de 

antimicrobianos de primera línea y agentes alternativos, en orden jerárquico en grupos A, B, C 

y U de acuerdo a las condiciones que se ameriten, en el grupo A se incluye los agentes 

antimicrobianos apropiados para ser incluidos de manera rutinaria en las pruebas y reportes de 

sensibilidad para un grupo específico de microorganismos, el grupo B está compuesto por 

antimicrobianos clínicamente importantes, deben ser probados rutinariamente; no obstante, su 

informe debe ser selectivo como es el caso de organismos resistentes a los antimicrobianos, 

por otro lado el grupo C se compone por agentes antimicrobianos alternativos o suplementarios 

que deben ser ensayados en instituciones con cepas endémicas o epidémicas resistentes a 

algunos de los antimicrobianos primarios o en casos por pacientes alérgicos a estos 

medicamentos, y por último, los antimicrobianos del Grupo U son usados solamente para tratar 

infecciones de vías urinarias bajas y no deben ser reportados en aislamientos de otras partes del 

cuerpo (Instituto de Normas Clínicas y de Laboratorio, 2020). 

4.5.Resistencia Antibacteriana 

La resistencia a los antimicrobianos consiste en un fenómeno por el cual un 

microorganismo se hace invulnerable a los efectos que provocan los medicamentos 

antimicrobianos, a los que inicialmente era sensible, por esta manera que los tratamientos 

tradicionales se vuelven inútiles y las infecciones perduran, e incrementan el riesgo de 

propagación, sin embargo la Organización Mundial de la Salud señala que la resistencia se 

produce cuando los microrganismos sufren algunos cambios, también cuando se reproducen de 

manera errónea o existe intercambio de características de resistencia, que hacen que los 

antibióticos dejen de funcionar de forma adecuada para tratar las infecciones (Rodríguez y 

García, 2015) 

La resistencia bacteria se asocia a mutaciones cromosómicas, o a elementos 

extracromosomales adquiridos a partir de otras bacterias o del ambiente, de manera que algunas 

de las causas que desembocan resistencias bacterianas son por el uso de antibióticos  cuando no 

son necesarios o cuando no se aplica los antibióticos como se los han recetado, interrumpir una 

dosis empleada en el tratamiento o usar los antibióticos sobrantes, inclusive la exposición de 

algunas fuentes alimenticias, ya que algunos antibióticos son ampliamente usados en 

agricultura, dando lugar a bacterias resistentes en el suministro de alimentos (Velázquez, 

2015). 

4.5.1.  Mecanismos de resistencia 

Debido a la gran capacidad de adaptación de las bacterias, estas pueden desarrollar 
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mecanismos de resistencia frente a los antibióticos, así pues existe una resistencia que puede 

ser natural o intrínseca en las bacterias si carecen de diana para un antibiótico (Acosta & 

Vargas, 2017). 

La resistencia adquirida es la resistencia realmente importante desde un punto de vista 

clínico, ya que es debida a la modificación de la carga genética de la bacteria y puede aparecer 

por mutación cromosómica o por mecanismos de transferencia genética (Rodríguez y García, 

2015). 

De acuerdo con Calvo, Cantón, Fernández, Mirelis y Navarro en el año 2011 afirman 

que los mecanismos de resistencia bacteriana fundamentalmente son: 

 Modificación y desactivación del antibiótico por hidrólisis mediada por enzimas. 

 Aumento de la expulsión del antibiótico mediada por la activación de bombas de flujo. 

 Disminución de la permeabilidad del antibiótico a través de la membrana externa. 

 Modificación del sitio blanco. 

Además, existen tipos de diversos tipos de resistencia producidas por las 

enterobacterias, entre las principales se encuentran: 

4.5.1.1.  Resistencia a antibióticos betalactámicos.  

Se da por mecanismos tales como la producción de enzimas betalactamasas, la 

modificación en las proteínas de unión a penicilinas del sitio activo, la disminución de la 

expresión proteica en la membrana externa y por mecanismos de bombas de eflujo (Lilley, et 

al, 2020). 

 Betalactamasas de Espectro ampliado (BLEA): Las BLEA hidrolizan las 

aminopenicilinas y carboxipenicilinas, provocando una resistencia fenotípica a estos 

antibióticos lo cual es mediado por los plásmidos, además de esto la hiperproducción de 

esta enzima produce resistencia a otros antibióticos como las cefalosporinas de primera 

generación, las aciureidopenicilinas y la combinación de antibióticos betalactámicos 

con inhibidores de betalactamasas (Velázquez, 2015). 

 Betalactamasas tipo oxacilinasas: Este tipo de enzimas tipo oxacilinasas (OXA) son 

dependientes de la serina, tienen un espectro de hidrolisis amplio por lo que pueden 

hidrolizar cefalosporinas de espectro extendido y son resistentes a las penicilinas y 

cefalosporinas (Brenner, 2019). 

 Betalactamasas plasmídica tipo AmpC: También conocidas como cefalosporinasas, 

son dependientes del grado de expresión del gen bla AmpC plasmídica procedentes del 

cromosoma bacteriano. La presencia de esta enzima provoca la hidrolisis de 
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cefalosporinas de primera y segunda generación, incluidas las cefamicinas (Velázquez, 

2015). 

 Betalactamasas de espectro extendido (BLEE): Se basa en la presencia de enzimas 

que hidrolizan el anillo betalactámico de cefalosporinas de amplio espectro y 

monobactámicos pero no así a carbapenémicos la hidrolisis se produce por 

determinantes genéticos presentes en los plásmidos (Brenner, 2019). 

 Belactamasas tipo carbapenemasas: Son enzimas capaces de hidrolizar los 

carbapenémicos, y son de dos clases Clase A denominados serincarbapenemasas, las 

cuales son inhibidas por ácido clavulánico dentro de las carbapenemasas de la clase A 

se han descrito las enzimas KPC, SME, GES, NMC e IMI. En la Clase B o metalo-

betalactamasas, estas son dependientes de zinc, resistentes a los inhibidores clásicos de 

betalactamasas, pero sensibles al ácido etilendiaminotetraacético (EDTA) (Velázquez, 

2015) 

4.5.2. Resistencia a aminoglucósidos 

Se origina por la presencia de enzimas acetilasas, adenilasas y fosfatasas que modifican 

grupos sustituyentes de la molécula del antibiótico, puede darse una alteración en los sitios de 

unión o producirse una disminución de ingreso del antibiótico a la bacteria (Calvo, et al, 2017). 

4.5.3. Resistencia a tetraciclinas 

Esta resistencia ocurre generalmente por la adquisición de genes tet, los cuales se ven 

asociados con elementos móviles como son los plásmidos y los transposones; que son capaces 

de la codificación de bombas de eflujo o expulsión, la inactivación enzimática e incluso la 

protección ribosómica. (Sánchez, 2018). 

4.5.4. Resistencia a fosfomicinas 

Este tipo de resistencia se da por la mutación del sitio diana, MurA o por la 

sobreexpresión de la misma, aunque, también puede darse por otros mecanismos como la 

disminución de la permeabilidad de la membrana a causa de las mutaciones de los genes 

permeasas del microorganismo bacteriano, también puede darse por la modificación del propio 

antibiótico, o incluso por medio de enzimas que provocan cambios químicos que lo inhiben, 

como son la FosB, FosA o la FosX. (Iglesias, 2018). 

4.5.5. Resistencia a fluoroquinolonas 

La resistencia a las fluoroquinolonas puede generarse por tres mecanismos no 

excluyentes entre sí, que son: por medio de mutaciones cromosómicas en genes codificantes 

que alteran o modifican las regiones determinantes de resistencia a quinolonas de ADN girasa 
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y topoisomerasa IV; al reducir las concentraciones intracitoplásmicas de quinolonas de forma 

activa o pasiva y por genes de resistencia a quinolonas mediados por plásmidos. (Álvarez et 

al., 2015).  

4.5.6. Resistencia a sulfamidas 

Estos mecanismos de resistencia para sulfonamidas están asociados con la presencia de 

los genes sul1, sul2 y sul3, los cuales se caracterizan por codificar mutantes de la enzima 

dihidropteroato sintasa, las cuales no son inhibidas por el antimicrobiano. (Sánchez, 2018).  

4.5.7. Resistencia a polimixinas 

Esta resistencia ocurre por una disminución o ausencia de la interacción entre el 

antimicrobiano y el lípido A presente en el LPS bacteriano. De tal manera, que la bacteria se 

mantiene en un ambiente seguro frente a la acción bactericida de la polimixina. Esa 

disminución de la interacción puede estar mediada por diferentes vías como la modificación 

del LPS bacteriano, la hiperprodución de cápsula polisacárida, la pérdida total del LPS 

bacteriano, la hiperexpresión de proteínas de membrana externa o por las bombas de eflujo 

(Cavalieri y Harbeck, 2005). 

4.6.Técnicas de detección de resistencia 

4.6.1. Concentración mínima inhibitoria 

La concentración mínima inhibitoria (CMI), se determina como la concentración más 

baja de un antibiótico que puede inhibir el crecimiento de una determinada cepa bacteriana, en 

99.9%, después de un determinado periodo de tiempo, además que de acuerdo con las normas 

establecidas por el Clinical and Laboratory Standards Institute (CLSI) esta técnica se interpreta 

como S (sensible), I (intermedia) o R (resistente), seguido de la CMI en μg/ml. Cuando se 

determina “Sensible” hace referencia a que el crecimiento del microorganismo está inhibido a 

la concentración sérica del antibiótico que se alcanza usando la dosis habitual; en el caso de 

"intermedia" significa que el crecimiento del microorganismo está inhibido solamente a la 

dosis máxima recomendada y "resistente" se da cuando el microorganismo es resistente a los 

niveles séricos del antibiótico que se alcanzan normalmente (Instituto de Normas Clínicas y de 

Laboratorio, 2020). 

4.6.2. Difusión en agar 

El método de disco difusión consiste en depositar en la superficie de una placa de agar 

Muller-Hinton previamente inoculada con el microorganismo, discos de papel de filtro 

impregnados con los diferentes antibióticos, tan pronto el disco impregnado en antibiótico se 

pone en contacto con la superficie húmeda del agar, el filtro absorbe agua y el antibiótico 
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difunde por el agar, formándose un gradiente de concentración, transcurridas 18 a 24 horas de 

incubación, los discos pueden o no aparecer rodeados por una zona de inhibición de 

crecimiento bacteriano, para interpretación de la prueba se basada en la correlación entre el 

diámetro de la zona de inhibición (mm) con la CMI (µg/mL) para cada antimicrobiano y 

microorganismo (Instituto de Normas Clínicas y de Laboratorio, 2020). 

En el antibiograma de difusión en disco es importante establecer un orden adecuado en 

la colocación de los antibióticos, especialmente en los betalactámicos, que permita evidenciar 

18 interacciones entre ellos características de distintos mecanismos; por ejemplo la amoxicilina 

ácido clavulánico al lado de una cefalosporina de tercera generación para la identificación 

presuntiva de BLEE o la cefoxitina o imipenem y las cefalosporinas de tercera generación para 

detectar la inducción de la resistencia condicionada por las enzimas AmpC (Sánchez, 2018). 

4.7.Sistema Informático WHONET 

WHONET es un software de base de datos gratuito basado en Windows desarrollado 

para la gestión y el análisis de datos de laboratorio de microbiología teniendo una orientación 

especial en el análisis de los resultados de las pruebas de susceptibilidad antimicrobiana, 

además este software ha sido desarrollado desde 1989 por el Centro Colaborador de la OMS 

para la Vigilancia de la Resistencia Antimicrobiana en el Hospital Brigham and Women's de 

Boston, y es utilizado por laboratorios clínicos, de salud pública, veterinarios y de alimentos 

en más de 90 países para apoyar a programas de vigilancia (WHO, 2015) 

Fue desarrollado para administrar los resultados del laboratorio, también ha sido usado 

para estudios de investigación y se ha encaminado en el análisis por recolección de datos, los 

resultados de las pruebas de sensibilidad y resistencia a antibióticos (INSPI, 2016). 

4.7.1. Características del software: 

 Las características que menciona el INSPI son:  

 Estructura una base de datos, estandarizando las variables en todos los laboratorios.  

 Posee herramientas de análisis de los datos mediante el cual se puede establecer: La 

microbiología y perfiles de resistencia de los microorganismos de los servicios del 

hospital, distribución y tendencias de los principales mecanismos de resistencia por 

servicio hospitalario, muestra, y la detección presuntiva de brotes intrahospitalarios 

(2015). 
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5. Metodología  

5.1.Tipo de estudio 

El presente estudio tuvo enfoque cuantitativo con diseño retrospectivo-transversal 

tomando datos en el periodo comprendido entre enero del 2018 y diciembre del 2020 

5.2.Área de estudio 

El estudio se realizó en la Clínica Medilab-Medihospital ubicada en la ciudad y 

provincia de Loja, en la calle principal Avenida Eugenio Espejo y Shuaras; ofrece servicios de 

emergencia, hospitalización, unidad de cuidados intensivos, cirugía, consulta externa y 

laboratorio clínico, el cual recibió durante el periodo de estudio a 58340 pacientes. 

5.3.Universo 

El universo de estudio se encontró constituido por 1035 reportes de cultivos y 

antibiogramas positivos realizados bajo pedido de muestras provenientes de las diversas áreas 

de la clínica Medilab-Medihospital, realizados durante el periodo enero 2018 a diciembre 2020. 

5.4.Muestra 

Para tomar en consideración esta muestra, es importante recalcar que se consideraron a 

aquellos pacientes que cumplieron con los criterios de inclusión especificados dentro de la 

presente investigación, por lo tanto, se debe exponer que el trabajo en cuestión al ser 

desarrollado en las instalaciones de la Clínica Medilab-Medihospital, cuenta con 4 estudiantes 

más involucrados, es decir cinco en su totalidad tomando en cuenta al autor del presente, pues 

el desarrollo de este tema constituirá una pequeña parte de una amplia investigación, el área 

asignada tiene como base hospitalización y cirugía, es por tanto que:  

La muestra   estuvo   constituida   por   82   cultivos   positivos   para   las   especies   de 

Enterobacteriaceae provenientes de pacientes del área de hospitalización y cirugía.  

Así mismo es importante exponer que dentro del desarrollo del presente trabajo se 

consideraron dos áreas hospitalarias como son: área de hospitalización, que a su vez poseen 

subáreas como medicina interna, ginecobstetricia y pediatría; y por otro lado se encuentra el 

área de cirugía que comprende ciertas subáreas de cirugía clásica, laparoscópica, 

gastroenterológica. 

5.5.Criterios de inclusión 

 Resultados de cultivos procedentes de pacientes hospitalizados y cirugía durante los 

años 2018 a 2020. 

 Resultados de cultivos positivos cuya bacteria identificada pertenezca a la familia 

Enterobacteriaceae. 
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5.6.Criterios de exclusión 

 Resultados de cultivos procedentes de pacientes hospitalizados con bacterias 

identificadas diferentes a Enterobacteriaceae. 

 Resultados de cultivos positivos pertenecientes a áreas de consulta externa, 

emergencia y unidad de cuidados intensivos. 

5.7.Procedimientos de recolección de información 

5.7.1. Fase pre-analítica 

 Autorización para la recolección de datos (Anexo 1). 

 Descarga, instalación y programación del programa Whonet 5.6 (Anexo 2). 

5.7.2. Fase analítica 

 La información se la obtuvo mediante la recopilación de resultados de cultivos y 

antibiogramas de la clínica Medilab-Medihospital, se los clasifico de acuerdo a los criterios 

de inclusión, es decir de resultados positivos de Enterobacteriaceae en pacientes procedentes 

de áreas hospitalarias y cirugía, posteriormente se alimentó esta información al programa 

Whonet 5.6 teniendo en cuenta todas las variables, como el año de realización del examen, 

código único del paciente, antibióticos probados, bacterias aisladas, áreas y tipo de muestra.  

5.7.3. Fase post-analítica 

 Depuración, análisis y tabulación de los datos conforme a los objetivos planteados 

5.8.      Fuentes de información 

Como fuentes de información se tomó en cuenta los registros de los resultados de los 

cultivos realizados en el equipo Vitek-2-Compact 2 (Anexo 3) y los realizados manualmente 

(Anexo 4). 

5.9.     Instrumentos de recolección de datos 

Se recolectó los datos en una tabla (Anexo 5) de manera ordenada teniendo en cuenta 

las variables de género, tipo de muestra, edad, microorganismo aislado y antibiótico testado y 

su resistencia. 

5.10. Consideraciones éticas 

El sistema codifica los resultados de los pacientes, de modo que dicha información fue 

autorizada para el investigador con fines académicos. 

5.11. Tabulación y análisis 

Una vez Una vez recolectados los datos se utilizó el programa analítico Whonet versión 

5.6 y Microsoft Excel 2019, instrumentos que contribuyeron a la realización de las tablas que 

permitieron cumplir con los objetivos de la investigación. Los resultados fueron indicados a 
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través de los datos tabulados de forma estadística, es decir, reflejados mediante tablas y graficas 

que ofrece el programa estadístico Whonet, tomando en cuenta que este último es un programa 

de fácil manejo de datos numéricos y que además facilita generar tablas a partir de los datos 

registrados, lo que permite obtener un mejor análisis a la hora de interpretar los resultados.
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6. Resultados 

                Servicios Hospitalarios 
 

      Microorganismos                                Área Hospitalaria                                Cirugía                                    Total 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Nota. Registro de muestras de datos procesados del 2018-2020 de la Clínica Medilab-Medihospital. 

En la tabla 1 se mencionan las áreas que fueron estudiadas en esta investigación, donde la especie bacteriana reportada con más frecuencia 

fue Escherichia coli con el 64,6% en hospitalización y 4,9% en cirugía, mientras las especies menos frecuentes en hospitalización fueron Klebsiella 

aerogenes, Proteus vulgaris, Proteus hauseri, Citrobacter koseri y Raoultella planticola, mientras que en el servicio de cirugía las especies con 

menor frecuencia fueron Klebsiella pneumoniae, Proteus mirabilis y Shiguella sp con porcentajes de 1,2% en cada especie. 

 

 

 F % F % F % 

Escherichia coli 53 64.6 4 4.9 57 69.5 

Klebsiella pneumoniae 6 7.3 1 1.2 7 8.5 

Proteus mirabilis 3 3.7 1 1.2 4 4.9 

Klebsiella oxytoca 2 2.4 - - 2 2.4 

Enterobacter cloacae 2 2.4 - - 2 2.4 

Serratia marcescens 2 2.4 - - 2 2.4 

Salmonella sp. 2 2.4 - - 2 2.4 

Klebsiella aerogenes 1 1.2 - - 1 1.2 

Proteus vulgaris 1 1.2 - - 1 1.2 

Proteus hauseri 1 1.2 - - 1 1.2 

Citrobacter koseri 1 1.2 - - 1 1.2 

Raoultella planticola 1 1.2 - - 1 1.2 

Shiguella sp - - 1 1.2 1 1.2 

Total 75 91.5 7 8.5 82 100 

 

Tabla 1  

Frecuencia de aislamientos de Enterobacteriaceae por servicios hospitalarios de la clínica Medilab-Medihospital, 2018-2020. 
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Tabla 2  

Frecuencia de Enterobacteriaceae reportadas de la clínica Medilab-Medihospital. Loja 2018-2020 según el tipo de muestra. 
 

 
Microorganismos 

                                                         Tipos de 

 

             Orina              Secreciones  

                                    respiratorias

Muestras 

  

Muestras             Heces     Sangre    Líquidos               Total

Nota. Registro de muestras de datos procesados del 2018-2020 de la Clínica Medilab-Medihospital, esta información es referenciada del Instructivo 

de elaboración del “análisis acumulado de susceptibilidad antimicrobiana” realizado por el Instituto Nacional de Investigación en Salud Publica.

 F % F % F % F % F % F % F % 

Escherichia coli 43 52.4 10 12.2 1 1.2 - - 2 2.4 1 1.2 57 69.5 

Klebsiella 
pneumoniae 

4 4.9 2 2.4 1 1.2 - - - - - - 7 8.5 

Proteus mirabilis 2 2.4 1 1.2 - - - - - - 1 1.2 4 4.9 

Klebsiella oxytoca 2 2.4 - - - - - - - - - - 2 2.4 

Enterobacter 
cloacae 

1 1.2 - - 1 1.2 - - - - - - 2 2.4 

Serratia 
marcescens 

2 2.4 - - - - - - - - - - 2 2.4 

Salmonella sp. - - - - - - 2 2.4 - - - - 2 2.4 

Klebsiella 
aerogenes 

1 1.2 - - - - - - - - - - 1 1.2 

Proteus vulgaris 1 1.2 - - - - - - - - - - 1 1.2 

Proteus hauseri - - 1 1.2 - - - - - - - - 1 1.2 

Citrobacter koseri 1 1.2 - - - - - - - - - - 1 1.2 

Raoultella 
planticola 

- - 1 1.2 - - - - - - - - 1 1.2 

Shiguella sp - - - - - - 1 1.2 - - - - 1 1.2 

Total 57 69.5 15 18.3 3 3.7 3 3.7 2 2.4 2 2.4 82 100 

En la tabla 2 se indican los tipos de secreciones que se incluyen en el estudio, los cuales son provenientes de: abscesos, heridas y secreción 

vaginal, mientras que en líquidos biológicos únicamente corresponden al líquido biliar. Escherichia coli fue la bacteria más frecuentemente aislada 

de orina, secreciones y sangre. 
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Tabla 3  

Patrón de resistencia bacteriana de Enterobacteriaceae aisladas en la clínica Medilab-Medihospital. Loja 2018-2020. 

 
Muestra 

Especie 

bacteriana 

 

 
# 

AMP AMC SAM TZP CEP  CZ  FOX 

 

CX

M 

 CAZ  CRO  CTX  FEP 

 

 ATM  ETP  IMP  MEM  AMK  GEN  CIP  FOS F 

 

   STX 

 
O

r

i

n

a 
 

 

 

Orina 

Escherichia 
coli 

 
43 

 
91,7 

 
33,3 

 
55,6 

 
0 

 
36,4 

 
41,7 

 
40 

 
60 

 
35,9 

 
45,5 

 
64,3 

 
35,1 

 
57,1 

 
11,8 

 
5 

 
8,3 

 
5 

 
27,8 

 
61,9 

 
7,5 

 
13,9 

 
61,5 

Klebsiella 

pneumoniae 

 

 
4 

 
 

RN 

 
 

75 

 
 

0 

 
 

0 

 
 
100 

 
 
100 

 
 

(-) 

 
 

50 

 
 

50 

 
 

0 

 
 

50 

 
 

0 

 
 

(-) 

 
 

0 

 
 
100 

 
 

0 

 
 

0 

 
 

0 

 
 

75 

 
 

25 

 
 

75 

 
 

100 

Klebsiella 
oxytoca 

 
2 

 
RN 

 
100 

 
(-) 

 
0 

 
(-) 

 
100 

 
(-) 

 
50 

 
50 

 
50 

 
(-) 

 
0 

 
100 

 
0 

 
(-) 

 
(-) 

 
0 

 
(-) 

 
50 

 
100 

 
50 

 
50 

Proteus 
mirabilis 

 
2 

 
(-) 

 
0 

 
0 

 
0 

 
(-) 

 
0 

 
0 

 
0 

 
0 

 
0 

 
0 

 
(-) 

 
0 

 
0 

 
100 

 
0 

 
0 

 
0 

 
0 

 
100 

 
RN 

 
100 

Serratia 
marcescens 

 
2 

 
RN 

 
RN 

 
RN 

 
100 

 
RN 

 
RN 

 
RN 

 
RN 

 
100 

 
100 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
100 

 
(-) 

 
(-) 

 
100 

 
(-) 

 
0 

 
0 

 
RN 

 
100 

Proteus 
vulgaris 

 
1 

 
RN 

 
0 

 
(-) 

 
(-) 

 
RN 

 
RN 

 
(-) 

 
RN 

 
0 

 
(-) 

 
0 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
0 

 
(-) 

 
(-) 

 
100 

 
0 

 
100 

 
RN 

 
(-) 

Klebsiella 
aerogenes 

 
1 

 
RN 

 
RN 

 
RN 

 
0 

 
RN 

 
RN 

 
RN 

 
(-) 

 
0 

 
0 

 
100 

 
0 

 
(-) 

 
0 

 
0 

 
0 

 
(-) 

 
0 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

Citrobacter 
koseri 

 
1 

 
RN 

 
100 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
100 

 
(-) 

 
100 

 
0 

 
(-) 

 
0 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
0 

 
(-) 

 
100 

 
0 

 
0 

 
100 

Enterobacter 
cloacae 

 
1 

 
RN 

 
RN 

 
RN 

 
(-) 

 
RN 

 
RN 

 
RN 

 
0 

 
0 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
0 

 
(-) 

 
(-) 

 
100 

 
0 

 
0 

 
0 

 
Secreciones 

Escherichia 
coli 

 
10 

 
75 

 
87,5 

 
66,7 

 
0 

 
0 

 
50 

 
33,3 

 
66,7 

 
50 

 
50 

 
100 

 
33,3 

 
50 

 
0 

 
0 

 
0 

 
0 

 
20 

 
55,6 

 
0 

 
(-) 

 
75 

Klebsiella 
pneumoniae 

 
2 

 
RN 

 
50 

 
100 

 
0 

 
100 

 
0 

 
(-) 

 
0 

 
0 

 
0 

 
(-) 

 
0 

 
0 

 
(-) 

 
0 

 
0 

 
0 

 
(-) 

 
50 

 
(-) 

 
(-) 

 
50 

Proteus 
hauseri 

 
1 

 
RN 

 
0 

 
(-) 

 
(-) 

 
RN 

 
RN 

 
0 

 
RN 

 
0 

 
0 

 
0 

 
0 

 
(-) 

 
0 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
0 

 
(-) 

 
RN 

 
(-) 
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Nota. Registro de muestras de datos procesados del 2018-2020 de la Clínica Medilab-Medihospital, el modelo de la tabla se tomó de referencia 

del Instructivo de elaboración del “análisis acumulado de susceptibilidad antimicrobiana” realizado por Instituto Nacional de Investigación en 

Salud Pública 

 (#) número de aislamientos  

resistente menos del 30%. 

resistente entre el 30-70%. 

resistente más del 70%. 

resistencia natural y (-) falta datos, no investigado para el microorganismo. 

En la tabla 3 se observa que E. coli mostró resistencias mayores al 70% para AMP, AMC, TZP, cefalosporinas y SXT. Klebsiella 

pneumoniae presentó resistencias mayores al 70% para AMP, AMC, SAM, CEP, CZ; en los aislamientos de Serratia marcescens y Complejo 

Enterobacter cloacae presentaron resistencia total a los antibióticos testados. 

 Proteus 
mirabilis 

 
1 

 
(-) 

 
0 

 
(-) 

 
(-) 

 
100 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
0 

 
0 

 
0 

 
0 

 
(-) 

 
0 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
0 

 
(-) 

 
RN 

 
(-) 

Raoutella 
planticola 

 
1 

 
RN 

 
(-) 

 
0 

 
0 

 
0 

 
0 

 
0 

 
0 

 
0 

 
0 

 
0 

 
(-) 

 
0 

 
0 

 
0 

 
0 

 
100 

 
0 

 
0 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 

Muestras 

respiratorias 

Escherichia 
coli 

 
1 

 
(-) 

 
0 

 
(-) 

 
0 

 
(-) 

 
0 

 
0 

 
0 

 
(-) 

 
0 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
0 

 
(-) 

 
0 

 
(-) 

 
(-) 

 
0 

Klebsiella 
pneumoniae 

 
1 

 
RN 

 
(-) 

 
0 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
0 

 
0 

 
0 

 
(-) 

 
0 

 
(-) 

 
(-) 

 
0 

 
(-) 

 
0 

 
(-) 

 
0 

 
(-) 

 
(-) 

 
0 

Enterobacter 
cloacae 

 
1 

 
RN 

 
RN 

 
RN 

 
100 

 
RN 

 
RN 

 
RN 

 
100 

 
100 

 
100 

 
(-) 

 
100 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
100 

 
0 

 
(-) 

 
100 

 
(-) 

 
(-) 

 
100 

 

Sangre 
Escherichia 
coli 

 
2 

 
(-) 

 
0 

 
(-) 

 
0 

 
(-) 

 
50 

 
0 

 
50 

 
0 

 
0 

 
0 

 
0 

 
0 

 
0 

 
0 

 
0 

 
50 

 
(-) 

 
100 

 
(-) 

 
(-) 

 
100 

 
Heces 

Salmonella 
sp. 

 
2 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
0 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
0 

 
(-) 

 
(-) 

 
50 

Shiguella sp. 
 

1 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
0 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
100 

 
(-) 

 
(-) 

 
100 

 
Líquidos 

Escherichia 
coli 

 
1 

 
(-) 

 
(-) 

 
(-) 

 
100 

 
(-) 

 
100 

 
(-) 

 
100 

 
100 

 
(-) 

 
100 

 
100 

 
100 

 
(-) 

 
(-) 

 
0 

 
0 

 
(-) 

 
100 

 
(-) 

 
(-) 

 
100 

Proteus 
mirabilis 

 
1 

 
100 

 
100 

 
(-) 

 
0 

 
100 

 
(-) 

 
(-) 

 
0 

 
0 

 
0 

 
0 

 
0 

 
(-) 

 
0 

 
0 

 
(-) 

 
(-) 

 
0 

 
0 

 
(-) 

 
RN 

 
(-) 
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Tabla 4  

Patrón de resistencia bacteriana de Enterobacteriaceae en época de prepandemia COVID-19 en la clínica Medilab-Medihospital. Loja 2018- 

2019. 

Especie 

bacteriana 
# AMP AM C SAM TZP CEP CZ FOX CX M CAZ CRO CTX FEP AT M ETP IMP MEM AMK GEN CIP FOS F STX 

Escherichia 
coli 

40 87,5 42.4 60 11,1 0 47,4 50 60,5 32,4 44,8 60 31 66,7 0 0 0 5,1 23,5 63,2 9,4 14,3 62,5 

Klebsiella 
pneumoniae 

5 RN 100 50 0 100 100 (-) 40 40 0 100 0 0 0 33,3 0 0 (-) 80 33,3 100 75 

Klebsiella 
oxytoca 

1 RN 100 (-) 0 (-) 100 (-) 0 0 0 (-) (-) 0 0 (-) (-) 0 (-) 0 100 100 0 

Proteus 
mirabilis 

2 100 50 (-) 0 100 0 0 0 0 0 0 (-) 0 0 0 0 0 0 0 100 RN 100 

Proteus 
vulgaris 

1 RN 0 (-) (-) RN RN (-) RN 0 (-) 0 (-) (-) (-) 0 (-) (-) 100 0 100 RN (-) 

Citrobacter 
koseri 

1 RN 100 (-) (-) (-) 100 (-) 100 0 (-) 0 (-) (-) (-) (-) (-) 0 (-) 100 0 0 100 

Enterobacter 
cloacae 

1 RN RN RN (-) RN RN RN 0 0 (-) (-) (-) (-) (-) (-) 0 (-) (-) 100 0 0 0 

Salmonella 
sp. 

2 (-) (-) (-) (-) (-) (-) (-) (-) (-) 0 (-) (-) (-) (-) (-) (-) (-) (-) 0 (-) (-) 50 

Shiguella sp. 1 (-) (-) (-) (-) (-) (-) (-) (-) (-) (-) (-) 0 (-) (-) (-) (-) (-) (-) 100 (-) (-) 100 

Nota. Registro de muestras de datos procesados del 2018-2020 de la Clínica Medilab- Medihospital, esta información es referenciada del Instructivo de 

elaboración del “análisis acumulado de susceptibilidad antimicrobiana” realizado por el Instituto Nacional de Investigación en Salud Publica. 

Nota:(#) número de aislamientos 

               resistente menos del 30%  

  resistente entre el 30-70% 

  resistente más del 70%, 

  resistencia natural y (-) falta datos, no investigado para el microorganismo. 
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Tabla 5  

Patrón de resistencia bacteriana de las Enterobacteriaceae en época de pandemia COVID-19 en la clínica Medilab-Medihospital. Loja 2020. 

Especie 

bacteriana 
N° AMP AMC SAM TZP CEP CZ FOX CXM CAZ CRO CTX FEP ATM ETP IMP MEM AMK GEN CIP FOS F STX 

Escherichia 
coli 

17 (-) 36,4 60 0 100 38,5 25 60 53,3 40 77,8 53,8 28,6 18,2 20 12,5 6,7 33,3 56,3 0 12,5 70 

Klebsiella 
pneumoniae 

2 RN 0 0 (-) (-) 0 (-) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 

Klebsiella 
oxytoca 

1 RN 100 (-) 0 (-) 100 (-) 100 100 0 (-) (-) 100 0 (-) (-) 0 (-) 100 100 0 100 

Proteus 
mirabilis 

2 (-) 0 0 0 100 0 0 0 0 0 0 0 0 0 100 0 0 0 0 100 RN 100 

Serratia 
marcescens 

2 RN RN RN 100 RN RN RN RN 100 100 (-) (-) (-) 100 (-) (-) 100 (-) 0 0 RN 100 

Klebsiella 
aerogenes 

1 RN RN RN 0 RN RN RN (-) 0 0 100 0 (-) 0 0 0 (-) 0 (-) (-) (-) (-) 

Proteus 
hauseri 

1 RN 0 (-) (-) RN RN 0 RN 0 0 0 0 (-) 0 (-) (-) (-) (-) 0 (-) RN (-) 

Raoutella 
planticola 

1 RN (-) 0 0 0 0 0 0 0 0 0 (-) 0 0 0 0 100 0 0 (-) (-) (-) 

Enterobacter 
cloacae 

1 RN RN RN 100 RN RN RN 100 100 100 (-) 100 (-) (-) (-) 100 0 (-) 100 (-) (-) 100 

Nota. Registro de muestras de datos procesados del 2018-2020 de la Clínica Medilab- Medihospital, esta información es referenciada del Instructivo de 

elaboración del “análisis acumulado de susceptibilidad antimicrobiana” realizado por el Instituto Nacional de Investigación en Salud Publica. 

Nota:(#) número de aislamientos 

 resistente menos del 30%. 

resistente entre el 30-70%. 

resistente más del 70%. 

resistencia natural y (-) falta datos, no investigado para el microorganismo.
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De acuerdo a los datos expresados en la tabla 4 y tabla 5 se observó un mayor número 

de aislamientos bacterianos registrados en época prepandémica, E. coli tuvo variaciones 

destacables en los porcentajes de resistencia en época pandémica frente a cefalotina, cefotaxima 

y gentamicina; K oxytoca con cefuroxima, ceftazidima, aztreonam, ciprofloxacina, 

trimetoprima- sulfametoxazol, P. mirabilis con cefalotina e imipenem, E. cloacae con 

cefuroxima, ceftazidima, meropenem y trimetoprima-sulfametoxazol. 

 

Tabla 6  

Frecuencia de cepas productoras de BLEE aislados en pacientes de hospitalización y cirugía 

en la clínica Medilab-Medihospital, Loja 2018-2020. 

    Mecanismo de resistencia BLEE 

Microorganismo 

aislado 

No productoras de 

BLEE 
Productoras de BLEE Total 

 

  F % F % F %  

Escherichia coli 36 63.2% 21 36.8% 57 100%  

Klebsiella axytoca 1 50% 1 50% 2 100%  

Nota. Registro de muestras de datos procesados del 2018-2020 de la Clínica Medilab-Medihospital. 

Tabla 7  

Frecuencia de cepas productoras de carbapenemasas aislados en pacientes de hospitalización 

y cirugía en la clínica Medilab-Medihospital, Loja 2018-2020. 

    Mecanismo de resistencia BLEE 

Microorganismo 

aislado 

Productoras de 

carbapenemasas 

No productoras de 

carbapenemasas 
Total 

 

  F % F % F %  

Serratia marcescens 1 50% 1 50% 2 100% 
 

 

Nota. Registro de muestras de datos procesados del 2018 – 2020 de la Clínica Medilab – Medihospital. 

 

En la tabla 6 se mencionan que las cepas productoras de BLEE de este estudio están 

constituidas por el 36.8% de cepas de E. coli y el 50% de cepas de K. oxytoca, mientras que en 

la tabla 7 se puede evidenciar que del total de 82 cepas aisladas, el único microrganismo que 

se registró como productor de carbapenemasas fue Serratia marcescens, del cual el 50% de 

cepas aisladas son productoras de carbapenemasas, a pesar de que existieron otros aislamientos 

bacterianos con resistencia a carbapenémicos. 
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7. Discusión 

La resistencia bacteriana es considerada un problema de salud a nivel mundial, siendo 

una de las causas principales el uso desmedido de antibióticos que provocan la deficiencia en 

los esquemas de tratamiento, es decir, esto provoca la estancia prolongada en varios pacientes, 

por consiguiente, se originan altos costos en los tratamientos tanto en clínicas como hospitales 

a nivel nacional e internacional. 

Los resultados obtenidos en la presente investigación efectuada en la Clínica Medilab- 

Medihospital, evidencian que el agente más frecuentemente aislado fue Escherichia coli 

(69.5%), seguido de Klebsiella pneumoniae (8,5%) y Proteus mirabilis (4.9%), teniendo mayor 

número de aislamientos de Enterobacteriaceae en muestras de orina (69.5%). Datos que 

coinciden con un estudio de Quito, de la autoría de Sara Proaño (2020), la cual estableció un 

perfil de resistencia antimicrobiana desde el 2017 al 2018 en aislamientos microbiológicos del 

Hospital  General Docente de Calderón, encontrándose también que en salas de hospitalización 

que E. coli fue el microrganismo mayormente aislado (30%), seguida de K. pneumoniae (13%), 

S. aureus (10%) y S. epidermidis (6%); sin embargo las muestras que predominan mayormente 

fueron las respiratorias (32.2%) seguido de orina (30.3%). Dicha relación de estudios es 

explicable debido a que Loja y Quito se encuentran localizados en la región interandina, por lo tanto 

el  estilo de vida es similar, no obstante, es importante mencionar que el estudio actual fue ejecutado en una 

institución de salud privada, mientras que el estudio realizado en  Quito, se puede apreciar mayor 

cantidad de aislamientos en muestras respiratorias, esto es debido a que el instituto de salud es 

público, y por tanto es  donde hay mayor probabilidad de que pacientes con estancia hospitalaria 

adquieran infecciones del tracto respiratorio, esto como consecuencia de la sobrepoblación y 

condiciones ambientales, además de que en varios casos los instrumentos no están 

correctamente esterilizados y porque se hace caso omiso a los protocolos de higiene y 

bioseguridad. 

De acuerdo con los patrones de resistencia, en el estudio se determinó que en muestras 

de orina, Escherichia coli fue el agente más frecuente, en donde presentó resistencia a 

ampicilina (91.7%), cefotaxime   (64.3%), ciprofloxacina (61.9%), trimetropin-sulfametoxazol 

(61,5%), haciendo referencia a un artículo publicado en Colombia, con un rango de periodo 

del 2016 al 2019 realizado por Vargas, et al (2020), E. coli en muestras de orina de pacientes 

hospitalizados tuvo un resistencia del 67% a ampicilina, ampicilina/sulbactam (58%), 

trimetropin-sulfametoxazol (51%), ciprofloxacino (41%), lo cual indica un incremento 

significativo de la resistencia, siempre considerando que la metodología empleada es similar 
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en ambos estudios; demostrando así que la resistencia va en aumento masivo si no se 

responsabiliza el uso y consumo de antibióticos, la causa principal por la que las bacterias 

tienden a repotenciar su resistencia a los antimicrobianos, es por la práctica indebida de 

automedicación, considerando que muchas de las bacterias nombradas en el presente trabajo, 

pueden presentar síntomas similares, y al ingerir antibióticos sin prescripción médica, puede 

contribuir a impulsar la resistencia bacteriana. 

En muestras de secreciones facilitadas por Medilab, la bactería Escherichia coli 

presentó resistencia a amoxicilina/clavulánico (87,5%), ampicilina (75%), ceftriaxona (50%), 

cefepime (33,3%), ceftazidima (50%), ciprofloxacina (55,6%), por otro lado un estudio 

realizado en Nicaragua efectuado entre 2016 y 2017 por Cuadra (2019), expone  que en 

muestras de secreciones Escherichia coli presentó resistencia a ciprofloxacina (26%), 

betalactamicos (penicilina, P-tazobactam) con 20.2%, cefalosporinas (ceftriaxona, cefepime, 

ceftazidima) con 21.6%, aminoglucósidos (gentamicina, amikacina) con 22.6%, 

carbapenémicos (10%), considerando que la metodología reflejada en ambos estudios son 

similares, la ola creciente de resistencia bacteriana en la actualidad es un hecho que amenaza 

con colapsar el sistema de salud, por lo tanto se sugiere regularizar el uso de antibióticos. 

En el análisis y comparación de patrones de resistencia en época prepandémica y 

pandémica, se destaca que existieron mayor número de aislamientos en vísperas de iniciar la lucha 

contra el COVID - 19. E. coli   tuvo variaciones destacables en los porcentajes de resistencia en 

época pandémica frente a cefalotina, cefotaxima y gentamicina; K oxytoca con cefuroxima, 

ceftazidima, aztreonam, ciprofloxacina, trimetoprima-sulfametoxazol, P. mirabilis con 

cefalotina e imipenem, E. cloacae con cefuroxima, ceftazidima, meropenem y trimetoprima-

sulfametoxazol. En un estudio de Italia, realizado por Gasperini, et al (2021) se realizó un 

estudio observacional retrospectivo en dos pabellones geriátricos, el cual tuvo como propósito 

evaluar la prevalencia de infecciones por bacterias multidrogorresistentes en muestras de sangre 

y orina en pacientes  mayores hospitalizados distribuidos en periodos de tres meses antes y tres 

meses después del primer pico de la pandemia de COVID-19, cuyos resultados obtenidos 

recalcan que hubo mayor número de aislamientos en época pandémica, se destacó que E. coli 

mostró variaciones en los patrones de resistencia, viéndose porcentajes crecientes para la época 

pandémica en antibióticos como ampicilina, ampicilina/sulbactam e imipenem, mientras que 

otras bacterias estudiadas mantuvieron su patrón de resistencia, estas diferencias entre estos 

estudios son dependientes en gran medida de la población, calidad de vida, condiciones 

socioeconómicas y las restricciones sanitarias que se tomaron en los inicios de la época 
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pandémica por COVID- 19, ya que para el presente estudio se encontró un bajo número de 

aislamientos involucrados, el cual es un dato explicable debido a que el área de estudio 

corresponde a una institución privada, lo cual poca cantidad de personas podían abastecer los 

gastos particulares en los servicios de atención médica, además, las restricciones sanitarias 

acatadas por el centro de operaciones de emergencia (COE) nacional provocó cambios en el 

estilo de vida de la población. 

Las cepas productoras de BLEE de este estudio están constituidas por el 36.8% de cepas 

de E. coli y el 50% de cepas de K. oxytoca, además, que el 50% de cepas aisladas de Serratia 

marcescens son productoras de carbapenemasas. Un estudio realizado en Quito por Guevara 

(2016) realizó un perfil de resistencia bacteriana en el hospital Eugenio Espejo durante el año 

2013, destacó que en el área de hospitalización se han reportado 4 especies bacterianas 

productoras de BLEE como son: Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae, Klebsiella oxytoca 

y Klebsiella ozaenae, obteniendo el 47,4% de cepas E. coli como cepas productoras de BLEE, 

K. pneumoniae con 62,4%, K. oxytoca con 46,5% y Klebsiella ozaenae con 26,7%. Las cepas 

productoras de carbapenemasas incluyen a E. coli con el 0.5% de cepas aisladas y K. 

pneumoniae con el 12.42%. Estos estudios a comparar difieren completamente en las 

frecuencias, debido a que el Hospital de Quito registró un número superior de aislamientos por 

el área de hospitalización, incrementando así las posibilidades de obtener más cepas 

productoras de BLEE y carbapenemasas, a diferencia del estudio ejecutado en la Clínica 

Medilab-Medihospital que contó con un menor volumen de pacientes. 
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8. Conclusiones 

 Escherichia coli fue la bacteria que predominó como agente causal de infecciones de 

estancia hospitalaria y quirúrgica en la Clínica Medilab-Medihospital, teniendo una 

mayor frecuencia en muestras de orina. 

 Los aislamientos de K. pneumoniae, S. marcsensens, E. cloacae y E. coli mostraron 

porcentajes mayores al 70% en sus patrones de resistencia con al menos 7 antibióticos. 

 Los patrones de resistencia que se destacaron en época prepandémica fue E. coli con 

resistencia mayor al 70% para ampicilina y K. pneumoniae con más del 70% de 

resistencia en amoxicilina/ácido clavulánico, cefalotina, cefazolina y cefotaxima; sin 

embargo, en época pandémica E. coli presento resistencia mayor al 70% en cefalotina, 

cefotaxima y E. cloacae presenta resistencia total a la mayoría de antibióticos. 

 E. coli fue la bacteria que predominó en la frecuencia de cepas productoras de BLEE, 

mientras que en las cepas productoras de carbapenemasas está conformada por la 

especie S. marcsensens. 
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9. Recomendaciones 

 Se recomienda a las autoridades pertinentes la elaboración de cartillas sobre las 

bacterias de mayor prevalencia en cada uno de los servicios hospitalarios, esto como 

parte del diseño de un protocolo de bioseguridad, en beneficio de los usuarios y personal 

que acuden diariamente a las diferentes casas de salud. 

 Se recomienda a la Clínica Medilab-Medihospital, continuar brindando la apertura para 

la ejecución de proyectos de naturaleza similar, esto con la finalidad de conocer la 

variación de las cifras sobre el incremento de la resistencia bacteriana, mediante la 

comparación de resultados.
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11. Anexos 

             Anexo 1  

             Autorización para la recolección de datos. 
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             Anexo 2  

             Descarga e instalación del programa WHONET versión 5.6. 
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         Anexo 3  

         Registros de resultados e informe clínico MEDILAB. 
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          Anexos 4  

          Registro de cultivos laboratorio de microbiología. 
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Anexo 5  

Tabla de recolección de datos. 
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