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Sr. Editor. Con respecto a la carta publicada por Herrera-
Pérez titulado «Leptospirosis y coinfecciones durante el 
Niño Costero en un Hospital del Norte Peruana», felicitamos 
a los autores por resaltar la importancia de leptospirosis y 
coinfecciones en escenarios de desastres naturales. Es 
interesante la descripción de 9 casos de coinfección. Sin 
embargo, hay omisión de información clínica y laboratorial 
de estos casos que nos permitan determinar una real 
coinfección (infección concomitante) o se trata simplemente 
de evidencia serológica de anticuerpos en estos pacientes. 

En lugares en donde las condiciones ecológicas y sanitarias 
son favorables para la ocurrencia de casos de leptospirosis, 
estos pueden ser sintomáticos y agruparse en síndromes 
como: febril agudo indiferenciado (1), febril hemorrágico, 
febril Ictero-hemorrágico entre otros. Pero también pueden 
presentarse casos asintomáticos (2) con resultados positivos 
persistentes en los exámenes de serología como el MAT 
(prueba de microaglutinación). 

El MAT es considerado la prueba inmunológica de 
referencia que detecta anticuerpos aglutinantes contra 
cepas patogénicas de leptospira sp., pero no distingue si 
son “recientes” (IgM) o de “memoria” (IgG), y puede persistir 
positivo durante meses o años después de la infección (3-5). 
Esta persistencia constituye una limitación importante en el 
diagnóstico serológico por MAT, especialmente en zonas 
endémicas, y que conlleva al requerimiento de muestras 
pareadas en momentos diferentes de la infección. Por 
estas razones, solamente con los datos cualitativos de la 

MAT, como ha sido descrito en el artículo, no es posible 
determinar el momento en el que se produjo la infección. 
Es necesario conocer los títulos de MAT en muestras de 
suero pareadas (fase aguda y convaleciente), obtenidas 
en momentos oportunos, y encontrar un cambio en ellos, 
de un resultado negativo a positivo (seroconversión) 
o un incremento de 4 veces los títulos para confirmar el 
diagnóstico (5). 

En el Perú, un solo título de MAT puede ayudar al 
diagnóstico, pero no es confiable y, requiere de títulos altos, 
que pueden variar según el escenario epidemiológico.  Por 
ejemplo, un caso con gran sospecha clínica es considerado 
solamente como «caso probable» en la Amazonia 
Peruana, endémico para leptospirosis, o en la costa norte, 
afectado por fenómeno del «Niño Costero», con títulos de 
MAT iguales o menores a 1/800 o 1/200, respectivamente. 
Otra limitación, no mencionada por los autores, es que el 
diagnóstico de coinfección con dengue estuvo basado en 
los resultados de la prueba de Elisa IgM, sin considerar que 
estos anticuerpos IgM pueden persistir por un periodo de 
hasta 3 meses en pacientes convalecientes por dengue, y 
que además es probable una reacción serológica cruzada 
con otros arbovirus como el virus de Zika (6).  Una limitación 
final, está relacionada a la muestra (tamaño y selección de 
la muestra) y a la escaza información sobre la población de 
estudio que acude a este hospital, lo que hace que estos 
resultados sean considerados como un dato referencial 
cuando se reporta una proporción de coinfección, sin mayor 
relevancia epidemiológica.  

En conclusión, de acuerdo con la información reportada 
existe poca evidencia laboratorial de una real coinfección y 
es posible una interpretación inadecuada de los exámenes 
serológicos.
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EXTENDED-SPECTRUM BETA LACTAMASE-
PRODUCING Escherichia coli IN CHICKEN FOR 

HUMAN CONSUMPTION
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Sr. Editor. Durante años, la investigación sobre resistencia 
bacteriana estuvo centrada en bacterias aisladas de 
infecciones en humanos, en la actualidad existe gran interés 
por el estudio de bacterias de diferentes ecosistemas 

(animal, humano, alimentario, ambiente); estudiándose 
principalmente Escherichia coli y Enterococcus spp. por 
ser representantes de dos grupos bacterianos, los Gram 
negativos (GN) y Gram positivos (1). 

Uno de los mecanismos de resistencia involucrado en 
GN es la producción de betalactamasas de espectro 
extendido (BLEE), que genera resistencia a muchos de 
los antibióticos betalactámicos de uso común, las cuales 
son transmitidas a través de plásmidos. Se ha descrito que 
un medio idóneo para que esta transmisión ocurra es la 
microbiota intestinal de humanos y animales, debido a que 
los antibióticos utilizados en el ámbito clínico y/o veterinario 
pueden ser excretados por vía entérica, estableciéndose de 
esta manera la presión selectiva a nivel intestinal, teniendo 
una gran importancia epidemiológica y evolutiva (2).

Se ha considerado que ciertos alimentos de origen animal, 
principalmente en relación a las aves de corral, podrían 
ser fuente de transmisión de enzimas BLEE al hombre. 
Distintas publicaciones hacen referencia a la elevada 
presencia de Escherichia coli portadora de BLEE en las 
aves y principalmente en pollos (3-5). Este aumento también 
se observa en aislamientos de origen clínico, lo que no 
necesariamente indica que exista una relación, pero 
evidencia que la resistencia bacteriana es un fenómeno 
global que está en aumento. El objetivo de este estudio fue 
determinar la presencia de Escherichia coli productora de 
BLEE en hisopado cloacal de pollos destinados al consumo 
humano.

Entre diciembre 2015 y abril 2016, se realizó el hisopado 
cloacal de 200 pollos vivos aparentemente sanos de dos 
centros de acopio de Lima, Perú. Para el aislamiento 
presuntivo de enterobacterias productoras de BLEE los 
hisopados se sembraron en agar MacConkey suplementado 
con 2 mg/L de cefotaxima, tomando una colonia lactosa 
positiva de aquellas placas donde hubo desarrollo, se 
identificaron por pruebas de bioquímica convencional, 
la detección fenotípica de BLEE se realizó mediante el 
método de sinergia del doble disco y la susceptibilidad 
antimicrobiana se determinó por el método de disco difusión 
de acuerdo a las recomendaciones del CLSI (6). De los 200 
hisopados cloacales, se detectaron 163 (85,5%) Escherichia 
coli productoras de BLEE. El perfil de susceptibilidad se 
muestra en la figura 1.

Estudios con valores similares al presente reporte fueron 
hallados por Abreu et al (3) en España, encontrando 86,6% 
de Escherichia coli productora de BLEE. Así mismo 
Dierick et al, describieron un aumento de la prevalencia 
de Escherichia coli productora de BLEE en el tracto 
gastrointestinal de animales destinados al consumo, en 
especial pollos, pasando del 3% en 2003 al 15% en 2008 
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