
Editorial 

¿Estamos en la era J 

postanti biótica? 

Lázaro Vélez G. * 

"Cuando era pequeño, nuestra casa estaba llena de 
monstmos. Vivían en los armarios, debajo de la cama, 
en el desván, en el sótano y -cuando oscurecía- en todas 
partes". 

Gay  Larson 

L a introducción de los antibióticos en la 
década de los 40s generó una reducción 
significativa en la morbimortaiidad debi- 

da a enfermedades infecciosas, hasta tal punto 
que prolongó alrededor de 10 años la esperanza 
de vida del pueblo americano (1). Muchos cien- 
tíficos entonces, presagiaron el fin de los proble- 
mas que a lo largo de la historia originaron los 
agentes infecciosos sobre la salud humana. Sin 
embargo, la aparición relativamente reciente de 
bacterias multirresistentes (BMR) y su disemi- 
nación a casi todos los países del mundo, parece 
dejar en claro que los microorganismos no se 
someterán tan fácilmente al yugo de los anti- 
biótico~. A diferencia de crisis anteriores, el fenó- 
meno compromete virtualmente a todos los pató- 
genos importantes, afecta a todos los antibióticos 
conocidos y no se advierten por el momento 
soluciones efectivas al problema (2,3,4). 

Ante el estupor y la sensación de impotencia 
resultante, muchos presagian el advenimiento 
de una nueva era en la relación del hombre con 
los gérmenes que lo infectan, una era en la que 
la mortalidad, la morbilidad y los costos por en- 
fermedades infecciosas pudieran incrementar 
significativamente: la era postantibiótica. 

Factores responsables 
de la emergencia y 
diseminación de BMR 
Son múltiples las causas que empujan a las bac- 
terias a desarrollar estrategias celulares para evi- 
tar los efectos inhibitorios de los antibióticos, al 
igual que formas altamente eficientes de dise- 
minar globalmente sus genes de resistencia v 

garantizar su supervivencia (5): 

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

*Selección de genes de resistencia a los anti- 
biótico~ en prácticamente todas las bacterias 
patógenas. 

+Incremento de las poblaciones humanas de alto 
riesgo (inmunocomprometidos). 

*Mayor supervivencia de pacientes críticamen- 
te enfermos y crónicos. 

*Mal uso y abuso de antibióticos en los hospi- 
tales y en la comunidad. 

*Presiones al médico para que formule 
antibióticos. 

*Escasos fondos para la vigilancia epidemio- 
lógica y la implementación local de medidas 
de control. 

+Mayor movhdad de la raza humana. 

* Servicio de Enfermedades Infecciosas, Departamento de Medicina Interna, Departamento de Microbiología y Parasitología, 
Universidad de Antioquia. 
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El resultado lógico ha sido la emergencia de 
BMR. En los hospitales prevalecen cada día con 
mayor frecuencia las enterobacterias multirre- 
sistentes, Staph_vlococcus aureu resistente a la meti- 
cilina ( S A R  y muy recientemente a los glico- 
péptidos (6,7), y enterococo vancomicino-resis- 
tente. Mientras tanto, igual sucede en la comu- 
nidad con bacterias como el neumococo con 
sensibilidad disminuida a la penicilina, S.pyogenes 
resistente a eritromicina, gonococo, Salmonella 
spp., Shigella spp. y M. tuberculosis multirresis- 
tentes. El problema golpea con mayor intensi- 
dad a los países pobres debido especialmente a 
sus condiciones socioeconómicas, al uso indis- 
criminado de antibióticos y a los escasos re- 
cursos destinados para vigilar su aparición y 
establecer las medidas de control apropiadas. 

Origen del fenómeno: 
¿Cómo aparecen y se 
diseminan las BMR? 
En una excelente revisión, Tenover y McGowan 
(8) describen al menos seis mecanismos que 
explican aislada o conjuntamente la aparición y 
diseminación de BMR en las unidades de salud 
o por fuera de eilas: 

2. Introducción de microorganismos resis- 
tentes en nuevos ambientes: Generalmente 
ocurre por el contacto con pacientes provenien- 
tes de otros hospitales, quienes están infectados 
o colonizados por BMR, o a través de produc- 
tos comerciales contaminados. Desde el hospi- 
tal pueden diseminarse a la comunidad o a otras 
instituciones de salud, como guarderías o asilos 
para ancianos, y desde ellas a su vez, pueden 
llegar o regresar al hospital, lo que conforma un 
círculo vicioso difícil de romper. Este hecho, 
asociado al uso masivo de antimicrobianos y al 
auge de los centros de antibioticoterapia ambu- 
latoria en las grandes ciudades, explican el por- 
qué es cada vez más frecuente el aislamiento de. 
estas "superbacterias" en infecciones adquiridas 
en la comunidad. 

2. Cepas sensibles se vuelven resistentes 
por mutaciones genéticas puntuales: Para 
que la resistencia aparezca por esta vía, se requie- 

ren pocos cambios en la estructura genética 
bacteriana que codifica los sitios blanco cruciales 
para la acción de los antibióticos. Los cambios 
así aparecidos pueden inactivar grupos enteros 
de antibióticos. No obstante, por ser éste un fenó- 
meno aislado, tiene poco impacto epidemiológico. 

3. Adquisición de resistencia por transfe- 
rencia de material genético: Este intercam- 
bio genético desde una bacteria resistente a una 
sensible, puede hacerse a través de cuatro me- 
canismos conocidos: transformación (adquisi- 
ción y recombinación de DNA desnudo, dejado 
libre en el ambiente por lisis bacteriana), transduc- 
ción (transferencia por medio de bacteriófagos), 
conjugación (a través de plásmidos) y transposi- 
ción (con la mediación de transposones). La cepa 
donante puede ser de especie o género diferen- 
te. Aunque son mecanismos conocidos hace 
años, su impacto parece ser mucho mayor que 
lo que siempre se imaginó. Son especialmente 
importantes los intercambios genéticos entre 
S. aureus y Enterococcus spp., por el cual los genes 
que codifican la producción de betalactamasas 
y el alto nivel de resistencia a la gentamicina, 
pasaron de los primeros a los segundos, y se 
teme la transferencia, a la inversa, de la resis- 
tencia a la vancomicina, fenómeno ya documen- 
tado en el laboratorio. Así mismo, ha sido tre- 
mendamente importante la transferencia de 
genes que codifican la producción de betalac- 
tamasas de espectro extendido (BLEE) entre 
diversas enterobacterias, demostrada por prime- 
ra vez en Alemania a mediados de la década de 
los 80s, y ya hoy diseminada a casi todos los 
países del mundo. 

4. Emergencia de cepas con resistencia 
inducible: La resistencia a un fármaco 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 
se expresa rápidamente. Generalmente es de tipo 
cromosomal. 

5. Selección de cepas resistentes: Al expo- 
ner una población bacteriana a un antibiótico se 
inhibe la flora susceptible, pero las bacterias resis- 
tentes al mismo, generalmente una minoría de 
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la población inicial, proliferan a costa de las pri- 
meras. Como en el caso anterior, puede con- 
trolarse disminuyendo la presión selectiva de 
los antibióticos. 

6. Diseminación de cepas resistentes: 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 cómo se ad- 
quiere la resistencia, cómo se introduce en un 
ambiente previamente susceptible, o cómo se 
seleccionan las BMR, este mecanismo es el res- 
ponsable de la magnitud que ha alcanzado el 
problema y explica la crítica situación en mu- 
chos hospitales. 

En resumen, tres factores son esenciales en la 
génesis de la multirresistencia: primero, ocurren 
mutaciones puntuales en genes de resistencia que 
amplían su actividad; segundo, éstos se transfie- 
ren a nuevos microorganismos; y tercero, el uso 
masivo de antibióticos selecciona las nuevas ce- 
pas resistentes, las cuales se diseminan amplia- 
mente cuando las condiciones ambientales les 
son propicias. 

Con el fin de particularizar el problema, se des- 
cribirán a continuación algunos pormenores de 
los gérmenes multirresistentes de mayor impor- 
tancia en nuestro medio. Por considerar que la 
tuberculosis multirresistente es un problema 
aparte y de transcendencia especial, no se inclu- 
ye en la discusión. 

Staphylococcus aureus resistente 
a meticilina (SARM) 
Epidemiologíá: Las infecciones por S. auretls 
en general causaron 12% de las infecciones 
nosocomiales en EE.UU. entre 1990 y 1992, 
20°/o de las neumonías, 19% de las infecciones 
de la herida quirúrgica y 16% de las bacteremias. 
De todas eilas, el porcentaje debido a SARM, 
aumentó de 2.4 a 29% en los últimos 20 años, y 
a 38% en los hospitales de más de 500 camas 
(5). Un hecho interesante es que, en contra de 
lo previsto, las infecciones por SARM no reem- 
plazan a las producidas por S. awem sensible 
sino que se suman a elias, como si se tratara de 
un germen diferente. 
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Los principales factores de riesgo (FR) que han 
sido asociados con la presencia de SARM en los 
hospitales son: origen nosocomial de la infec- 
ción, hospitalizaciones previas y duraderas, te- 
rapia con antibióticos, estadía hospitalaria en 
áreas de alto riesgo como salas quirúrgicas, uni- 
dades de quemados y cuidado intensivo (UCIs), 
presencia prolongada de aparatos invasivos y 
exposición a pacientes colonizados o infectados. 
A su vez, los sitios más frecuentemente coloni- 
zados son la herida quirúrgica, la nasofaringe y 
la tráquea, especialmente en pacientes intubados, 
y el periné. La transmisión de paciente a pacien- 
te ocurre a menudo a través de las manos de los 
trabajadores de la salud, pero hay brotes descri- 
tos en los que la transmisión se ha originado en 
aerosoles u objetos inanimados. 

Mecanismo de resistencia: El principal me- 
canismo de resistencia de SARM es la presencia 
de proteínas ligadoras de penicilina VLP) 2a, 
por las cuales los betalactámicos no tienen afini- 
dad. Su producción es codificada por el gen 
mecA, cuya expresión es usualmente hetero- 
génea. Es decir, sólo una célula en lo4- 10' se 
muestra resistente cuando se usan los métodos 
de laboratorio tradicionales para su detección, 
por lo que en muchos centros están utilizando 
hoy sondas genéticas para el gen mecA, cuya 
presencia excluye el uso de derivados penici- 
línicos. Frecuentemente estas cepas son también 
resistentes a aminoglicósidos, fluoroquinolonas, 
eritromicina y clindamicina, pero todavía en 
nuestro país son a menudo sensibles a trimeto- 
prim/sulfametoxazole (T/S) y rifampicina 
(RFP). Los glicopéptidos, vancomicina y teicopla- 
nina, son sin lugar a dudas la base del tratamien- 
to, y ya pronto tendremos disponible en el país 
el quinupristin-dalfopristin, estreptograminas de 
acción sinérgica que pudieran ocupar un lugar 
importante dentro del arsenal terapéutico con- 
tra este germen (19). 

Medidas de controk Las principales medidas 
de control aceptadas son el lavado riguroso de 
las manos y el uso de guantes y blusas quinírgi- 
cas cuando el contacto con el paciente así lo 
amerite. La utilidad de los cultivos de vigdancia 
en el personal de la salud sólo se justifica en 



caso de epidemias, durante las cuales tambiér, 
se ha demostrado éxito con la utilización de prác- 
ticas estrictas de control de infección, como pre- 
cauciones de barrera y aislamiento pertinentes 
(9), asignación de personal de atención y uso de 
objetos inanimados exclusivos para cada pacien- 
te, etc. En situaciones endémicas, su utilidad es 
dudosa. Fallas en la implementación de las medi- 
das adecuadas para controlar su diseminación, 
muy posiblemente explican el porque en el Hospi- 
tal Universitario San Vicente de Paúl (HUSW) 
de Medellín, el 90% de los aislamientos de SARM 
corresponden a una misma cepa (10). El trata- 
miento de los pacientes colonizados, usualmen- 
te con T/S + RFP + mupirocina tópica, sólo 
debe considerarse para frenar un brote epidé- 
mico o para prevenir infecciones recurrentes. 

Bacilos Gram-negativos (BGN) 
multirresistentes (MR) 
Epidmiologíá: La presencia de BGN produc- 
tores de betalactamasas con capacidad de hidro- 
lizar las cefalosporinas de tercera generación, 
ha reducido la utilidad de estos medicamentos. 
El problema se extendtó con la descripción en 
Alemania en 1983 de los  rimer ros casos de 
K. pneumoniae productora de betalactamasas de 
espectro extendido (BLEE). Las BLEE, tam- 
bién presentes en E. Coli y P. mirabilis, se detec- 
taron seis años después en América. Desde en- 
tonces se han informado varias epidemias, es- 
pecialmente en grandes centros docentes hospi- 
talarios, en algunos de los cuales la prevalencia 
de Klebsiella spp. resistente a ceftazidima (CAZ) 
se incrementó de 16% en 1989 a 43% en 1993 
(1 1). En  ellos, durante el mismo período, la re- 
sistencia de P. aerzlginosa a CAZ permaneció 
estable. Además de KlebsielLa spp. MR, se ha des- 
crito también el aislamiento cada vez más fre- 
cuente, especialmente en UCIs y áreas semejan- 
tes, de Acinetobacter baumannii y P. aeruginosa 
resistentes a múltiples antibióticos, incluidos 
imipenem y ciprofloxacina, y de Enterobacter spp. 
y otros BGN no fermentadores, comúnmente 
resistentes a aminoglicósidos, fluoroquinolonas 
y a casi todos, o a todos, los betalactámicos. 

Los FR asociados con la aparición y &semina- 
ción de estos gérmenes son el uso )previo de 

antibióticos de amplio espectro, especialmente 
cefalosporinas de tercera generación y fluoroqui- 
nolonas, estancias prolongadas en UCIs, presencia 
de aparatos médicos invasivos y procedtmien- 
tos quirúrgicos previos. 

Mecanismos de resistencia: La resistencia de 
K. pneumoniae a las cefalosporinas de tercera ge- 
neración es debida a la presencia de BLEE. Su 
origen es plasmídico, lo que explica su rápida 
diseminación, tanto horizontal como vertical, a 
especies y géneros diferentes. Es interesante 
anotar que la resistencia in vitro a CAZ implica 
resistencia a todas las otras cefalosporinas de 
tercera generación, y está asociada frecuente- 
mente con concentraciones inhibitorias mínimas 
(CIMs) más altas a las de cuarta generación y a 
los inhibidores de betalactamasas, al igual que 
con resistencia a otros muchos antibióticos (1 1). 
La resistencia de P. aemginosa, Enterobacter @., 

Acinetobacter spp. y Citrobacter spp. a estos medi- 
camentos es, en cambio, debida a betalactamas 
de origen cromosomal, descritas mucho antes 
que las BLEE, pero de más lenta diseminación. 
Su producción puede ser constitutiva o induci- 
da por antibióticos, y su presencia generalmente 
está asociada también a resistencia a inhibidores 
de betalactamasas y otros antibióticos. En estos 
gérmenes se ha descrito además la presencia de 
carbapenemasas, metaloenzimas capaces de 
inactivar el imipenem, y alteraciones en las 
porinas, las cuales dificultan el acceso de anti- 
bióticos al interior de la bacteria. Frecuentemente 
coexisten varios de estos mecanismos en un 
mismo germen, lo que hace particularmente dt- 
fícil su tratamiento. 

Medidas de control: El lavado riguroso de las 
manos y la implementación de políticas estrictas 
para el control de infecciones, que incluyen el 
uso juicioso de precauciones de barrera, han sido 
junto con la restricción al uso de CAZ, las medi- 
das generalmente recomendadas. Sin embargo, 
la facilidad con la que los plásmidos se transfie- 
ren horizontalmente a otras bacterias, limita su 
eficacia para controlar la diseminación de BLEE. 

El tratamiento de las infecciones por BGN MR 
es difícil. Frecuentemente deben utilizarse 
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carbapenems (únicos betalactámicos con activi- 
dad consistentemente bactericida contra ellos) 
o cefalosporinas de cuarta generación, a me- 
nudo combinadas con aminoglicósidos, buscan- 
do  sinergismo. Las nuevas quinolonas como 
levofloxacina o moxifloxacina pudieran ser una 
alternativa, pero ocasionalmente heredan la 
resistencia a ciprofloxacina. La resistencia pue- 
de, eventualmente, ser general para todos lo. 
antibióticos conocidos. 

Enterococo resistente 
a Vancomicina (ERV) 
Epidemiologá: La prevalencia de enterococo 
como patógeno responsable de infecciones 
nosocomiales ha incrementado significativa- 
mente en los últimos años. Pero es la disemina- 
ción hospitalaria de ERV lo que más preocupa a 
las instituciones de salud en Estados Unidos, en 
donde incrementó 20 veces entre 1989 y 1993. 
En  la ciudad de New York, por ejemplo, 8% 
de todos los enterococos, y más del 50% de los 
E.faecitlm, corresponden a ERV. En Europa, en 
cambio, los aislamientos de fuentes ambientales 
son muy frecuentes, pero los brotes clínicos en 
humanos han sido inusuales. 

La transmisión de ERV puede ocurrir de perso- 
na a persona, a través del personal de salud o 
del ambiente inanimado. Es más común entre 
pacientes neutropénicos, transplantados, some- 
tidos a procedimientos quirúrgicos abdominales 
o cardiotorácicos y expuestos durante tiempo 
prolongado a antibióticos, especialmente cefalos- 
porinas y vancomicina. El mayor número de 
aislamientos hospitalarios proviene de 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 plasmídico, y 
es mediada por transposones, lo que ha permi- 
tido su diseminación y transferencia por conju- 
gación a otras especies, incluyendo S. azrrezrs. Se 
han descrito tres fenotipos llamados VanA (el 
más frecuente y mejor definido), VanB y VanC, 
cuyas características se enumeran en la Tabla 1. 
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La resistencia ocurre cuando la bacteria cambia 
los aminoácidos 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 vancomicina ya no puede unir- 
se a ellos. Su detección en el laboratorio puede 
ser difícil cuando se usan métodos automatiza- 
dos para su identificación. 

Medidas de contro1:Debido a que el uso indis- 
criminado de vancomicina se ha asociado a la 
presencia de ERV, en 1995 los Centros para el 
Control y la Prevención de Enfermedades de 
Estados Unidos (CDC) recomendaron restrin- 
gir su uso empírico, ya rutinario, en los hospita- 
les (1 2). Además, las medidas para el aislamien- 
to de contacto de los pacientes infectados o co- 
lonizados, deben llevarse a cabo estrictamente. 

El tratamiento es difícil. La teicoplanina es útil, 
pero únicamente si el fenotipo es diferente al 
VanA. La combinación, de dos estreptograrninas 
de acción sinérgica, quinupristin y dalfopristin 
puede ser efectiva contra E. faecizlm, pero no 
contra E.faecalis. Algunas cepas de ERV pueden 
ser suficientemente inhibidas por ampicilina, 
especialmente cuando ésta se administra por vía 
parenteral y en altas dosis. En casos de sensibili- 
dad in vitro, la nitrofurantoína puede ser eficaz 
en infecciones urinarias bajas. Además se han 
ensayado esquemas con vancomicina + ampi- 
cilina + gentamicina, o ciprofloxacina + RFP + 
gentamicina, cuando el germen es susceptible a 
niveles altos de ellos. Las nuevas quinolonas, de 
actividad aumentada conzra Gram positivos 
(levofloxacina, sparfloxacina y clinafloxacina), 
pudieran tener también alguna utilidad. 

Streptococcus pneumoniae (Sp) 
con sensibilidad disminuida 
a penicilina (SDP) 
Epidemiblogfá: La prevalencia de Sp con SDP 
(CIM > 0.1 pg/mL) se ha acentuado significa- 
tivamente en los últimos años en toda América. 
En Estados Unidos aumentó 60 veces entre 1987 
y 1992, y actualmente representan 30% de to- 
dos los aislamientos de Sp. Para 1996, en Colom- 
bia, 12% de las cepas tenían SDP, pero dicho 
porcentaje se ha incrementado a más del doble 



TABLA 1. 
Características de ERV con fenotipos 

VanA, VanB y VanC de resistencia a los glicopéptidos (5) 

VanA VanB VanC 

Glicopéptido (CIM pg/mL) 
-Vancomicina > 64 8- 64  8 - 32 
-Teicoplanina > 16 < 1 < 1 

Resistencia lnducible 
-Vancomicina 
-Teicoplanina 

Mecanismos Transposones Cromosomal Cromosomal 

Especies afectadas E. faecium E. faecium E. gallinarum 
E. faecalis E. faecalis E. casseliflavus 

desde entonces (13). Es característico que la SDP 
se comparta con resistencia a otros antimicrobia- 
nos, como T/S, eritromicina, cloranfenicol, cefo- 
taxima, y a varios de eiios simultáneamente. 

El Sp con SDP es más prevalente entre niños 
menores de seis años, contactos de portadores, 
individuos inmunosuprimidos o con enfermeda- 
des graves y en quienes se han usado antimicro- 
bianos previamente. Su importancia epidemioló- 
gica entonces es la misma en los hospitales, en 
las guarderías y en la comunidad. 

Mecanismo de resistencia: La resistencia a 
la penicilina es debida a cambios en los genes 
que codifican la producción de las PLPs de alto 
peso molecular, cuyas alteraciones les confieren 
menor afinidad por todos los betalactámicos. A 
mayor número de alteraciones en las PLPs, 
mayor nivel de resistencia. Sin embargo, el gra- 
do de resistencia varía entre los diferentes beta- 
lactámicos, de tal manera que ciertas cefalospo- 
rinas de tercera generación como cefotaxima y 
ceftriaxona, pueden ser efectivas contra muchas 
cepas con SDP. No se han demostrado cepas 
de Sp que produzcan betalactamasas, ni hay 
evidencia de plásmidos que expliquen la disemi- 
nación de la resistencia a la penicilina (14). 

La SDP debe investigarse en el laboratorio re- 
tando todos los aislamientos clínicamente signi- 
ficativos de Sp con discos de 1 pg de oxacilina, 
y su presencia debe confirmarse determinando 

la CIM. Las cepas con SDP pueden tener resis- 
tencia intermedia (CIM entre 0.1 - 1 pg/mL) o 
alta (CIM > 1 pg/mI,). Generalmente, las pri- 
meras son 2-3 veces más frecuentes que las se- 
gundas. Es importante que el laboratorio defina 
la CIM de la cepa infectante, especialmente en 
casos de bacteremias y meningitis, para evaluar 
de la mejor manera posible las distintas alterna- 
tivas terapéuticas. Por ejemplo, una neumonía 
causada por Sp cuya CIM sea 2 pg/mL puede 
tratarse con penicilina a dosis altas, pues los ni- 
veles así alcanzados en el suero superan varias 
veces la CIM. Pero si la infección es meníngea, 
la concentración del antibiótico en el SNC es 
insuficiente, pues sólo iiega aUí el 15%J0/o de la 
dosis administrada. Debe entonces utilizarse 
vancomicina, con o sin ceftriaxona o cefotaxima, 
de acuerdo a la CIM de estos antibióticos. Di- 
cho sea de paso, la determinación en el 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 (1 5). 

Medidas de control: La vacuna de 23 serotipos 
disponible en el mundo cubre 80-90% de los 
serotipos que causan enfermedad invasiva. Sin 
embargo, su poder inmunógeno es pobre en ni- 
ños menores de dos años, en quienes se estudia 
una vacuna conjugada con proteínas semejante 
a la utilizada contra H. inflnen~ae. En adultos, su 
eficacia para prevenir bacteremia es de 60-70s. 
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No se conoce con certeza su capacidad para 
evitar el estado de portador. 

El valor de las medidas de aislamiento respira- 
torio para evitar la transmisión de persona a 
persona no ha sido demostrado. Actualmente se 
recomienda sólo la aplicación estricta de las pre- 
cauciones estándar. 

El tratamiento, como se dijo antes, depende del 
nivel de resistencia y del sitio de infección. En 
infecciones sistémicas serias por Sp con resis- 
tencia alta a la penicilina, debe usarse vancomicina 
con o sin rifampicina, si la cepa es sensible a 
ésta. Parece ser que la combinación de vancomi- 
cina con ceftriaxona es superior a cualquiera de 
las dos aisladamente (16). Para el tratamiento 
oral de otitis media o sinusitis, la amoxicilina a 
dosis altas parece ser la droga más activa. 

Situación en Colombia 
El país no es ajeno al problema. Como fiel re- 
presentante del tercer mundo, no existe control 
a la venta y uso de antibióticos, la vigilancia 
epidemiológica es insuficiente, y la implemen- 
tación de medidas de control para evitar la dise- 
minación de estas bacterias multirresistentes es, 
por razones económicas, prácticamente irnposi- 
ble. El HUSVP, como la mayoría de los hospita- 
les de docencia de las grandes ciudades colom- 
bianas, es reflejo claro de la situación nacional. 
En nuestro Hospital, la prevalencia de SARM 
viene en aumento desde 1986, hasta convertir- 
se en un problema endémico. Aunque hoy en 
día está alrededor del 40% (lo), existen áreas 
críticas como las UCIs y las salas de hospitaliza- 
ción de pacientes quirúrgicos, en donde su pre- 
valencia es cercana al 80%. 

Los BGN MR representan un problema de igual 
magnitud. Nuestros aislamientos de E. coi? son 
en su mayoría resistentes a ampicilina (70-80%) 
y T/S (50-60%), mientras que la sensibilidad a 
ciprofloxacina viene cayendo considerablemen- 
te en los últimos años, hasta 77% durante 1998. 
La sensibilidad a amikacina y cefalosporinas de 
tercera generación también ha disminuido hasta 
90%. Aproximadamente 30% de las cepas de 
K. pnewnoniae y Enterobacter sp. son resistentes a 
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las cefalosporinas de tercera generación, y a me- 
nudo son también MR. P. aelwginosa no escapa al 
fenómeno, y frecuentemente es resistente a 
ceftazidima (32O/0), aztreonam (42%), amikacina 
(42%), irnipenem (45%) y ciprofloxacina (39%), 
pero sin lugar a dudas, Acinetobacter sp. es el pro- 
blema mayor, pues sólo los carbapenems son 
efectivos en más del 50% de los casos (17). 

Apenas en 1998 hicieron su aparición en Co- 
lombia los primeros casos de ERV En el HUSVP 
se presentaron 14 casos, todos E. Jaecizlm del 
fenotipo VanA. Además, aumentó hasta 28% el 
porcentaje de cepas de Sp con SDP (17). Pero 
nada hace pensar que el problema se detendrá 
allí. Son cada día más y más los casos de infec- 
ciones por "superbacterias" resistentes a todos 
los antibióticos, y son cada día, en parte por la 
crisis del sector hospitalario y de la salud en ge- 
neral, menos los recursos para enfrentarlas y 
evitar su diseminación. 

El reto es grande. Nuestra casa está llena de 
monstruos que viven en todas partes y nos ame- 
nazan a diario. La solución está más aiiá de cada 
uno de nosotros. ,gólo aproximándonos respe- 
tuosamente al problema, abordándolo con mé- 
todo y rigor científico, con imaginación y disci- 
plina, podremos defendernos de eiios. Como lo 
afirma Joshua Lederberg (18), "en la compe- 
tencia contra los genes microbianos, nuestra 
mejor arma es nuestro ingenio, no la selección 
natural de nuestros genes". 
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