Editorial

¢Estamos en la era

v/

postantibiética?

"Cuando era pequefio, nuestra casa estaba llena de
monstruos. Vivian en los armarios, debgjo ce la camg,
en d desvén, en @ sitanoy —cuando osourecia— en todas
partes’.

Gary Larson

a introduccion de los antibidticos en la
L década de los 40s gener6 una reduccion

significativaen la morbimortaiidad debi-
da a enfermedades infecciosas, hasta tal punto
que prolongé arededor de 10 afios la esperanza
de vida del pueblo americano (1).Muchos cien-
tificosentonces, presagiaron el fin delos proble-
mas que alo largo de la historia originaron los
agentes infecciosos sobre la salud humana. Sin
embargo, la aparicién relativamente reciente de
bacterias multirresistentes (BMR) y su disemi-
nacion acas todoslos paisesdel mundo, parece
degjar en claro que los microorganismos no se
someteran tan fécilmente a yugo de los anti-
bi 6tico~A diferenciade crisisanteriores, e fend-
meno compromete virtualmente atodos|ospaté-
genos importantes, afectaatodos|os antibioticos
conocidos y no se advierten por e momento
soluciones efectivas a problema (2,3,4).

Ante € estupor y la sensacion de impotencia
resultante, muchos presagian e advenimiento
de una nuevaera en larelacion del hombre con
los gérmenes que | o infectan, una era en la que
la mortalidad, la motbilidad y los costos por en-
fermedades infecciosas pudieran incrementar
significativamente: la era postantibi ética.
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Factores responsables
de la emergenciay
diseminacion de BMR

Son multipleslas causas que empujan alas bac-
terias a desarrollar estrategias celulares para evi-
tar los efectos inhibitorios de |os antibiéticos, &
igual que formas atamente eficientes de dise-
minar globalmente sus genes de resistencia y
garantizar su supervivencia (5):

+Mayor uso de antibiéticos en la industria ani-
mal y la agricultura.

*Seleccion de genes de resistencia a los anti-
bidtico-en practicamente todas las bacterias
patégenas.

+Incremento delas poblacioneshumanas dealto
riesgo (inmunocomprometidos).

*Mayor supervivenciade pacientes ctiticamen-
te enfermos y crénicos.

®Mal uso y abuso de antibidticos en los hospi-
tales y en la comunidad.

*Presiones al médico para que formule
antibioticos.

*Escasos fondos parala vigilancia epidemio-
l6gica y la implementacion local de medidas
de control.

+Mayor movilidad de la raza humana
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El resultado l6gico ha sido la emergencia de
BMR. Enlos hospitales preval ecen cadadia con
mayor frecuencia las enterobacterias multirre-
sistentes, Staphylococcns aurens resistente alameti-
cilina (SARM) y muy recientemente alos glico-
péptidos (6,7), y enterococo vancomicino-resis-
tente. Mientras tanto, igual sucede en la comu-
nidad con bacterias como & neumococo con
sensibilidad disminuidaalapenicilina, §. pyggenes
resistente a eritromicina, gonococo, Salmonella
Spp., Shigella spp. y M. tuberculoss multirresis-
tentes. El problema golpea con mayor intensi-
dad alos paises pobres debido especialmente a
sus condiciones socioeconémicas, a uso indis-
criminado de antibioticos y alos escasos re-
cursos destinados para vigilar su apariciéon y
establecer las medidas de control apropiadas.

Origen del fendmeno:
é¢Como aparecen y se
diseminan las BMR?

En unaexcelenterevision, Tenover y McGowan
(8) describen a menos seis mecanismos que
explican aisdada o conjuntamente la aparicion y
diseminacion de BMR en las unidades de salud
o por fuerade ellas:

1. Introduccion de microorganismos ress
tentes en nuevos ambientes. General mente
ocurre por e contacto con pacientes provenien-
tes de otros hospital es, quienes estén infectados
o colonizados por BMR, o a través de produc-
tos comerciales contaminados. Desde € hospi-
tal pueden diseminarse alacomunidad o aotras
instituciones de salud, como guarderias o asilos
para ancianos, y desde ellas a su vez, pueden
[legar o regresar a hospital, o que conformaun
circulo vicioso dificil de romper. Este hecho,
asociado a uso masivo de antimicrobianos y d
auge de los centros de antibioticoterapia ambu-
latoria en las grandes ciudades, explican € por-

qué es cada vez mas frecuente @ aislamiento de.

estas "' superbacterias” en infecciones adquiridas
en la comunidad.

2. Cepas sensibles se vudven resistentes
por mutaciones genéticas puntuales Para
quelaresistenciaaparezcapor estavia, serequie-

ren pocos cambios en la estructura genética
bacterianaque codifical os sitiosblanco cruciales
parala accion de los antibidticos. Los cambios
asi aparecidos pueden inactivar grupos enteros
deantibiéticos.N o obstante, por ser ésteun fend-
meno aidado, tiene poco i mpacto epidemiol dgi co.

3. Adquisicion de resistencia por transfe-
renda de material genético: Este intercam-
bio genético desde una bacteriaresistente a una
sensible, puede hacerse a través de cuatro me-
canismos conocidos: transformacion (adquisi-
cion 'y recombinacion de DNA desnudo, dejado
libreen € ambiente por lisis bacteriand), transduc-
cion (transferenciapor medio de bacteri6fagos),
conjugacion (atravésde plasmidos) y transposi-
¢ion (conlamediaciénde transposones). Lacepa
donante puede ser de especie o género diferen-
te. Aungque son mecanismos conocidos hace
afos, su impacto parece ser mucho mayor que
lo que siempre se imaging. Son especia mente
importantes |os intercambios genéticos entre
S. anrens y Enterocoocus spp., por €l cual 10s genes
que codifican la produccion de betalactamasas
y e ato nivel de resistencia a la gentamicina,
pasaron de los primeros a los segundos, y se
teme la transferencia, ala inversa, de la resis-
tenciaalavancomicina, fenémeno ya documen-
tado en el laboratorio. Asi mismo, ha sido tre-
mendamente importante la transferencia de
genes que codifican la produccion de betalac-
tamasas de espectro extendido (BLEE) entre
diversasenterobacterias, demostrada por prime-
ravez en Alemaniaa mediados de la década de
los 80s, y ya hoy diseminada a cas todos los
paises del mundo.

4. Emergencia de cepas con resistencia
Inducible: La resistencia a un farmaco puede
no expresarse sino hasta el momento en que la
bacteria se pone en contacto con él, o con un
compuesto semejante. Entonces, la resistencia
seexpresarapi damente. Generalmente esdetipo
cromosomal.

5. Sdeccidn de cepas resgentes: Al expo-
ner una poblacién bacterianaa un antibidtico se
inhibe laflorasusceptible,perolasbacteriasress-
tentes d mismo, generalmente una minoria de
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lapoblacién inicial, proliferan acosta delas pri-
meras. Como en € caso anterior, puede con-
trolarse disminuyendo la presion selectiva de
los antibidticos.

6. Diseminacion de cepasred stentes: Ocu-
rre de paciente a paciente, a través de las manos
de los trabajadores de la salud, del uso de pro-
ductos comerciales contaminados o de otros
objetos inanimados. Sin importar cémo se ad-
quiere la resistencia, como se introduce en un
ambiente previamente susceptible, 0 como se
seleccionan las BMR, este mecanismo es € res-
ponsable de la magnitud que ha alcanzado €
problema y explicala critica situacién en mu-
chos hospital es.

En resumen, tres factores son esencialesen la
génesisde lamultirresistencia: primero, ocurren
mutaciones puntual es en genes de resistenciaque
amplian su actividad; segundo, éstos se transfie-
ren anuevos microorganismos; Y tercero, € uso
masivo de antibidticos seleccionalas nuevas ce-
pas resistentes, las cuaes se diseminan amplia-
mente cuando las condiciones ambientales les
son propicias.

Con € fin de particularizar e problema, se des-
cribiran a continuacién algunos pormenores de
los gérmenes multirresi stentes de mayor impor-
tancia en nuestro medio. Por considerar que la
tuberculosis multirresistente es un problema
aparte y de transcendencia especial, no seinclu-
ye en ladiscusion.

Staphylococcus aureus resistente

a meticilina (SARM)

Epidemiologia: | as infecciones por S. aureus
en general causaron 12% de las infecciones
nosocomiales en EE.UU. entre 1990 y 1992,
20% de las neumonias, 19% de las infecciones
delaherida quirdrgicay 16% delas bacteremias.
De todas ellas, €l porcentaje debido a SARM,
aumento6 de 2.4 a29% en los dltimos 20 afios, y
a 38% en los hospitales de méas de 500 camas
(5). Un hecho interesante es que, en contra de
lo previsto, lasinfecciones por SARM no reem-
plazan a las producidas por S. axrexss sensible
Sino que se suman ae€lias, como s se tratara de
un germen diferente.

Asociacién Colombiana de Infectologia

Los principalesfactores de riesgo (FR) que han
sido asociados con la presenciade SARM enlos
hospitales son: origen nosocomial de la infec-
cién, hospitalizaciones previas y duraderas, te-
rapia con antibidticos, estadia hospitalaria en
areas de alto riesgo como sdas quirdrgicas, uni-
dades de quemados y cuidado intensivo (UCls),
presencia prolongada de aparatos invasivos y
exposi cién a pacientes col onizados o infectados.
A su vez, los sitios mas frecuentemente coloni-
zados son la herida quirdrgica, la nasofaringe y
latraguea, especia menteen paci entesintubados,
y € periné. Latransmisién de paciente a pacien-
te ocurre amenudo atravésde las manos delos
trabajadores de la salud, pero hay brotes descri-
tos en los que la transmisién se ha originado en
aerosoles u objetos inanimados.

Mecanismo de resstencia: El principal me-
canismo de resistenciade SARM esla presencia
de proteinas ligadoras de penicilina (PLP) 2a,
por las cualeslos betalactamicosno tienen afini-
dad. Su produccion es codificada por € gen
mecA, cuya expresion es usualmente hetero-
génea. Es decir, solo una célula en 10* 10® se
muestra resistente cuando se usan los métodos
de laboratorio tradicionales para su deteccion,
por lo que en muchos centros estan utilizando
hoy sondas genéticas para € gen mecA, cuya
presencia excluye € uso de derivados penici-
Iini cos. Frecuentemente estas cepas son también
resistentes a aminoglicosidos, fluoroquinolonas,
eritromicina y clindamicina, pero todavia en
nuestro pais son a menudo sensiblesa trimeto-
prim/sulfametoxazole (T/S) y rifampicina
(RFP). Losglicopéptidos,vancomicinay teicopla-
nina, son sin lugar adudaslabasedel tratamien-
to, y ya pronto tendremos disponible en € pais
e quinupristin-dalfopristin,estreptograminas de
accion sinérgica que pudieran ocupar un lugar
importante dentro del arsenal terapéutico con-
tra este germen (19).

Medidas de control: Las principales medidas
de control aceptadas son € lavado riguroso de
las manosy € uso de guantes y blusas quirargi-
cas cuando € contacto con € paciente asi lo
amerite. La utilidad de los cultivos de vigilancia
en e personal de la salud sélo se judtifica en
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caso de epidemias, durante las cuaes también
se hademostrado éxito conlautilizaciénde prac-
ticasestrictasde control deinfeccion, como pre-
cauciones de barrera y aislamiento pertinentes
(9), asignacion de personal de atencién y uso de
objetosinanimados exclusivospara cada pacien-
te, etc. En situaciones endémicas, su utilidad es
dudosa. Fallasen laimplementacion delasmedi-
das adecuadas para controlar su diseminacion,
muy posiblementeexplicand porque en & Hospi-
tal Universitario San Vicente de Padl (HUSVP)
de Medellin, el 90% delos aislamientosde SARM
corresponden a una misma cepa (10). El trata-
miento de los pacientes colonizados, usual men-
te con T/S + RFP * mupirocina tépica, sdlo
debe considerarse para frenar un brote epidé-
mico o para prevenir infecciones recurrentes.

Bacilos Gram-negativos (BGN)
multirresistentes (MR)

Epidemiologia: | apresenciade BGN produc-
tores de betalactamasas con capacidad de hidro-
lizar las cefalosporinas de tercera generacion,
ha reducido la utilidad de estos medicamentos.
El problema se extendt6 con la descripcion en
Alemania en 1983 de los primeros casos de
K. pneumoniae productora de betal actamasas de
espectro extendido (BLEE). Las BLEE, tam-
bién presentes en E. Coliy P. wirabilis, se detec-
taron seis afios después en América. Desde en-
tonces se han informado varias epidemias, es-
pecialmente en grandes centros docentes hospi-
talarios, en algunos de los cualesla prevalencia
de Klebszella spp. resistente a ceftazidima (CAZ)
seincrement6 de 16% en 1989 a 43% en 1993
(12). En dlos, durante el mismo periodo, la re-
sistencia de P aernginosa a CAZ permanecio
estable. Ademas de Klebsiella spp. MR, se hades-
crito también e aislamiento cada vez mas fre-
cuente, especialmente en UCIs y areas semejan-
tes, de Acinetobacter banmannii y P. aeruginosa
resistentes a maltiples antibiéticos, incluidos
imipenem y ciprofloxacina, y de Enterobacter spp.
y otros BGN no fermentadores, cominmente
resistentes a aminoglicésidos, fluoroguinolonas
y acas todos, 0 a todos, los betalactamicos.

Los FR asociados con la aparicion y disemina-
cion de estos gérmenes son € uso jprevio de

antibiéticos de amplio espectro, especialmente
cefalosporinas de tercerageneraciony fluoroqui-
nolonas, estanciasprol ongadasen UCls, presencia
de aparatos médicos invasivos y procedimien-
tos quirdrgicos previos.

Mecanisnosderesstencia: Laresistenciade
K. pneumoniae a | as cefal osporinas de tercera ge-
neracion es debida a la presenciade BLEE. Su
origen es plasmidico, lo que explica su rapida
diseminacion, tanto horizontal como vertical, a
especies Yy géneros diferentes. Es interesante
anotar que la resistenciain vitro a CAZ implica
resistencia a todas las otras cefalosporinas de
tercera generacion, y esta asociada frecuente-
mente con concentracionesinhibitorias minimas
(CIMs) més atas alas de cuarta generacion y a
los inhibidores de betalactamasas, d igua que
con resistenciaaotros muchos antibidticos (11).
La resistencia de P. aernginosa, Enterobacter spp.,
Acinetobacter spp. y Cizrobacter spp. a estos medi-
camentos es, en cambio, debida a betalactamas
de origen cromosomal, descritas mucho antes
que las BLEE, pero de més lenta diseminacion.
Su produccién puede ser constitutiva o induci-
da por antibiéticos, y su presenciageneralmente
esta asociadatambién aresistenciaainhibidores
de betalactamasasy otros antibiéticos. En estos
gérmenes se ha descrito ademas la presenciade
carbapenemasas, metaloenzimas capaces de
inactivar e imipenem, y alteraciones en las
porinas, las cuales dificultan € acceso de anti-
biéticosd interior delabacteria. Frecuentemente
coexisten varios de estos mecanismos en un
mismo germen, |o que hace particularmente di-
ficil su tratamiento.

Medidas de contral: El lavado riguroso de las
manosy laimplementacién de politicasestrictas
para e control de infecciones, que incluyen €l
UsoO juiciosode precaucionesde barrera, han sido
junto conlarestriccion a uso de CAZ, lasmedi-
das generalmente recomendadas. Sin embargo,
lafacilidad con la que los plasmidos se transfie-
ren horizontalmente a otras bacterias, limita su
eficaciaparacontrolar ladiseminacionde BLEE.

El tratamiento de lasinfecciones por BGN MR
es dificil. Frecuentemente deben utilizarse
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carbapenems (Unicos betal actamicos con activi-
dad consistentemente bactericida contra ellos)
o cefalosporinas de cuarta generacion, a me-
nudo combinadas con aminoglicésidos, buscan-
do sinergismo. Las nuevas quinolonas como
levofloxacina o moxifloxacinapudieran ser una
alternativa, pero ocasionalmente heredan la
resistencia a ciprofloxacina. La resistencia pue-
de, eventualmente, ser general para todos los
antibi 6ticos conocidos.

Enterococo resistente

a Vancomicina(ERV)

Epidemiologia: |La prevalencia de enterococo
como patdégeno responsable de infecciones
nosocomiales ha incrementado significativa-
mente en los Ultimos afos. Pero esla disemina-
cién hospitalariade ERV o que més preocupa a
lasinstituciones de salud en Estados Unidos, en
donde incrementd 20 veces entre 1989 y 1993.
En la ciudad de New York, por gemplo, 8%
de todos los enterococos, y més del 50% de los
E. faecium, corresponden aERV. En Europa, en
cambio, los aislamientos de fuentes ambientales
son muy frecuentes, pero los brotes clinicosen
humanos han sido inusuales.

Latransmision de ERV puede ocurrir de perso-
na a persona, a través del persona de salud o
del ambiente inanimado. Es méas comun entre
pacientes neutropénicos, transplantados, some-
tidos a procedimientos quirdrgicos abdominales
o cardiotorécicos y expuestos durante tiempo
prolongado aantibi 6ti cos, especial mentecefalos-
porinas y vancomicina. EI mayor nimero de
aislamientoshospital arios provienede orina, espe-
cialmente en pacientes con sonda vesical, pero
recientemente han aumentado los casos de bac-
teremia nosocomial.

Mecanismos de resistencia: La resistencia a
vancomicina fue informada por primera vez en
1988. Es principalmente de origen plasmidico, y
es mediada por transposones, 1o que ha permi-
tido su diseminacion y transferencia por conju-
gacion aotras especies, incluyendo S anrens. Se
han descrito tres fenotipos llamados VanA (d
més frecuente y mejor definido), VanB y VanC,
cuyas caracteristicas se enumeran en la Tabla 1.

Asociacién Colombiano de Infectologia

La resistenciaocurre cuando la bacteriacambia
los aminoécidos terminales del péptidoglicano,
D-alanina-D-alanina, por D-alanina-D-lactato
(VanA'y VanB) o D-alanina-D-serina (VanC), de
tal forma que la vancomicinaya no puede unir-
se adllos. Su deteccion en d laboratorio puede
ser dificil cuando se usan métodos automatiza-
dos para su identificacion.

Medidas decontrol: Debido aqued usoindis-
criminado de vancomicina se ha asociado a la
presencia de ERV, en 1995 los Centros para €l
Control y la Prevencion de Enfermedades de
Estados Unidos (CDC) recomendaron restrin-
gir su uso empirico, ya rutinario, en los hospita-
les (12). Ademas, las medidas para € aisamien-
to de contacto de los pacientesinfectados o co-
lonizados, deben llevarse a cabo estrictamente.

El tratamiento es dificil. La teicoplaninaes (til,
pero Unicamente s e fenotipo es diferente d
VanA. Lacombinacion, de dosestreptograminas
de accion sinérgica, quinupristin y dalfopristin
puede ser efectiva contra E. faecium, pero no
contra E. faecalis. Algunas cepas de ERV pueden
ser suficientemente inhibidas por ampicilina,
especia mente cuando ésta se administrapor via
parenteral y en dtasdosis. En casos de sensibili-
dad in vitro, la nitrofurantoina puede ser eficaz
en infecciones urinarias bgjas. Ademés se han
ensayado esquemas con vancomicina + ampi-
cilinat gentamicina, o ciprofloxacina+ RFP +
gentamicina, cuando € germen es susceptible a
niveles altos de ellos. Las nuevas quinolonas, de
actividad aumentada contra Gram positivos
(levofloxacina, sparfloxacina y clinafloxacina),
pudieran tener también alguna utilidad.

Streptococcus pneumoniae (Sp)

con sensibilidad disminuida

a penicilina (SDP)

Epidemiologia: La prevalenciade Sp con SDP
(CIM > 0.1 ng/mlL) se ha acentuado significa-
tivamente en los Ultimos afos en toda América.
En Estados Unidos aument6 60 vecesentre 1987
y 1992, y actualmente representan 30% de to-
doslosaislamientosde Sp. Para1996, en Colom-
bia, 12% de las cepas tenian SDP, pero dicho
porcentaje se haincrementado a més del doble



2Estamos en la era postantibidtica?

TABLA 1.
Caracteristicas de ERV con fenotipos
VanA, VanB y VanC de resistencia a los glicopéptidos (5)

VanA VanB VanC

Glicopéptido (CIM ug/mL)
~Vancomicina > 64 8-64 8-32
~Teicoplanina > 16 <1 <1
Resistencia Inducible
-Vancomicina Si Si No
~Teicoplanina ¢ No 2
Mecanismos Transposones Cromosomal Cromosomal
Especies afectadas E. faecium E. faecium E. gallinarum

E. faecalis E. faecalis E. casseliflavus

desde entonces (13). Es caracteristicoquelaSDP
secompartacon resistenciaaotrosantimicrobia-
nos, como T/S, eritromicina, cloranfenicol, cefo-
taxima, y a varios de ellos simultaneamente.

El Sp con SDP es més prevaente entre nifios
menores de sais afos, contactos de portadores,
individuosinmunosuprimidos o con enfermeda-
des gravesy en quienes se han usado antimicro-
bianos previamente. Suimportancia epidemiolo-
gica entonces es la misma en los hospitales, en
las guarderias y en la comunidad.

Mecanismo de resistencia: La resistencia a
la penicilina es debida a cambios en los genes
que codifican la produccién de las PLPs de alto
peso molecular, cuyas alteracionesles confieren
menor afinidad por todos los betalactamicos. A
mayor nimero de alteraciones en las PLPs,
mayor nivel de resistencia. Sin embargo, € gra-
do deresistenciavariaentre los diferentes beta-
lactdmicos, de tal manera que ciertas cefalospo-
rinas de tercera generacion como cefotaxima y
ceftriaxona, pueden ser efectivas contra muchas
cepas con SDP. No se han demostrado cepas
de Sp que produzcan betalactamasas, ni hay
evidenciade plasmidos que expliquen la disemi-
nacion de la resistenciaala penicilina (14).

La SDP debe investigarse en € laboratorio re-
tando todos | os aislamientos clinicamente signi-
ficativos de Sp con discos de 1 ug de oxacilina,
y su presencia debe confirmarse determinando

la CIM. Las cepas con SDP pueden tener resis-
tenciaintermedia (CIM entre 0.1 - 1 pg/mL) 0
ata (CIM > 1 pg/mL). Generalmente, las pri-
meras son 2-3 veces mas frecuentes que las se-
gundas. Esimportante que d laboratorio defina
la CIM de la cepa infectante, especialmente en
casos de bacteremias y meningitis, para evaluar
de lamejor manera posible las distintas alterna-
tivas terapéuticas. Por emplo, una neumonia
causada por Sp cuya CIM sea 2 pg/mL puede
tratarse con penicilina a dosis dtas, pues |os ni-
veles asl alcanzados en @ suero superan varias
veces la CIM. Pero g lainfeccion es meningea,
la concentracion del antibidtico en e SNC es
insuficiente, pues solo iiega alli € 15-20% de la
dosis administrada. Debe entonces utilizarse
vancomicina, con o sin ceftriaxonao cefotaxima,
de acuerdo ala CIM de estos antibidticos. Di-
cho sea de paso, la determinacién en € labora-
torio de dicha CIM debe hacerse por métodos
convencionales o por E-test, pues para evaluar
Sp con SDP, las modalidades automatizadas no
son confiables (15).

Medidasde control:Lavacunade 23 serotipos
disponible en e mundo cubre 80-90% de los
serotipos que causan enfermedad invasiva. Sin
embargo, su poder inmunégeno es pobre en ni-
flos menores de dos afios, en quienes se estudia
una vacuna conjugada con proteinas semejante
ala utilizada contra H. influenzae. En adultos, su
eficaciapara prevenir bacteremiaes de 60-70%.
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No se conoce con certeza su capacidad para
evitar € estado de portador.

El valor de las medidas de aislamiento respira-
torio para evitar la transmision de persona a
persona no hasido demostrado. Actual mente se
recomienda solo laaplicacion estrictadelas pre-
cauciones estandar.

El tratamiento, como se dijo antes, depende del
nivel de resistenciay del sitio de infeccion. En
infecciones sistémicas serias por Sp con resis-
tenciaaltaala penicilina, debe usarsevancomicina
con o sin rifampicina, s la cepa es sensible a
ésta. Parece ser quelacombinacion de vancomi-
cina con ceftriaxona es superior a cuaquiera de
las dos aisladamente (16). Para € tratamiento
oral de otitis media o sinusitis, la amoxicilina a
dosis altas parece ser la droga maés activa.

Situacion en Colombia

El pais no es gjeno d problema. Como fid re-
presentante del tercer mundo, no existe control
ala venta y uso de antibiéticos, la vigilancia
epidemioldgica es insuficiente, y la implemen-
tacién de medidas de control paraevitar ladise-
minacion de estas bacterias multirresistentes es,
por razones econémicas, préacticamente imposi-
ble. El HUSVP, como lamayoriadelos hospita-
les de docencia de las grandes ciudades colom-
bianas, es reflgjo claro de la situacion nacional.
En nuestro Hospital, la prevalencia de SARM
viene en aumento desde 1986, hasta convertir-
se en un problema endémico. Aunque hoy en
dia estéd alrededor del 40% (10), existen &reas
criticascomo las UCIs y las salas de hospitaliza-
cion de pacientes quirargicos, en donde su pre-
valencia es cercana d 80%.

Los BGN MR representan un problema deigual
magnitud. Nuestros aislamientos de E. ¢/ son
en su mayoriaresistentes a ampicilina (70-80%)
y T/S (50-60%), mientras que la sensibilidad a
ciprofloxacinaviene cayendo considerablemen-
te en los Ultimos afios, hasta 77% durante 1998.
La sensibilidad a amikacina y cefalosporinas de
tercerageneracion también hadisminuido hasta
90%. Aproximadamente 30% de las cepas de
K. prenmoniae y Enterobacter p. son resistentes a
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las cefal osporinas de tercerageneracion, y ame-
nudo son también MR. P, a¢ruginosa no escapad
fenébmeno, y frecuentemente es resistente a
ceftazidima(32%), aztreonam (42%), amikacina
(42%), imipenem (45%) y ciprofloxacina(39%o),
pero sinlugar adudas, Aenetobacter p. es € pro-
blema mayor, pues sblo los carbapenems son
efectivos en méas del 50% de los casos (17).

Apenas en 1998 hicieron su aparicion en Co-
lombialos primeroscasosde ERV. En d HUSVP
se presentaron 14 casos, todos E. faecium del
fenotipo VanA. Ademas, aument6 hasta28% €
porcentaje de cepas de Sp con SDP (17). Pero
nada hace pensar que € problema se detendra
ali. Son cada dia més y maés los casos de infec-
ciones por ""superbacterias'” resistentes a todos
los antibidticos, y son cada dia, en parte por la
crisisdel sector hospitalario y de la salud en ge-
neral, menos los recursos para enfrentarlas y
evitar su diseminacion.

El reto es grande. Nuestra casa esta llena de
monstruos que viven en todas partesy nos ame-
nazan adiario. La solucién estd més aia de cada
uno de nosotros. Sélo aproximandonos respe-
tuosamente a problema, abordandolo con mé-
todo y rigor cientifico, con imaginaciony disci-
plina, podremos defendernos de ellos. Como lo
afirma Joshua Lederberg (18), "en la compe-
tencia contra los genes microbianos, nuestra
mejor arma es nuestro ingenio, no la seleccién
natural de nuestros genes”.
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