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•  SF , 62 años 
 
  -DM II mal control metabólico. 
  -HTA - AOC de MMII 
 
AEA: Ingreso dic/17 por lesión 
ulcerada talón izquierdo, de aprox. 
2 meses de evolución. 
 
-Desbridamiento parcial, muestra 
superficial con FPM. 
   
-PC: Leu 19900, VES 100, PCR 
163 
 

 
 
 
-RNM de pie 08/01: Úlcera en cara 
medial con celulitis regional y 
compromiso óseo - escafoides y 
calcáneo. 
 
 
01/18: limpieza  quirúrgica con 
toma muestra profunda:  
 
Ø  Pseudomonas aeuruginosa 
-S: ceftazidime, gentamicina, PTZ   
-I: ciprofloxacina 
 
Completa 9 semanas tto ATB y 
recibe alta el 13/03. 
 

 

CASO 1 

 



  
 

•   Reingresa 16/03 para 
resolución de úlcera en pie 
izquierdo (LQ y VAC). 

•  LQ 17/03: se reseca tejido 
desvitalizado se toma 
muestra de tejido profundo. 

•  Cultivo bacteriológico 
Pseudomonas aeruginosa 

    -S: amikacina, gentamicina, 
colistin   -I: meropenem (CIM 
4) 
    -R: ceftazidime, 
ciprofloxacina, imipenem 

 



  
 

•  RNM pie izq. 27/04: 
  -Alt. de señal con edema medular 

óseo a nivel de cuboides,  
compatible con área de 

osteomielitis. 
   



•  EN SUMA: 
-SF, 62 años 

-DM con mal control metabólico 
-Úlcera en talón izq. De larga data. 

-RNM con elementos de osteomielitis 
-Múltiples cultivos con desarrollo de Pseudomonas 

aeruginosa 
 

 
 

•  PLANTEO DIAGNÓSTICO: 
Osteomielitis crónica de pie izquierdo con mala respuesta 

al tratamiento, por persistencia de Pseudomonas aeruginosa 
que agrega resistencia por selección. 
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SF, 46 años 

•  AP: 	
-LLC dx 2012, inicia QT no 
completa. 
	
-Tuberculosis pulmonar dx dic/
15 tto completo. 
	
-Múltiples ingresos por IRB. 
 
-Lobectomía superior 
izquierda nov/17 

 

 

•  AEA: OMA dic/17, tto ATB 
con amoxicilina + TMP-SMX.	

Control con ORL, muestra de 
otorrea:	

Ø  Abundantes colonias 
Pseudomonas aeruginosa	

    -S: ceftazidime, gentamicina, 
meropenem	
    -I: ciprofloxacina   -R: 
imipenem	
	

	
 

CASO 2 

 



  
l  TAC oídos: otitis media colesteatomatosa derecha.	
l   23/01 drenaje con mastoidectomía, FPM sin predominio.	
•  Planes ATB:	
  -10/01-16/01: ceftazidime  2 g cada 8 horas. 
 -16/01-26/01: piperacilina-tazobactam  4,5 g cada 6 horas. 
  -26/01-06/02: meropenem 1 g cada 8 horas. 
 
•  08/02 AP pieza lobectomía: proceso linfoproliferativo LLC/LLCP 

en progresión a linfoma de alto grado. 

•  14/02 PET: dos masas hipermetabólicas en pulmón izquierdo, 
posible proceso abscedado.	

	



•  EA: Reingresa 26/02 por cuadro de expectoración 
hemoptoica + disnea de reposo + dolor tipo puntada + fiebre.	

•  Cultivo expectoración:	
Ø  desarrolla Pseudomonas aeruginosa	
   -sensible: ceftazidime, PTZ, genta, meropenem	

•  PC 26/02: Gb 50440, Lin 47670, Neu 2690 
          28/02: VES >120, PCR 267 
 
•  TAC tx 08/03: Extensa consolidación del LII con broncograma 

y burbujas aéreas, asociando áreas de necrosis.  
    Aumento consolidaciones en LM y LID. 
	





•  12/03 cultivo expectoración:	
Ø  desarrolla Pseudomonas aeruginosa																														
   -S: ciprofloxacina, gentamicina																																	
   -R: ceftazidime, PTZ, amika, carbapenemes 
	
•  30/03 nuevo cultivo expectoración:	
Ø  desarrolla Pseudomonas aeruginosa	
   -S: gentamicina, colistin    –I: cipro	
   -R: ceftazidime, PTZ, amika, carbapenemes 
	
•  TAC tx 04/04: Sin cambios significativos respecto a 

estudio previo. 
 



•  EN SUMA: 
-SF, 46 años 
-Lobectomía superior izquierda 
-LLC en progresión a linfoma de alto grado 
-Sd canalicular exudativo + fiebre 
-Imagen con consolidaciones y áreas de necrosis 
-Múltiples cultivos con desarrollo de Pseudomonas 
aeruginosa. 
 
 

•  PLANTEO DIAGNÓSTICO: 
IRB a forma de Supuración pulmonar, en paciente 
inmunodeprimida, por Pseudomonas aeruginosa que 
agrega resistencia por selección. 
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PCR 267 204 206 124 73 63 
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Pseudomonas spp. 

•  Infecciones comunitarias 
•  Otitis externa/ maligna. 
•  Otitis media crónica. 
•  Queratitis- lentes contacto 
•  Ectima gangrenosum. 
•  Infecciones respiratorias: 

bronquiectasias, fibrosis 
quística. 

•  Infecciones nosocomiales 
•  IU, Quemaduras 
•  Bacteriemias 1 ria 

(neutropènicos) 
•  Inf. respiratorias- NAC/VAP. 
•  Inf. SNC- absceso cerebral, 

meningitis post NQ. 
•  Inf. vasculares 
•  Inf. abdominales 
•  Inf. Osteoarticulares 

BGNNF aerobio 

• Mandell, Douglas y Bennett: Principios y Práctica de las 
Enfermedades Infecciosas. 7° edición. Editorial Elsevier. 2010. 



Factores predisponentes para infecciones por 
Pseudomonas spp. 



Pseudomonas spp.  

•  Frecuente causa de infección nosocomial. 

•  Incremento alarmante de resistencia. 

•  Aumento de la Mortalidad . 
 
•  Escasas opciones terapéuticas. 



BLAs cromosómicas 
(AMPc y OXA 50) 

Confiere R a  AMP, C1, C2 

RESISTENCIA NATURAL 

Impermeabilidad 

Capaz de extruir tetraciclinas 
cloranfenicol 

B- lactámicos e IBL,macrólidos,  
TMP-SMX 

Bombas de eflujo 
(Mex A-B, OprM) 

BMJ 2015; 351:1-19 
Expert rev infect therap 2017; 15(12): 1123-40 
Lancet infe Dis 2018 ; Feb 15: 1-10 



•  Mutaciones en los genes codificantes preexistentes. 
 
•   Adquisición de determinantes  genéticos nuevos 

RESISTENCIA ADQUIRIDA 



Naturaleza enzimática 
 BLAs y BLEE 

RESISTENCIA  ADQUIRIDA 

Impermeabilidad 
(deficiencia de porinas) 

OprD2 

Bombas de eflujo 
(Mex A-B, OprM) 

Mutación de sitios 
blanco 

Antimic Agents  Chemoter 2010; 54:: 969-76 



 
CARBAPENEMASAS 

       (MBL- GIM-IMP-VIM-
SPM) 

MECANISMOS  
ENZIMATICOS 

     BLEE (GES) 
BLEA(PSE1-4)-OXA 

 

Antimic Agents  Chemoter 2010; 54:: 969-76 



 
CARBAPENEMASAS 
       (MBL) 

MECANISMOS  
ENZIMATICOS 

Inactiva todos B- lactámicos (incluidos IBL) 
EXCLUIDO AZTREONAM 

Plasmídicas 

BMJ 2015; 351:1-19 
Expert rev infect therap 2017; 15(12): 1123-40 
Lancet infe Dis 2018 ; Feb 15: 1-10 



• Pseudomonas spp.  

•  BGN con gran  habilidad  para generar R intra- tratamiento a 
las drogas conocidas. 

•  Por lo general coexisten mas de un mecanismo de R y es 
difícil predecir la sensibilidad. 

•  Siempre es preferible utilizar un B- lactámico  si el perfil de 
sensibilidad lo permite.  

•  La resistencia a Colistín es menos frecuente. 
•  Selección intra tratamiento : 52 % eflujo-  Multi R-  (β-lact,FQ, 

Meropenem).  
•   Las FQ son buenas seleccionadoras. 



Controversias  y dificultades en el manejo  

•  Alta carga bacteriana/ gran inoculo. 
•  Sitios de difícil llegada para  los ATM. 
•  Tratamiento por tiempo prolongado. 
•  Terapia combinada- bi o triterapia 

• ¿Cual es la mejor estrategia? 



Entonces la mejor estrategia parece ser…. 
 
 

- Terapia combinada  
-  Inicio precoz  

-  Tiempo prolongado  



Terapia combinada para el  tratamiento   
de P.aeruginosa MDR 







•  Combinación de dos ATB efectivos , pacientes críticos,  sepsis ,  
      neutropenia febril e infecciones severas. 
 
•  Evitar emergencia de resistencia intra- tratamiento. 
 
•  Para Pseudomonas spp. Doble o triple asociación que incluyen- beta 

lactámicos anti pseudomonas + AG o colistin o fosfomicina o rifampicina o  
FQ. 

 



•  Tratamiento combinado y por tiempo prolongado en 
Infecciones por P. aeuruginosa  donde  existe un alto 
inoculo y  en sitios de difícil acceso para los ATM, 
aunque con estudios discordantes, parece ser la mejor 
estrategia. 

•  La emergencia de mutantes resistentes es una 
posibilidad  tras la presión de selección, para lo cual 
es mandatorio sinergia  y combinación de ATM. 

Conclusiones  




