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En la guerra contra los microorganismos patógenos resistentes, el Mundo  actualmente se 

debate en varios frentes de batalla con más derrotas que victorias: Neumococo, Enterococo, 

VISA ( o GISA ), tuberculosis, malaria, VIH, ETS, etc., y uno de los más frenéticos es el 

campo de los bacilos gram negativos. Bien sea por producción de betalactamasas, 

alteración de las porinas, cambios en los sitios de acción de los antibióticos o mecanismos 

de inactivación o eflujo activo de los mismos, los mecanismos de resistencia de los 

gérmenes gram negativos han sido ampliamente conocidos y estudiados. Especial 

consideración debe prestarse a los siguientes mecanismos por su creciente incidencia en las 

instituciones, su impacto en la morbimortalidad de los pacientes y en los costos y su 

tendencia a  volverse epidémicos: 

 

1. Producción de betalactamasas de expectro extendido ( BLEE ) mediadas por plásmidos 

por especies de Klebsiella ( pneumoniae y oxytoca ), E coli y en menor grado por otros 

gram negativos. Estas BLEE son generadas por la mutación de uno o dos puntos en la 

secuencia aminoacídica de las más comunes betalactamasas de amplio espectro y como 

resultado de la presión ejercida por el uso indiscrimado de antibióticos de amplio 

espectro, especialmente cefalosporianas de tercera generación. 

 

2. Derepresión de betalactamasas cromosomales, tanto inducibles como constitutivas, 

principalmente debido a Enterobacter cloacae, Citrobacter, Providencia, Serratia, 

Pseudomonas aeruginosa y Morganella morgani. El conocimiento de este tipo de 

mecanismos en la flora de una institución hospitalaria permite orientar una política 

correcta del uso y restricción de betalactámicos. 

 

3. Múltiples mecanismos operando simultáneamente y confiriendo resistencia a múltiples 

antibióticos presentes comúnmente en cepas de Acinetobacter baumanni y 

Pseudomonas aeruginosa. 

 

El primer mecanismo ( BLEE ) es problema frecuente en Unidades de Cuidados Intensivos 

de Recién Nacidos, mientras que los otros dos son más comunes en Unidades de adultos, 

especialmente de cuidado crítico quirúrgico. 

 

Una práctica de uso protocolizado de antibióticos y estrategias específicas de control de 

resistencia bacteriana, por un comité de infecciones operativo y con recursos, son 

indispensables para la contención de estos fenómenos de resistencia. 

 

Adicional al peor pronóstico clínico de estas infecciones, la identificación de cepas 

poseedoras de los mencionados mecanismos de resistencia conlleva serias dificultados en 
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su manejo: Sólo carbapenems –con o sin aminoglucósidos– son garantía terapéutica en el 

caso de infecciones por Klebsiella o E coli productoras de BLEE, y frecuentemente son la 

única opción también cuando se trata de Pseudomonas y Acinetobacter multirresistentes.  

Este último es particularmente sensible a inhibidores de betalactamasas como Sulbactam o 

Tazobactam. 

 

Cefalosporinas de cuarta generación como Cefepime, las combinaciones de 

Piperacilina/Tazobactam  y Sulbactam/Cefoperazona, preferiblemente asociadas con 

aminoglucósidos, son alternativas a los carbapenems en infecciones por cepas con 

betalactamasas dereprimidas de origen cromosomal. En este tipo de infecciones se debe 

desestimular el uso de cefalosporinas de 2ª y 3ª generación AUN CUANDO EL 

ANTIBIOGRAMA INICIAL EXPRESE SUSCEPTIBILIDAD. 

 

El tamaño de la problemática continúa in crescendo con la aparición cada vez más 

frecuente de cepas de bacilos gram negativos resistentes a TODOS los antibióticos 

actualmente en uso. 
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