
Con un especial y muy grato sentido del humor, esta mañana, el Dr.
Patrice Courvalin presentó una muy interesante conferencia magistral.
Inició comentando “… esta es la primera vez que doy una conferencia
sin entender lo que dicen las diapositivas”, ya que por cordialidad -
como buen francés- presentó sus diapositivas en español.

El Dr. Courvalin explicó cómo una bacteria es capaz de combinar
diferentes mecanismos bioquímicos para generar resistencia a los
antibióticos y así convertirse un germen resistente a múltiples tipos de
antibióticos, así como a drogas de alta concentración.

Señaló que en el genoma bacteriano hay un plásmido y transposón y
las resistencias pueden ser cruzada, co-resistencia, cruzada ampliada,
aditiva y cooperativa. “Hay que comprender que la resistencia bacteriana
es infecciosa y exponencial, pues las bacterias cuentan con mecanismos
de diseminación que les permiten la transferencia de resistencia entre
una y otra bacteria, con lo cual se hacen más resistentes aún, tanto por
bioquímica como por genética”.

El Dr. Courvalin planteó que existen cuatro grandes mecanismos de
resistencia, cuyo objetivo común es impedir la interacción entre los
antibióticos y sus blancos terapéuticos:

1.- Modificación del blanco del antibiótico
2.- Inactivación del antibiótico a través enzimas bacterianas, tales

como, betalactamasas.
3.- Impermeabilización de la bacteria ante el antibiótico.
4.- Mecanismo de eflujo

Respecto a la diseminación de la resistencia, explicó que existen tres
niveles genéticos:

1.- La clásica clonación epidémica de las bacterias
2.- Transferencia de plásmidos entre bacterias por conjugación.
3.- Transposición, es decir, migración de genes.

“Estos tres niveles coexisten y explican la extraordinaria diseminación
de la resistencia bacteriana a los antibióticos. Por lo tanto, es posible
encontrar los tres niveles de diseminación en una misma bacteria…
Podemos afirmar que las bacterias se comportan en forma muy
inteligente ante la acción antibiótica, lo que significa que logran
adaptarse en forma muy veloz a los cambios de su entorno” indicó el
Dr. Courvalin.

En cuanto a las medidas que deben tomarse para disminuir la resistencia
bacteriana a los antimicrobianos, enfatizó en la importancia de mejorar
la higiene hospitalaria, a través de la promoción del adecuado lavado
de las manos, la utilización de mascarillas y ropa desechable.

“También es necesario desarrollar nuevos agentes antimicrobianos, con
el objetivo de contrarrestar la generación de resistencia. Por ejemplo,
recientemente hemos observado cómo el Staphylococcus resistente a
tetraciclinas se mantiene susceptible a la nueva tigeciclina” comentó el
Dr. Courvalin.

RESISTENCIA A VANCOMICINA Van-A EN COCOS
GRAM POSITIVOS

En su segunda intervención, el Dr. Courvalin se centró en la genética y la
bioquímica de la resistencia a la vancomicina en el Enterococo y cómo
esta resistencia se transfiere entre el Enterococo y el Staphylococcus.

“Recordemos que la vancomicina es el antibiótico de elección para tratar
Staphylococcus aureus Meticilino Resistente (MRAS –siglas en inglés-),
con lo cual la emergencia de resistencia a vancomicina por parte de este
germen infeccioso constituye una muy mala noticia”.

Explicó la inducción de resistencia del tipo Van-A.

Planteó cómo el Enterococo desarrolla resistencia a vancomicina, lo cual
 ocurre gracias a un mecanismo dual de generación de resistencia. “En
primer lugar hay una modificación del blanco y, en un segundo paso, el
mismo Enterococo logra la destrucción los blancos susceptibles, es decir,
luego de la mutación, si quedan blancos susceptibles, a través de un
mecanismo sumamente complicado, la propia bacteria remueve los blancos
susceptibles a los antimicrobianos, convirtiéndolos en blancos resistentes”.

En cuanto al mecanismo de transferencia de resistencia entre el Enterococo
y el Staphylococcus, el Dr. Courvalin señaló que se trata de una conjugación
especial. “También es un mecanismo doble. Primero ocurre una conjugación
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“La fascitis necrotizante es una afección severa de
la piel y partes blandas, que se extiende hasta la
fascie muscular y se caracteriza por evolucionar
de forma rápida, contar con una etiología
polimicrobiana, destruir varias extensiones de tejido
y generar una tasa de mortalidad que sobrepasxa
el 70%. Por esta razón, esta patología requiere de
un adecuado diagnóstico y una óptima terapia, la
cual debe basarse en la realización de una
intervención quirúrgica temprana, que debe ir
simultáneamente acompañada de la utilización de
antimicrobianos de amplio espectro”.  De esta
forma, el Dr. Amando Martín inició su ponencia
en el marco del simposio Retos en el Manejo de
las Infecciones, que se realizó en la mañana de hoy.

Señaló que esta patología es poco común, de difícil
diagnóstico en estadio temprano y puede aparecer
en el infante con varicela, luego de una cirugía o
en los adultos inmunosuprimidos o diabéticos. “Las
bacterias que intervienen con más frecuencia en
estos casos son Streptococcus pyogenes,
Staphylococcus aureus, Gram negativos (E. Coli,

Proteus, Klebsiella) y anaerobios”.
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Puntualizó que la cirugías que se aplican para el
control de la fascitis necrotizante deben ser radicales,
a fin de debridar toda la zona comprometida. Si no
se hace este procedimiento, más áreas de la piel
pueden verse afectadas. “Cuando esta infección se
origina por varios Gram negativos o por
Staphylococcus aureus, existe una elevada
probabilidad de que haya prevalencia de resistencia
bacteriana”.

Dado que la etiología de esta enfermedad es muy
variada, se deben utilizar  simultáneamente 2 ó 3
antibióticos. “Se puede administrar clindamicina con
un betalactámico y un aminoglucósido o
combinaciones de antibióticos más nuevos
(meropenem, ticarcilina/ácido-clavulánico, linezolid
o tigeciclina- este último fármaco sólo está aprobado
en adultos-)”, apuntó el Dr. Martín.

Señaló que el lapso en que debe indicarse la terapia
antimicrobiana no debe ser menor de 10 a14 días, y
posiblemente se requerieran reintervenciones para
hacer limpiezas del tejido muerto.

Aclaró que se ha demostrado que los pacientes que
son tratados durante las 12 horas posteriores de
confirmado el diagnóstico, presentan una óptima

del Enterococo al Staphylococcus y luego se observa
una transposición en el Staphylococcus, para
estabilizar los genes resistentes”.

En cuanto a las opciones terapéuticas en estos casos,
acotó que en estos gérmenes se ha observado que
todavía hay susceptibilidad a tigeciclina.

Su mensaje para sus colegas venezolanos se centró
en el uso racional de la antibioticoterapia. “Debemos
usar este tipo de drogas con precaución. Una gran
cantidad de estudios ha demostrado que existe una
relación directa entre el número de prescripciones y
la diseminación de la resistencia”, apuntó el Dr.
Courvalin.














