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1. ABREVIATURAS.  
 

ADN: Ácido desoxirribonucleico.  

ARG: Gen relacionado con resistencia a antibacteriano.  

ARN: Ácido ribonucleico.  

CeT: Cirugía en Turkana (ONG). 

FISABIO: Servicio de Secuenciación y Bioinformática de La Fundación para el Fomento de la 

Investigación Sanitaria y Biomédica de la Comunidad Valenciana 

HMK: Hospital de la Misión de Kákuma 

LCRH: Lodwar Country Referral Hospital 

MDR: Multirresistente.  

OMS: Organización Mundial de la Salud  

PCR: Reacción en Cadena de la Polimerasa 

R: Resistente 

RAM: Resistencia a Antimicrobianos. 

S: Sensible 

SDI: Sensible a dosis incrementadas 

UMH: Universidad Miguel Hernández.  
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3. RESUMEN Y PALABRAS CLAVE.  
 

Estudio de resistencias a antimicrobianos en Turkana (Kenia).  

Introducción: las resistencias a antimicrobianos (RAM) se han considerado como uno de los 

principales problemas de salud pública a nivel mundial, y se ha advertido un desequilibrio entre 

el nivel creciente de RAM frente a la investigación actual en el tema. Aunque la incidencia de las 

RAM está globalmente distribuida, ésta es mayor en regiones pobres como el condado de 

Turkana (Kenia), lugar en el que se desarrolla nuestro estudio. En respuesta a estos hechos, el 

objetivo de este trabajo es conocer la situación de resistencias a antibióticos en Turkana, así 

como los mecanismos moleculares que subyacen a estas, en los procesos infecciosos que se 

atienden durante las campañas quirúrgicas de la ONG Cirugía en Turkana llevadas a cabo en los 

hospitales de Lodwar y Kákuma en 2024 y 2025.   

Métodos: tras la recogida de muestras de los pacientes con sospecha de procesos infecciosos se 

realizó el aislamiento, la identificación y el estudio de resistencias en dos etapas con diferentes 

herramientas: una primera etapa en terreno con identificación fenotípica y estudio de 

sensibilidad por difusión en placa; y una segunda etapa en España (en la UMH) con identificación 

molecular y estudio del resistoma mediante la secuenciación del genoma completo de cepas 

seleccionadas y su comparación con la base de datos MEGAes.  

Resultados: se procesaron 59 aislamientos. Identificamos 9 géneros diferentes, entre los que 

destacaron Staphylococcus spp. (42,37%) y Enterobacterias lactosa positivas (25%). Las especies 

más frecuentes fueron Staphylococcus aureus (37,29%), Pseudomonas aeruginosa y Klebsiella 

pneumoniae (ambas un 8,75%). Un 38’98% de los aislamientos resultaron multirresistentes 

(MDR), entre ellos, los más representativos fueron Escherichia spp., Citrobacter spp. y 

Enterococcus spp con el 100% de MDR. Los antimicrobianos con mayor tasa de resistencias fueron 

Amoxicilina, Trimetoprima-Sulfametoxazol y Cefazolina. En el estudio del resistoma, de 9 cepas 

consideradas MDR, se hallaron un total de 706 genes relacionados con resistencias a 

antimicrobianos, entre los que predominaron las bombas de eflujo, las betalactamasas y otros 

genes específicos a aminoglucósidos y elfamicinas.  

Discusión: los resultados confirman la presencia de una elevada tasa de multirresistencia 

bacteriana en Turkana, especialmente frente a antibióticos de uso habitual. La alta proporción de 

genes de resistencia detectados con el resistoma respalda en parte los hallazgos fenotípicos. No 

obstante, se han observado discrepancias entre métodos genotípicos y fenotípicos, lo que 

subraya la necesidad de emplear técnicas complementarias en el estudio de las RAM.  

Conclusiones: existe una alta carga de resistencia antimicrobiana en Turkana, lo cual aporta la 

necesidad de reforzar el diagnóstico y la vigilancia de RAM en zonas con recursos limitados.   

Palabras clave: resistencia antimicrobiana, resistoma, multirresistencia, África Subsahariana.  

 

 

 



6  

  

Study on Antimicrobial Resistance in Turkana (Kenya).  

Introduction: Antimicrobial resistance (AMR) is considered one of the leading global public health 

concerns, with a growing mismatch between the rising prevalence of AMR and the pace of 

current research in this field. Although AMR is globally distributed, its incidence is higher in low-

resource regions such as Turkana Country (Kenya), where our study was conducted. In response 

to this situation, the aim of this study is to assess the antibiotic resistance landscape in Turkana 

and to explore the underlying molecular mechanisms involved in infectious processes treated 

during the surgical campaigns carried out by the NGO Cirugía en Turkana in the hospitals of 

Lodwar and Kakuma in 2024 and 2025.  

Methods: after collecting samples from patients with suspected infectious processes, bacterial 

isolation, identification, and resistance analysis were carried out in two stages using different 

tools: a first stage in the field, with phenotypic identification and antibiotic susceptibility testing 

by disk diffusion; and a second stage in Spain (at UMH), where molecular identification and 

resistome analysis were performed by whole-genome sequencing of selected strains and 

comparison with the MEGARes database.   

Results: a total of 59 bacterial isolates were processed. Nine different genera were identified, 

with Staphylococcus spp. (42.37%) and lactose-positive Enterobacteriaceae (25%) being the most 

frequent. The most common species were Staphylococcus aureus (37.29%), Pseudomonas 

aeruginosa, and Klebsiella pneumoniae (both 8.75%). Multidrug resistance (MDR) was observed 

in 38.98% of the isolates, with Escherichia spp., Citrobacter spp., and Enterococcus spp. showing 

100% MDR. The antibiotics with the highest resistance rates were amoxicillin, trimethoprim-

sulfamethoxazole, and cefazolin. In the resistome analysis of 9 MDR strains, 706 resistance-

related genes were identified being predominantly associated with efflux pumps, β-lactamases, 

and specific genes for aminoglycosides and elfamycins. 

Discussion: the findings confirm a high rate of bacterial multidrug resistance in Turkana, 

particularly against commonly used antibiotics. The large number of resistance genes detected 

in the resistome partially supports the phenotypic methods, highlighting the need to use 

complementary approaches in AMR studies.  

Conclusions: there is a high burden of antimicrobial resistance in Turkana, underlining the need 

to strengthen diagnostic capacity and AMR surveillance in resource-limited settings.  

Keywords: antimicrobial resistance, resistome, multidrug resistance, Sub-Saharan Africa.  
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4. INTRODUCCIÓN, HIPÓTESIS Y OBJETIVOS.  

 

La resistencia a los antimicrobianos (RAM) ha sido considerada por la OMS como una de las 

principales amenazas para la salud pública global y para el desarrollo de los países en el siglo 

XXI. Estimaciones recientes, consideran las RAM directamente responsables de 1,27 millones de 

muertes y contribuyentes en cerca de 5 millones en 2019. Sus consecuencias incluyen un 

aumento en la mortalidad, la prolongación de estancias hospitalarias, la necesidad de terapias 

más costosas y el fracaso de tratamientos en intervenciones médicas complejas (1).  Hablamos 

de RAM cuando los microorganismos cambian y se vuelven insensibles a los tratamientos que 

antes eran eficaces contra ellos. Esto implica que los antibióticos dejan de ser efectivos para 

curar infecciones, lo que incrementa el riesgo de diseminación, enfermedad grave o muerte (2). 

Además, este fenómeno tiene repercusiones en la salud animal, vegetal y en el medio ambiente, 

afectando a la producción agrícola y ganadera, así como a la seguridad alimentaria. Por ello, su 

abordaje requiere un enfoque integral basado en el concepto One Health, que reconoce la 

interdependencia entre salud humana, animal y ecosistémica (3).  

Los antibacterianos son los antimicrobianos utilizados para prevenir o tratar infecciones 

causadas por bacterias. Actúan interfiriendo en funciones vitales de los microorganismos, como 

la síntesis de la pared celular, proteínas o ácidos nucleicos. Pueden clasificarse según su 

estructura química, espectro de actividad, o mecanismo de acción. Según este último, hay: 

inhibidores de la síntesis de la pared celular (β-lactámicos, glucopéptidos), inhibidores de la 

síntesis proteica (aminoglucósidos, tetraciclinas, macrólidos), inhibidores de la síntesis de ácidos 

nucleicos (quinolonas, rifamicinas) y antimetabolitos (sulfonamidas) (4). 

 La expansión de la RAM está estrechamente vinculada a prácticas humanas que aceleran un 

fenómeno biológico natural. El uso indebido de antibacterianos es el principal motor de 

selección de cepas resistentes(5). Además del mal uso, hay otros factores predisponentes clave 

que varían en función del nivel de desarrollo de los países.  
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En contextos como el condado de Turkana (Kenia), el acceso limitado a sistemas de salud 

robustos, la escasa disponibilidad de agua potable y saneamiento (WASH), y una débil cobertura 

vacunal, constituyen elementos clave que favorecen la propagación de la RAM .  

La mortalidad por RAM en países de ingresos bajos y medios representa el 89% del total global, 

evidenciando una carga desproporcionada. Se estima que hasta 337.000 muertes por RAM en 

estos países podrían evitarse cada año con intervenciones ya existentes como programas 

eficaces de control de infecciones, acceso a agua segura, higiene y vacunación pediátrica  (2). 

Esta distribución desigual se explica también por la falta de políticas regulatorias, la baja 

disponibilidad de antibióticos de calidad y el uso frecuente de antibióticos sin receta, lo que 

agrava la selección de cepas multirresistentes.  En contraste, en países de ingresos altos, la 

resistencia suele estar más relacionada con infecciones nosocomiales, tratamientos prolongados 

o procedimientos invasivos. Esta diferencia de patrones es crucial para entender las dinámicas 

locales de la RAM y diseñar intervenciones adaptadas a contextos concretos como el de Turkana. 

En cualquier caso, los mecanismos favorecedores de las RAM generan una presión selectiva 

sobre las bacterias, facilitando que aquellas con mecanismos de resistencia se impongan y se 

transmitan con facilidad en comunidades humanas, animales y el medio ambiente (3). 

Se han descrito dos tipos principales de RAM: La resistencia natural o intrínseca, que consiste 

en falta de estructura o sistema diana para un antimicrobiano. Está presente en todas las cepas 

de una especie, y no es dependiente de la exposición previa a antibióticos. Y la resistencia 

adquirida que puede variar entre especies y aparece por un proceso de presión selectiva 

relacionado con exposición al antimicrobiano. Además, existe el término resistencia funcional o 

esperada refiriéndose a resistencias comunes en la práctica clínica, aunque no universales ni 

esenciales para la viabilidad del microorganismo. Por otra parte, cabe aquí mencionar que el 

conjunto de genes de resistencia presentes en una microbiota, independientemente de que se 

expresen o no, se conoce como resistoma (6). Los mecanismos por los cuales una bacteria puede 

resistir un antibiótico incluyen: la modificación o inactivación enzimática del fármaco, la 
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disminución de su entrada (permeabilidad reducida), el aumento de su expulsión mediante 

bombas de eflujo, o la alteración/protección del sitio diana (7). La adquisición de resistencia 

puede producirse por mutaciones en genes cromosómicos o por la incorporación de genes 

externos mediante transferencia horizontal (8). 

Para el estudio de resistencias a antibióticos se utilizan métodos fenotípicos, basados en cultivo 

(difusión en placa o Kirby-Bauer, tiras de gradiente o Etest y microdilución) y genotípicos como 

la amplificación de genes de resistencia por PCR y la detección de estos por secuenciación 

completa del genoma (resistoma).  

La ONG Cirugía en Turkana es un proyecto de cooperación internacional surgido en 2004 con el 

objetivo de ofrecer atención quirúrgica y sanitaria especializada en Turkana, una de las regiones 

más precarias y vulnerables del norte de Kenia. Realiza su actividad asistencial en el hospital de 

referencia del condado en Lodwar (LCRH) y en el Hospital de la Misión de Kákuma (HMK). Con 

los años, al objetivo asistencial se ha sumado la investigación y la docencia- por la que 

estudiantes de Medicina tenemos la oportunidad de viajar a terreno. En 2021 se implantaron las 

bases del proyecto para el estudio de las RAM en Turkana, este TFG se enmarca en este proyecto, 

al que me incorporé como estudiante de TFG en primer lugar (año 2024), y posteriormente como 

estudiante cooperante en la XXI Campaña de Cirugía en Turkana que se desarrolló en enero y 

febrero de 2025 en terreno. La realización de esta actividad me ha permitido disfrutar de una 

beca para la realización de prácticas en el ámbito de la cooperación internacional al desarrollo 

(UMH-GVA) y de otra beca para la investigación en departamentos universitarios de la UMH.  
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HIPÓTESIS  

 

Conocer la situación de resistencia a antibacterianos en Turkana, así como los factores implicados 

en su aparición y propagación, es la base para implementar medidas de control que permitan un 

mejor manejo de los procesos infecciosos. 

 

OBJETIVOS  

 

• Primarios:  

o Estudiar la situación de las RAM en el condado de Turkana a través del estudio de las 

bacterias implicadas en procesos infecciosos que afectan a los pacientes del LCRH y 

Hospital de la Misión de Kákuma.   

• Secundarios:  

o Aislar el mayor número posible de bacterias implicadas en procesos infecciosos 

crónicos y agudos atendidos durante las campañas quirúrgicas.  

o Identificar las especies bacterianas aisladas, con los recursos de laboratorio disponibles 

en dos niveles de trabajo: básico en el LCRH (Kenia) y complejo en la UMH (España). 

o Detectar la sensibilidad de los aislamientos bacterianos en estudio a los 

antibacterianos de uso más frecuente mediante difusión en placa en los dos 

laboratorios de trabajo (LCRH y UMH).  

o Obtener ácidos nucleicos (ADN) de los aislamientos bacterianos en estudio mediante 

procedimientos sencillos de extracción (realizables en terreno).  

o Detectar los genes de resistencia a antibacterianos en el DNA de los aislamientos con 

multirresistencia (obtener resistoma).  
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5. MATERIAL Y MÉTODOS. 

 

Diseño del estudio:  

Se trata de un estudio observacional, multicéntrico y prospectivo ligado a las campañas de 

Cooperación Internacional de la ONG Cirugía en Turkana.   

Periodo de estudio:  

Periodos de campañas 2024 y 2025 (enero-febrero de 2024 y enero-febrero de 2025) y periodo 

de análisis de muestras y resultados curso 2024-25.   

Población:  

La población del estudio incluye a los pacientes con procesos infecciosos atendidos en el hospital 

de referencia del condado (LCRH) y en el Hospital de la Misión de Kákuma (HMK) durante las 

campañas quirúrgicas de 2024 y 2025 llevadas a cabo por CeT.  

El criterio de inclusión es la firma del consentimiento informado en inglés (Anexo 1), tras haber 

recibido información sobre el estudio. Para asegurar la fiabilidad del proceso, nos hacemos servir 

de intérpretes al suajili y turkana.  

Quedan excluidos del estudio todos los pacientes que se niegan a participar, no firman el 

consentimiento informado y/o no entienden la traducción del intérprete.    

Variables estudiadas:   

Se incluye el estudio de las siguientes variables:  

- sociodemográficas (edad, sexo, profesión y lugar de residencia). 

- clínicas (diagnóstico, localización de la infección). 

- Procedimentales y microbiológicas (tipo de muestra; procesado, cultivos, procedimientos de 

identificación, y determinación de la sensibilidad a antimicrobianos y genes de resistencia a 

antimicrobianos).  
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Toma de muestras y procesado:  

Las muestras fueron tomadas por el personal médico de CeT y el método depende de la lesión. 

Principalmente consistían en hisopados, aspirados, biopsias o piezas quirúrgicas. En el laboratorio 

se realizaba una tinción Gram con visualización al microscopio. En función de estos resultados, 

se inoculaba los medios de cultivo adecuados: agar sangre, agar nutritivo y agar MacConkey 

principalmente. Se incubaban los medios a 35-37ºC durante al menos 24 horas y se observaba el 

crecimiento de colonias bacterianas a nivel macroscópico. En caso de muestras polimicrobianas, 

se reaislaban en medios diferentes para el estudio por separado. De cada crecimiento, una 

muestra de células se separaba en microtubos con 1mL de agua estéril y se refrigeraba a 4ºC para 

su conservación y posterior estudio.  

Identificación bacteriana:  

Se realizó con diferentes métodos dependiendo de la etapa del estudio.  

Primera Etapa: En el laboratorio del LCRH se utilizó un algoritmo de identificación basado 

en fenotipo que arranca con la morfología microscópica con tinción de Gram, y continúa con el 

estudio de características metabólicas sencillas como las pruebas de catalasa, coagulasa y oxidasa 

principalmente, así como la capacidad hemolítica y la producción de pigmentos (Figura 1). 

  

 

 

 

 

 

Figura 1. Algoritmo de identificación fenotípica que se sigue en la primera etapa del estudio. 
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Segunda Etapa: en el laboratorio de la UMH la confirmación de la identificación se realizó 

mediante técnicas moleculares: amplificación y secuenciación de la región V1 y V3 del gen 16S 

rDNA, que es una diana genómica útil en la identificación debido a su conservación evolutiva. Se 

realizó la extracción de ácidos nucleicos empleando el sistema comercial DNeasy Blood and 

Tissue Extraction Kit (QIAGEN©) y posteriormente se procedió a la cuantificación del DNA 

extraído, con el sistema Qubit dsDNA Quantification Assay y medición con fluorímetro Qubit 4. 

Estudio de la sensibilidad y resistencia:  

También se realizó por diferentes métodos dependiendo de la etapa de estudio y la 

disponibilidad de medios:  

Primera Etapa: en el LCRH se realizó con el método de difusión en placa (Kirby-Bauer), 

que consiste en la inoculación de la cepa en un medio de Müller-Hinton (del cual se conoce la 

difusión de los antibióticos en el medio) y la colocación de discos de antibióticos de 

concentración conocida; tras su incubación durante 24 horas a 37ºC se procedió a la medición 

del diámetro de los halos de inhibición, que según criterios estandarizados de interpretación (9). 

Adjudican la consideración de Sensible (S), Resistente (R) o Sensible a Altas Dosis (SAD), Dosis 

dependiente (DD) o Sensibilidad Intermedia (SI) dependiendo del microorganismo y el 

antimicrobiano.  

 Segunda Etapa: en el laboratorio de la UMH, repetimos el estudio de sensibilidad 

añadiendo algunos antibióticos no disponibles en Turkana. Además, con el DNA de las cepas 

consideradas multirresistentes por Kirby-Bauer, se llevó a cabo el estudio de genes de resistencia 

(resistoma). Para ello se secuenció todo el genoma de estos aislamientos en el Servicio de 

Secuenciación y Bioinformática de La Fundación para el Fomento de la Investigación Sanitaria y 

Biomédica de la Comunidad Valenciana (FISABIO). Se realizó la identificación de genes de 

resistencia comparando los datos obtenidos del genoma con la base de datos MEGARes que 

incluye la base de datos CARD (Comprehensive Antibiotic Resistance Database).  
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Criterios éticos:  

Este estudio ha sido aprobado por los comités de ética de los centros que han participado en el 

proyecto: comité de ética de la Universidad Miguel Hernández y del Hospital Clínico San Carlos 

(Anexo 2), además de haber obtenido el Código de Investigación Responsable de la UMH (COIR) 

(Anexo 3). 
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6. RESULTADOS  

 

Durante las campañas de 2024 y 2025 se procesaron 57 muestras, obtenidas de 

pacientes con sospecha de procesos infecciosos, de las que se obtuvieron 59 aislamientos 

bacterianos. Estos pacientes eran un 51% varones (n=29) y un 49% mujeres (n=28). La edad 

media de los pacientes fue de 31,06 años. En cuanto a la forma de obtención de las muestras, el 

63,16% correspondían a hisopados (n=36), el 14,04% a material quirúrgico (n=8), el 12,28% a 

orina (n=7), el 8,77% a aspirados (n=5) y el 1,75% a líquido articular (n=1).  

Tipo de infecciones 

 El 42,11% de las muestras procesadas correspondían a distintos tipos de heridas y quemaduras 

sobreinfectadas en diferentes localizaciones (n=24), el 24,56% de ellos correspondían a 

osteomielitis (n=14), el 12,28% a infecciones del tracto urinario (n=7) y el 8,77% a micetomas 

sobreinfectados (n=5). El resto (abscesos, artritis, tumoraciones, fascitis, cuerpo extraño) fueron 

menos frecuentes (Figura 2).   

Figura 2. Gráfico circular en el que se representan el tipo de infecciones y el porcentaje total 
que representan. 

 

42.11%

24.56%

12.28%

3.51%

3.51%

1.75%

1.75%

1.75%

8.77%

Heridas y Quemaduras Osteomielitis Infección Tracto Urinario

Abscesos Artritis Tumoración

Fascitis necrotizante Reacción cuerpo extraño Sobreinfección micetoma



16  

  

Identificación  

Como se ha comentado, los aislamientos obtenidos se identificaron con diferentes herramientas 

según la etapa del estudio:  

Primera etapa: en el LCRH, de las 57 muestras procesadas se obtuvieron resultados de 

identificación para el 96,46% (n=55). De ellos, se llegó al nivel de especie en el 33,33% de los 

casos (n=19). El restante 56,14% (n=38) quedó identificado a nivel de género o familia.  

Segunda etapa: en la UMH con la identificación molecular de los 59 aislamientos 

identificamos el 83,05% (n=49), los cuales corresponden a 9 géneros diferentes. El género más 

representado es Staphylococcus spp. con un 42,37% (n=25), seguido de un 30% de 

Enterobacterias (el 25% correspondiente a Enterobacterias lactosa positivas: Klebsiella 

pneumoniae, Escherichia spp. y otras) (Tabla 1). En cuanto a las especies más frecuentes destaca 

Staphylococcus aureus (37,29%) y Pseudomonas aeruginosa (8,47%) (Figura 3). Las 10 cepas no 

identificadas molecularmente fueron caracterizadas como enterobacterias en la identificación 

fenotípica, durante la redacción de este trabajo seguimos pendientes de los resultados 

moleculares de identificación, por lo que no han podido ser incluidas.  

 

Tabla 1. Resumen de resultados de identificación obtenidos en la UMH, con frecuencias y porcentajes.  

 AISLAMIENTOS EN 
2024

AISLAMIENTOS EN 
2025

TOTAL DE 
AISLAMIENTOS

Enterobacterias lactosa + Klebsiella pneumoniae 2 3 5 8.47%
Escherichia spp 2 0 2 3.39%
Citrobacter freundii 0 1 1 1.69%
Otras Enterobacterias lac. + 0 7 7 11.86%

Enterobacterias lactosa - Otras Enterobacterias lac. - 0 3 3 5.08%
Staphylococcus spp. Staphylococcus aureus 5 17 22 37.29%

Staphylococcus coagulasa neg. 2 1 3 5.08%
Streptococcus spp. Streptococcus spp 0 5 5 8.47%
Pseudomonas spp. Pseudomonas aeruginosa 4 1 5 8.47%

Enterococcus spp Enterococcus spp 2 0 2 3.39%
Acinetobacter spp Acinetobacter spp 1 1 2 3.39%

Proteus spp Proteus spp 1 1 2 3.39%
TOTAL 19 40 59



17  

  

 

Estudio de la sensibilidad: método Kirby-Bauer (difusión en placa). 

Los resultados de sensibilidad mediante el método Kirby-Bauer se presentan en el mapa de color 

de la (Figura 4). Para los aislamientos de la campaña de 2024 este mapa de color ha sido 

completado con antibiogramas realizados en el laboratorio de la UMH añadiendo antibióticos 

no testados en terreno (para los aislamientos de 2025 continua el estudio). 

 

 

Figura 3. Gráfico de barras en el que se representan los resultados de identificación obtenidos por métodos 
moleculares.  
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Figura 4. Mapa de color en el que se representan los resultados de sensibilidad a los antimicrobianos obtenidos por el método de 
difusión en placa de Kirby-Bauer. Verde-Sensible, Naranja: Sensible a Dosis Incrementadas, Rojo: Resistente, Blanco: no testado. 
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2- Enterococcus fecaelis S R DD DD S S S r DD DD R
6- Staphylococcus spp DD R S S S S R
8AP- Acinetobacter baumanii R R R R R S DD R R
 8AG-Escherichia spp R DD R R S R dd R R r
8B- Klebsiella pneumoniae DD R S R DD DD S R R DD R
9AS- Escherichia coli S R R R R R S S R R R
10AM- Pseudomonas aeruginosa R R R S S S R R R R
18- Staphylococcus aureus S R R DD DD S S S DD DD DD S
19A- Klebsiella pneumoniae S R R S R S DD S R R
19B- Enterococcus faecium S R R S S S S S S R
24- Staphylococcus aureus R R R S S R S R DD R
38- Pseudomona aeruginosa R R R S S DD R
42- Staphylococcus warnel S S R S S S R S
57- Pseudomona aeruginosa R R R S S S
66- Staphylococcus aureus S DD S S S R S
68- Pseudomona aeruginosa R R R DD S S DD r r
74- Staphylococcus aureus DD S DD S DD DD R DD R S
82- Staphylococcus aureus DD S DD R S S R R R DD
83- Proteus mirabilis R S S R R S R R R R

CAMPAÑA 2025
8a*- Streptococcus pyogenes S S S S R
12a*- Staphylococcus aureus S DD R S S S
25*- Staphylococcus aureus S DD R S S R
34a*- Staphylococcus aureus DD DD S R R S
L006a*- Staphylococcus aureus S DD S R S
132*-Staphylococcus aureus DD DD S R R S
34b*-Staphylococcus aureus DD DD R R R S
34d*- Staphylococcus aureus S R S R R S
134a*-Klebsiella pneumoniae R S S S R
134b*- Proteus spp R S S S S
169c*- Klebsiella pneumoniae S DD S R
289c*- Enterobacteria lac- R R S S R S
289a*- Enterobacteria lac+ S S S R R
289b*- Enterobacteria lac+ muc S R S R S S
291*- Staphylococcus aureus S DD S R R S
L011*- Staphylococcus epidermidids R S DD S S S
320a*- Streptococcus pyogenes S S DD S S S
320b*- Citrobacter freundii R R DD R R R
320c*- Enterobacteria lac+ S S DD R
332*- Staphylococcus aureus S DD S R R S
340*- Streptococcus pyogenes S DD S S S
411a*- Staphylococcus aureus S DD S S S S
411b*- Streptococcus dysgalactiae S DD S S S
458*- Pseudomonas spp DD
377a*- Enterobacteria R R R S S R
377b*- Streptococcus spp R DD R S R
L014*- Acinetobacter haemolyticus S R S S S
501*- Staphylococcus aureus S DD S S R S
469a* -Staphylococcus aureus S DD S R R S
L016*- Enterobacteria lac+ muc DD R S R R S
580*- Klebsiella pneumoniae S DD S R
L019*- Enterobacteria lac+ DD R R S S R
718a*- Enterobacteria lac+ DD R DD DD S R
718b*- Enterobacteria lac- R R R R R R
718c*- Enterobacteria lac-ext R R R R R R
387*- Staphylococcus aureus DD DD R R R S
754*- Staphylococcus aureus DD S
775*- Staphylocococcus aureus S R R R R R
940*- Staphylococcus aureus DD DD R R R R
590*- Staphylococcus aureus S DD S S S S



19  

  

Se han encontrado un total de 38,98% de aislamientos multirresistentes (12/40 de la campaña 

de 2025 y 11/19 de la campaña de 2024). 

Las especies que más aislamientos multirresistentes (MDR) presentaron son Escherichia spp, 

Citrobacter freundii y Enterococcus spp. con el 100% de los casos como MDR. Les sigue en 

frecuencia Enterobacterias lactosa positivas (no tipificadas molecularmente)(66,67%) y 

Klebsiella pneumoniae (60%). Destacar que el porcentaje de cepas multirresistes en 

Staphylococcus aureus es del 36,36% (8/22) y en  Pseudomonas spp del 40%. Es destacable que 

66,10% de los aislamientos son resistentes a al menos un antibiótico de al menos 2 familias 

distintas. Los perfiles de multirresistencia según especie se resumen en la siguiente tabla (Tabla 

2). 

 

Los antibióticos que han presentado mayor proporción de resistencias al testarlos frente a los 

aislamientos son: Amoxicilina (19/21; 90%), Trimetoprima-Sulfametoxazol (28/38; 74%) y 

Cefazolina (11/16; 69%). También son relevantes: Eritromicina (9/16; 56%), Cefuroxima (6/11; 

55%) y Vancomicina (15/30; 50%). Los antibióticos con menor proporción de resistencias son: 

Resistencia a ningún grupo Resistencia a un grupo Resistencia a dos grupos Resistencia tres o más grupos
Klebsiella pneumoniae 5 0 2 0 3 60.00%

Escherichia spp 2 0 0 0 2 100.00%
Pseudomonas aeruginosa 5 0 2 1 2 40.00%

Enterococcus spp 2 0 0 0 2 100.00%
Acinetobacter spp 2 0 1 0 1 50.00%

Staphylococcus aureus 22 4 3 7 8 36.36%
Staphylococcus coagulasa neg. 3 1 1 1 0 0.00%

Streptococcus spp 5 3 1 0 1 20.00%
Enterobacteria lac. - 3 0 0 1 2 66.67%
Enterobacteria lac. + 7 0 1 3 3 42.86%

Proteus spp 2 0 1 0 1 50.00%
Citrobacter freundii 1 0 0 0 1 100.00%

TOTAL 59 8 12 13 26
% TOTAL 13.56% 20.34% 22.03% 44.07%

Nº total de   
aislamientos

Perfiles de resistencia al número de grupos de antibióticos
% MDR

Tabla 2. Perfil de resistencias según la especie aislada según método Kirby-Bauer. 
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Ciprofloxacino (11/58; 19%), Amikacina (3/13; 23%), Gentamicina (14/56; 25%), y Amoxicilina-

Clavulánico (15/51; 29%) (Figura 5).  

Los antibióticos que presentaron mayor proporción de aislamientos sensibles son: Gentamicina 

(41/56; 73%), Clindamicina (21/34; 62%) y Ceftriaxona (13/23; 57%). También son relevantes: 

Levofloxacino (7/13; 54%) y Amikacina (7/13; 54%). El antibiótico con mayor proporción de 

sensibilidad a dosis incrementadas es Ciprofloxacino (30/58; 52%). 

 

Estudio de resistoma  

Se realizó el estudio del resistoma en aquellos aislamientos que presentaron altas tasas de 

resistencia. Se incluyeron 9 aislamientos procedentes de la campaña de 2024 a saber: 

Enterococcus facaelis, Escherichia flexneri, Acinetobacter baumanii, 2 cepas de Klebsiella 

pneumoniae, Escherichia coli, Staphylococcus aureus y 2 cepas de Pseudomonas aeruginosa. 

 

 

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

90%

100%

Figura 5. Gráfico de columnas que representa el porcentaje de resistencias que se ha hallado para cada uno de 
los antibióticos testados.  
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En conjunto se encontraron e identificaron 706 genes relacionados con la resistencia a 

antimicrobianos (ARG) cuya distribución, tanto en porcentaje como en número absoluto, se 

resume en la siguiente gráfica (Figura 6) 

 

El mecanismo principal de resistencia está relacionado con el eflujo de antibióticos (56%; n=394), 

tanto con mutaciones en genes de bombas de eflujo (44%; n=308) como en genes reguladores 

de estas (12%; n=86). Le siguen en frecuencia las betalactamasas (6%; n=39), genes de 

resistencia a aminoglucósidos (6%; n=40) y a elfamicinas (4%; n=27). A continuación, 

encontraríamos genes de resistencia a colistina (3%; n=22), a fosfomicina (3%; n=19), a 

rifampicina (2%; n=16) y mutaciones en porinas (MPP) (2%; n=17). El resto de los genes tienen 

una frecuencia <2%.  

Para el estudio de la distribución de genes de resistencia específicos se ha construido otra figura 

que los analiza por separado para su mejor visualización (Figura 7). 

Figura 6. Gráfico de barras combinado que representa los ARGs hallados en número absoluto y porcentaje 
respecto del total. 
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Con el análisis individual de los resultados de antibiograma (expresión fenotípica) para las cepas 

estudiadas por resistoma (genotipo), hemos obtenido tasas de resistencia para aminoglucósidos 

del 0% (Gentamicina) y del 33% (Amikacina). Así como, elevadas tasas de resistencia (88%) para 

antibacterianos sensibles a betalactamasas (Cefazolina y Amoxicilina).  

 

 

 

 

 

 

 

Figura 7. Gráfico de barras combinado que representa los genes de resistencia específicos para cada antibiótico tanto 
en número absoluto como en porcentaje total. 
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7. DISCUSIÓN  

 

La población estudiada presentó una edad media de 31 años, coherente con la estructura 

demográfica de Turkana y de África Subsahariana, con altas tasas de natalidad y baja esperanza 

de vida (10).  

Los pacientes presentaron en su mayoría infecciones de partes blandas, heridas sobreinfectadas 

y osteomielitis, reflejando un sesgo en el perfil clínico condicionado por la campaña quirúrgica 

de la ONG.  

En la identificación encontramos un marcado predominio de Staphylococcus spp., lo que es 

coherente con el tipo de infecciones tratadas (heridas, abscesos, osteomielitis…) en las que S. 

aureus es el patógeno principal en contextos comunitarios.  P. aeruginosa, aunque menos 

prevalente (8,47 %) se detecta como posible agente etiológico, incluso en infecciones 

comunitarias.  

El estudio de sensibilidad mostró una elevada tasa de resistencia frente a antibióticos de uso 

común en países de bajos ingresos, como la amoxicilina con 90 % y Trimetoprima-sulfametoxazol 

con 74 % de resistencia. Esto es consistente con lo descrito en otros estudios en África 

Subsahariana que describen tasas de resistencia superiores al 70 % para estos fármacos en 

infecciones comunitarias (2,5,12,13). Por otra parte, son interesantes los antibacterianos con 

mayores tasas de sensibilidad como gentamicina (73 %) y ceftriaxona (57 %), pues podrían 

suponer una primera línea terapéutica en los procesos infecciosos que se producen en Turkana.  

Respecto a los perfiles de multirresistencia (MDR), Staphylococcus aureus. alcanzó el 36 %, cifra 

ligeramente inferior a la reportada en otros estudios que describen para St. aureus una tasa de 

MDR del 44 % (12,14). También Pseudomonas spp. presentó una MDR del 40 %, menor al 65 % 

de otros estudios (15) . Esta diferencia podría deberse, a que nuestro protocolo no incluyó de 

forma sistemática antibióticos clave frente a Pseudomonas (piperacilina-tazobactam, 

ceftazidima o meropenem) que suelen determinar la clasificación como multirresistente. 
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Además, el enfoque asistencial de las campañas y el uso de esquemas de antibiograma básicos, 

puede haber infraestimado perfiles resistentes más complejos. El origen comunitario de los 

casos, frente al perfil hospitalario de otras series, también podría justificar esta discrepancia. En 

cualquier caso, el hallazgo de resistencia a múltiples familias antibióticas en un 61 % de los 

aislamientos subraya la necesidad de estrategias de contención urgentes y adaptadas al contexto 

local (16). 

Con el análisis genómico de los aislamientos MDR, se identificaron 706 genes de resistencia a 

antibióticos (ARGs), distribuidos en múltiples clases funcionales. Esto refleja la alta capacidad de 

las bacterias aisladas para resistir a tratamientos antibióticos diversos. El mecanismo de 

resistencia predominante estuvo relacionado con el eflujo de antibióticos (56 % del total de ARGs 

detectados), incluyendo mutaciones en genes de bombas de eflujo (44 %) y en genes reguladores 

de estas (12 %). Estos hallazgos son consistentes con otros estudios que evalúan los principales 

mecanismos de multirresistencia en bacterias gramnegativas aisladas en entornos rurales 

africanos (17). Luego las bacterias de Turkana poseen mecanismos amplios y versátiles para 

resistir incluso frente a antibióticos no utilizados localmente, lo que podría favorecer fenómenos 

de resistencia cruzada y coselección bajo presión antibiótica ambiental (1,18). 

Se identificaron otros mecanismos relevantes como la producción de β-lactamasas (6 %), genes 

de resistencia a aminoglucósidos (6 %) y genes de resistencia a rifampicina, colistina y 

fosfomicina, todos ellos en menor proporción (<5%). Esta distribución de mecanismos concuerda 

con los resultados descritos previamente en este proyecto (14). 

Al comparar la sensibilidad expresada (fenotípica) con los perfiles genéticos del resistoma en los 

mismos aislamientos, se observaron discrepancias relevantes. La presencia de genes de 

resistencia a aminoglucósidos (6 % del total de ARGs), no encaja con tasas de resistencia del 0 % 

para gentamicina y del 33 % para amikacina en el fenotipo. Esto podría explicarse por una 

expresión incompleta o silenciosa de dichos genes en las condiciones del ensayo. También el 
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antibiograma mostró elevadas tasas de resistencia a antibióticos β-lactámicos como la 

amoxicilina y la cefazolina (88 %), lo cual es coherente con la notable presencia de genes 

codificantes de β-lactamasas en el resistoma (6% del total). Esta comparación subraya la 

importancia de interpretar los datos genómicos en el contexto fenotípico, ya que la presencia de 

un gen no siempre implica resistencia clínica efectiva.  

La elevada prevalencia de bacterias multirresistentes y la pérdida de eficacia de antibióticos 

básicos, así como la conservación de la actividad de agentes como la gentamicina y la ceftriaxona 

podría guiar protocolos de tratamiento empírico más eficaces a corto plazo.  

Finalmente, uno de los aspectos más destacables del trabajo es la valoración de la capacidad 

para realizar un estudio microbiológico de calidad en instalaciones con mínimos recursos como 

son las del LCRH en Turkana. En este sentido, la identificación bacteriana realizada en terreno 

alcanzó el nivel de especie en un 38% de los casos; un 23% pudieron asignarse a un género y 

33% a una familia como la de enterobacterias; lo que permitió el manejo terapéutico con cierta 

orientación. La identificación en España, con secuenciación del gen 16S rRNA permitió confirmar 

el diagnóstico etiológico en el 100% de los aislamientos procesados hasta el momento (n=49). 

Por tanto, con instalaciones muy limitadas, conseguimos orientación terapéutica basada en 

identificación para el 92% de los pacientes (11). Esto con el subsiguiente estudio de sensibilidad 

por difusión en placa, dotó al laboratorio local de una capacidad importante para el manejo de 

las infecciones bacterianas.  

Evidenciamos pues la necesidad de fortalecer los sistemas de laboratorio rurales, con 

entrenamiento del personal en técnicas básicas y, cuando sea posible, incorporando 

herramientas diagnósticas avanzadas como la PCR, en línea con las recomendaciones recientes 

de la OMS para países de bajos y medianos ingresos(16).  
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Limitaciones 

Tenemos que asumir el evidente sesgo de selección de las muestras en este estudio, ya que en 

su mayoría provienen de la actividad quirúrgica de cooperación, por lo que el patrón de 

infecciones mostrado no es representativo de los procesos que sufre la población Turkana.  

La necesidad de transporte de los aislamientos a laboratorios de España aumenta los costes y 

supone un riesgo de contaminación y pérdida de viabilidad de los aislamientos. 
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8. CONCLUSIONES  

 

1. La mayoría de las infecciones bacterianas atendidas en cooperación consistieron en 

infección de heridas y quemaduras (42%) y osteomielitis (24%).  

2. Los géneros más frecuentemente aislados fueron Staphylococcus y Pseudomonas y la 

especie Klebsiella pneumoniae. 

3. El 38,98% de los aislamientos estudiados mostraron resistencias a uno o más 

antibacterianos de tres o más familias distintas (multirresistentes).  

4. Se observaron altas tasas de resistencia frente antibióticos básicos como amoxicilina y 

trimetoprima-sulfametoxazol.  

5. Gentamicina y Amikacina siguen siendo opciones empíricas relativamente eficaces en este 

entorno.  

6. El estudio del resistoma demostró la presencia de alta densidad de genes relacionados con 

las bombas de eflujo, así como beta-lactamasas y otros específicos como aminoglucósidos 

y elfamicinas.   

7. El fenotipo de resistencias no siempre se corresponde con el genotipo, lo cual subraya la 

importancia de enfoques combinados para la vigilancia de las RAM. 

8. En regiones con bajos recursos, la disponibilidad de herramientas básicas de diagnóstico 

manejadas por personal con suficiente formación, puede suponer un cambio dramático 

en favor del correcto manejo terapéutico de los pacientes infecciosos y en consecuencia, 

una limitación a la generación y expresión de las RAM.  
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Los resultados de este estudio se van a presentar en el XXX Congreso de la Sociedad Española de 

Microbiología que se celebrará en Jaén entre el 16 y el 19 de junio de 2025.  
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10. ANEXOS  
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