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RESUMEN 

Introducción: las infecciones son uno de los desórdenes más comunes en las 
Unidades de Cuidados Intensivos, frecuentemente originadas por gérmenes 
resistentes. 
Objetivos: determinar la epidemiología de las infecciones en cuidados críticos y la 
importancia del tratamiento antibiótico adecuado asi como el patrón epidemiológico de 
los gérmenes resistentes, sus mecanismos de resistencia e implicaciones clínicas. 
Métodos: se realizó una revisión bibliográfica en las principales bases de datos 
biomédicas. Se buscaron los estudios que reportaron la incidencia/ prevalencia de 
infecciones en los pacientes graves y la repercusión del correcto tratamiento 
antibiótico, así como la epidemiología de los gérmenes resistentes y sus mecanismos 
de resistencia. 
Resultados: las infecciones respiratorias son las más prevalentes en las Unidades de 
Cuidados Intensivos de América Latina y el Caribe (66 %). Las bacterias Gram 
positivas más frecuentes son los Staphylococcus spp.. P. aeruginosa, E. coli y K. 
pneumoniaegobiernan entre las Gram negativas. Probablemente el sitio de infección 
sea el principal determinante de la distribución de los gérmenes. Es frecuente el uso 
incorrecto del tratamiento antibiótico, lo que se relaciona con malos resultados clínicos, 
emergencia de cepas resistentes e incremento de los costos. Las infecciones 
nosocomiales por gérmenes resistentes se ha incrementado en los últimos años, 
existiendo numerosos mecanismos de resistencia. Este tipo de infecciones se asocia a 
una mala evolución, con mayor mortalidad y estadía. 



Conclusiones: el incremento en la frecuencia de gérmenes resistentes obliga a tomar 
estrictas medidas de control y prevención de este tipo de infecciones, así como una 
mayor vigilancia de las políticas antibióticas. 

Palabras claves: Unidad de Cuidados Intensivos; infecciones; bacterias; gérmenes 
resistentes; resistencia antimicrobiana. 

 

ABSTRACT 

Overview: Infections are common disorders in the Intensive Care Units, frequently 
caused by resistant pathogens. 
Objectives: To define the epidemiology of infections in critical care, and the 
importance of a correct antibiotic treatment, as well as to determine the 
epidemiological pattern of resistant bacteria, its mechanisms of resistance and its 
clinical implications. 
Methods: A bibliographic review was performed. Studies reporting the incidence/ 
prevalence of the infections in critically ill patients, repercussion of a correct antibiotic 
treatment, as well as epidemiology of resistant bacteria and its mechanism of 
resistance were searched. 
Results: Respiratory infections are the most prevalent infection in the Latin America 
and Caribbean Intensive Care Units (66%). The most common Gram- positive bacteria 
are Staphylococcus spp., while P. aeruginosa, E. coli and K. pneumoniae are the most 
common among the Gram- negative pathogens. Probably, the infection sites is the 
main determinant of the germen distribution. The misuse of antibiotic treatment is 
common, which is related with bad clinical outcomes, emergency of resistant bacteria, 
and increase of health cost. The incidence of nosocomial infections by resistant 
bacteria has been increased in the last years, and several mechanisms of resistance 
have been discovered. These types of infections are associated to bad outcomes, with 
a high mortality and length of stay. 
Conclusions: The increasing in the frequency of resistant pathogens lead to take 
steps for control and prevention of this type of infections, as well as surveillance of the 
antibiotic politics. 

Key word: Intensive Care Unit; infections; bacteria; resistant pathogens; antibiotic 
resistance. 

 

   

INTRODUCCIÓN 

Con el descubrimiento accidental de los antibióticos a finales de 1928 por Alexander 
Fleming,1 se creyó que el problema del tratamiento de las infecciones bacterianas 
estaba resuelto; sin embargo, luego de su comercialización se comenzó a apreciar que 
habían sepas bacterianas que se hacían resistentes a los antimicrobianos2 y más 
preocupante aún, se constataron gérmenes que desarrollaron resistencia a múltiples 
drogas (gérmenes multirresistentes), lo que ha generado una preocupación creciente 
en la comunidad médica, profundizada por el poco interés de las empresas 
farmacéuticas en la producción de nuevos antibióticos.3 



Las infecciones son uno de los desórdenes más prevalentes en las Unidades de 
Cuidados Intensivos (UCI), ya sea por el motivo de ingreso o porque el paciente la 
adquiera durante su estancia en la misma. Se ha estimado que la sepsis afecta 
aproximadamente al 2 % de los pacientes hospitalizados y al 6 % - 30 % de todos los 
pacientes en UCI,4 incidencia que va en ascenso y asociada a una mortalidad superior 
al 25 %.5 

La antibioticoterapia empírica es la estrategia terapéutica inicial en los pacientes con 
infecciones y en la medicina contemporánea se aplica casi sin excepción en todas las 
regiones del mundo, jugando el papel central en el manejo de los pacientes con sepsis. 
Por tal motivo se hace imprescindible comenzar el tratamiento antibiótico basado en el 
germen más probable de acuerdo al sitio de infección y según la infección se haya 
adquirido en la comunidad o en el medio hospitalario, así como del patrón de 
resistencia local de las bacterias. 6,7 

La antibioticoterapia óptima es el aspecto clave para obtener los objetivos terapéuticos 
y clínicos del tratamiento, lo cual entraña un gran reto en la actualidad, ya que datos 
recientes demuestran que la concentración de antibióticos en los pacientes críticos es 
altamente variable, impredecible y comúnmente sub-óptima.8-11 Ello, junto al 
reconocido problema del uso indiscriminado de antibióticos, conlleva a la progresión 
del proceso infeccioso, mayor mortalidad y la estadía, así como a la emergencia de 
cepas resistentes e incremento de los costos de salud.6,12 

De acuerdo a estudios recientes, en algunas instituciones cubanas, como el Hospital 
Clínico- Quirúrgico "Hermanos Ameijeiras", se ha apreciado un alza en la prevalencia 
de infecciones causadas por gérmenes multirresistentes como el Acinetobacter spp., lo 
que ha obligado a tomar medidas más eficiente de control multidisciplinario de las 
infecciones nosocomiales.13En pacientes con infecciones postoperatorias atendidos en 
el Hospital Provincial Docente "Saturnino Lora" de Santiago de Cuba, también se han 
observado cifras altas de cepas bacterianas resistentes a los antibióticos usualmente 
utilizados para estos fines.14 

En el contexto de los cuidados críticos cubanos, cada vez con más frecuencia se 
reportan prevalencias excesivamente elevadas de cepas resistentes en las infecciones 
adquiridas en esta área hospitalaria.15,16 

Este incremento en la incidencia de infecciones por gérmenes resistentes en el 
ambiente hospitalario en general y en las UCI en particular, genera grandes 
inquietudes entre los médicos y obliga a tomar medidas para disminuir la generación 
de resistencia a los antibióticos y su transmisión,17,18 ya que la mortalidad, la estadía y 
los costos, se incrementan en las infecciones causadas por este tipo de patógenos.19-21 

Por lo que el objetivo de este trabajo es definir las principales características 
epidemiológicas de las infecciones en UCI y la importancia del tratamiento antibiótico 
adecuado en la evolución de los enfermos. Determinar el patrón epidemiológico de los 
gérmenes resistentes, así como sus mecanismos de resistencia e implicaciones clínicas. 

 

 

  



MÉTODOS 

Se realizó una revisión bibliográfica durante los meses de febrero y marzo del 2015. Se 
revisaron los estudios epidemiológicos, ensayos clínicos, revisiones sistemáticas y 
revisiones bibliográficas que reportaron la incidencia/ prevalencia de las infecciones en 
UCI y la repercusión del tratamiento antibiótico adecuado, así como la epidemiología 
de los gérmenes resistentes y sus mecanismos de resistencia. 

Se buscó en la base de datos de MEDLINE, EMBASE, Cochrane Library (incluyendo 
Cochrane Database of Systematic Reviews y Cochrane Controlled Trials Register), 
CINAHL y Scielo. En todas las bases de datos se buscó mediante las siguientes 
palabras claves: "intensive care unit" y "resistant pathogens". Se revisaron las citas 
bibliográficas de los estudios elegidos para buscar otros estudios potencialmente 
elegibles. No se hizo restricciones en cuanto al idioma de publicación, si bien 
preferentemente se seleccionaron los artículos publicados a partir del año 2000, a fin 
de juzgar la evidencia en el contexto actual. De 2053 artículos, se seleccionaron 102 
luego de evaluar el resumen y que estaban a texto completo libre. Finalmente se 
eligieron 81, ya que fueron los que mostraron un mejor enfoque sobre el tema; de 
estos, 70 trabajos (86,42%) fueron publicados en los últimos cinco años.  

Infecciones en UCI 

De acuerdo con Vincent et al., en un gran estudio de cohorte multinacional realizado 
en 1265 UCI de 75 ciudades de todo el mundo, la infección del tracto respiratorio 
apareció en el 63,5 % de los pacientes admitidos con infección en esta área 
hospitalaria, mientras que las infecciones en otras regiones corporales fue 
apreciablemente más baja. En la región de América Latina la infección respiratoria se 
encontró en el 66 % de los casos (tabla 1).22 



 

Se ha precisado que los gérmenes más frecuentes que causan infecciones en UCI son 
los Staphylococcus spp. y el E. faecalis como los Gram- positivos, mientras que por 
parte de las bacterias Gram- negativas son la P. aeruginosa, la E. coli y 
la K. pneumoniae.22-25 En una reciente revisión sistemática, la prevalencia de las 
infecciones por S. aureus resistente a la meticillina (SARM) en UCI oscila entre el 0,48 
% y el 11,5 % de los pacientes.26 En las infecciones asociadas al catéter venoso central 
los patógenos usuales son el Staphylococcus coagulasa negativo, S. aureus, E. 
coli, Strepococcus spp., Enterococcus spp., Cándida spp.(principalmente C. 
albicans), P. aeruginosa y K. pneumoniae.27 En las infecciones intrabdominales 



complicadas, bacterias como la E. coli aparecen en el 71 % de los casos, mientras que 
los anaerobios como el Bacteroides spp. se encuentran en más del 70 % de los 
pacientes y el Streptococcus spp. en el 38 %.28 Por su parte, el 80 % de las neumonías 
nosocomiales, incluyendo la neumonía asociada a la ventilación mecánica, son causada 
por estafilococos ( S. aureus y S. aureus resistente a la meticilina), bacilos Gram- 
negativos no fermentadores (P. aeruginosa y Acinetobacter spp. ) y enterobacterias 
(Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae y Enterobacter spp.).29-32 

SNC, sistema nerviosos central; MRSA, Staphylococcus aureus resistente a la 
meticilina; VRE, Enterococcus spp. resistente a la vancomisina; VSE, Enterococcus 
spp. sensible a la vancomicina; ESBL, beta- lactamasa de espectro extendido. 

* Los por cientos no son necesariamente iguales a 100 debido a que pudo haber más 
de un tipo de infección o más de un germen en un mismo paciente. 

Modificado de Vincent JL, Rello J, Marshall J, Silva E, Anzueto A, Martin CD, et al. 
International Study of the Prevalence and Outcomes of Infection in Intensive Care 
Units. JAMA 2009; 302: 2323-29. 

La presencia de infecciones se ha asociado a un incremento en la mortalidad en UCI y 
hospitalaria.22,23,32-34 Tabah et al,6 mediante el análisis multivariado, encontró que el 
aislamiento de gérmenes multirresistentes, el no control del foco de infección y un 
tiempo inadecuado para iniciar el tratamiento de la sepsis, son factores de riesgo 
independientes de muerte a los 28 días. Igualmente, como reafirma Frost et al, 7 la 
demora en el inicio del tratamiento antibiótico también incrementa la mortalidad en los 
pacientes sépticos. 

En numerosos documentos científicos de consenso se recomienda la antibioticoterapia 
empírica inicial y luego adecuar el tratamiento a los resultados del cultivo/ 
antibiograma, estrategia conocida como "Tratamiento De- 
escalonado" 5,35,36 Preferiblemente se deben tomar las correspondientes muestras para 
cultivo/ antibiograma antes de iniciar el tratamiento antibiótico empírico, de manera 
que el uso de antibióticos no interfiera en los resultados microbiológicos, aunque ello 
no puede significar la demora en el tratamiento antimicrobiano. 

 
Importancia del tratamiento antibiótico adecuado 

Los resultados del cultivo microbiológico y antibiograma usualmente tardan entre 48 y 
72 horas. Si la antibioticoterapia empírica inicial es inadecuada, ello significa un tiempo 
libre de tratamiento antibiótico efectivo excesivo, lo que genera empeoramiento del 
cuadro infeccioso y daño de órganos, especialmente en pacientes con sepsis severa/ 
shock séptico, situaciones estas donde la antibioticoterapia empírica debe iniciarse en 
la primera hora del diagnóstico.6,7,37 

La dosificación en los regímenes antibióticos usualmente se determinan en adultos 
jóvenes con una fisiología normal o en pacientes hospitalizados no críticos. Tanto el 
volumen de distribución como el aclaramiento son los principales determinantes de las 
propiedades farmacocinéticas de los antimicrobianos.38 Desafortunadamente, los 
cambios fisiopatológicos que se producen en los pacientes graves tienen profundos 
efectos en estas características,39 aspectos que se deben tener en cuenta a la hora de 
instaurar el tratamiento antimicrobiano y de evaluar sus resultados. 



El uso indiscriminado de antibióticos es un problema reconocido por décadas. El mal 
uso en el empleo de los mismos, ya sea por no la correspondencia con la sensibilidad 
del germen infectante como por la no optimización de las características 
parmacocinéticas/ farmocodinámica, puede conllevar a serias consecuencias 
clínicas:6,7,12 a-) progresión del proceso infeccioso; b-) incremento de la mortalidad en 
UCI/ hospitalaria; c-) incremento de la estadía en UCI/ hospitalaria; d-) emergencia de 
cepas bacterianas resistentes; y e-) mayores costos de salud. En un reciente survey 
realizado en Holanda, que incluyó a 19 hospitales, se definió que el 16 % de los 
pacientes recibieron antibioticoterapia de manera inapropiada.40 El uso incorrecto de 
antibióticos está en parte motivado por: a-) la inseguridad del médico al tratar a un 
enfermo con infección cuyo microorganismo no conoce; b-) por la severidad de la 
infección; c-) por las exigencias de los pacientes; d-) por la falta de políticas 
institucionales de control de antibióticos; e-) por el uso de antibióticos para una 
infección causada por un germen resistente; f-) por desconocimiento de las 
propiedades farmacocinéticas y farmacodinámicas de los antibióticos empleados; y g-) 
no se puede obviar la presión comercial de las compañías farmacéuticas. 

Swami SK y Banerjee R,41 encontraron que cuando el tratamiento antibiótico empírico 
coincide con los resultados del antibiograma en infecciones por S. aureus, E. coli y S. 
pneumoniae, existe una reducción de la mortalidad en UCI y hospitalaria, así como una 
menor estadía en ambos lugares. En un reciente estudio realizado por Morata et 
al.,12 a pesar de un adecuado tratamiento empírico en bacteriemias por P. aeruginosa, 
las cepas multirresistentes se asociaron a una mayor mortalidad respecto a las cepas 
no multirresistente, en parte debido a que con mayor frecuencia el único antibiótico 
empírico sensible fue la amikacina. Por otra parte, se ha demostrado que el 
tratamiento antibiótico inadecuado se asocia a un incremento en la mortalidad a los 28 
días.6 En el cuadro se resumen los criterios para considerar un tratamiento antibiótico 
inadecuado. 



 

Existe una clara relación causal entre el uso de antibióticos y a la emergencia de 
microorganismos resistentes,42 evidenciado por las siguientes situaciones: 

 cambios en el uso de antimicrobianos los cuales son paralelos a los cambios en la 
prevalencia de resistencia 

 resistencia antibiótica más prevalente en las infecciones asociadas a los cuidados de 
salud que en las infecciones adquiridas en la comunidad; 

 probabilidad de que los pacientes con infecciones asociadas a los cuidados de salud 
por cepas bacterianas resistentes, reciban antibioticoterapia previa respecto a 
grupos controles; 

 áreas hospitalarias que tienen una alta prevalencia de resistencia antimicrobiana 
tienen también un mayor uso de antibióticos 

 incremento en la duración de la antibioticoterapia incrementa la probabilidad de 
colonización por organismos resistentes. 



Probablemente el uso indiscriminado de antimicrobianos sea el factor más importante 
que influya en la emergencia de gérmenes resistentes, de manera que se recomienda 
establecer programas institucionales para optimizar el empleo de los mismos.42 

 
Epidemiología de las cepas microbianas resistentes 

En la literatura médica se han utilizado distintas definiciones para caracterizar los 
variados patrones de insensibilidad que se han encontrado en las bacterias resistentes 
a los antimicrobianos en las infecciones asociadas a los cuidados de salud. Un grupo 
conformado por expertos de la European Centre for Disease Prevention and 
Control (ECDC) y theCenters for Disease Control and Prevention (CDC), crearon una 
terminología internacionalmente estandarizada para describir los patrones de 
resistencia del S. aureus, Enterococcus spp., Enterobacteriaceae (diferentes 
de Salmonella and Shigella), Pseudomonas aeruginosa y Acinetobacter spp.. En virtud 
de ello, los patógenos multirresistentes son los que no son susceptibles al menos a un 
agente en tres o más categorías de antibióticos; las bacterias extensamente 
resistentes son las que no son sensibles al menos a un agente en todas las categorías 
de antimicrobianos; y los gérmenes panresistentes se definen como los que no 
muestran sensibilidad a ningún agente en ninguna de las categorías antibióticas. 43 

La incidencia de infecciones nosocomiales por gérmenes resistentes se ha 
incrementado en los últimos años, cuya frecuencia varía en dependencia del área 
hospitalaria, de la localización de la infección y de la región geográfica (tabla 2).22,44-52 



 

  

 



Se ha apreciado un incremento notable de las cepas de SARM, con reportes que han 
alcanzado el 70 % en países asiáticos como Japón y Corea, 40 % en Bélgica, 30 % en 
Gran Bretaña y 28 % en Estados Unidos, lo que genera un alto costo para los sistemas 
de salud.46 Sin embargo, en España, aunque se han reportado brotes epidémicos, la 
prevalencia de gérmenes resistentes como el SARM y el Enterococcus spp. resistente a 
vancomicina ha permanecido por debajo del 5 % en los últimos años.47 En la 
actualidad también hay que considerar y vigilar estrechamente la aparición de los 
cepas Staphylococcus coagulasa negativos resistentes al linezolid.48 Las infecciones 
causadas por estas cepas resistentes se asocian con muy malos resultados clínicos, 
incluyendo una mortalidad muy elevada.53 

Para más preocupación, en los últimos años se ha observado resistencia de los SARM a 
los glicopéptidos. Mediado por una mutación no bien definida que hace a la pared 
bacteriana impermeable a la vancomicina, se ha generado un patrón de resistencia 
intermedia (cepas VISA, del inglés vancomycin intermediately resistant S. aureus, o 
cepas GISA, del inglés glycopeptide intermediately resistant S. aureus).54 Las cepas 
VISA son de difícil detección por los laboratorios, pero su presencia se asocia al fracaso 
del tratamiento con glicopéptidos. En virtud de ello, el punto de cohorte de 
susceptibilidad a la vancomicina se ha modificado, se han propuesto test para la 
detección de las cepas VISA y está en debate la utilidad de la vancomicina en el 
tratamiento de infecciones serias por S. aureusresistentes a la meticillina.55 

También han emergido cepas con un alto nivel de resistencia a la vancomicina (cepas 
VRSA, del inglés vancomycin-resistant S. aureus). Esta resistencia se debe a la 
adquisición del gen vanA, originalmente descrita en los Enterococcus. Hasta el 
momento su aislamiento se mantiene limitado a algunas regiones, con mayor 
frecuencia en Michigan,54 aunque ya se han reportado en América Latina. Las cepas 
VRSA son usualmente resistentes a otros antibióticos como la clindamicina, 
aminoglucósidos, trimetoprim/ sulfametoxazol, rifampicina y fluoroquinolonas, 54 lo que 
dificulta enormemente el manejo de los pacientes con estas cepas bacterianas. 

Si bien la infección por Enterococcus spp. resistentes a la vancomicina a nivel mundial 
es baja,22 el porcentaje está cercano al 35 % cuando se analiza en relación al total de 
infecciones por Enterococcus spp. La resistencia para aminoglucósidos de Enterococcus 
faecalis es alta en países europeos, superando el 25 % para cepas sensibles a la 
vancomicina y el 70 % para las cepas resistentes a la vancomicina, mientras que la 
resistencia de Enterococcus faecium sensible a la vancomicina supera el 28 % para la 
gentamicina y el 47 % para la estreptomicina. Por su parte, las cepas de Enterococcus 
faecium resistentes a la vancomicina ha superado el 45 % en algunos reportes.50 

El Acinetobacter spp. ha emergido en las últimas tres décadas como una bacteria de 
gran importancia en las infecciones hospitalarias. 56-58 La mayor trascendencia clínica 
de este patógeno radica en su alta resistencia a poderosos antibióticos modernos como 
los carbapenémicos, que ha ascendido del 9 % en 1995 al 40 % en el 2004 en los 
Estados Unidos.49,51 En España, Acinetobacter spp. ha mostrado un patrón de 
resistencia al imipenem superior al 50 % y superó el 75 % en el año 2007.49 En países 
asiáticos, la resistencia a las fluoroquinolonas, ceftazidima, imipenem y amikacina se 
ha reportado como del 71 %, 66 %, 64 y 51 %, respectivamente.59 A nivel mundial, la 
resistencia del A. baumannii supera el 30 % para los aminoglucósidos y es mayor del 
45 % para la gentamicina. 51 

 



Las infecciones por Acinetobacter spp. probablemente sea el problema infeccioso más 
difícil de tratar en estos momentos. Los principales mecanismos de resistencia son las 
β- lactamasas como las β-lactamasas AmpC,60 que ofrecen resistencia para la mayoría 
de las cefalosporinas; las serina- β- lactamasas y las metallo-β-lactamasas,60,61 que 
confieren resistencia a los carbapenémicos; y las β- lactamasas de espectro extendido 
adquiridas,62que favorecen la resistencia a las cefalosporinas. Normalmente los 
antibióticos penetran en el espacio periplasmático mediante poros ubicados en la pared 
bacteriana y se han encontrado mutaciones que disminuyen la densidad de estos poros 
o los hacen impermeables a los antibióticos, generando resistencia a las moléculas β- 
lactámicas.63También se han identificado bombas de eflujo de antibióticos en la pared 
bacteriana que disminuyen la concentración de los mismos en el espacio 
periplasmático, lo que da resistencia a los β- lactámicos, quinolonas, tetraciclinas, 
cloranfenicol, desinfectantes y tigeciclina. 64,65 Por otra parte, existen cepas resistentes 
a las quinolonas mediante mutaciones en los genes gyrA y parC, así como cepas 
resistentes a los aminoglucósidos mediante enzimas modificadoras de 
aminoglucósidos.63 

La P. aeruginosa es un patógeno frecuente en pacientes hospitalizados, aparece en el 
11 % - 14 % de las infecciones nosocomiales y ocupa el tercer lugar, después de la E. 
coli y la K. pneumoniae, en los aislamientos de bacterias gram negativas en 
bacteriemias nosocomiales.66 La P. aeruginosa forma parte del grupo ESKAPE 
(Enterococcus faecium, Staphylococcus aureus, Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter 
spp., Pseudomonas aeruginosa y Enterobacter spp.), reconocidas como las bacterias 
emergentes más importantes y peligrosas de este siglo.62 Se han identificado 
numerosos mecanismos de resistencia de la P. aeruginosa, siendo más importantes las 
β- lactamasas y las carbapenemasas,60,62 que median sus características como germen 
multirresistente. La P. aeruginosa multirresistente se asocia a un incremento en la 
mortalidad.67 Se ha apreciado un incremento de la P. aeruginosa multirresistente en 
los últimos años en algunas regiones del mundo y el uso previo de antibiótico favorece 
a ello.68 

En países europeos, si bien la resistencia global de Pseudomonas aeruginosa suele 
superar el 10 %, la resistencia a la piperacilina-tazobactam ha sido mayor al 20 %, 
superior al 26 % para la ceftazidima, y por encima del 30 % para el ciprofloxacino y el 
imipenem.49 No obstante, en Francia, si bien se ha observado un incremento en la 
frecuencia de resistencia a los carbapenémicos, la resistencia a las penicilinas y 
cefalosporinas se ha mantenido constante en la última década, mientras que ha 
descendido la resistencia a las fluoroquinolonas, los aminoglucósidos y los 
monobactámicos.69 A nivel mundial, la resistencia de P. aeruginosa ha sido baja para la 
amikacina (≈ 8 %), mientras que supera el 17 % para la gentamicina y la 
tobramicina.51 

Las bacterias de la familia Enterobacteriaceae han desarrollado en los últimos años 
mecanismos de resistencia que las hacen multirresistentes a diferentes antibióticos 
considerados de primera línea, tal es el caso de las cefalosporinas y los 
carbapenémicos; pero además, producto de estos mismos mecanismos, se genera 
resistencia a otros antibióticos no β- lactámicos como los aminoglucósidos, las 
quinolonas y el trimetoprim/ sulfametoxazol.70 Incluyen los siguientes mecanismos de 
resistencia: β- lactamasas AmpC mediadas por plásmidos (ej. Ephamycin [CMY] y tipos 
CMY), β- lactamasas de espectro extendido (ej. cefotaxima y cefotaxima de Munich) y 
enzimas que hidrolizan a los carbapenémicos (ej. Klebsiella 
pneumoniae carbapenemasa [KPC], tipos de KPC y metallo-β- lactamasas).71- 



74 Según Mathers et al.,75 al menos la resistencia a los carbapenémicos mediada por 
KPC, parece estar mediada por plásmidos, lo que potencialmente puede promover la 
diseminación de resistencia a carbapenémicos a nuevas poblaciones de 
enterobacterias, incluyendo organismos de baja virulencia, generando un reservorio de 
genes resistentes a los carbapenémicos en los pacientes y/ o el ambiente, lo que 
incluye el área comunitaria. 

Las infecciones por enterobacterias multirresistentes como la E. coli, K. 
pneumoniae y Enterobacter spp. se han reportado en casi todo el mundo y está 
resultando un problema frecuente en algunos países.76-79 Se han reportado como las 
primeras causas de infecciones en UCI80 y se asocian a un incremento en la estadía 
hospitalaria y la mortalidad.33,81 

  

CONCLUSIONES 

Las infecciones en UCI tienen una alta frecuencia. Se debe vigilar de forma 
protocolizada la adecuación del tratamiento antibiótico para incrementar su eficacia 
clínica, disminuir los riesgos y evitar o minimizar la aparición de cepas bacterianas 
resistentes. 

El incremento en la frecuencia de gérmenes resistentes obliga a tomar estrictas 
medidas de control y prevención de este tipo de infecciones, incluyendo los 
mecanismos de resistencia, así como una mayor vigilancia de las políticas antibióticas 
a nivel institucional y de cada área hospitalaria. Estos programas deben estar basados 
en el conocimiento del mapa microbiológico y los patrones de resistencia locales. 
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