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Resumen

Staphylococcus aureus resistente a meticilina es considerado como el principal causante de infecciones
nosocomiales. Esta bacteria ha sido involucrada en un amplio rango de infecciones que incluyen
endocarditis, osteomielitis, neumonia, sindrome de choque téxico, intoxicacién alimentaria y sindrome de

piel escaldada, entre otras. Staphylococcus aureus es un patégeno con gran virulencia y cada vez
aumentan los informes de infecciones causadas por Staphylococcus aureus resistente a meticilina
adquirido en la comunidad. El aumento de la resistencia a los antimicrobianos en este patégeno, sumado

a su alta prevalencia como patégeno nosocomial lo han convertido en un problema de salud. Actualmente,
Staphylococcus aureus resistente a meticilina exhibe una capacidad Unica de diseminacién, particular
en ciertos grupos clonales de amplia circulacién internacional que presentan caracteristicas fenotipicas

y genotipicas particulares. Hoy en dia Staphylococcus aureus resistente a meticilina exhibe una
capacidad Unica de diseminacién particular de ciertos grupos clonales de amplia circulacién internacio-

nal que presentan caracteristicas fenotipicas y genotipicas particulares. El estudio de la diseminacion

de estos clones por medio de técnicas moleculares como la electroforesis de campo pulsado, constituye

una valiosa herramienta para el estudio de la dispersién de éste microorganismo y contribuye a
establecer medidas efectivas para el control de las infecciones que produce. MEDICAS UIS 2006;19(1):27-
39

Palabras clave: Staphylococcus aureus , Staphylococcus aureus resistente a meticilina, Resistencia
antimicrobiana, Antimicrobianos b-lactdmicos, Factores de virulencia, Infeccion nosocomial, Infeccién
adquirida en la comunidad, Epidemiologia molecular.

INTRODUCCION cas Yy privadas unen esfuerzos para entender la dindmica
de este fendmeno y asi elaborar estrategias que permitan

La resistencia bacteriana a los antimicrobianos o antiontrolarlo de manera efectiva. Por lo anteSitaphylo-
bi6ticos como se conocen corrientemente en nuestPCCUS aureuesistente a meticilina (MRSA, del inglés

medio, constituye un problema de salud pablica ante Methicillin Resistant Staphylococcus auheesrecono-

posibilidad de enfrentarnos a infecciones para las cual§id® cOmo uno de los mas importantes patogenos cau-

no existan alternativas o herramientas terapéuticas para3@tés de infecciones tanto nosocomiales como en la
tratamiento. Frente a este panorama, instituciones pubfiemunidad en todo el mundo; el surgimiento y la disemi-

nacion de cepas cadavez mas virulentas y multiresistentes
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GENERALIDADES DE STAPHYLOCOCCUS S. aurey'sambién produce una serie de e>_(opr0te|'nas
AUREUS que contribuyen con su capacidad de colonizar y causar

enfermedades en el hospedeloca mayoria de ais-
Staphylococcus aureas una bacteria perteneciente|gmientos des. aureuproducen un grupo de enzimasy

a la familia Micrococcaceae, es positiva a la tincion dgijtotoxinas entre las que se incluyen cuatro tipos de
Gram y al microscopio de luz se le observa formandﬁemohsmasa, b,gy d), nucleasas, proteasas, lipasas,
agrupaciones en formade racimos. Se diferencia de otrggluronidasas y colagenasas (Tabla 1). La principal
Staphylococcugor la pigmentacién dorada de susfyncion de estas enzimas es degradar los componentes
colonias dada por la produccion de compuestos car@g|ulares, convirtiendo células y tejidos del hospedero
tenoides; también por la accion de enzimas como lgn |os nutrientes que requiere la bacteria para su creci-
coagulasa, la catalasa, la ADNasay por la fermentaciGjiento. Ademas algunos aislamientos producen una o
del manitolHace parte de la flora transitoria normal de lap 45 exoproteinas funcionales entre las que se incluyen
piel humana y fue reconocido como agente causal qgtoxinadel choque toxico (TSST-1), toxinas estafilococi-
infeccion de heridas quirdrgicas en 1880 por Sir Alexandeizs, toxinas exfoliativas y la leucocidina (Pantom-Valen-
Osgton basandose en estudios hechos en autopsmstme PV) las cuales contribuyen con la virulencia de éste

S. aureusambién es un patégeno oportunista, resmicroorganismo (Figural)
ponsable de un gran espectro de infecciones en hu-
manos y otros mamiferos. Dichas infecciones ocurrefENOMA
cuando se pierde la integridad de la piel y mucosas queEn el 2001 fueron secuenciados por el grupo de Hira-
constituyen la primeralinea de defensa, o también por latsu en Japon los genomas de los aislamientos N315y
uso en condiciones inadecuadas de dispositivos invAu50 como prototipos de MRSAYy MRSA con Suscep-

sivos como catéteres, sondas y lineas arteriales, entiilidad Intermedia a Vancomicina (VISA) respectiva-
otros-2, mente. En ambas secuencias los cromosomas compartian

n tamario similar aproximado de 2800 kb que sumados
a elementos extracromosomales como transposones,
L|9Iasm|dos y profagos, contienen ladinamica informacion
genética de la bactetta

Este agente es reconocido como causante de infed”
cién nosocomial y adquirida en la comunit&d Siste-
ma de Vigilancia de Infecciones Nosocomiales de EE U
informd, ques. aureufue el microorganismo mas fre-
cuentemente aislado en infecciones intrahospitalarias L0Os genes que determinan lavirulenciay laresistencia
entre 1991-2003. Su alta capacidad de generar mecan®0s antimicrobianos se encuentran primordialmente en
mos de resistencia a los antimicrobianos limita las hefU cromosoma; asi mismo estos genes pueden ser com-
ramientas terapéuticas para el tratamiento de las infepartidos con otras cepas 8eaureuy otras bacterias
ciones causadas por esta bacteria. El porcentaje fgam positivas, generando transmision horizontal de la
MRSA en hospitales norteamericanos ha aumentado #@@sistencia antimicrobiafta
2,4%en 1975 a55% en 2003

Conrespecto alo anterior, en un estudio multicéntrige
realizado en nuestro pais, que incluy6 15 hospitales| Toinas producidas pe avreus Mecanismo de resistencia a la meticilin
recuperaron 296 aislamientos clinicosSdaureusntre
los afios 2001 y 2002, de los cuales el 52% eran MRS
multirresistentes con tasas de resistencia de 89% p toxina exfoliativa
eritromicina, 86% para gentamicinay 83% para ciprofig
xacina. Por el contrario, se encontré que la tasa
resistencia a trimetropim sulfametoxazol y rifampicing
era de 8% y 17%espectivamente; no se encontrarorj
aislamientos resistentagglicopéptidos (vancomicina y
teicoplanina) ni a oxazolidinonas (linezofid)

g

PBP 2a

PBP sensible

B

El hombre es reservorio natural de esta bacteria y las ta hemolisina
de colonizacién aumentan en personas con factores de rig
como diabetes, usuarios de drogas intravenosas, pacientq ‘g{{g B lactamico
hemodialisis, quirdrgicosy pacientes con SIDA, conlocual
incrementa paralelamente el riesgo de infebc®raureus %
causa infecciones en piel, tejidos blandos, tracto respirato
sistema 0seo y vascular. La tasa global de mortalidad ﬂgura 1. Mecanismos de virulencia y mecanismos de resis-
bacteremia pa. aureusscila entre 11% y 43 % tencia antimicrobiana.

super antigeno
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Tabla 1. Toxinas producidas por S. aureus.
Hemolisinas Clase Efectos
Familia Alfa Hemdlisis, queratinolisis, neu-
rotoxicidad, vasoconstriccion,
procoagulante, apoptosis
Beta Hemolisis
Delta Alteracién de la membrana
celular
Gama Alteracién de la membrana

Leucocidina PV Activacion de

Superantigenos TSST-1

pirbgenos

Enterotoxinas

(A,B,Cn,D,E H)

Toxinas exfo-
liativas

ETA, ETB

celular

respuesta
inflamatoria, neumonia
necrotizante, forunculos

Cruza mucosas, activacion de
MHC I, reactivacion de artritis,
relacién con sindrome de muerte
slbita y sindrome Kawasaki,
reacciones autoinmunes

Liberacién de mediadores de
la respuesta inflamatoria y es-
timulacién de respuesta vagal

Epidermolisis

Modificado de Flock J. Extracellular-matrix-biding proteins

as targets for the prevention of

Staphylococcus aureus

infections. Mol Med Today 1999;5:532-7.

CAPSULA

Muchas de los aislamientos causantes de infeccion
invasoras producen una capsula delgada formada Pg
polisacaridos. Esta capsula aumenta la virulenciay pr
tege a la bacteria de ser fagocitada, pues los anticuerp
y opsoninas son atrapados dentro del polisacarid
impidiendo el reconocimiento por parte de las células d%

sistemainmurie

Lacapsulafue descritaen 1931 por Gifbgren aquel
entonces permitia tipificar los aislamientos como cepas Muchas de las proteinas de superficie Sle

S. aureus y su éxito como patéogeno

PARED BACTERIANA

La estructura de la pared, al igual que otras bacterias
Gram positivas esta compuesta principalmente de pep-
tidoglicano y presenta un grosor de 20-40 nm. El pepti-
doglicano es un heteropolimero compuesto de unidades
alternadas de disacaridosfdacetilglucosaminay ac-
ido-N-acetilmuramico unidas por enlade4-4 que se
unen a otras cadenas por puen-tes de tetrapéptidos de
L-alanina, D-glutamina, L-lisina y D-alanina unidos al
acido{V-acetiimuramico. A su vez las cadenas de tet-
rapéptido estan entrecruzadas por cadenas de penta-
glicina, la cual es caracteristica de la parefitdphyio-
coccusy le confiere la forma compacta de la misma. El
proceso de entrecruzamiento de la pared bacteriana esta
catalizado por un grupo de proteinas conocidas como
proteinas fijadoras de penicilina (PBP, del inglésicil-
lin Binding Proteiny se sabe qué&. aureugproduce
cuatrotipos de PBP (PBP 1-4) y que laPBP 1 es altamente
sensible ala penicilina. Otro componente importante de
lapared es el acido teicoico, que formalargas cadenas de
unidades de ribitol fosfato unidas por enlaces fosfodi-
ester, el cual confiere rigidez y una estructura compacta
ideal para poder resistir la desecacion, la accion de
enzimas y cambios de acidez del mé&dio

La pared celular es una estructura dinamica en cons-
tante proceso de sintesis y degradacion catalizado por
hidrolasas, de cuya estabilidad depende la bacteria para
poder dividirse. Se conocen Macetilglucosamini-
dasa, laV-actilimuraminidasa y algunas endopeptida-

35, que hacen parte de los murosomas (puntos en
bnde la pared se abre durante la divisién celular). Se

Labe que las mutaciones en genes que codifican para

Qstas enzimas inhiben o retrasan la divisién celular, lo
Ual constituye una desventaja competitiva para la
acteria®.

PROTEINAS DE SUPERFICIE

Mucoides o Difusas (M o D), encontrando que lasaureuscomparten ciertas caracteristicas, como
colonias mucoides eran resistentes a la fagocitosispresentar un péptido sefial en el extremo N-termi-
altamente virulentas en modelos animales. En 1982al cargado positivamente, un dominio hidrofébi-
Karakawa y Vaan desarrollaron un método de tipifico y una secuencia de anclaje en el dominio car-
cacion pars. aureubasados enla pruebade inmunodi-boxilo terminal. La proteina A es el prototipo de
fusion desarrollada con antisueros de conejo, con la cuastas proteinas, confiere propiedades antifagociti-
se pueden discriminar 11 tipos capsularesSdau- cas basadas en la capacidad de fijar la porcion Fc
reus*?, de las inmunoglobulinas. Muchas de estas protei-

Actualmente se sabe que los aislamientos causantggs relacionadas se unen a moléculas de la matriz

de infeccion producen unadelgadaCépsulaconforma&{(tracelu'ar y estudios recientes sugieren que

por los serotipos 5y 8, los cuales se presentan en el 2 /stas cumplen un papel deter_mlnant.e en !a-habl
y 50% respectivamente de los aislamientos clinicoée.fid de 5. aureuspara colonizar e invadir un
recuperados como causantes de infeccion, haciendo é'dol'

ellos un blanco potencial para el desarrollo de vaétinas
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TOXINAS ducen brotes epidémicos de forunculosis y neumonia
Los sistemas reguladoreag(, saj determinan la necrotizante en poblaciones hacinadas. Se sabe que el
expresion de genes de virulencia en tiempos definidg¥ecto de laleucocidina PV es el estimular la secrecion del
durante la fase de crecimiento, en respuesta al medi@ntenido de los granulos de los leucocitos polimorfo-
ambiente local S. aureuproduce un gran nimero de nhucleares, que generan una respuesta exagerada dada
toxinas agrupadas con base en sus efectos biolégic$r la liberacion local de mediadores inflamatdribs

hemolisinas (citotoxinas), superantigenos y toxinas ex- a hemolisinad es un péptido de 26 aminoacidos,
foliativas (Tabla 1). codificada por el get/d, y pese a que auin no se ha
determinado con claridad su papel en algun proceso
infeccioso, laexposicidon de estatoxinaalas membranas

Las hemolisinas d&. aureuse dividen en cuatro celulares generala liberacion de particulas de bajo peso
clases b, gy d) y la leucocidina Pantom-Valentine molecular que alteran la composicién de la memBrana
(PV).

La hemolisinase presenta con alta frecuenciay pro
duce una amplia gama de efectos téxicos en las célulasL-0s superantigenos son proteinas virales o bacteria-
es codificada por el gemay es producida durante la nas, que unen el dominio variatiiedel Receptor de
fase de crecimiento exponencial. Los monémeros deinfocito T ayudador (RT), a la cadenadel receptor
hemolisingason secretados y se integran a la membradel Complejo Mayor de Histocompatibilidad clase 11
na de la célula blanco donde forman poros con un lumdfMH I1) de un macréfago. Como resultado de esta union
de 1-2 nm que favorecen la lisis celular de eritrocitos9 €ntrecruzamiento anémalo se produce una sefial que
linfocitos y queratinocitds4. induce la activacion y proliferaciéon de célulaglife-

Entre sus efectos nocivos se destacan la activida{gn,te a la activ,a_cién dirigida por el reconocimiento
dermonecroética y neurotdxica, ademas al permitir lgntlgeno-espemflco por parte de las (CMFLIT)
salida de iones Gafavorece la activaciéon de vias Como la union de estos superantigenos se realiza por
metabdlicas como la del acido araquidénico, formaciéfiiera del sitio de reconocimiento de antigenos, se pro-
de tromboxanoy prostaciclina que generan unarespued!ce una activacion de células T que presentan un
ta vasoconstrictora local. También produce una actdominio variableb particular, causando una activacion
vacion de las plaquetas favoreciendo la entrada te C#o0liclonal decélulas T que resulta en una sobreproduc-
ala célula, activando mecanismos de apoptosis.  cion del interferérg (INF-g ). Este evento genera la
La hemolisinab o esfingomielinasa C descrita por activa(?ifin de_macréfag(_)s que a su vez favorecen la

k%eramon masiva de citocinas prid@matorias (IL-1, IL-

primera vez en 1935, aunque no produce necrosis, ni % -
letal en modelos animales, posee una alta afinidad por aTNFa), dando como resultado un estado de toxicidad

membrana eritrocitica. Es codificada por el gérdu- Slr?)tc?;nslggir?‘gggigs%es Iajemodizlgﬁsagzsgfifﬁz es'; IZ?
rante 1a fase de crecimiento exponencial, produce znti enos en &ureu&eqnemrc))s las enterotoxinas estg
hemodlisis, requiere Mgcomo cofactory presenta espe- 9

cificidad por esfingomielina y fosfatidilcolifa fllogomca_s,’la toxina del choq}ue toxico (TSST-1) y las
toxinas pirégenas estreptococitas

Hemolisinas (citotoxinas)

Superantigenos

Laleucocidina PV y la hemolisigaestan compuestas . .
por dimeros secretados de forma separada, conocidosc‘?IOIa una _de. las anteriores tox',na.s present_a, como
como componentes S (lento, del ingémn) y F (rapido, minimo Igs/&_gwentes tres caracteristicas ser pirégena,
del inglésFas}, refiriéndose a la velocidad con que Sesuperantlgenlcayaumentar Ialetgl!dad en conejos hasta
extrae cada componente en unacolumnade intercamb]igO 000 veces luego de ser administtada
deiones. La hemolisirges producidanormalmente por ~ Los superantigenos han sido implicados en un gran
aislamientos d&. aureuy posee la capacidad de lisar numero de enfermedades agudas y crénicas como por
lamembrana de varios tipos de células mamiferas; miefiemplo se ha reportado que hasta en 18% de los casos
tras que la leucocidina PV es producida por un mendte muerte subita del recién nacido se ha encontrado la
porcentaje de los aislamientos, afectando la funcién dESST-1en el tejido renal, en 60% de los pacientes con
neutréfilos y macréfagos. Actualmente los genes quéindrome d&Kawasaki se ha recuperadoddireus
codifican paralaleucocidina PMkSPV yluk~PV,son  productor de TSST-1
objeto de gran interés puesto que se han encontrado en . . .
aislamientos de MRSA causantes de infeccion adquirEnterotoxinas y toxina de choque térmico
daenlacomunidad (CA-MRSA, delinglés Community La contaminacion de alimentos pSr aureugausa
Acquired MRSA) que bajo ciertas condiciones pro-una forma de gastroenteritis que se manifiesta con
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emesis asociada con diarrea, dada por el consumo @bla 2. Criterios para definir caso de SCT propuesto por el CDC.

enterotoxinas en alimentos expuest&s aureusRara

vez se acomparia de signos sistémicos como fiebre o Criterios clinicos

Descripcién

hipotensidn, es autolimitada y habitualmente el cuadrp.
se resuelve 24 a 48 h después del inicio de los sinto-

mads.16 Eritema

Con respecto al Sindrome de Choque Téxico (SCT), &escamacion cutanea

Centro para el Control de Enfermedades de Atlanta (CDC
delinglésCenters for Disease Control and Prevention
cred un sistema para definir un caso, con base en
listado de signos y sintomas (Tabl&.Zxl SCT es un
estado agudo, grave y potencialmente fatal que se

caracteriza por presentar fiebre (usualmente mayor q&,omiso mulisistémico’

38°C), eritema cutaneo difuso, descamacion de la piel 1
a 2 semanas después del inicio del cuadro clinico (cuan-
do no es fatal), hipotensién e involucra tres o mas
drganos o sistemas. Esta enfermedad llamé la atencion
del personal de salud al observar grandes brotes epidémi-
COs en pacientes con caracteristicas similares en los que
no se lograba aislar algiin microorganismo causante; fue
asi como en 1978 fue reconocida como una enfermedad
aguda potencialmente fatal y a comienzos de la década
de 1980 fue registrada una serie de casos en mujeres
jévenes en Estados Unidos asociados con el uso de
tampones durante la menstruaétdéha incidencia de
SCT hadisminuido gracias alas campafias de precaucion
en la fabricacion y el uso de tampones; para 1997 se
estimo laincidencia anual para Estados Unidos de 6000
casos, con una mortalidad de 5%. En muchos casos se
observa fragilidad capilar que se manifiesta con hipoten-

Hipotensién
urf

Temperatura > 38 °C
Enrojecimiento macular de la piel

Se presenta 1 a 2 semanas del
inicio de los sintomas, de presenta-
cion palmo plantar

Presion sistélica < 90 mm Hg en
adultos o cifra menor al percentil 5
en menores de 16 afios; signos de
ortostatismo

Gastrointestinal: diarrea o vomito
al inicio de los sintomas

Muscular: mialgias, aumento de
los niveles normales de creatinina
fosfocinasa

Mucosas: hiperemia en mucosa va-
ginal, orofaringea o conjuntival

Renal: aumento del doble o més de
los valores normales de nitrégeno
ureico o creatinina o sedimento
urinario y piuria (> 5 leucocitos por
campo) en ausencia de infeccién
urinaria

Hepatico: aumento del doble o méas
de los niveles normales de bilirrubi-
na total, ALAT o ASAT

Hematoldgico: plaquetas <100 000/mm?

SNC': alteracion del estado de con-
ciencia, sin focalizacién en ausen-

sion, hipoalbuminemiay edefia cia de fiebre o hipotension

Criterios de laboratorio  Cultivos negativos (hemocultivo

Toxinas exfoliativas puede ser positivo para S. aureus )

El Sindrome de Piel Escaldada (SPE) o “Enfermedad d#asificacion del caso  Confirmado: caso que presente
Ritter” o penphigus neonatorymesulta del efecto de compromiso en seis hallazgos clini-
las toxi foliativas sobre la piel, descrito por el Bardn cos de los siete, Grganos o sistemas
as o?(lnas_ex ’ . prel, ) p incluidos en “Compromiso multi-
Gotfried Ritter von Rittershain en el siglo XIX, se carac- sistémico”.
teriza por la formacién de lesiones aisladas que depen- ) .

i ) . Probable: caso con cinco de los
diendo de la severidad normalmente pueden ir conflu- hallazgos anteriores.
y_endo hasta abarcar grandes areas d_e, SUper_fICIe dq—lgﬂazgos adicionales de Recuperar S. aureus de una mu-
piel, normalmente se presenta en recién nacidos pPegeT no incluidos en la  cosa o una solucién estéril, desa-
también han sido descritos casos en pacientes adultesterior’ rrollo de anticuerpos durante la con-
En el afio 1956 Lyell y colaboradores se interesaron por valecencia
el estudio de la enfermedad de Ritter, encontrando er

. e . . -
unaserie de 126 casos que cerca de un cuarto de los n|n§§mpr°m'so de tres o mas organos o sistemas.
~ . . , . . Istema nervioso central. Criterios propuestos por Parsonnet
menores de 10 afios habian sufrido algin tipo de ImCegt'al 5. Tomado de Fraser J, Arcus V, Kong P, Baker E and Proft

cioén relacionada co8. aureus. T. Superantigens—powerful modifiers of the immune system.

. L . .. Mol Med Today 2000;6:125-32.
La principal caracteristica clinica es la presentacion de
lesiones que varian de tamafio, generalmente se localmarillento, viscoso amarillento o pus. Habitualmente se
zan en area perineal o periumbilical en recién nacidos, g¢iesenta luego de una infeccién del tracto respiratorio,
nifios mayores se presentan con mayor frecuencia efitis media, conjuntivitis, artritis séptica, piomiositis,
extremidades. Las lesiones en piel forman vejigas cuyiafeccion del area de catéter o en lactantes cuyas madres
contenido puede variar desde liquido acuoso clar;an presentado abscesos mamarios. Los sintomas que
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acompafan inician con fiebre, malestar, irritabilidadnarse y establecerse en extensas areas geograficas por
letargia, seguidas de zonas eritematosas en cabezéamgos periodos.

cuello que presentan signo de Nikolsky positivo (apari-

cion de vejigas luego de digitopresion sobre areas RESISTENCIA ANTIMICROBIANA

eritematosas) La caracteristica fenotipica representativa de la resis-
Las toxinas exfoliativas como las Toxinas Epidertenciaers. aureualos antimicrobianos es laresistencia
moliticas Ay B (TEA y TEB) son las responsables deh las isoxazolil-penicilinas o penicilinas antiestafilocc-
eritema y separacion de las células de la epidermis. Eicas derivadas de la meticilinacomo lo son la oxacilina,
cuanto al modo de accioén las toxinas TEA y TEB seloxacilina, dicloxacilinay nafcilina, que de maneracomun
producen luego de la fase logaritmica de crecimiento ese conoce como MRSA. MRSA es por amplio margen,
el torrente sanguineo, migrando desde los capilares éemicroorganismo mas frecuentemente aislado como
la dermis hasta alcanzar la capa granulosa de la epideausante de infeccién adquirida en el medio hospitalario,
mis, luego de lo cual se observa que las toxinas s@e estima que los costos generados por una infeccion
incluidas dentro de los granulos de queratohialina, demausada por MRSA sobrepasa en 1000 a 20 000 délares
tro de las cuales se cree se produce una activacion de dasericanos, el costo de una infeccién causada por un
toxinas en serina proteasas y se inicia una cascada qu&roorganismo sensible, lo cual genera un profundo

culmina con lalisis celul&t impacto econdémico en los sistemas de salud en todo el
mundad®.
ESPECTRO DE LAS INFECCIONES CAUSADAS En MRSA el mecanismo de resistencia estid mediado
POR S. AUREUS por la adquisicidn y expresion del gerecA que cod-

Las infecciones causados pSr aureupueden in- ifica parala proteinafijadoraala penicilinaPBP 2a o0 PBP
volucrar cualquier 6rgano o sistema. Ademas de ser uno
de los mayores causantes de infecciones en humanosyla 3. Infecciones o sindromes potencialmente causados
pOCos microorganismos pueden causar tan amplia garpd S. aureus.
de infeccioneg¢Tabla 3). Enfermedad

Implicado*
PATOGENESIS DE LA INFECCION POR S. Forunculosis Si
AUREUS Impétigo Si
Se reconocen cinco etapas en la patogénesis de feaulitis No
infecciones pos6. aureuscolonizacion, infeccionlocali-  infeccién de herida quirdrgica Si
zada, |,nf.eCC|o.n sistémica o dlsemlqada, .|nfeccmr},jomiositiS No
metastasica (siembras bacterianas a distancia) y sepsis. . )
Se ha visto en estudios de corte transversal que haSggteremia nosocomial No
un 30% de la poblacién general es portador transitoripndocarditis aguda de valvulas Si
deS. aureusn fosas nasales, mucosavaginaly en el aré§"¢cas
perianal“®, Osteomielitis hematégena No
Se cree que la colonizacién usualmente precede aAdritis séptica No
infeccion, esta se produce por la inoculacidon de labscesos epidurales Si
bacteria desde un sitio de colonllzamor.ll por ejemplo ehscesos cerebrales No
la piel produciendo abscesos. La infeccion puede disem
narse localmente a través de la piel causando impétighygumonia nosocomial No
celulitis, llegando a los bordes de una herida quirdrgic&mpiema No
Iqego pued? glcanzar la CII’(.)L.HaCIOI’].dE)I:\de la baE:terla $Roque séptico No
disemina rapidamente a sitios periféricos en 6rganos » _
. . S{ndrome de choque toxico Si
distantes (bacteremia) y desencadena una respuesta ‘ _
inmune exagerada como en el choque séptico. Sin @ndrome de piel escaldada Si
tratamiento oportuno y adecuado, la tasa de mortalidaskoxicacion alimentaria No
es alta’”. Abscesos renales No

desarrollo de miltiples y variados mecanismos de resignico microorganismo causante o el méas cominmente

tencia que le confieren una alta capacidad para disenzislado.Modificado de Lowy F. Staphylococcus aureus  infec-
tions. New Engl J Med 1998;339:520-32.

Esta eficiente capacidad de virulencia es paralela_%orresponde a cuadros infecciosos en los que S. aureus es el
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2', que presenta una baja afinidad de unién a los antimia Resistente (VRE). Posteriormente se realizaron culti-
crobianod-lactamicos que incluyen (penicilinas, cefa-vos de catéter y frotis de orificios nasales los cuales
losporinas, carbapenemicos y monobactamicos) y guiaeron negativos para VRSA. El analisis molecular in-
en conjunto constituyen mas del 50% de los antimicrodicé que VRSA presentd el genecA que confiere
bianos utilizados en la préactica clirfita resistencia a oxacilinay el geanA que confiere resis-

Otros genes del estafilococo afectan la expresion d&fncia a altos niveles de vancomicina y teicoplanina,
fenotipo de resistencia en MRSA, estos incluyen el geRfobablemente adquirido del VRE recuperado del mismo
de lab-lactamasaffla) y los genes factores esencialesS!tO de lainfeccion. Se administro terapia antimicrobiana
para la resistencia a meticilin@(). La expresion de la sistémica con trimetropim sulfametoxazol obteniendo
resistencia a meticilina es usualmente heterogénea yja respuesta favorable, también se instauraron medi-
porcentaje de la poblacion bacteriana que expresa edastendientes a evitar la diseminacion de VRSA siguien-

fenotipo varfa de acuerdo con las condiciones ambiel© 1as medidas de aislamiento y cuidados sugeridas por
talego. elCDC=

Los glicopéptidos (vancomicina, teicoplanina) son EN un segundo caso de VRSA recuperado del medio
usados en el tratamiento de infecciones causadas d}gspltalarlo, el aislamiento presentaba resistencia a gli-
MRSA y constituyen una de las herramientas terapé$oPéptidosb-lactamicos, quinolonas, macrdlidos, lin-
ticas disponibles, infortunadamente el uso extendido §OSaminas; pero era susceptible a tetraciclina, estrepto-
muchas veces innecesario de estos antimicrobianos HE2Minas, linezolid, rifampicinay trimetropim sulfame-
actuado como factor de presion, para la generacion (g%xazpl. Pormediode Ialtecrllca dereaccion en cadenade
susceptibilidad disminuida a los glicopéptidos. Por |2 Polimerasa (PCR del ingl&olymerase Chain Reac-
anterior, en los Gltimos afos se ha presentado un feni2/) Se determind también que portaba elgemy por
meno preocupante, que tiene que ver con la aparicion §&dio de la técnica de electroforesis de campos pulsa-
maltiples aislamientos de MRSA con susceptibilidad?0S PFGE (del inglé&ulse Field Gel Electrophorekis
disminuidaavancomicinallamados (VISA 0 GISA), quePertenecia al clon Nueva Yofapon que es el mas
presentan una Concentracién Inhibitoria Minima (CIM)COMUn entre los aislamientos de EERU
para vancomicina en un rango aegimL hasta 16ng/ Enmarzo 17 de 2004 es identificado el tercer aislamien-
mL202% to de VRSA en la ciudad de Nueva York, el aislamiento

El primer aislamiento clinico se identificé en Japon erdu€ inicialmente recuperado de una muestra de orina de
1997, proveniente de un neonato tratado con vanconfi Paciente hospitalizado, cuyo reporte de CIM para
cina para una neumonia nosocomial. Luego de éste ¥@ncomicina por métodos automatizados fuerdg/4
han informado de aislamientos clinicos VISA en variodnL. Por lo cual fue enviado al CDC de Atlanta donde se
paises alrededor del mundo; pese a que en nuestro pafermind una CIM paravancomicina degmL, sigu-
ala fecha no se han notificado este tipo de aislamientd§ndo 1a metodologia de microdilucion en caldo del
no significa que estos no se puedan presentar en _%pmlte nacional paralos estandares clinicos (NCCLS del

medio hospitalario, dadas las condiciones favorabld§9l€sNational Committee for Clinical Laboratory Stan-
para su apariciéi dards Institutehoy conocido como Instituto para los

estandares de laboratorio clinico (CLSI del ingl#:-

En 2002. se report6 el pr.imer aislamientg clipico delca/LaboratoryStandards InstijffePor medio de PCR
MRSA resistente a vancomicina (VRSA dellngles,van-Se confirmé la presencia de los genescAy vanA

comycin resistantStaphylococcus aureuson una . Actualmente, han sido instauradas las medidas tendi-

CIM en >32 MiCh"enf@s a evitar la diseminacion de VRSA siguiendo las

gan, EEUU; con d|a_grj()_st|co de diabetes 'f'p_o I, enferfnedidas de aislamientoy cuidados sugeridas porel CDC
medad vascular periférica y falla renal crénica. La pa; hasta la fecha no se ha reportado transmision de
ciente fue sometida a dialisis por su enfermedad renal SAS

base y desde abril de 2001 venia siendo tratada por
Ulceras crénicas en sumiembro inferior derecho, para lOoRIGEN DE LA RESISTENCIA A LA METICILINA

cual habia recibié multiples cursos de antimicrobianos | ¢ aisiamientos de MRSA son capaces de crecer en
sin respuesta favorable, por lo que fue sometida gresencia de antimicrobianetactamicos, incluyendo
amputacion del quinto dedo del pie comprometido. Enancilinas, cefalosporinas, inclusive en presencia de

junio del mismo afio desarroll6 una infeccion en el sitiGg 5y o5 gjilpenicilinas que son las penicilinas antiestafilo-
de la herida quirdrgica, de donde se recuperiifeb- .44 (meticilina, oxacilina, cloxacilina, dicloxacilina,
siella oxytoca Staphylococcus aureusancomicina mezlocilina, nafciling.

resistente (VRSA) ¥nterococcus faecakancomici-
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Algunos aislamientos de MRSA pueden presentagncargadas de localizar el sitio y orientar lainsercién de
bajos niveles de resistencia a meticilina, dados por unaSCmeé.
alta produccion de-lactamasas o laproduccionde PBP | 54 expresién de la resistencia a la meticilina varia a

alteradas, como se presenta en los aislamients deyrayés de los aislamientos, por ejemplo cuando éstos
aureugon resistencia en el limite a oxacilinadenominaggntienen los genesecRly meclsin mutaciones son
dos BORSA (del ingleBorder line ReSIs_tantS. aureus) sensibles a la accién de la meticilina, entonces la ex-
que raras veces presentan CIM superioresnagl®l,  presion constitutiva de la resistencia requiere de la
los cuales constituyen un pequefio porcentaje de I@gesencia de mutaciones en la region reguladora de
aislamientosy por lo cual son considerados para efect%eCAy ausencia de genes reguladoreb-tistamasa
précticos como MRSA en la clini€a (blaly blaR) que pueden inhibir la expresionmecA®.

La forma mas comun y clinicamente relevante de ge sabe que mutaciones en genes adicionales como
resistengia a la meticilina es la que es producida por |g8s denominados gendem (factores determinantes
presencia de la PBP2a o PBP2'. El origen de PBP2a g3 |a resistencia a meticilina) o genes auxiliGaes
actualmente discutido, se cree que por efectos recomipy syficientes para inhibir la formacion de precursores
nantes del gen de la penicinilasa este haya mutadogg| peptidoglicano de la pared bacteria- na. También se
actualmente codifique para la PBP 2a; otra hipotesigan identificado otros genes fundamentales para la
sugiere queS. sciurj un Staphylococcusoagulasa  formacion de las cadenas de pentaglicina de la pared

negativa (CoNS) que hace parte de la flora normal dg;cteriana en la secuencia de los gdoets.
otros mamiferos, ha portado ancestralmente ehgeA

y por el contacto permanente de mamiferos con el hom_HabltuaImentg los aislamientos clinicos _de MRSA
bre S. sciurlo ha transferido &. aureusSin embargo, presentan delecioneseiecRY mecl o mutaciones en

aunno se haaclarado por qué los aislamientSssisuri tmeclo la reg;]lon pro_mtotorfa dﬁefA Alqunos a||slam|ein-_l_
portadores denecA son susceptibles a la meticilina 0S presentan resistencia heterogenea a la meticiina,

mientras que los aislamientos 8eaureusgjue tienen iéto se€ tradl:ce en_qtje SQIO unalltpequena p(t)bla_cFen (1(;)
mecAson resis-tenté&t ) presenta resistencia a altas concentraciones de

meticilina. También se presentan aislamientos con po-

PBP2a presenta caracteristicamente una baja afinidgthciones homogéneamente resistentes a altos niveles
por losb-lactamicos, con la capacidad de reemplazage meticilina, fenémeno que ha sido observado con
funcionalmente las cuatro PBP nativas (PBP 1-4pdel (g|acion a la susceptibilidad a glicopéptidos en ais-

aureuso cual permite una constante polimerizacion dg; mientos con CIM >rhg/mL y <émg/mL denominados
la pared bacteriana ain en presencia de altas concentggsiamientos hetero-VISA

ciones dé-lactamicos. Sin embargo, la presencia Unica E N te | islamientos MRSA i
de PBP2ano es suficiente para expresar un 6ptimo nivel recuentemente fos aisiamientos presentan

de resistencia a la meticilina, por que la PBP2 nativgtrqstgengs II’](E[|UId(:S d.(T.ntrc:szCTe.pqutta)_conflergn .
continda realizando la transgilisacion de las cadenas resistencia a otras famifias de antimicrobianos ademas

de péptidoglicano aun en presendiab-lactamicos, deb-lactamicos. Es habitual gg&& Cmedeve mdltiples

mientras la PBP2allevaacabo las funciones de transp : gsmldo’sﬂxrggzsposone? |ntegra_1dtos. ITa s:lecuentc_la_del
tidacion, pero a pesar de los esfuerzos reddigao se ansposo que contiere resistencia a los antimi-

ha logrado entender completamente este meca%‘?ismocrOb'anOS de la familia Macroélidos-Lincosaminas-Es-

o ) i treptogramings(MLS,), normalmente se encuentra en
Laproduccion de PBP2apor el geacAes inducible |3 secuencia dsSCmetipo I, 111, llIA. Se han identifi-

y esta regulada por una region de ADN foraneo insertgaqo otros genes que confieren resistencia a otras
dentro del cromosoma d&. aureysllamado Casete famjlias de antimicrobianos, como el caso del gen pT181
CromosomaneadeS. aureugSSCmepencontradoen  que confiere resistencia a tetraciclina, mientras que
aislamientos resistentes y ausente en aislamientos sefiyg110 @adDresistencia a tobramicina) 0 como el caso

sibles. La secuencia &#Cmees constante entre 10S e pG0o1 (resistencia a gentamicina) confieren resisten-
aislamientos de MRSA y se han identificado cuatrgjg g aminoglucésidés

variantes estructurales principal&SCmed-1V). To-

dos losSSCmetienen caracteristicas comunes como |aMETODOS PARA LA DETECCION DE MRSA
secuencianecAy suregion regulatoria, y los gemesA El desarrollo de métodos que permitan realizar una
y ccrB. MecR1 es una pI’Oteina tranSdUCtOI‘a de Seﬁal%tecci()n temprana y Oportuna de microorganismos
con un dominio fijador de penicilinas y un dominio causantes de infecciones es un area de gran interés y en
transmebranaly Mecl es unrepresardeA Losgenes  permanente desarrollo. En el cas&deureuss impor-

ccrAy ccrBeodifican para enzimas recombinasas Ccriante establecer si el aislamiento es o no resistente a la
y CcrB de la familia invertasa-resolvasa que son las
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meticilina, porque de esto depende la elecciéon de udamientos provenientes de todo el mundo, comparando
terapia efectiva para el tratamiento de la infeééién  las diferencias segun los diferentes periodos cronolégi-
Hoy se cuenta con pruebas microbioldgicas manu£OS- Utili_zando pruebas de tipificacion moleculardirigi-
ales, automatizadas, bioquimicas y moIecuIaresI@aradas hacia dos eleme_ntos cromosomales relativamente
deteccion de aislamientos MRSA. Dentro de las prueb&nstantes, con el fin de ofrecer un buen poder de
microbiolégicas manuales se encuentran la determ{€SOIUCIOR’.
nacion de la CIM por los métodos de microdilucion en Pormedio de latécnica de polimorfismo de lalongitud
caldo y difusién en agar suplementados con NaCl al 4%e los fragmentos de restriccion (RFLP del inglés,
asi como la reciente prueba de difusién en diseo Restriction Fragment Length Polymorphjsse utilizan
cefoxitina. Esta ultima utiliza un disco de cefoxitinasondas dADN dirigidas para el gemecAy el transposon
(30mg) que debe serleidaalas 24 h e interpretasi®  7ri554 presentes en mas del 90% de los aislamientos
resistente o sensible con un halo de inhibicion mayor MIRSA. Previa digestion del cromosoma bacteriano con
igual a 19 mm o menor de20 mm respectieate, el laenzimade restriccidd, se marcan radioactivamente
resultado debe serreportado como resistente ala oxa@bndas dirigidas paraecA de esta manera se han
ina 'y no a cefoxitina; esta pruebadido incluida en el encontrado 6 patrones de RFLP designados I-VI.
manual M100-S14 de 2004 del NCCLS hoy Ct.SI Empleando la misma enzin@ad se marcan sondas
Los métodos automatizados estan basados en la #rigidas arns54, encontrando 29 patrones de RFLP, los
hibicién del crecimiento de la poblacién bacteriana purs£U@les se agrupan individualmente con un solo patrén
en presencia de la concentracion dada en el panel BELP dirigido anecA Esto permite unamayor capacidad
antimicrobianos seleccionados segtn el microorgani€le discriminacion con elfin de poder elaborar una huella
mo estudiado. En cuanto a los métodos biogquimico®olecular epidemioldgica mas precfsa
contamos con pruebas dirigidas especificamente a laCon base en la estabilidad que ofrecen las pruebas
PBP2a, por lo cual presentan una alta sensibilidad §/d- mecAy Cld- Trn554, se desarrollaron metodologias
especificidad. que permiten discriminar los aislamientos relacionados

Las pruebas moleculares se basan en la deteccion §@n brotes limitados en periodos cortos. Durante la
genmecA la mas utilizada de éste grupo es la PCR, quéeécada de 1970 la tipificacion por fagos en algunos
cuenta con alta especificidad y sensibilidad dentro d6@S0S mostraban tener algun tipo de relacion
pruebas existentes y actualmente se considerada coffiddemiologica, pero esta prueba no lograba tipificar la
el estandar de oro. Su principio se basa en la amplifiotalidad de aislamientos clinicos. En los afios 80 la
cacion de un fragmento de la secuencia delgeny ~ PUsqueda de mejores herramientas condujo a la
esta técnica permite la amplificacién de otros genea:\,pllcamonydesarrollo de protocolos para latipificacion
simultaneamente por lo cual se amplifican secuencidgolecular por PFGE®.
especificas del 16S ribosomal parala deteccion de ADN La PFGE somete grandes fragmentos de ADN cromo-
bacteriano. Laimplementacion de la PCR en el laboratsomal, digeridos con la enzima de restricc8mnad, a
rio requiere la adquisicidon de equipos, reactivos y erpulsoseléctricos alternantes en un angulo fijo (90°- 180°)
trenamiento permanente del personal a cargo, lo cudke 120 idealmente, creando un movimientazig-zag
constituye la principal limitante paraimplementar dichaen los fragmentos de ADN, permitiendo que los fragmen-

técnica en nuestro medio tos de menor tamafio migren a mayor velocidad que los
. mas grandes y de esta forma se separen unos de otros.
EVOLUCION DE MRSA La electroforesis se realiza en un gel de agarosa de baja

MRSA posee la habilidad de diseminarse clonalmente goncentracion 0,8-1,2% con el fin de permitir lamigracion
cubrir grandes extensiones geogréficas que comprendde los fragmentos de ADN y obtener un patrén de
hospitales, ciudades, paises y continentes. Sucomportamienrrido para cada aislamiento. La comparacion de estos
to clonalindicaque los aislamientostiaureugrovienende  patrones se puede realizar visualmente siguiendo los
uno O UNOS POCOS ancestros y estos a su vez han lograditerios propuestos por Tenover, pero cuando se desean
mantener sus progenies por décadas. Este comportamiestonparar mas de 30 patrones es recomendable usar
particular de MRSA es materia de estudio y haimpulsado alguno de los programas automatizados actualmente
estudio de ladindmica de poblaciones de MRSA por métodassponible®:3L
moleculares tendientes a entender este fenémeno, dando )
origen ala epidemiologia molecdf4t TIPTFICACION DE MRSA

Con el fin de establecer un arbol genealégico del Actualmente la PFGE se considera como el estandar de

MRSA se han estudiado colecciones con miles de ai€ro paralatipificacion de MRSA, asi se hanidentificado
cinco clones de amplia circulacion (Ibérico, Brasilero,
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Huangaro, Nueva York/Japony Pediatrico). Estos clonegsas que menos del 10% eran sensibles a eritromicina,
no se encuentran circunscritos en una regioén delimitaddindamicina y aminoglucésid®s
y de manera constante, sino que se encuentran erhaqos |os altos porcentajes de MRSA y su creciente
constfinte circulacion. Estudios multicéntricos como €l asencia en centros hospitalarios deFgase realizé
estudio RESIST llevado a cabo por el grupo CEM/NET estudio con aislamientos de MRSA recolectados
(del inglés,Center for Molecular Epidemiology Net- gnire 2001-2003 provenientes de Cartagena, Monteria,
vyork) ha organlzado una red de laboratorios deSdBucaramanga, Medellin, Bogota, Caliy Neiva; que bus-
Lisboa conocida como (CEM/NET). Estared hareportagapa caracterizar por medio de PFGE los patrones de
do que los clones Ibérico y Brasilero son los de mayqjichos aislamientos y compararlos con los patrones
presenmamtern,amonal, est(?s_ clonesse caracterizan fftenidos con aislamientos de 1996-739Be esta
permanecer en areas geograficas por periodos prolongganera se encontré que se ha presentado un cambio de
dos y ser multlrreS|stentes,_Io cual Ilmlta Ia_ls alternativag|gnalidad en los aislamientos de MRSA de Colombia,
terapéuticas para el tratamiento de infecciones causadﬁhses en los aislamientos de 1996-1998 se presentaba el
por ellog®* clon Pediatrico (patrén D) en el 98,6% de los aislamien-
En Sur América el clon de mayor circulacion es el clorios, de amplia circulacién internacional. Pero de manera
Brasilero con presencia en Brasil, Argentina, Uruguay gorprendente, en los aislamientos de 2001-2003 el clon
Chile; curiosamente en nuestro pais se identifico IRediatrico se encontré solamente en el 20% de los
presencia casi exclusiva de aislamientos relacionadagslamientos, fue reemplazado por un clon descrito por
con el clon Pediatrico, hecho que resulta interesanf@imera vez en aislamientos de MRSA recuperados en
puesto que Colombiay Brasil son paises frontefiZ8s  hospitales de Chile 19%8lenominado “clon Chileno”
desconoce la naturaleza de este fendmeno, algungmtron F) que constituyen el 68,5% de los aislamientos
personas han inferido que si bien Colombia y Brasil soMRSA recuperados en hospitales Colombianos en
paises vecinos, en la frontera la selva amazénica cons2001-200%'. Asi mismo, se registré un aumento conside-
tuye una barrera hasta hoy insuperable para el claable en los porcentajes de resistencia, comparando los
brasilero, pero no conocemos como se comporta MRSédatos obtenidos en los grupos de aislamientos obteni-
enciudadesy poblaciones fronterizas, ademas descorips en 1996-1998 frente a los obtenidos en 2001-2003; el
cemos el comportamiento de MRSA en los otros paiseéscremento de aislamientos resistentes a ciprofloxacina
vecinos como Ecuador, Venezuela, Pert y Patfama y gentamicina fue (58% contra 98% y 58% contra 92%
En el caso de Colombia, en un estudio inicial sdespectivamente), sin embargo se observé una reduc-
analizaron 76 aislamientos de MRSA recolectados ent/@on enlos porcentajes de rifampicina de 58% contra 20%
1996 y 1998 en cinco hospitales. Se encontré que estysusceptibilidad atrimetroprim sulfametoxazo_lsupgrior
MRSA colombianos eran resistentes-dactamicos &l 90%, cabe sefialar que no se detectaron aislamientos
(penicilina, oxacilina), clindamicina, ciprofloxacina, eritro- "€Sistentes a vancomicina o linezolid en este esfudio
micina, gentamicina, rifampicina, tetraciclina, cloranfeni- .
col y trimetropim-sulfametoxazol. Mediante PFGE se ALTERNATIVAS TERAPEUTICAS
encontré que 75 de los 76 MRSA pertenecian al mismo Al abordar las alternativas terapéuticas disponibles
clon, todos eran multirresistentes y presentabapara el tratamiento de las infecciones causadas.por
propiedades moleculares indistinguibles del cloraureusse debe tener en cuenta que MRSA posee una
Pediatrico, sin embargo, los anteriores MRSA fueroffiacilidad excepcional para adquirir mecanismos de re-
recuperados de pacientes de todas las eades sistencia a los antimicrobiarf§sadaptandose con faci-
En un estudio realizado en un hospital universitario gidad aun medio mas hostil dado por la presion generada
Medellin en 1994, se estudiaron 64 aislamientos de pRO' €l UsO excesivo y en muchos casos arbitrario de los
cientes infectados con MRSA y 125 aislamientoSde antimicrobianos en nuestro medio (Figur&2)
aureusneticilinasensibles (MSSA delinglddethicillin El primer paso es establecer si se trata de un MRSA o
Sensible Staphylococcus auneasmo control con el un MSSA, para el tratamiento de este Gltimo la primera
empleo de PFGE; encontrando que 75% de los aislamientogcion son las isoxazolil-penicilinas, 6 penicilinas-anti
MRSA mostraron un patrén electroforético idéntico y elestafilococo (meticilina, oxacilina, cloxacilina, dicloxacili-
90% estaban relacionados genéticamente, por lo que Ina, mezlocilina, nafcilin&)

autores concluyeron que lo anterior se pudo presentar POlirante a un aislamiento MRSA, es fundamental cono-

fallas en las medidas para controlar la diseminacion dg.y |4 historia clinica del paciente y con base en la
infecciones. En cuanto alasusceptibilidad, mas del 90% gt rmacicn, diferenciar si el aislamiento fue adquirido

los aislamientos eran sensibles a glicopeptidos, acidg, o medio hospitalario (HA-MRSA) o en la comunidad
fusidico, trimetroprim sulfametoxazol y rifampicina; mien- (CA-MRSA). La razén por la cual se debe esclarecer el
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Aislamiento:
Staphylococcus aureus

hylococcus aureus

resistente a meticilina
Adquirido en la comunidad Adquirido en el medio
(CA-MRSA) hospitalario (HA-MRSA)

I
¢Alto porcentaje de resistencia
Mudiltiples alternativas:
Macrélidos

local a rifampicina y TMP-SMZ?
Lincosaminas

Quinolonas
Tetraciclinas
Cloranfenicol
Rifampicina
TMP-SMZ

aureus
sensible a meticilina

Penicilinas
antiestafilococo:
Oxacilina
Cloxacilina
Dicloxacilina
Mezlocilina
Nafcilina

Rifampicina ¢Reporte
TMP-SMZ de VISA?

Vancomicina Linezolid
teicoplanina Sinercid

Figura 2. Guia para el tratamiento de infecciones causadas por Staphylococcus  aureus. TMP-SMZ: trimetropin-sulfametoxazol.

origendel aislamiento, se basa en las diferencias fenotipéprim-sulfametoxazol y rifampicina, constituyen una
cas de cada microorganismo. Se ha visto que los CA&decuada alternativa terapéutica que debe ser tenida
MRSA a pesar de ser resistentes a meticilina, alin s@mn cuenta por médicos en las instituciones de salud
sensibles a otros antimicrobianos como aminoglicéside nuestro pais. Estos antibiéticos ofrecen la ventaja
dos, macrdélidos, lincosaminas, quinolonas, tetraciclide poder tratar las infecciones intrahospitalarias aun
nasgo, bajo costé® y a su vez contribuyen a preservar

HA-MRSA habitualmente es multiresistente, limitan- 9/icopéptidos (vancomicina, teicoplanina), oxazoli-
do las alternativas terapéuticas disponibles para el tratinonas (linezolidy 5 como ultimas alternativa para
miento de dichos aislamientos (Figura 2). Si se conoce &} tratamiento de MRSA, alternativas que son cada
grupo clonal que predomina en la institucién, se puedé®Z Mas escasas, limitadas y costtisas
iniciar el tratamiento con una menor probabilidad de falla Aunque son mdltiples las estrategias que buscan de
terapéutica. Las alternativas terapéuticas probables soranera comin controlar las infecciones causadas por
limitadas y se debe racionalizar el uso de los medicameMRSA, podemos decir que la mayoria de estas coinciden
tos disponibles en nuestro medio glicopéptidos (vanceen la busqueda continua que permita detectar de manera

micinay teicoplanina), oxazolidinonas (linezoifd) temprana la presencia de casos que potencialmente
generen brotes en las instituciones de salud. Dichas
CONCLUSIONES estrategias deben estar dirigidas de manera conjunta por

En Colombia, como en otras partes del mundo, lo¥" equipo multidisciplinario que involucre al personal
HA-MRSA presentan un comportamiento clonal |o@sistencial, técnico y administrativo; podemos citar el

cual permite anticipar las caracteristicas genotipicas§P'Tecto lavado de manos, seguida de una vigilancia
fenotipicas del aislamiento; es decir, su grupo clonal §ctiva que permita identificar portadores de MRSA,
su perfil de resistendiaLos trabajos realizados y ademas de una estricta aplicacion de medidas de barrera

publicados por diferentegupos en nuestro pafs han en infecciones con MRSA, erradicaciéon de MRSA en

mostrado que no se han presentado aislamient@9rtadores y por tltimo una continua educacion en
VISA o VRSA, aunque esto no significa que eStosp.ro.cedlmlentos tenphentes a p}rofenr una adecuada
aislamientos no existan o que no puedan surgir. En 8j9i€ne en los trabajadores del area de la s#itid

mismo sentido, los trabajos coinciden en mostrar una El impacto de las infecciones causadas por MRSA es
gran sensibilidad de los aislamientos HA-MRSA adevastador paralos sistemas de salud en todo el mundo,
trimetropim-sulfametoxazol y ala rifampicita3 444> por lo cual se han lanzado iniciativas nacionales con el
Con lo cual coinciden con estudios realizados effinde controlary reducir elimpacto del MRSA. En el caso
EEUU con aislamientos con baja sensibilidad a vanespecifico de Gran Bretafia, el problema con MRSA ha
comicinay en aislamientos VIS#\paralo cual trime- suscitado el pronunciamiento de diferentes sectores
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