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ACTUALIZACIÓN EN RELACIÓN A CEPAS BLEE DE KLEBSIELLA 

PNEUMONIAE Y SUS CARACTERÍSTICAS ADHESIVAS Y VIRULENTAS. 

 

INTRODUCCION 

Las infecciones Intrahospitalarias, son un problema de salud mundial, debido a la alta 

resistencia que poseen ciertas bacterias a los antibióticos, lo que obliga a los sistemas de 

salud a elaborar estrategias para prevenir y afrontar ese flagelo.(1) 

Estos problemas de infección, aumentan los días de internación, aumentan las tasas de 

mortalidad y afectan el uso de recursos para combatir los patógenos causantes, por lo que 

existen sobrados motivos para entender y buscar soluciones al problema(2). 

Uno de estos patógenos, bien conocido es la Klebsiella pneumoniae, que es una 

bacteria anaeróbica facultativa, Gram negativa, sin producción de esporas con forma de 

bacilo. En tu taxonomía pertenece al grupo de los coliformes, por lo que habita el intestino de 

animales y el ser humano(3) . 

Su virulencia, esta dada por las características de su cápsula, como también su hábitat 

y el uso de antibióticos de amplio espectro, dentro y fuera de los centros asistenciales, lo que 

constituye un verdadero reto para la ciencia médica su control y lucha contra el bacilo, 

cuando este infecta a un paciente. 

El objetivo de este trabajo es describir las características principales del bacilo y 

aspectos relevantes de su virulencia y estrategias de control de los últimos 5 años mediante la 

búsqueda en bibliotecas de ciencias de la salud como National Center of Biotecnology and 

Infomatcio y Scielo.  



DESARROLLO 

Características 

Existen 11 especies conocidas del género Klebsiella, a saber, Klebsiella pneumoniae  

(subsp. pneumoniae, subsp. ozaenae, subsp. rhinoscleromatis), Klebsiella oxytoca , Klebsiella 

ornithinolytica, Klebsiella planticola, Klebsiella terrigena, Klebsiella variicola  [subsp. 

tropicalensis, Klebsiella granulomatis, Klebsiella aerogenes, Klebsiella africanensis, 

Klebsiella grimontii y Klebsiella quasipneumoniae (subsp. quasipneumoniae y subsp. 

similipneumoniae)(4).  

Klebsiella pneumoniae esta dentro de las bacterias gramnegativas, sin movilidad y 

posee cápsula encontrándose en diversos hábitat como suelo, hojas de las plantas,  intestinos 

de mamíferos o aguas residuales(5).  

Klebsiella pneumoniae se clasifica además en lo que se conoce como las cepas 

clásicas  y por el otro lado las temidas hipervirulentas  en función de su fenotipo y naturaleza 

de patogenicidad(4). 

Cuatro componentes principales se han asociado durante mucho tiempo con la 

patogénesis de K. pneumoniae: antígenos K-capsulares, factores de adherencia, O-

lipopolisacárido (LPS) y sideróforos(6).  

El el antígeno k o polisacárido capsular fue el primer factor de virulencia conocido 

para Klebsiella. Forma una cápsula hidrofílica gruesa y es responsable brillo característico y 

apariencia mucoide de las colonias de K. pneumoniae en placas de agar. Hasta la fecha, se 

han caracterizado al menos 78 serotipos de antígeno K llamados K1, K2, etc(6).  

Los diversos antígenos K juegan un papel crucial en la protección contra la 

opsonofagocitosis de los mecanismos de ataque a agentes externos de los animales y el ser 

humano y contra la muerte por suero específico. Se han realizado estudios en un modelo de 

ratón que mostraron a los serotipos K1 y K2 como más virulentos que otros; aunque no todos 

los serotipos han sido probados en modelos animales todavía(7).  

Las adherencias se deben frecuentemente a hemaglutininas ubicadas en las fimbrias 

que sobresalen en su superficie en las células bacterianas y son responsables de la 

hemaglutinación. Se conocen dos tipos de adherencias fimbriales para Klebsiella 

pneumoniae, fimbrias tipo 1 y tipo 3. Las fimbrias de canal grueso (tipo 1), que son 



responsables de la hemaglutinación sensible a la D-manosa (MS-HA) son expresadas por el 

80% de todas las cepas de K. pneumoniae(3).  

Las cepas recogidas de ambientes clínica producen estas fimbrias con más frecuencia 

que en los aislados casuales de los distintos hábitat externos.  Existen una s fimbrias 

delgadas, no canalizadas (tipo 3), que causan "hemaglutinación similar a Klebsiella resistente 

a la manosa" que podemos ver en más del 85% de las cepas de K. Pneumoniae, codificada 

por el grupo de genes mrk. Estudios previos hallaron que adherencias adicionales 

desempeñan un papel en la patogénesis, como la adhesina no fimbrial de 29 kDa "CF29K.", y 

la nueva adhesina fimbrial "KPF-28"(6).   

Klebsiella spp.. por ejemplo, se encuentran generalmente en la microbiota del 

intestino animal y humana. Puede colonizar una amplia gama de hospedadores, incluyendo 

plantas y mamíferos, como también puede crecer ubicuamente en el agua y el suelo(4).  

Una de sus características fundamentales a que se debe su virulencia y patogenicidad 

es la capacidad de formar una biopelícula en equipos médicos, que luego se convierten en 

infecciones de el tracto urinario o pulmonar prevalentemente(8). 

Esto lo convierte en un patógeno oportunista con la capacidad de colonizar el epitelio 

de la mucosa del intestino y la nasofaringe y migrar a los tejidos profundos como también el 

torrente sanguíneo de pacientes con susceptibilidad(5). 

Las infecciones por K. pneumoniae son de abordaje complicado en la terapéutica, 

particularmente debido a la alta resistencia endógena a los antibióticos del patógeno, 

causando infecciones graves como neumonía, meningitis, endoftalmitis, abscesos hepáticos 

piógenos y bacteriemia.. Por ejemplo, K. pneumoniae posee una resistencia natural a la 

ampicilina, debido a la presencia de β-lactamasa (SHV-1) que codifican genes en su genoma 

cromosómico(8).  

Además, esta relacionada con la aparición de cepas multirresistentes (MDR) contra 

cefalosporinas de tercera generación, fluoroquinolonas, carbapenem y aminoglucósidos. La 

relación existente entre su amplio rango ecológico y su capacidad para de transporte de genes 

con resistencia a múltiples fármacos hace de K. pneumoniae sea sospechosa de la 

diseminación y transferencia horizontal de genes entre las especies Gram-negativas(8) .  

Por eso la klebsiella pneumonie es la responsable de la resistencia generalizada a 

diversos tipos de antibióticos. En útil mencionar que la gravedad de las infecciones 



engendradas por K. pneumoniae no siempre está relacionada con el perfil de resistencia a 

antibióticos de las cepas incriminadas, sino que depende más bien del genoma accesorio que 

condiciona la patogenicidad bacteriana(8).  

La asociación entre el fenotipo asociado a entornos médicos o laboratoriales y las 

variaciones genómicas del ambiente son difíciles de dilucidar debido a un intenso recambio 

de contenido génico entre las cepas, tanto en el núcleo como en los genomas accesorios(7).   

 

Cepas con betalactamsas de espectro extendido (BLEE) e hipervirulentos. 

En 1960 aparece por primera vez indícios claros de la resistencia a la penicilina de K. 

pneumoniae, lo que llevó al descubrimiento de la primera clase de genes de β-lactamasa  

denominados blaSHV-1 y blaTEM-1 respectivamente. En la década del 80, se asisló 

claramente el primer gen blaSHV-2 de β-lactamasa de amplio espectro en K. pneumoniae 

obtenido de pacientes de una Unidad de Cuidados Intensivos o UCI en Alemania(9).  

Este tipo de gen tiene un amplio espectro de resistencia a los β-lactámicos, donde 

también incluimos a las cefalosporinas y las monocosaminas y se define como el primer gen 

BLEE descubierto(9).  

No mucho tiempo después, varias investigaciones pudieron confirmar  otra variante 

de ESBL mediada por plásmidos, blaTEM-3, en K. pneumoniae en Francia. Claramente la 

aparición de ESBL en K. pneumoniae durante el período de 1990 a 2000, se ha convertido en 

el principal patógeno transmitido por ESBL en el brote de infección intrahospitalaria(9).  

Podemos ver que en algunos países como Irak y España, el 40% de las klebsiella 

pneumonie aisladas en los centros hospitalarios corresponden a las cepas blee. La cepa K. 

pneumoniae, que contiene las principales β-lactamasas blaTEM y blaSHV, tiene una alta 

incidencia y prevalece en muchos países. A inicios del siglo XX, debido a la disponibilidad 

de plásmidos y transposones que codifican BLEE tipo blaCTX-M, se han modificado los 

tipos de BLEE en K. pneumoniae causados por brotes iatrogénicos (9).  

Algunos estudios han encontrado que una variante ramA puede activar la resistencia a 

β-lactámicos, do a esto se deduce que  ramA en K. pneumoniae es un causante principal en la 

mejora de la resistencia adquirida a β-lactamas mediada por β-lactamasas(9).  

La producción de bombas de eflujo, es lo que se ha encontrado en varios tipos de 

análisis como precursor de esta capacidad de resistencia. Otro tipo de  gen BLEE se transfiere 



a K. pneumoniae horizontalemnte mediante genes (HGT), BLEE tipo blaOXA incluidas y en 

menor medida genes como blaGES y blaSFO, o blaPER, blaTLA y blaVEB y blaKLUC-5 

(9).  

Además, han surgido genes de β-lactamasa que son tolerantes a los inhibidores y 

codifican enzimas que son parcialmente inhibidas por tazobactam y ácido clavulánico. En los 

30 años transcurridos desde su aparición, las K. pneumoniae que producen BLEE se han 

incrementado a nivel mundial(9).  

En Colombia se evaluó orina de perros de la vía pública en un total de 371 muestras 

de orina al laboratorio para cultivo y antibiograma durante marzo de 2018 y marzo de 2019. 

De  190 muestras se identificaron E. coli donde  6,6% (11/165) fueron positivas para la BLEE 

y K. pneumoniae. Donde  44% (11/25) fueron positivas para la BLEE mediante doble prueba 

de disco.(10)  

En una revisión en archivos del National Center of Biotecnology and Information de 

secuencias multilocus tipificación (MLST) o el análisis de la secuencia del genoma completo 

de K. pneumoniae BSI se encontró solo nueve estudios que reportaron información de 

secuencias multilocus tipificación para India, Nepal, Vietnam, Tailandia, Laos, Camboya y/o 

Hong Kong, por lo que la falta de estudios en esos ámbitos en la región, también produce 

escasa información para aplicar sistema de identificación y prevención (11) .  

Dos tercios de los genomas fueron atribuídos a la India, donde un estudio adicional de 

India describió una detección de Enterobacteriaceae aisladas en un cuadro de sepsis neonatal, 

incluidas 12 cepas K.; cinco de ST231 y ST347; dos de ST29, ST147, ST1224 y ST2558; y 

uno de ST11, ST43 y ST101. Además de esta variante también se aislaron genes de 

carbapenemasas para 21 de las cepas de CP e incluyeron 11 blaNDM-1,8 similares a 

blaOXA-48, uno de cada uno de blaNDM-7 y blaKPC. En Nepal se describió dos brotes de 

sepsis neonatal, se inció con una infección por ST15 portador de blaNDM-1 y blaCTX-M-15, 

y le sigió otro  por ST1559 portador de blaCTX-M-15 sin carbapenemasas (11) .  

El resultado de esta investigación describió aislamientos de BSI de K. pneumoniae de 

Hong Kong que produjeron enzimas DHA que presentó una resistencia para cefalosporinas 

de 3ra generación. Entre los aislamientos genotipados había cuatro ST11 y uno de ST17, 

ST23 y ST39(11).  

Está claro a partir de estos informes que varias secuencias multilocus con tipificación  

bien conocidos asociados a CP/BLEE distribuidos globalmente están presentes en el 

sur/sureste de Asia, p. STs 14, 15, 17, 29, 101, 147 y 231, estos hallazgos están solidamente 



apoyados en aislamientos de K. pneumoniae de una gama más amplia de tipos de muestras 

clínicas (11).  

Como bien dijimos sigue existiendo una clara falta de estudios sistemáticos con los 

que comprender completamente la forma en la que funciona el mecanismo BLEE y los 

genotipos de población más amplios de K. pneumoniae que causan BSI en estas regiones.  

(11) 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) ha alertado sobre  que K. pneumoniae 

con BLEE ha alcanzado una tasa de prevalencia del 50 % en numerosas partes del mundo y 

una tasa de resistencia del 30 % en la comunidad, lo que indica la ubicuidad de la resistencia, 

como también se vió en el estudio en Colombia en el análisis de orina de perros(9)(10). 

 

LUGARES DE HOSPEDAJE MÁS FRECUENTES ASOCIADOS A PATOGENIA 

Klebsiella, así como Escherichia, Salmonella, Shigella y Yersinia poseen genomas 

relativamente grandes que permiten la flexibilidad metabólica, la diversidad bioquímica y el 

éxito en la colonización de huéspedes en ambientes controlados y naturales. K. pneumoniae 

es el patógeno humano más común de este género y ampliamente reconocido como un 

patógeno oportunista responsable de un gran número de infecciones nosocomiales(12).  

En  mamíferos, K. pneumoniae es una especie común en el intestino. Se puede aislar 

fácilmente de las superficies mucosas humanas, las manos contaminadas con heces, los 

contendeores de agua contaminados con líquidos residuales e incluso las superficies de los 

hospitales(5). 

A pesar de su ubicuidad en el medio ambiente, el reservorio que conduce a la 

infección humana con K. pneumoniae es a menudo el propio intestino del paciente. Muchas 

fuentes ambientales diferentes pueden ser responsables de la colonización gastrointestinal 

inicial por K. pneumoniae, incluyendo el suelo, la vegetación o las superficies contaminadas 

con heces y el agua(13) .  

La K. pneumoniae de origen intrahospitalario puede transmitirse y adquirirse de 

fuentes propias de cada institución o de paciente a paciente, y aunque esto puede suceder con 

cepas hipervirulentas, la susceptibilidad antimicrobiana tradicional y la adquisición 

comunitaria de hvKp no sugieren que el hospital sea la fuente de hvKp antes del transporte 

intestinal, porlo que se puede ver en estudios en latinoamérica (10,14).  



La fuente ambiental de hvKp que precede a la colonización intestinal no está clara, 

pero una vez en el intestino, la propagación comunitaria de persona a persona a través de la 

ruta fecal-oral en áreas endémicas de hvKp es un posible mecanismo de transporte en la 

comunidad(15). 

La hipervirulencia de la klebsiella pneumonie esta probablemente atribuidaa un 

miembro del microbioma intestinal, por lo que se presume que esta diseminación ocurre en 

comunidades y hospitales(16) .  

En los Estados Unidos existe un Proyecto Microbioma Humano, donde K. 

pneumoniae se identificó en aproximadamente el 4% de las heces y el 10% de las muestras de 

fosas nasales de voluntarios. En otros tipos de estudios se han encontrado K. pneumoniae en 

las heces del 10%  o 35%  de los individuos(17).  

Cuando consideramos a los pacientes que están internados en los hospitales o centros 

de atención especializada, las tasas de colonización intestinal por K. pneumoniae son más 

altas y se han reportado entre 19 y 38%. Los estudios de colonización intestinal en áreas 

donde el hvKp es endémico proporcionan más información sobre el transporte 

gastrointestinal de hvKp(12) .  

El análisis de 43 pacientes con abscesos hepáticos hvKp en Taiwán encontró una 

fuerte asociación entre la colonización gastrointestinal y el absceso hepático e identificó el 

transporte de aislados de hvKp en individuos sanos también. Otros estudios identificaron el 

porte de hvKp en el 5% de los adultos coreanos sanos y en el 6% de casi mil adultos asiáticos 

encuestados(12)  

También hay evidencia que sugiere que la colonización intestinal por hvKp precede 

directamente a la infección en el mismo individuo. Estos datos están en línea con otros 

estudios que generalmente concluyen que las infecciones por K. pneumoniae provienen de la 

colonización intestinal inicial(12).  

Por ejemplo, aproximadamente la mitad de las infecciones por K. pneumoniae en la 

UCI fueron causadas por la propia cepa gastrointestinal del paciente. Además, utilizando 

modelos de ratón, se han identificado los genes hvKp necesarios para la diseminación 

gastrointestinal y la colonización(8).  



Esto sugiere que hvKp puede usar determinantes de virulencia particulares para 

acceder al hígado. En resumen, hvKp coloniza hábilmente el tracto gastrointestinal que 

contribuye a la propagación de persona a persona de hvKp y probablemente a la diseminación 

desde el intestino a otros órganos durante la enfermedad(18). 
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