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INTRODUCCIÓN RESULTADOS

La resistencia antimicrobiana en Pseudomonas aeruginosa constituye un

problema crítico en las infecciones asociadas a la atención de la salud

(IAAS), debido a su elevada capacidad para desarrollar múltiples

mecanismos de resistencia, particularmente frente a carbapenémicos.

Este microorganismo ha sido clasificado como patógeno prioritario por la

Organización Mundial de la Salud, lo que resalta su impacto en la salud

pública global.

Entre los principales mecanismos de resistencia destacan las β-

lactamasas, especialmente las metalo-β-lactamasas (MBL) como blaVIM

y blaIMP, así como otras carbapenemasas como blaGES, las cuales

limitan significativamente las opciones terapéuticas disponibles.

En México, la información sobre la distribución local de estos

determinantes genéticos en hospitales de segundo nivel es limitada, lo

que dificulta la toma de decisiones clínicas y la implementación de

estrategias efectivas de control y prevención.

Por ello, la caracterización molecular de los aislamientos clínicos permite

comprender la epidemiología local, identificar patrones de diseminación y

fortalecer la vigilancia microbiológica institucional.

OBJETIVO

Caracterizar molecularmente la resistencia antimicrobiana en aislamientos

clínicos de Pseudomonas aeruginosa provenientes de pacientes con

infecciones asociadas a la atención de la Salud (IAAS) en un hospital de

segundo nivel en México.

METODOLOGÍA
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• Se observó predominio de aislamientos en el sexo masculino y en los extremos de la vida, <1 año y 

adultos >61 años.

Se identificó resistencia a ciprofloxacino 56.8% (46/81) y meropenem 45.7% (37/81).

• Se identificó blaVIM en el 47% (18/39) como principal mecanismo de resistencia a carbapenémicos.

• En el 13.2% (5/39) de los aislamientos resistentes a carbapenémicos, no se identificó el gen de 

resistencia, lo que sugiere la participación

de otros mecanismos como: bombas de eflujo, pérdida de porinas o producción de otras β-lactamasas 

no analizadas.

• Se identificaron dos grupos clonales principales con similitud intracluster (>70%), lo que sugiere 

diseminación clonal intrahospitalaria y

coexistencia de múltiples linajes.

• Se identificó 2 cepas con co-producción de genes de resistencia (blaVIM/IMP y blaVIM/GES), lo que 

evidencia el reclutamiento de genes.

• La integración del análisis genotípico y molecular ayuda a fortalecer la vigilancia epidemiológica y el 

control de IAAS.

CONCLUSIÓN
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