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Entre todos hay que buscar un compromiso de la 
sociedad para cuidar los grandes beneficios que 
aportan para la salud los antibióticos, y que pue-
den desaparecer si no se hace un uso racional 
de ellos en personas y animales: concienciación 
social y ecológica. Nuestras Sociedades Científi-
cas en un reciente documento compartido para 
combatir la resistencia antimicrobiana7 convocan 
a todo el personal sanitario a implicarse cada vez 
más en las medidas de prevención de la trans-
misión de las infecciones y en su tratamiento y 
reclaman un mayor apoyo Institucional para de-
sarrollar los programas de calidad y asistenciales 
que promueven con este fin.
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can su labor como asistencial para dotarlo de lo 
más necesario: RECURSOS HUMANOS,TIEMPO 
ASISTENCIAL PARA LOS PROFESIONALES IM-
PLICADOS6-8.

En Estados Unidos las bacterias multirresisten-
tes infectan a dos millones de personas al año y 
ocasionan 23.000 muertes. En España, uno de 
los países con mayor consumo de antibióticos 
en Europa, fallecen cada año 3500 personas por 
estas infecciones7,10. El problema del desarrollo 
de resistencias hace que en algunos hospitales 
nos encontremos con enfermos con infecciones 
graves por Pseudomona aeruginosa, Acineto-
bacter baumannii, enterobacterias productoras 
de carbapenemasas y otras, sin antimicrobianos 
eficaces para su tratamiento. Son pocos los nue-
vos antibióticos disponibles: ceftarolina, ceftolo-
zano-tazobactam, ceftazidima-avibactam,dalva-
bancina... y ninguno con diferente mecanismo 
de acción. Desde diferentes ámbitos se reclama 
a la industria farmacéutica más recursos para la 
investigación en antimicrobianos y están realizán-
dose proyectos “público-privados” cofinanciados 
por la Unión Europea para potenciarla (https:/ 
www.combacte.com)10. En esta situación aún se 
hace más imprescindible reforzar las estrategias 
de control de la transmisión de las infecciones 
multirresistentes. Éstas ya se presentan en el me-
dio extrahospitalario pero su epicentro reside en 
los hospitales donde ocurre la mayor parte de las 
muertes y donde se trasmiten con mayor eficien-
cia. Un ejemplo es la reciente diseminación de 
Klebsiella pneumoniae productora de carbape-
nemasas a nivel mundial10-12. En los programas 
de control para reducir la transmisión de estas 
infecciones se requiere una buena coordinación y 
comunicación entre Hospitales, Centros Sociosa-
nitarios y Atención Primaria, como se refleja en la 
reciente “Guía para o control das enterobacterias 
productoras de carbapenemasas nos hospitais 
(GUIA EPC-H), residencias sociosanitarias (GUÍA 
EPC-R) e na Atención Primaria (GUIA EPC-P) de 
Galicia. Consellería de Sanidade, Xunta de Galicia 
- 2ª edición xuño 2017 “. 

de la calidad asistencial en muchos hospitales6,7. 
La Comisión de Infecciones y Política de Antibió-
ticos de cada hospital es la encargada de dirigir 
el PROA pero el desarrollo práctico es realizado 
por un grupo de trabajo multidisciplinario, con un 
número de profesionales reducido, con un núcleo 
formado por un clínico experto en enfermedades 
infecciosas (Unidad de Enfermedades Infeccio-
sas), un farmacéutico experto en antimicrobianos 
y un microbiólogo. El grupo del PROA debe tener 
la participación de un especialista de UCI, de uno 
de Anestesia-REA y de uno de Medicina Preven-
tiva, y solicitará la colaboración que estime ne-
cesaria de otros profesionales. El objetivo funda-
mental del PROA es mejorar el tratamiento de las 
infecciones, el empírico y el dirigido, con los be-
neficios clínicos que ello comporta para el pacien-
te; también persigue reducir los efectos adversos 
de los antimicrobianos, incluida la aparición de 
resistencias, y en consecuencia obtener terapias 
coste-efectivas. La experiencia en hospitales de 
nuestro país ha demostrado la utilidad del PROA 
en todos estos objetivos con un especial logro en 
el ahorro del consumo de antibióticos; el PROA 
reporta a nuestra Sanidad más recursos de los 
que consume6-8. El original publicado en este nú-
mero de Galicia Clínica9 es un ejemplo del punto 
de partida para cualquier actuación que mejore 
el uso de antibióticos: conocer la epidemiología 
microbiológica de cada hospital y el patrón de 
consumo de antibióticos en sus distintos Servi-
cios. El tratamiento antimicrobiano es una com-
petencia médica transversal que realizamos to-
dos los médicos de diferentes especialidades, en 
el medio hospitalario y en Atención Primaria; se 
requiere la colaboración de todos nosotros para 
que las recomendaciones del PROA sean fructí-
feras. Para que no fracase es imprescindible que 
el PROA sea un programa “institucional”, presen-
te en todos los hospitales, y que las Autoridades 
Sanitarias y Gestores de cada hospital reconoz-

El 30 de abril de 2014 la OMS emitió un informe 
“Antimicrobial resistance: global report on survei-
llance “sobre la resistencia a antimicrobianos, el pri-
mero de carácter mundial que reconoce la realidad 
de este problema que puede afectar a cualquier 
ciudadano de cualquier país y que supone una 
gran amenaza para la salud pública. Destaca los 
microorganismos que más preocupan en distintas 
regiones del mundo: Mycobacterium tuberculosis 
multirresistente, Plasmodium falciparum resistente 
a cloroquina, Escherichia coli resistente a fluoro-
quinolonas, Klebsiella pneumoniae productora de 
carbapenemasas,Enterococcus faecium resisten-
te a vancomicina, Staphylococcus aureus metici-
lin resistente, Neisseria gonorrohoeae resistente 
a cefalosporinas de 3ª generación, entre otros. 
La OMS advierte sobre la necesidad de medidas 
urgentes para mejorar la prevención de las infec-
ciones y para el uso adecuado de los antibióticos 
si no queremos asistir a que infecciones comunes 
vuelvan a ser potencialmente mortales1.

Varios estudios han demostrado un uso incorrec-
to de antibióticos en el 30-50% de las prescrip-
ciones por una inapropiada elección del antibió-
tico, por error en su dosificación o en la duración 
del tratamiento. El mal uso de antibióticos influye 
en el desarrollo de resistencias y las infecciones 
por bacterias resistentes son un factor indepen-
diente de mal pronóstico para el paciente. Existe 
una mayor morbimortalidad y un aumento de la 
estancia hospitalaria en los enfermos con infec-
ciones graves que reciben un tratamiento empí-
rico inadecuado; todo ello redunda en un mayor 
gasto sanitario2-5.

La Sociedad Española de Enfermedades Infec-
ciosas y Microbiología Clínica junto a la Sociedad 
Española de Medicina Preventiva, Salud Pública 
e Higiene han liderado en los últimos años los 
“programas de optimización del uso de antimi-
crobianos PROA” que han supuesto una mejora 

Resistencia bacteriana a los  antibióticos: 
un problema mundial de salud pública
Antibiotic Resistance: A Public Health Problem Worldwide

Ricardo Fernández-Rodríguez 
Unidad de Enfermedades Infecciosas. Servicio de Medicina Interna. Complexo Hospitalario Universitario de Ourense 

EDITORIAL

En España, uno de los países con mayor consumo de 
antibióticos en Europa, fallecen cada año 3500 personas 

por infecciones de bacterias multirresistentes
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Introducción
La cisticercosis es una infección causada por Cysticercus 
cellulosae, la larva del helminto Taenia solium o “tenia del 
cerdo”. Taenia solium puede producir dos formas de infec-
ción: Teniasis intestinal (tenias maduras) e infestación por 
cisticercos que anidan en distintos órganos y tejidos. Es fre-
cuente la localización de los cisticercos en el Sistema Ner-
vioso Central (SNC) causando la Neurocisticercosis (NCC)1-4. 
La NCC es muy prevalente en países subdesarrolados; la 
OMS la considera como la parasitación cerebral más fre-
cuente en el mundo y la más importante causa prevenible 
de epilepsia. Es excepcional en países desarrollados como 
España pero ha resurgido en la últimas décadas en relación 
con la inmigración desde zonas endémicas y con los via-
jes. El propósito de esta revisión es comentar los avances 
recientes sobre aspectos de la NCC tanto epidemiológicos 
como relativos a la inmunopatogenia, sus manifestaciones 
clínicas, su diagnóstico y tratamiento. También tiene el fin 
de hacer una llamada a los profesionales sanitarios para no 
olvidar la NCC, pues aún hay enfermos autóctonos y existe 
un mayor número de casos, que es previsible que se incre-
mente, en inmigrantes, viajeros y ciudadanos que conviven 
con ellos. 

Etiopatogenia de la NCC
Taenia solium es plana, como otros gusanos platelmintos, y 
vive en el tracto gastrointestinal del huésped definitivo: el ser 
humano. Tiene varias partes: la cabeza o escólex, el cuello y 
el cuerpo o estróbilo (Fig 1). La cabeza o escólex presenta al 
menos dos ventosas y dos hileras de ganchos con los que se 
fija a la pared intestinal en sus tramos superiores, casi siem-
pre en el yeyuno. El escólex a través de un cuello corto se 
une al cuerpo o estróbilo que está compuesto por segmen-
tos independientes llamados proglótides. Cada proglótide es 
hermafrodita, presenta órganos masculinos y femeninos, y 
es capaz de producir huevos. Las proglótides maduran y se 
van desplazando alejándose del cuello dejando lugar a otras; 
cuando se hacen grávidas se separan del helminto, solas 
o a menudo en grupos. Las proglótides liberadas pueden 
pasar a las heces del huésped y expulsar miles de huevos o 

bien salir al exterior donde eliminan los huevos. El paciente 
con teniasis madura expulsa huevos de forma intermitente 
durante años. Taenia solium puede medir de 2 a 8 metros, 
tener 1000-2000 proglótides, producir 50.000 huevos al día 
y vivir de 10 a 25 años.1-4

Los humanos son el único huésped definitivo de Taenia so-
lium (Fig 1). Los cerdos pueden ingerir los huevos liberados 
en el medio y estos huevos maduran en la luz intestinal por-
cina a oncosferas que son capaces de atravesar la mucosa 
intestinal y alcanzar la circulación sanguínea. Se diseminan 
a través de la sangre y anidan en diferentes tejidos y órga-
nos del cerdo, en especial el músculo estríado, madurando 
a cisticercos. El hombre al comer carne de cerdo poco coci-
nada puede ingerir cisticercos que formarán la tenia adulta 
en su intestino. El cerdo es el huésped intermediario habi-
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Fig 1. Ciclo vital de Taenia solium: http://www.cdc.gov/parasites/cysticercosis/biology.html. 
Acceso libre.
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tual aunque excepcionalmente lo pueden ser otros animales 
como corderos, gatos y perros. Por otra parte las personas 
pueden ingerir huevos que contaminan el ambiente (aguas, 
vegetales…) o bien a través de transmisión oral-fecal de 
un portador con teniasis; y estos huevos al atravesar la mu-
cosa intestinal humana, de forma similar a lo que ocurre 
en el cerdo, y desarrollarán cisticercosis en diferentes ór-
ganos y tejidos como el músculo estriado, pero con especial 
afectación del SNC causando la NCC. Taenia solium tiene la 
particularidad de tener al ser humano como huésped defi-
nitivo y también como huésped intermediario. Por tanto si la 
persona ingiere el cisticerco de la carne de cerdo infestada 
desarrollará la teniasis intestinal; si ingiere huevos por trans-
misión persona a persona, transmisión oral-fecal, e incluso 
autoinfestación, desarrollará cisticercosis. En el 10-25% de 
los pacientes con NCC existe doble infestación, es decir, tie-
nen teniasis intestinal concomitante1-5.
En los últimos años se han producido avances en la com-
prensión de la inmunopatogenia de la NCC. ¿Por qué es más 
efectiva la transmisión de la cisticercosis entre humanos 
que en otros animales? ¿Por qué hay mayor predilección 
en los humanos que en los cerdos para la afectación del 
SNC?. La barrera hematoencefálica humana tendría un pa-
pel protector del parásito frente a la respuesta inmune del 
huésped. Se investigan diferentes mecanismos para evadir 
esta respuesta inmune: secreción por el parásito de prosta-
glandinas y de determinadas proteasas, la influencia de las 
metaloproteinasas en la producción de citoquinas proinfla-
matorias, la inactivación del complemento y la depresión de 
la respuesta inmune linfocitaria1,5-7. El polimorfismo clínico 
de la NCC sería resultado de las complejas interacciones 
entre el parásito, el huésped y factores ambientales8, 9. Hay 
también diferencias genéticas en Taenia solium en distintas 
zonas del mundo que determinan la frecuencia de algunas 
presentaciones clínicas: en la India es notoria la mayor pre-
valencia de NCC con quistes únicos y en Latinoamérica la 
NCC con múltiples lesiones. Por otra parte se han asociado 
determinados alelos del sistema HLA con un mayor riesgo 
de padecer NCC 9-13. 
Cuando el cisticerco entra en el SNC en pocas semanas se 
rodea de una fina membrana con el escólex invaginado y con 
líquido translúcido: es la “forma vesicular” (Fig 2). Así puede 

estar años hasta que el cisticerco degenera y ocasiona una 
respuesta inmune. Los quistes pueden regresar de forma 
espontánea. De fase vesicular pasa a la “fase coloidal” que 
es el primer estadio de la involución del cisticerco y se ca-
racteriza por la turbidez del líquido con degeneración hialina 
del escólex y la formación de una cápsula inflamatoria. En el 
siguiente estadio la pared del quiste se engruesa y el escó-
lex se mineraliza: “fase granulosa o nodular”. El estado final 
del proceso degenerativo es la calcificación de los restos 
del parásito: “formas calcificadas”. Un paciente puede tener 
múltiples cisticercos en distintas fases evolutivas1-3, 8, 9.

Epidemiología
La cisticercosis humana es una enfermedad antigua. Hay 
evidencias que sugieren su presencia en el Antiguo Egipto 
y en el Imperio Romano. Los antiguos griegos describieron 
lesiones quísticas en las lenguas de los cerdos y conside-
raban a los cerdos animales impuros, como posteriormente 
lo hicieron los musulmanes. En 1558 Gesner y Rumler des-
cribieron el estado larvario de Taenia solium (cisticercos) en 
humanos. Pero no será hasta mediados del siglo XIX cuan-
do patólogos alemanes, Küchenmeister (1855) y Leuckart 
(1856), identifiquen a Taenia solium como la misma causa 
de la teniasis intestinal y la cisticercosis, cerrando su ciclo 
biológico. Los brotes de NCC en soldados repatriados de la 
India a Reino Unido en el siglo XX o la epidemia en Papúa 
Guinea tras la importación de cerdos desde Indonesia en 
la década de 1970-1980, son una muestra de que la NCC 
puede manifestarse años después de la infestación14, 15. 
La OMS considera que la NCC es la parasitación cerebral 
más frecuente en el mundo y la primera causa prevenible de 
epilepsia. Es una enfermedad claramente relacionada con 
la pobreza y la falta de higiene, con el compartir espacios 
los cerdos y los humanos. La NCC es endémica en países 
subdesarrollados y muy prevalente en América Latina, África 
Subsahariana, India, China, Sudeste de Asia y algunas islas 
de Oceanía. Se estima que existen entre 3-8 millones de 
pacientes con NCC en el mundo y 2,5 a 4 millones de epi-
lépticos por esta enfermedad que causa al menos 50. 000 
muertes al año 1-4, 15-17. La prevalencia de la NCC es difícil 
de determinar dada la inespecifidad de sus manifestacio-
nes clínicas y que en la mitad de los casos cursa de forma 
asintomática. La falta de pruebas diagnósticas de neuroi-
magen que puedan ser usadas a gran escala explica que la 
mayoría de datos disponibles sean de seroprevalencia; así 
varios estudios en diferentes y limitadas áreas/poblaciones 
del mundo aportan prevalencias de cisticercosis distintas, 
en Latinoamérica del 3.7 al 24%18. La prevalencia de NCC 
analizada a través de su manifestación clínica más frecuente 
arroja más luz sobre la importancia de esta enfermedad. Un 
reciente metaanálisis de casos de epilepsia en América Lati-
na calcula que el 32,3 % de los epilépticos lo son por NCC19. 
La NCC es excepcional en países desarrollados pero resurge 
en la últimas décadas en relación con la inmigración desde 
zonas endémicas y con los viajes. En EEUU hay un notorio 

Fig 2. Fases evolutivas o estadios del cisticerco en el SNC.

http://www.cdc.gov/parasites/cysticercosis/biology.html

