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Introducción. Klebsiella pneumoniae es considerado uno de los 
principales patógenos intrahospitalarios en la actualidad, 
especialmente en Infecciones Asociadas a la Atención a la Salud 
(IAAS), debido a su capacidad para generar resistencia a 
múltiples grupos de antibióticos, como es el caso de las 
cefalosporinas de tercera generación y quinolonas (1). La 
resistencia a antibióticos betalactámicos y quinolonas mediada 
por plásmidos permite la transferencia genética entre especies 
de diversos mecanismos de resistencia a antibióticos, donde 
destacan la producción de Betalactamasas de Espectro 
Extendido (BLEEs), la modificación del objetivo, porinas, 
modificación del antibiótico, entre otros (2). La tipificación de 
aislamientos clínicos permite mantener sistemas de vigilancia 
epidemiológica de especies de interés, así como sus 
características genéticas (3). 
En el presente trabajo se realizó la caracterización genética e 
identificación de aislamientos clínicos de K. pneumoniae, así 
como la evaluación y caracterización de la transferencia de 
plásmidos por conjugación bacteriana y la tipificación de los 
aislamientos. 
 
Metodología. Se realizó la prueba confirmatoria de producción 
de BLEES mediante el método del CLSI, 2018 (4). La 
identificación de especie se realizó mediante la amplificación de 
genes específicos para K. pneumoniae, K. variicola y K. 
quasipneumoniae (No publicado). La caracterización genética 
por PCR se realizó para los genes CTX-M 2, 9 y 15, SHV, qnrA, 
B y S, oqxA y B, aac(6’)-Ib-cr, qepA y crpP (5). La conjugación 
bacteriana se realizó para la evaluación de transferencia de 
genes de resistencia (5), y la extracción y visualización de 
plásmidos mediante el método Kieser (6), la tipificación de los 
aislamientos mediante ERIC-PCR (7).  
 
Resultados. Se recolectaron un total de 14 aislamientos clínicos 
identificados como K. pneumoniae otorgados por el Instituto 
Mexicano del Seguro Social (IMSS) en el periodo enero-mayo de 
2017, de los cuales 13 aislamientos fueron identificados como 
productoras de BLEEs y resistencia a quinolonas por VITEK®2. 
Mediante la prueba confirmatoria de producción de BLEES se 
obtuvo que el total de los aislamientos mostraron producción de 
BLEES, observado por la zona mínima inhibitoria. El total de los 
aislamientos fueron identificados como Klebsiella pneumoniae 
por PCR. 
 
La caracterización genética por PCR mostró una alta prevalencia 
de producción de BLEES mediada por los genes CTX-M-15 
(100%) y SHV (100%), mientras una menor prevalencia de CTX-
M-2 (50%) y CTX-M-9 (0%). Los mecanismos de resistencia a 
quinolonas con mayor prevalencia fueron oqxA (100%), qnrB 

(85)%, aac(6’)-Ib-cr (71%), mientras que oqxB, crpP, qnrS solo 
se mostraron en un aislamiento (7%), qepA y qnrA no se 
mostraron en ningún aislamiento (0%).  
 
Se identificaron un total de 6 grupos clonales mediante la 
tipificación por ERIC-PCR, en los cuales los grupos A y B como 
los más prevalentes en urocultivos y hemocultivos con 5 
aislamientos cada uno, mostrándose los meses de febrero y 
mayo con mayor recurrencia de clonas. 
 
Se evaluó la transferencia de genes por conjugación bacteriana 
con dos aislamientos que poseían los diferentes genes del 
análisis respectivamente, donde se identificó la transferencia de 
los genes CTX-M-15 y 2, qnrB, aac(6’)-Ib-cr, y oqxA. No fue 
posible la visualización de los plásmidos por el método kieser 
debido a su degradación por la naturaleza del método. 
 
Conclusiones. Se identificaron los principales mecanismos de 
resistencia a cefalosporinas y quinolonas mediados por 
plásmidos y codificados en genes de resistencia. La tipificación 
molecular de aislamientos clínicos permitió detectar especies 
clonales entre los aislamientos, lo cual permite mejorar el 
tratamiento y el control de los mismos. 
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