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Pseudomonas aeruginosa: un problema hospitalario
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Resumen

En este reporte se describen los aspectos más relevantes de las 
infecciones causadas por Pseudomonas aeruginosa, una 
bacteria Gram negativa que causa infecciones hospitalarias, 
con graves consecuencias debido a su resistencia a múltiples 
antibióticos. 

PALABRAS CLAVE: Pseudomonas aeruginosa, 
infecciones hospitalarias, antibióticos, resistencia bacteriana, 
resistencia a antibióticos

PSEUDOMONAS AERUGINOSA: A NOSOCOMIAL 
PROBLEM

Abstract

In this report the most relevant aspects of infections caused by 
Pseudomonas aeruginosa, a Gram-negative bacterium, 
responsible of serious nosocomial infections due to its 
multiresistance to antibiotics, are described. 
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Introducción padecimientos subyacentes, o donde el sistema 
inmune ha sido debilitado por terapia 

Pseudomonas aeruginosa es la especie bacteriana inmunosupresora (2). 
usualmente asociada con enfermedad en el      P. aeruginosa ha ganado reputación como un 
humano. Es un microorganismo aeróbico, no patógeno nosocomial implacable debido a su 
fermentador, Gram negativo, no esporulado, y fortaleza natural a muchos agentes químicos y 
generalmente móvil debido a la presencia de un capacidad para tolerar condiciones adversas (3). La 
solo flagelo polar, que forma parte del género bacteria tiene preferencia por ambientes húmedos, 
Pseudomonas. Las cepas mucoides tienen una como los hospitalarios, que propician las 
cápsula compuesta de ácido D-manurónico y L- interacciones adecuadas, como terapias y 
glucurónico, que le proporciona una barrera tratamientos basados en agua, especialmente de 
protectora contra agentes antimicrobianos y el apoyo respiratorio. Además, el uso frecuente de 
sistema inmune (1). La mayoría de las especies son  antibióticos y su aptitud para utilizar una amplia 
saprofitas, y se les encuentra en la tierra, agua y variedad de compuestos como fuentes de energía 
ambientes húmedos. Su frecuencia en el ambiente (desinfectantes, cremas para limpieza de manos, 
hospitalario se debe a que se adapta fácilmente a las agua destilada), favorecen su supervivencia en 
condiciones del medio y muestra una resistencia estos ámbitos, en donde otros gérmenes son 
innata a los antibióticos y desinfectantes; además, rápidamente eliminados (4). El vigor que presenta 
posee factores de virulencia, y una capacidad para frente a muchos antibióticos la califica como un 
causar un amplio espectro de infecciones patógeno particularmente peligroso. Las 
oportunistas en pacientes de edad avanzada, con características que contribuyen a esta propiedad 
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son: membrana externa que posee una barrera gastrointestinal, piel, bacteriemia y una variedad de 
permeable que la hace renuente de manera natural a infecciones sistémicas, particularmente en 
muchos antibióticos (5, 6), y su hábitat en la tierra, pacientes con quemaduras severas, fibrosis 
con una exposición continua a secreciones de quística, cáncer y SIDA, quienes están 
actinomicetos, hongos, y otros microbios inmunosuprimidos (14-16). La mortalidad en estos 
utilizados para la fabricación de antibióticos, pacientes puede alcanzar cifras cercanas al 50 % 
explica su resistencia natural a estas sustancias (17).
mucho antes de que el organismo llegue al   Otro grupo de alto riesgo es el de los 
ambiente hospitalario (7). Asimismo, el hospitalizados, ya que P. aeruginosa se encuentra 
microorganismo tiende a colonizar las superficies con frecuencia en este hábitat (18), constituyendo 
formando una película que la hace insensible a una causa importante de neumonías nosocomiales; 
concentraciones terapéuticas de los antibióticos (8, entre los factores de riesgo tenemos ventilación 
9). El crecimiento bacteriano con la formación de la mecánica, internamiento en unidades de cuidados 
película le permite la producción de una cubierta intensivos (UCI), cáncer con neutropenia, e 
mucosa, que evita que el anticuerpo se pegue, inmunidad disminuida (19, 20). Las infecciones 
soslayando de esta forma la opsonización y del tracto urinario están relacionadas generalmente 
fagocitosis. Este organismo Gram negativo ha sido a instrumentación o cálculos renales, con una 
considerado por la Sociedad de Enfermedades tendencia a persistir, y donde el microorganismo 
Infecciosas de América como uno de los patógenos puede ser imposible de erradicar a menos que la 
humanos más peligrosos (10). causa predisponerte de la infección (catéter, 
       P. aeruginosa posee además otros mecanismos defecto anatómico) sea removida o corregida. 
que le confieren resistencia a los antibióticos, tales      De acuerdo al Center for Disease Control 
como: sistemas de expulsión (eflujo) del fármaco (CDC), en 1999 la incidencia de infecciones por P. 
cuando aparece en la célula bacteriana; aeruginosa en hospitales de los Estados Unidos de 
modificaciones de la diana de la droga por Norteamérica (USA) promedió cerca del 0.4 %, y 
mutación o adquisición de genes que la codifican; la bacteria fue el cuarto patógeno de nosocomios 
inhabilitación del antimicrobiano por enzimas más aislado y responsable del 10.1 % de todas las 
(beta-lactamasas) o modificaciones de la molécula, infecciones hospitalarias (21). En un estudio 
como esterificaciones de los aminoglucósidos, la llevado a cabo en USA en 123 pacientes, donde no 
más frecuente en la patología infecciosa (11). se menciona las causas de la hospitalización ni el 
También, mantiene plásmidos de resistencia a los estado de la infección, se encontró que este 
antibióticos (factor R y RTFs), que puede microorganismo fue el patógeno más común; se 
transmitir por medio de mecanismos bacterianos de identificó en el 31% de los pacientes y constituyó el 
transferencia genética horizontal, principalmente 23% de las bacterias aisladas (22). 
transducción y conjugación (12, 13).     En México, una investigación epidemiológica 

realizada en hospitales generales y pediátricos de 
Patogenia y epidemiología segundo y tercer nivel  demostró que la prevalencia 

de infección en niños menores de un año fue de 
P. aeruginosa se considera un patógeno 13%; entre 1 y 5 años,  9.4%; de 5 a 9 años, 7.2%, y 
oportunista, es decir, un organismo que usualmente mayores de 10, 6.9%. En hemocultivos realizados 
no causa enfermedad, pero que se multiplica en estos pacientes, P. aeruginosa fue reconocida en 
libremente en aquellos individuos cuyo sistema el 8.2% (23).          
inmune se ha debilitado por enfermedad o    En el Hospital Dr. Miguel Oraá de Guanare, 
m e d i c a c i ó n ,  e s  d e c i r ,  i n d i v i d u o s  Portuguesa, Venezuela, se llevo a cabo un estudio 
inmunocomprometidos. La bacteria casi nunca en 1630 muestras para determinar y caracterizar los 
invade tejidos sanos; sin embargo, es difícil mecanismos de resistencia bacteriana. La 
encontrar un tejido que no se pueda infectar en frecuencia de los fenotipos de resistencia 
individuos cuyas defensas están comprometidas de caracterizados en bacterias Gram negativas fue del 
alguna manera. Por esta razón causa infecciones en 85%, donde el 52.8% correspondió a la â-
tracto urinario, sistema respiratorio, tejidos lactamasa AmpC inducible presente en P. 
blandos, huesos y articulaciones, tracto aeruginosa (24).
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     Las infecciones producidas por P. aeruginosa  elastina que son destruidas rápidamente. Las 
constituyen la segunda causa de neumonía endoftalmitis debidas a P. aeruginosa constituyen 
hospitalaria y la más usual en las unidades de una emergencia médica. El riesgo más común es la 
cuidados intensivos. La bacteria puede ser invasión directa después de una cirugía de 
diseminada por los trabajadores de salud, equipo cataratas. En este caso, se requieren no solamente 
médico, lavabos, soluciones desinfectantes, y antibióticos sino también su inyección en la cámara 
alimentos. Las infecciones son graves porque los anterior del ojo, por lo que es necesario  
pacientes en estado crítico pueden morir por dosificarlos cuidadosamente, pues la retina puede 
contagio con este germen, ya que es muy resistente ser quemada irreversiblemente (31). 
a ciertos antibióticos, haciendo difícil su     P. aeruginosa es la cuarta causa más frecuente 
tratamiento. En este microorganismo, las metalo- de infecciones bacterianas de la sangre, 
â-lactamasas han emergido recientemente como particularmente en pacientes con cáncer sanguíneo 
uno de los mecanismos de resistencia más y en aquellos que tienen infecciones por 
preocupantes debido a su capacidad de hidrolizar pseudomonas en cualquier parte del cuerpo. El 
todos los agentes â-lactámicos, incluyendo los microorganismo también infecta las válvulas 
carbapenems, y también porque sus genes son cardíacas de los adictos a las drogas intravenosas. 
llevados sobre elementos altamente móviles, lo que Otro factor de predisposición incluye a la 
les permite una diseminación entre los quimioterapia oncológica que causa neutropenia 
microorganismos Gram negativos. La presencia de (32, 33). 
estas enzimas compromete drásticamente los      La piel y el tejido blando pueden ser infectados 
tratamientos efectivos en contra de este organismo con el organismo que nos ocupa, aún en personas 
(25, 26).         sanas, causando una urticaria después de la 
   Las infecciones por P. aeruginosa pueden exposición a la bacteria en bañeras calientes para 
presentarse, de acuerdo al sitio de entrada, en varias hidromasaje y spas. Estos trastornos son referidos 
locaciones anatómicas y la vulnerabilidad como foliculitis de las bañeras calientes y 
particular del paciente. Además, la supervivencia frecuentemente se confunde con varicela (34). Los 
de la bacteria se debe a su capacidad de adherirse a contagios de la piel pueden ser severos. Así, se ha 
las células (27), requerimientos mínimos descrito una dermatitis adquirida en una piscina 
alimentarios, fortaleza frente a muchos donde se aisló el germen (35). P. aeruginosa 
antibióticos, producción de proteínas que dañan los constituye la segunda causa más frecuente de 
tejidos, y una cubierta externa protectora (28). A infecciones en pacientes hospitalizados con 
pesar de que el germen es una causa importante de quemaduras; en las lesiones, la región por debajo 
infección en pacientes inmunosuprimidos, se le ha de la escara puedo ser infiltrada masivamente con 
aislado con mayor frecuencia en individuos  el germen, sirviendo como un foco de bacteriemia 
inmunocompetentes. Los cambios modernos en la subsiguiente, una complicación frecuentemente 
forma de vida han ocasionado la aparición de letal (36).
algunas nuevas manifestaciones de infecciones por      Los huesos y las articulaciones son susceptibles 
pseudomonas, incluyendo ulceración de la cornea, de infecciones por psuedomonas cuando hay 
queratitis asociada con lentes de contacto, y heridas, difusión del patógeno desde otras partes 
foliculitis relacionada con bañeras calientes o del cuerpo o bacteriemia. Este tipo de infecciones 
jaccuzzi (29). son más frecuentes en individuos diabéticos, 
     En el humano sano, P. aeruginosa no puede adictos a las drogas intravenosas, pacientes que se 
sobrevivir en la circulación sanguínea y solamente someten a cirugía ósea, trauma penetrante, 
causa septicemia en aquellos con una depresión enfermedades vasculares periféricas, y artritis 
marcada de leucocitos (30). Por la misma razón, las reumatoide (37-39).
infecciones oculares pueden ser desastrosas, ya que     P.  aeruginosa  puede causar infecciones del 
no hay leucocitos para resistir la infección; en canal externo del oído (oído del nadador), que 
consecuencia, son frecuentes en endoftalmitis u usualmente desaparece con tratamiento. En 
osteomielitis. La proteasa alcalina bacteriana actúa personas de edad avanzada ocasiona trastornos más 
sobre la sustancia basal de la córnea y otras serios de oído que pueden conllevar a problemas de 
estructuras de apoyo compuestas de fibrina y sordera, parálisis facial o aún la muerte (40). Es 
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interesante mencionar que adolescentes que se han usualmente hasta la tercera década de vida. El 
sometido a pearcing en la oreja han presentado germen no se adhiere al epitelio intacto, pero tiene 
infecciones supurativas por pseudomonas (41, 42).     receptores específicos para el epitelio respiratorio 

   Los ojos pueden ser afectados por P. aeruginosa, dañado, lo cual es causado por una enzima 
dando lugar a úlceras de la córnea con destrucción bacteriana. El daño tisular puede también jugar un 
tisular y eventualmente ceguera. El factor de riesgo papel en la colonización del tracto respiratorio. 
de las infecciones oculares por esta bacteria incluye Además, la virulencia de la pseudomona es 
el uso de lentes de contacto suaves de uso controlada por un circuito regulador complejo, que 
prolongado, la utilización de medicamentos involucra múltiples señales de célula a célula que le 
oftálmicos tópicos que contienen corticosteroides, permite producir factores de virulencia de una 
estado de coma, quemaduras extensas, y estancia manera coordinada dependiente de la densidad 
en una UCI (43, 44). celular (51, 52).     
      P. aeruginosa provoca comúnmente invasiones      En el sistema nervioso central, la P. aeruginosa 
del tracto urinario y se observa usualmente en puede causar inflamación de los tejidos que cubren 
pacientes que han tenido manipulaciones el cerebro, la médula espinal, y abscesos del 
urológicas o que tienen uropatias obstructivas (45). cerebro. Estas infecciones pueden resultar por daño 
También se le aisla con mayor frecuencia en cerebral o cirugía, difusión del patógeno desde 
enfermos del sexo masculino, con vejiga otras partes del cuerpo, o bacteriemia. Los abscesos 
neurogénica, o terapia con antibióticos (46). cerebrales rara vez se presentan en individuos 

     Las infecciones pulmonares pueden ocurrir en inmunocomprometidos, aunque el riesgo es mayor 
individuos hospitalizados en asociación con en pacientes con otitis media o sinusitis paranasal 
intubación endotraqueal, traqueostomia, o (53), y es una etiología común en aquellos de edad 
tratamiento de respiración intermitente con presión avanzada (54). Los factores que predisponen a una 
positiva, en donde P. aeruginosa se ha unido con meningitis neonatal incluyen infecciones 
otra bacteria Gram negativa en la colonización de maternas, especialmente uterinas y del tracto 
la orofaringe (47). Asimismo, es causante de uterino (55). 
infecciones pulmonares crónicas que constituyen 
la causa más significativa de morbilidad y Factores de virulencia
mortalidad entre los pacientes con sistemas 
respiratorios comprometidos, especialmente La capacidad de P. aeruginosa para invadir tejidos 
aquellos con fibrosis quística. También provoca depende de la producción de enzimas 
infecciones graves entre enfermos de cáncer, extracelulares y toxinas que degradan las barreras 
inmunocomprometidos, quemados, cateterizados, físicas y dañan las células del hospedador, así como 
y hospitalizados (48-50). la resistencia a la fagocitosis y las defensas 
    En jóvenes con fibrosis quística, se observa inmunes del hospedador. La película bacteriana 
inicialmente una colonización por P. aeruginosa que forma, la protege de la opsonización por 
que se encuentran típicamente en el ambiente. anticuerpos, depósitos de complemento del suero, 
Estas bacterias forman un pigmento verde cuando y fagocitosis.
se cultivan en placas de agar. Una vez que se    Entre las proteasas extracelulares que se han 
establece en los pulmones, las colonias toman una asociado con la virulencia de P. aeruginosa y que 
aparición mucoide. El crecimiento de los ejercen su actividad en la etapa de invasión 
organismos permite la elaboración de una película tenemos a la elastasa y proteasa alcalina. La 
mucosa de alginato que los cubre y protege de la elastasa es elaborada en parte para obtener hierro 
opsonización (pegado del anticuerpo) y molecular, el cual se encuentra unido a lactoferrina 
fagocitosis. El mecanismo es simple, ya que los y transferrina en el hospedador. Es posible que la 
anticuerpos o leucocitos no pueden penetrar la elastasa cause alteraciones de complejos 
cubierta. Los microorganismos muestran cambios transferrina-ferrico que contribuyan al daño tisular 
fenotípicos visibles durante la infección crónica, local asociado con la infección (56). La elastasa es 
como la pérdida de su flagelo y pelos. Aunque la crucial en su difusión, ya que cepas que no la 
infección nunca es eliminada, la sepsis es muy rara producen permanecen como colonizadoras locales. 
en este padecimiento. Las víctimas sobreviven La enzima también degrada a C1q y C3, moléculas 
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fundamentales del  complemento en el  proinflamatorio sobre los fagocitos (69, 70). La 
reconocimiento de agentes extraños al hospedador, pioquelina y la pioverdina, derivados de la 
lo cual favorece su virulencia al abortar la muerte piocianina, secuestran hierro para permitir el 
bacteriana asociada con el complemento. C1q y los crecimiento bacteriano en un ambiente limitado de 
fragmentos fisiológicos de C3 (C3b, iC3b, y C3dg) hierro. El enlace del hierro es captado 
son opsoninas importantes de eficiencia variada; la eficientemente por medio de receptores específicos 
degradación de estas moléculas por las enzimas de localizados en la superficie celular (71, 72). En un 
P. aeruginosa facilitan la supervivencia y estudio realizado con una cepa de Pseudomonas 
proliferación de los organismos en el plasma. En cepacia se observó que las productoras de 
sinergia con la proteasa alcalina pueden abrumar pioquelina se aislaban de pacientes con infecciones 
no solamente a las proteínas del sistema del severas, y donde más de la mitad que la poseían, 
complemento, sino a otros componentes de la morían. Por otra parte, las que no elaboraban el 
inmunidad humoral (57). Así, la elastasa presente pigmento se aislaban de pacientes con infecciones 
en las lágrimas de individuos con queratitis moderadas o benignas (73).
causada por este germen también fragmenta a la    P. aeruginosa produce dos toxinas proteicas 
inmunoglobulina A secretora (IgAs) (58). La extracelulares: exoenzima S y exotoxina A. La 
susceptibilidad de la IgAs humana a la elastasa exoenzima S la fabrica durante su crecimiento en 
sugiere que la bacteria muestra un mecanismo para tejidos quemados y puede determinarse en la 
evadir las funciones potencialmente protectoras de sangre antes que el microorganismo; posiblemente 
la IgAs. La elastasa también degrada a la colágena su efecto se ejerce incapacitando la actividad de las 
(59) y fibrina (60). Asimismo, la bacteria secreta células fagocíticas en la sangre y órganos internos 
una sialidasa capaz de hidrolizar glucoconjugados para favorecer la invasión bacteriana (74). Se ha 
unidos a ácido siálico, que probablemente exponen reportado que la exotoxina A y proteasas pueden 
nuevos sitio de enlace sobre células epiteliales contribuir a su patogénesis en la piel quemada. Las 
(61), propiedad que pudiera facilitar su adhesión al proteasas pueden servir como factores de 
epitelio respiratorio. También lisan fibronectina virulencia por modificación de los nutrientes 
que expone receptores para la adhesión de la disponibles en la piel quemada, que permiten un 
bacteria a la mucosa del pulmón. La elastasa rompe mayor crecimiento y un establecimiento más 
el epitelio respiratorio e interfiere con la función rápido de la infección en el hospedador (75). 
ciliar, mientras que la proteasa alcalina interfiere     La exotoxina A tiene el mismo mecanismo de 
con la formación de fibrina y además la lisa. acción que la toxina diftérica, inhibiendo la síntesis 
Ambas, destruyen la sustancia basal de la cornea y de proteínas en las células afectadas; su efecto lo 
otras estructuras compuestas de fibrina y elastina ejerce a través de la utilización de receptores, 
(62). Además, inactivan al interferón gamma y el diferentes de los usados por la toxina diftérica, 
factor de necrosis tumoral (63, 64). aunque la forma en que entra a la célula y el 
     P. aeruginosa produce tres proteínas solubles dispositivo enzimático es el mismo. La exotoxina 
implicadas en la invasión: una citotoxina y dos media los procesos de la enfermedad local y 
hemolisinas. La primera forma poros y parece ser sistémica. Posee actividad necrótica en el sitio de 
citotóxica para la mayoría de células eucariontes colonización bacteriana y se piensa contribuye al 
(65). En relación a las hemolisinas fosfolipasa y proceso de colonización. Las cepas toxinogénicas 
lecitinasa, conjuntamente degradan lípidos y causan una forma más virulenta de neumonía que 
lecitinas, respectivamente. La citotoxina y las las que no lo son (76-78). 
hemolisinas contribuyen a la invasión a través de    P. aeruginosa tiene una fosfolipasa C, hemolisina 
sus efectos citotóxicos sobre neutrófilos, linfocitos sensible al calor, que induce toxicidad en hígado y 
y otras células eucariontes (66). riñones, esplenomegalia, y es tóxica para 
    P. aeruginosa  posee un pigmento, la piocianina, leucocitos humanos (79). La enzima induce una 

que posiblemente determina la virulencia del respuesta inflamatoria muy intensa y cuando se 
patógeno (67), impide el funcionamiento normal expone in vitro con granulocitos humanos forma 
del cilio nasal humano, altera el epitelio metabol i tos  del  ác ido araquidónico y  
resp i ra tor io  (68) ,  y  e je rce  un  efec to  prostaglandina E2 (80). 
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Causas y síntomas El diagnóstico y tratamiento de las infecciones por 
P. aeruginosa pueden ser realizadas por 

Las infecciones por P. aeruginosa pueden ser especialistas en enfermedades infecciosas. Es 
repentinas y severas, o lentas en aparición y causar frecuente encontrar el microorganismo en 
poco dolor. Los factores de riesgo para adquirir una pacientes hospitalizados, ya que la bacteria se 
infección por este microorganismo incluyen: encuentra comúnmente en este hábitat; por lo tanto, 
enfermedad severa, hospitalizaciones, someterse a su presencia en pacientes no constituye un hallazgo 
un procedimiento invasor como cirugía, tener un diagnóstico. No obstante, los cultivos pueden 
sistema inmune disminuido, y tratamiento con realizarse fácilmente, ya que el organismo crece sin 
antibióticos de amplio espectro que eliminan dificultad en medios apropiados, con resultados en 
diferentes tipos de bacterias (81). 2 a 3 días. De acuerdo a su localización, el germen 
     Las infecciones por P. aeruginosa tienen sus se puede investigar en fluidos corporales, como 
propios tipos de síntomas. Así, la bacteriemia no es sangre, orina, líquido cefalorraquídeo, esputo, pus, 
diferente de la provocada por otros gérmenes, es y drenajes de oídos u ojos infectados. Para su 
decir, produce fiebre, cansancio, dolor muscular, búsqueda en tejidos profundos se pueden realizar 
dolor en articulaciones, y escalofríos. Las óseas se estudios radiológicos o de imagen.
caracterizan por hinchazón, rubor, y dolor del sitio      El diagnóstico de infección se lleva a cabo en el 
infectado y posiblemente fiebre. En casos de laboratorio y depende del aislamiento e 
meningitis, se presenta fiebre, dolor de cabeza, identificación de la bacteria. P. aeruginosa crece 
irritabilidad, y entorpecimiento mental. Las óticas bien en la mayoría de los medios de cultivo y 
se asocian con dolor, drenaje ótico, parálisis facial, generalmente se aisla en agar sangre o eosina-azul 
y disminución auditiva. Las oculares pueden de metiltionina. Se reconoce con base en su 
causar úlceras, difundirse y cubrir todo el ojo, morfología por medio de la tinción de Gram, 
dolor, visión reducida, hinchazón de los párpados, incapacidad para fermentar la lactosa, reacción de 
y acumulación de pus dentro de los ojos (82).     oxidasa positiva, su olor a frutas, y su aptitud de 
     La neumonía causada por P. aeruginosa se crecimiento a 42ºC. La fluorescencia es útil para 
distingue por escalofríos, fiebre, tos productiva, identificar las colonias que forma, así como sugerir 
dificultad respiratoria, y cianosis. Los pacientes su presencia en heridas (86). 
con fibrosis quística e infección pulmonar con 
pseudomonas muestran tos, anorexia, pérdida de Tratamiento
peso corporal, cansancio, respiración sibilante, 
aumento respiratorio, fiebre, cianosis, y  distensión P. aeruginosa es comúnmente resistente a los 
del  abdomen (83). antibióticos, en consecuencia, las infecciones por 
    Las infecciones cutáneas pueden causar un este microorganismo son tratadas usualmente con 
rango de síntomas desde una urticaria leve hasta dos antibióticos a la vez (87). Se pueden usar 
úlceras grandes y sangrantes. La foliculitis por este combinaciones de ceftazidime, ciprofloxacina, 
germen presenta una urticaria rojiza con picazón, imipenem, gentamicina, amikacina, ticarcilin-
dolor de cabeza, mareos, dolor de oídos, malestar clavulanato, o piperacilina-tazobactam. La 
ocular, nasal, faríngeo, sensibilidad pectoral, y mayoría de ellos se administran por vía endovenosa 
dolor estomacal (84). Las heridas contaminadas u oralmente por dos a seis semanas. El tratamiento 
con P. aeruginosa pueden secretar un fluido de de las infecciones oculares requiere de aplicación 
color azul-verde y tener un olor a frutas. Las local de gotas con antibióticos (88, 89). 
infecciones en individuos con quemaduras    P. aeruginosa multiresistente a drogas (MDRPA) 
generalmente aparecen uno a dos semanas después son aislados intermediarios o resistentes al menos a 
de ellas, y causan descoloramiento de la escara tres drogas de las clases siguientes: beta-
formada, con destrucción del tejido debajo de ella, lactámicos, carbapenems, aminoglucosidos, y 
y su pérdida temprana, observándose sangrado, fluoroquinolonas. Pacientes con infecciones 
hinchazón, y un drenaje azul-verdoso (85). severas a MDRPA deben ser tratados con una 

terapia combinada, consistente de un beta-
Diagnóstico lactámico antipseudomona con un aminoglucósido 

133Revista Médica de la Extensión Portuguesa - ULA. Volumen 2/Número 3/2008

Pseudomonas aeruginosa



o fluoroquinolona más que combinaciones de prevención de infecciones nosocomiales. La 
aminoglucosido y fluoroquinolona, para bacteria puede multiplicarse en equipos 
proporcionar terapia adecuada y mejorar reutilizables, como nebulizadores de fluidos; por 
resultados del paciente. Colisistina con terapia tanto, es necesario su limpieza apropiada, 
adjunta, como un beta-lactámico o rifampina, esterilización, y desinfección. Asimismo, se debe 
puede ser un agente útil en MDRPA, cuando las regular el uso de cateterismos. Si esto no es posible, 
opciones antimicrobianas son limitadas, pero los el catéter deberá ser removido lo más pronto 
pacientes deberán ser monitoreados estrechamente posible. Los catéteres intravenosos deber ser 
por la toxicidad asociada con estos agentes (90-92)  insertado bajo condiciones de esterilidad y con 
     Algunas veces es necesario que pacientes con precauciones de asepsia. Los individuos con 
infecciones por pseudomonas sean intervenidos quemaduras severas deberán ser aislados para 
quirúrgicamente para remover tejido infectado y evitar contaminaciones. Los enfermos con fibrosis 
dañado. Esto es frecuente en abscesos cerebrales, quística pueden recibir dosis periódicas de 
infecciones oculares, óseas, articulares, óticas, antibióticos para precaver episodios de neumonía 
cardiacas, y de heridas. Las heridas quemadas e por pseudomonas (96, 97).
infectadas pueden causar un daño permanente y    Las infecciones leves de la piel pueden 
requerir la amputación de alguna extremidad (93, prevenirse evitando el uso de bañeras calientes, 
94). evitar las piscinas públicas, y cuando se usen, 

quitarse el traje de baño húmedo lo más pronto 
Pronóstico posible y ducharse; además, limpiar los filtros que 

alimentan estos estanques cada seis semanas, y 
La mayoría de los padecimientos por P. aeruginosa usar cantidades apropiadas de cloro en el agua. 
pueden ser tratados exitosamente con antibióticos y 
c i rug í a .  S in  emba rgo ,  en  i nd iv iduos  
inmunocomprometidos las infecciones por este  Conclusiones
organismo presentan una mortalidad elevada, 
particularmente después de una bacteriemia o P. aeruginosa es uno de los patógenos 
infecciones pulmonares. La mortalidad es elevada nosocomiales más importantes y difíciles de tratar. 
y varía desde el 15% en pacientes con infecciones Las cepas multirresistentes son cada vez más 
óticas severas hasta casi 90% en aquellas que comunes y en estos casos la selección de la terapia 
afectan el lado izquierdo del corazón. Los es limitada, en particular cuando se busca una 
pacientes afectados con cepas de la bacteria combinación de drogas para tratar las infecciones 
productora de metalo â-lactamasa, presentan una severas. Las cepas multirresistentes representan 
alta mortalidad en comparación con individuos actualmente una amenaza que cada día aumenta, y 
infectados con cepas que no producen esta enzima. donde se debe tratar, en lo posible, de restaurar la 
La terapia temprana apropiada puede ser el único eficacia de agentes actualmente disponibles.  
factor modificable capaz de disminuir la 
mortalidad (95). Correspondencia: Dra. Disney Rosales Borjas: e-

mail: 
Prevención
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