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Con la introducción de ¡os quimioterápicos y sobre todo de los diversos 
antibióticos, en el tratamiento de las infecciones bacterianas, fue bien evidente el 
incremento de una capacidad de las bacterias para no ser afectadas por esos 
fármacos antimicrobianos; es decir la resistencia bacteriana. Hasta hace algunos 
años, casi todos los fenómenos de la resistencia bacteriana eran clásicamente 
atribuidos a "mutaciones genéticas" que se producirían en los cromosomas de 
esas bacterias, las cuales entonces, por diversos mecanismos adquirían esa capa-
cidad de resistir a los antibióticos. 

Sin embargo, paralelamente al incremento en el empleo terapéutico de los 
antibióticos, se notó en diversas partes del mundo, un muy marcado aumento 
de las cepas bacterianas resistentes y muy particularmente en el grupo di los 
enterobacterias y otros gram-negativos. llegándose a producir severas epidemias 
de shigellosis, salmonelosis, etc. (1-2). También se hizo bien evidente otro fenó-
meno decisivo y que consistió en la aparición de muchas cepas multirresistentes 
a 4, 5 o más antibióticos, lo cual determinó una creciente dificultad para el 
Tratamiento adecuado, no sólo de esas infecciones gastrointestinales, sino también 
de las infecciones de vías urinarias, colecistitis, cíe. 

Pero la característica fundamenta! que llevó al descubrimiento de un aspecto 
trascendental en los fenómenos de resistencia bacteriana, estaba dada por la 
forma en que esa resistencia —habitualmente evidenciable como multirresisten-
cia— podía ser transmitida entre las bacterias. 

En efecto, diversos científicos (3-4-5), comprobaron entonces, que esa multi-
rresistencia podía transferirse de una bacteria a otra por simple contacto, aún 
cuando las bacterias que la recibían no hubieran estado en contacto con antibió-
ticos. Fue evidente entonces ,que una nueva y muy peligrosa forma de resistencia 
bacteriana, estaba ocurriendo en forma totalmente distinta a la clásica mutación 
genética. 

Esta nueva forma de Resistencia Bacteriana fue definida como Resistencia 
Bacteriana Transferible a Resistencia Bacteriana Infecciosa, o Resistencia Bacteria-
na Contagiosa, ya que cualquier bacteria del tipo enterobacterias y también otros 
gram negativos como Pseudomonas, Scrratia, Pasteurella, Vibrio comma, etc pueden 
transferir un factor extracromosómico —llamado Factor R— a otras bacterias de la 
misma o de diferente especie. Como el Factor F contiene marcadores de 
resistencia a diversos antibióticos o quimioterápicos, en una sola transferencia 
se transmite así la resistencia a varios antibióticos simultáneamente. De acuerdo 
con las comprobaciones ulteriores (6-7), la aparición de estos Factores R, es 
favorecida por la presión selectiva que ejercen ciertos antibióticos, sobre todo 
los de "amplio espectro", como tetraciclinas, ampicilina y otras penicilinas, cefa -
losporinas, y también sulfonamidas y sus combinaciones. Estas drogas, al actuar 
sobre la flora intestinal, van eliminando sólo bacterias sensibles a ellas, determi-
nando e! predominio de cepas resistentes, de Escherichia coli por ejemplo, las 
cuales proliferan conteniendo cada vez más el Factor R de multirresistencia. 
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Esto crea en el ser humano un peligro potencial que puede llegar a constituir 
una seria amenaza para la antibioticoterapia, ya que esos bacilos coli ahora con 
Factor R, pueden emigrar del intestino y producir severas infecciones en vías uri-
narias, vesícula biliar, etc. Pero también existe otro grave riesgo, cuando esos 
individuos adquieran una ulterior infección gastrointestinal por alguna shigella o 
salmonclla, que pueden ser originalmente sensibles, pero que al proliferar en el 
intestino y estar en contacto con los bacilos coli, estos últimos le transfieren por 
simple contacto, el Factor R, transformando así a esas shigeüas o salmonellas 
en multirresistentes. 

Se afirma también que esta nueva forma o resistencia transferible, que es 
de tipo extracromosómico, sería la responsable de la gran mayoría de las resis-
tencias, lo cual, en forma inequívoca, determina un trascendental cambio en los 
conceptos clásicos de la resistencia bacteriana. 
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