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o tanto la progresión a sida y también la infección por Leihsma-
ia, ya que el correceptor CCR5 es uno de los portales de entrada
e Leishmania en las células5–9. También la mejoría inmunológ-

ca que experimentó el paciente bien fuera por la «resolución» de
eishmania o por efecto, discutido, del maraviroc10, colaboró en la
esaparición de las recidivas. En conclusión, en una época en que

as infecciones oportunistas parecen haber pasado a un segundo
lano en el paciente con infección VIH, por lo menos en Occidente,

a leishmaniasis continúa siendo un reto terapéutico.
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as conmemoraciones del sida: oportunidades perdidas

emories of aids: lost opportunities

r. Editor:

Las conmemoraciones del sida se repiten periódicamente. En
011 hemos recordado que hace 30 años se describieron los
rimeros casos de una enigmática enfermedad en homosexuales
aún no se había acuñado «hombres que tienen sexo con hombres»,
esprovisto de matiz afectiva o intencional− que producía infec-
iones oportunistas y sarcoma de Kaposi y que acababa con la vida
el paciente con inusual rapidez. Las noticias sobre esta terrible
pidemia se han diluido en el mare mágnum de nuestras cotidianas
esventuras económicas, políticas y sociales. La conmemoración
nual del «día del sida» en diciembre 2010 también pasó casi inad-
ertida, con muy escasa repercusión en los medios y poca o ninguna
espuesta social o sanitaria. Parece que tal efeméride va a terminar
iendo una conmemoración de algo del pasado, como el final de una
uerra lejana.

En general, el discurso sobre el sida se ha dulcificado y está
asi siempre ocupado por las buenas noticias que afortunada-
ente se producen. Posiblemente para evitar alarma, conflicto
cuestionamiento, se pretende transmitir una idea optimista y

speranzadora sobre la situación de la epidemia. Se percibe este
stado de ánimo en el paciente que pregunta sobre la «nueva
acuna» o sobre la «nueva píldora maravillosa» que controla la
nfermedad como la insulina la diabetes, o nos interroga «para
uándo la curación». A nuestra forma de ver esto no contribuye
l conocimiento del estado actual de la epidemia en nuestro país.
s más, lo distorsiona y quizás contribuye a su expansión por el
amino de la trivialización.

Sin duda han sido muchos los avances en el conocimiento de
a enfermedad y su tratamiento y la aparición de nuevos casos
e sida, la fase avanzada de una infección adquirida muchos años
ntes, ha disminuido en países como el nuestro con sistemas san-

Es ahora una infección endémica, permanente y creciente en nue-
stro medio1, que solo la introducción de vacunas en un futuro, que
aún no se vislumbra, podría erradicar.

En EE.UU. celebran el 7 de febrero el Nacional Black HIV/AIDS
Awareness Day, un día para recordar que la infección por VIH
afecta de manera desproporcionada a la población negra2. En algu-
nas zonas de este país y en otras del mundo desarrollado, las
tasas de seropositivos entre ciertos grupos de personas son iguales
e incluso superiores a las que pueden encontrarse en África3.
Por ejemplo Washington, donde 1 de cada 30 adultos afroamer-
icanos está infectado, una prevalencia mayor que la de Nigeria
o Ruanda; o en Nueva York donde el 10% de los hombres que
tienen sexo con hombres están infectados, porcentajes que llegan
al 30% en otras zonas urbanas, cifras escandalosamente may-
ores que las de la población general de Kenia o Sudáfrica3,4. Qué
decir de Madrid o Barcelona, ciudades en las que el 10 y 17% de
los hombres que tienen relaciones sexuales con hombres están
infectados5,6.

Ser conscientes de esta realidad nos obliga a reflexionar sobre
el estado actual del VIH en las grandes ciudades de nuestro país.
Quizás nosotros, implicados como médicos prácticos en la lucha
contra el sida, debiéramos hacerlo en primer término. Aquí lo
hemos hecho y creemos que debemos con pena proclamar un «día
negro del sida en España».

La infección adquiere en cada región características distin-
tas. Cada zona geográfica, dependiendo de factores económicos,
sociales, religiosos y culturales, tiene niveles de propagación distin-
tos y categorías de transmisión diferentes. En nuestra institución,
que sirve una zona del centro de Madrid con gran número de
población inmigrante, el número de nuevos diagnósticos de infec-
ción VIH no ha dejado de crecer en los últimos años y entre 300 y
400 nuevos pacientes vienen a engrosar anualmente la ya extensa
lista de personas que van a necesitar tratamiento médico durante
periodos muy prolongados o quizás de por vida, según el estado
actual del conocimiento. Lamentablemente, en demasiados casos
este diagnóstico se realiza con notable retraso, cuando la inmun-
tarios desarrollados. Sin embargo, la «guerra» no ha terminado.
l VIH vino para quedarse y puede decirse sin exagerar, que está
ien instalado entre nosotros y sigue propagándose eficazmente.
odeficiencia es manifiesta y se presenta con una grave enfermedad
oportunista1. Un elevado porcentaje de estas personas tiene que
iniciar tratamiento con fármacos que producen en muchos casos
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mportantes efectos adversos y tienen un costo elevadísimo que
obrecarga nuestro exhausto sistema sanitario.

La batalla que a nuestro juicio estamos perdiendo es el combate
ue deberíamos librar sin desmayo día a día: es la batalla de la
revención, para la cual, aún careciendo del arma definitiva, nos
obran conocimientos y medios aunque acaso nos falte voluntad y
oraje. Este es nuestro reto y nuestra arma no es otra que la ciencia
édica, que es ciencia social y política a gran escala.
El sida es básicamente una infección de transmisión sexual

ue ha adquirido proporciones extremadamente graves como con-
ecuencia de una concatenación de hechos y circunstancias que
obrepasan lo meramente biológico, para entrar en campos tan
iversos como el político, el económico y el social, incluyendo en él

os actos y costumbres de los individuos. Para que una enfermedad
uya transmisión requiere un contacto íntimo entre dos personas
e extienda con tan inusitada rapidez y se instale globalmente, se
ecesita mucho más que un virus y una persona susceptible.

Aunque cualquiera que mantenga relaciones sexuales con una
ersona infectada está expuesto a contraerla sea hombre o mujer,

oven o viejo, el grupo en el que la infección sigue extendién-
ose dramáticamente es el constituido por hombres jóvenes que
antienen relaciones sexuales con otros hombres (7). Se trata

el único grupo, según estadísticas de Ministerio de Sanidad,
onde está aumentando el número de nuevas infecciones por VIH
se estima que en torno al 10 por ciento de estas personas han

ontraído ya la infección8.
Estos jóvenes, que no han vivido las dramáticas consecuencias

el sida en los años 80 y 90 y ni siquiera han conocido su impacto
ediático, carecen de referencias para comprender las consecuen-

ias de la infección. Son personas con un conocimiento insuficiente
ue, a menudo, han llegado a la errónea conclusión de que el sida ha
ido vencido, que piensan la enfermedad como algo ajeno, extraño
ue no «puede pasarme a mí».

Se cree que el tratamiento evita la infección y que si se adquiere
xisten remedios eficaces y en el peor de los casos se trata, como
on otras enfermedades, de tomar unas «pastillas» o mejor «solo
na pastilla» para controlar la infección y evitar sus riesgos. Una
analización de la enfermedad que conduce a una especie macabra
e amor fati a medio camino entre el carpe diem y el suicidio a largo
lazo.

La consecuencia es la aparición incesante de nuevas infecciones
or VIH y otras infecciones de transmisión sexual7–9. El falso sen-
ido de seguridad que aportan los tratamientos y el uso de drogas
e diseño desdibujan los límites que orientan las acciones y nos
ermiten separar lo que es la salud y lo que es la enfermedad o lo
ue es decidir protegerse frente al VIH o no hacerlo. La profilaxis
re y post-exposición seguramente ha propiciado también un clima
e relajación y desuso de medidas preventivas convencionales. La
rescripción cada vez más frecuente en los servicios de urgencias
e combinaciones de fármacos anti-retrovirales tras una exposi-
ión de riesgo indica que estas prácticas son ahora corrientes. Estas
strategias, bien conocidas por la comunidad gay, eluden abordar la
omplejidad de las prácticas de riesgo y sus circunstancias, favore-
iendo el desinterés hacia actitudes preventivas sencillas y seguras.
n estudios recientes realizados en Barcelona, entre el 31 y el 43% de
os encuestados con relaciones casuales anónimas realizaban coito
nal sin preservativo6,9. Podríamos decir que la preocupación por
a salud se ha decantado más por el consumo farmacológico que
or el cuidado de sí mismo.

Estos fenómenos, junto a la frecuentación de lugares de encuen-
ro sexual, incluyendo Internet, son otras razones que ayudan a
xplicar el aumento de infecciones en este grupo de personas,

ue no usan medidas de protección en sus relaciones sexuales o
olo lo hacen erráticamente. El dilema entre sexo seguro y sexo
arece haberse resuelto a favor de este último. La espectacular
eaparición de la sífilis cuya incidencia ha aumentado en más
obiol Clin. 2012;30(1):46–52

del 200% y de otras infecciones de transmisión sexual como
el linfogranuloma venéreo, prácticamente desconocidas en nue-
stro medio, claramente indica el desuso de preservativos y otros
medios de control10.

¿Qué podemos y qué debemos hacer? Desde luego seguir
investigando y comprendiendo las causas que nos llevan a la
actual situación. Los problemas de la ciencia se arreglan con más
ciencia, decía Herbert Spencer. Pero creemos que éste también
es o básicamente es un problema de responsabilidad individ-
ual y de responsabilidad colectiva cuya resolución requiere una
sociedad sólida y solidaria que lejos de estigmatizar, aliente a las
personas infectadas a comprometerse e implicarse en la lucha con-
tra la enfermedad. Es necesario retomar con mayor ahínco las
campañas de prevención orientadas a la población general, en espe-
cial hacia los jóvenes y a todos aquellos con prácticas de riesgo.
Pero creemos necesario diseñar programas específicos patrocina-
dos por las autoridades sanitarias y grupos involucrados, destinados
a informar a hombres que mantienen relaciones sexuales con otros
hombres sobre riesgos y métodos profilácticos e implicarlos en
la necesidad de adquirir actitudes prudentes que ayuden a eludir
las trampas de la naturaleza. Con respeto a la autonomía y sen-
tido de la justicia. Con el objetivo último y principal de disminuir
el sufrimiento humano y contribuir también en alguna medida,
al sostenimiento de nuestro sistema sanitario cuyos recursos son
ciertamente limitados.

Sin embargo, estas campañas que deben estar enraizadas en el
conocimiento científico y no en ideologías corren el peligro de fra-
casar si no tenemos la valentía de reflejar en ellas la situación real de
la enfermedad. Lo que sí sabemos y lo que no queremos saber. Pues
es deber de todos hacer un discurso veraz, coherente y preocupado.
Independiente de cualquier tipo de miedo o de cualquier interés
privado o tribal, con la necesaria contundencia, poniendo el mayor
énfasis en que el mejor remedio contra el sida es no infectarse.

La SEIMC y su rama especializada en infección VIH tienen mucho
que decir. La responsabilidad societaria no puede limitarse a la
defensa de los intereses corporativos y científicos de la profesión, no
solamente a mejorar y difundir el mejor diagnóstico y tratamiento
de la infección VIH. Debemos aspirar a influir y ser útiles a la
sociedad a la que todos pertenecemos y nos debemos: la sociedad
española. Retomando y liderando con ahínco la lucha por la pre-
vención del sida, creemos modestamente, podremos dar la batalla
fundamental.
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usencia del sistema de expulsión de quinolonas mediado por
lásmido QacBIII en aislados bacteriémicos de staphylococcus
ureus en el área hospitalaria Virgen Macarena de Sevilla

bsence of efflux pump plasmid-mediated quinolone resistance
acBIII in bacteremic isolates of staphylococcus aureus in the
irgen Macarena hospital area in Seville

r. Editor:

QacA y QacB son bombas de expulsión activa de naturaleza plas-
ídica que parecen estar ampliamente distribuidos en cepas de

taphylococcus aureus resistentes a meticilina (SARM)1,2. Estas pro-
eínas están constituidas por 14 segmentos trasmembranas (STM)
pertenecen a la familia major facilitador superfamily (MFS). QacA
QacB son capaces, a través de la fuerza protón-motriz, de expul-

ar cationes monovalentes (cloruro de benzalconio) y divalentes
clorhexidina)3. QacA tiene mayor capacidad para expulsar cationes
ivalentes que QacB, a pesar de que son proteínas muy similares.
sta diferencia se debe a un único cambio aminoacídico en la posi-
ión 323 (D323A) en el STM 10 de QacB4.

En Europa, algunos estudios revelan una prevalencia de estos
enes superior al 40% en aislados SARM; en Japón QacB es más
revalente que QacA en este microorganismo1,2,5. Recientemente
e ha descrito una variante de la proteína QacB, denominada
acBIII, que presenta la modificación A320E en el STM 10 respecto
l resto de variantes de QacB. Esta modificación proporciona a
acBIII la capacidad para expulsar algunas fluoroquinolonas, como
orfloxacino o ciprofloxacino, disminuyendo significativamente la
ensibilidad a estos antimicrobianos en S. aureus5. En este estudio,
a prevalencia de QacBIII en 32 cepas de SARM aisladas en Japón
ntre los años 1999-2004 fue del 80%.

El objetivo de este estudio ha sido evaluar la presencia de este
uevo gen QacBIII de codificación plasmídicas en una colección
e 159 cepas de S. aureus aisladas durante los años 2008-2010
n el Hospital Universitario Virgen Macarena de Sevilla de los
uales 137 fueron sensibles a meticilina (SASM) y 22 SARM. Del
otal de la colección, el 15% (n = 24) de las cepas eran resistentes
fluoroquinolonas. En relación a la resistencia a meticilina, el 77%

n = 17) de los SARM y el 5% (n = 7) de los SASM fueron resistentes
quinolonas. La mayoría de estas cepas presentaron un perfil de

FGE diferente.
La presencia de la variante QacBIII en esta colección se deter-

inó mediante PCR con cebadores específicos. Se diseñaron los
ebadores qacB-F2 (5ı̌ CAG CTG GTA CAA TTG CTG CAT) y qacB-R2
5ı̌ CAG CAG CTG CAT TAC CTG CTT) que amplifican un fragmento
c Microbiol Clin. 2012;30(1):46–52 51
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nterno de 384-pb que contiene la posición 320 responsable de la
ctividad de este sistema de flujo frente a quinolonas5.

Del total de cepas estudiadas solo se detectó el gen QacB en

http://www.macrogen.co.kr). La secuenciación mostró la presencia
del codón GCC en la posición 320 que codifica para alanina, descar-
tando por tanto la presencia de la variante QacBIII. La resistencia
a quinolonas en estas cepas se podría explicar por la presencia de
mutaciones en las topoisomerasas bacterianas.

En conclusión, el gen plasmídico QacB presenta una prevalen-
cia baja en aislados SARM y estuvo ausente en aislados sensible
a meticilina en nuestro estudio. La relevancia actual del mecan-
ismo plasmídico de resistencia a quinolonas mediado por QacBIII
parece ser insignificante en la colección analizada, a pesar de que
la mayoría de cepas SARM fueron resistentes a quinolonas.
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