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Resistencia antimicrobiana del Staphylococcus aureus en México

Antimicrobial resistance in Staphylococcus aureus in Mexico
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RESUMEN

Desde su aparicién, las cepas de Staphylococcus aureus resistentes a la meticilina se diseminaron por todo el mundo y, aunque se
mantuvieron como un problema asociado al ambiente hospitalario, en los afios 90 aparecieron los primeros casos en pacientes sin ante-
cedentes de hospitalizacion, por lo que estas nuevas cepas recibieron la denominacién de cepas de adquisicion en la comunidad. Debido
al comportamiento descrito en los hospitales (incremento de resistencia de 2 a 64% en 30 afios) se teme que la diseminacion se lleve a
cabo eficientemente y se convierta en un problema grave de salud publica en este siglo. Los mecanismos que dieron lugar a la aparicién
de las cepas de adquisicién en la comunidad siguen siendo motivo de controversia. En México, la informacion sobre la magnitud del pro-
blema se ha centrado en reportes de centros hospitalarios de tercer nivel. La frecuencia de cepas de Staphylococcus aureus resistentes a
meticilina es elevada (50-85%). Las opciones de tratamiento antimicrobiano son mdltiples, pero deben seleccionarse tomando en cuenta
el tipo de infeccion y los factores de riesgo del paciente. Hasta el momento, la Unica medida de prevencién que ha demostrado ser util
para disminuir la resistencia antimicrobiana es el uso adecuado de antibioticos.
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ABSTRACT

Since the beginning of their selection, methicillin-resistant Staphylococcus aureus strains (MRSA) have disseminated worldwide. Although
the problem was restricted at first to hospitals (HA-MRSA, hospital-acquired methicillin-resistant Staphylococcus aureus), in the 1990s
the first cases in patients with no history of hospitalization were reported. These new strains were referred to as CA-MRSA (community-
acquired MRSA). As a result of the increasing resistance in hospitals (from 2% to 64% in 30 years), there is a current threat to public health
in the community. The mechanisms that contributed to the selection of CA-MRSA are still controversial. In Mexico, information regarding
this problem has been reduced to reports from tertiary-care level hospitals. Frequency of MRSA strains is high (50-85%). Therapeutic op-
tions are multiple, but a careful selection of the type of infection and patient risk factors must be acknowledged. Until now, the only useful
preventive measure to contain bacterial resistance is appropriate antimicrobial use.

Key words: antimicrobial resistance, MRSA, appropriate antibiotic use

os afios después del inicio del uso masivo de
la penicilina para el tratamiento de infecciones
bacterianas (en 1940) aparecieron las primeras
cepas de Staphylococcus aureus productoras de penicili-
nasa. En 1960 practicamente 100% de las cepas ya eran
resistentes a penicilina. Los mecanismos de resistencia
fueron descritos en detalle para S. aureus. El aislamiento
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del precursor de la penicilina en 1959, el acido 6-amino-
penicilanilico, permitié la produccion de penicilinas
semisintéticas. La meticilina y la isoxazolil-penicilina
(oxacilina) fueron las primeras penicilinas semisintéticas,
resistentes a la hidrdlisis por las betalactamasas, que se
utilizaron en el tratamiento de las infecciones por estafi-
lococos a principios de 1960.'* En poco tiempo, nuevos
compuestos menos toxicos como la nafcilina, la cloxacilina
y la dicloxacilina estuvieron disponibles; sin embargo, un
aflo después se identificaron las primeras cepas resistentes
a meticilina gracias a la produccion de enzimas fijadoras
de penicilina de baja afinidad. En Staphylococcus spp. la
proteina denominada PBP 2’ o 2a es la responsable de la
resistencia. Esta proteina esta codificada por el gen mecA,
que forma parte del llamado SCCmec (casete cromosémico
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estafilococico), localizado en la region mec del cromoso-
ma bacteriano. Esta region es una isla de resistencia que
contiene al gen estructural para la PBP2a y a los genes
mecl (represor) y mecR1 (inactivador de mecl) que actuan
como elementos reguladores de la transcripcion. A pesar de
que la region mec esta altamente conservada, la expresion
fenotipica de la resistencia muestra gran variabilidad.’ La
resistencia a meticilina en Staphylococcus spp. es sindbnimo
de la resistencia a todos los betalactamicos, incluyendo
penicilinas, cefalosporinas y carbapenémicos; se asocia a
la resistencia multiple a antibacterianos no relacionados
estructuralmente como tetraciclinas, macrélidos, quinolo-
nas y aminoglucésidos. Como medida de solucion a este
problema en diferentes partes del mundo se inicid el uso
de vancomicina en el tratamiento de infecciones por cepas
meticilino resistentes; como consecuencia se produjo un
incremento en la resistencia a glucopéptidos en cepas de
Enterococcus spp. y, 25 afios después, finalmente se en-
contr6 en Staphylococcus spp.*> Esta revision describe la
evolucion del problema de resistencia antimicrobiana en
S.aureus a escala mundial, con el énfasis en la informacion
disponible en México.

Problema del siglo XXI

Desde su aparicion, las cepas de Staphylococcus aureus
resistentes a meticilina (SARM) se diseminaron por todo
el mundo y, aunque se mantuvieron como un problema
asociado al ambiente hospitalario (Hospital-acquired
meticillin-resistant Staphylococcus aureus, HA-MRSA),
en los afos 90 aparecieron los primeros casos en pacientes
sin antecedentes de hospitalizacion. Estas nuevas cepas
recibieron la denominacion de CA-MRSA (Community-
acquired MRSA). Debido al comportamiento descrito en
los hospitales (incremento de la resistencia de 2 a 64%
en 30 afos) se teme que la diseminacion se lleve a cabo
eficientemente y se convierta en un problema grave de
salud publica en este siglo. La alarma se suscitd al en-
contrar un mayor numero de infecciones graves de la piel
y de los tejidos blandos entre niflos y adultos jévenes sin
factores de riesgo.*

De acuerdo con los registros, durante 2005 fallecieron
en Estados Unidos 18 650 personas en hospitales debido a
infecciones graves por SARM; se considero que en 14% de
los casos no hubo un antecedente de atencion hospitalaria
o algun factor de riesgo en el hospedero que explicara la
presencia de la infeccion.® Los mecanismos que dieron

lugar a la aparicion de las cepas CA-MRSA siguen siendo
motivo de controversia.’

Los estudios de epidemiologia molecular han demos-
trado las diferencias entre las cepas CA-MRSA y las
HA-MRSA. La principal diferencia es que las CA-MRSA
son resistentes a betalactamicos aunque, por lo general,
sensibles a los otros farmacos activos contra estafiloco-
cos. Gracias a estos estudios y al avance de la biologia
molecular las cepas se han podido caracterizar con mayor
detalle. Basicamente, la caracterizacion se efectua con la
determinacion de los diferentes tipos y variantes del casete
cromosémico SCCmec de acuerdo con los genes de su
recombinasa (alotipos ccr4B) y a su composicion genética
en general.®'2 Los tipos I al V de SCCmec se definen con
base en la combinacion de uno, dos o tres pares de genes
ccr4By la clase del complejo mec-A, B, C'y D. Al parecer
el tipo IV emergi6 de la comunidad (Figura 1).

El problema en México

En México no se tiene un registro del nimero de infeccio-
nes graves ni del desenlace de las infecciones por SARM
hospitalario o de adquisicion en la comunidad. Los re-
portes de infecciones por CA-MRSA en nifios se limitan a
series de casos o estudios en portadores. Velazquez y sus
colaboradores investigaron la presencia de portadores de
SARM en 2 345 nifios de guarderias del norte y sur de
México."* En 10% encontraron colonizacion de S.aureus

A.SCCmec tipo I

| orf X |_| ccrAB|_| Tn554|_| mec |.| /s431|_| Oerl
B.SCCmec tipo IV

| orf X |—| ccrABHmecH 15431 |—| Oerl

Figura 1. Representacion esquematica de SCCmec tipico de una
cepa de hospital (A) y el de una cepa de la comunidad (B). SCCmec
tipo Il codifica para la resistencia a multiples antibiéticos, mientras
que el tipo IV codifica solamente para la resistencia a meticilina. Orf
X sefala el marco abierto de lectura, /S sefala los sitios de integra-
cion de las secuencias. La recombinasa del casete cromosémico
(ccr) se encuentra en un complejo de genes y es responsable de la
movilidad del SCCmec. El transposén Tn554, presente solamente
en el tipo Il, codifica para la resistencia a macroélidos-lincosamida-
estreptograminas (MLS,) y espectinomicina. El gen mec, que co-
difica para la resistencia a meticilina, esta completo en SCCmecll
pero no en SCCmeclV. La secuencia de insercién /IS431 contiene
el plasmido pUB110 que codifica para la resistencia a tobramicina.
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y en 0.93% de SARM. La resistencia a la eritromicina, la
clindamicina, el trimetoprim/sulfametoxazol, la gentami-
cina y la ciprofloxacina fue de 72, 32, 22.7, 18.1 y 4.5%,
respectivamente. Las 22 cepas de SARM fueron separadas
en seis clonas mediante electroforesis en gel por campos
pulsados (PFGE); uno de los perfiles presentd similitud
con la clona USA100, una clona resistente de origen hos-
pitalario en Estados Unidos. Esto refleja la capacidad de
diseminacion, gracias a la migracion de las poblaciones,
de este tipo de microorganismos.

En un estudio similar Ammons y sus colaboradores
investigaron la presencia de SARM y de los elementos
del SCCmec en sujetos adultos en la frontera de México
con el sur de Texas. A partir de 375 cultivos nasales en-
contraron 57 aislamientos, de entre los cuales hubo seis
cepas de SARM. El andlisis de los elementos de SCCmec
revelo el tipo IV en cinco de las seis cepas; este tipo tam-
bién fue el predominante entre las cepas que no eran S.
aureus. Ademas, encontraron el tipo spa, que corresponde
a las clonas USA300 y USA600. Los autores consideran
que la presencia de estos elementos se debe a la facilidad
que existe para cruzar la frontera a México y adquirir
antimicrobianos sin receta (lo cual era posible en el pe-
riodo del estudio) y que gracias a ello existe seleccion y
transferencia horizontal de los mecanismos de resistencia
entre bacterias que colonizan la nasofaringe.'

Esencialmente, las descripciones de la movilizacion
de las clonas de SARM en el pais provienen de centros
hospitalarios de tercer nivel de atencion, tanto de pacien-
tes adultos como pediatricos. En un estudio efectuado de
1999 a 2003, en un hospital universitario de tercer nivel,
se encontro la existencia de una clona de SARM con spa
tipo 2, SCCmec tipo II y la presencia de varios genes
de virulencia. Esta clona fue la predominante en todo el
hospital a lo largo de los afios con pequefias variaciones
en su patron gendomico analizadas por PFGE.'* En cambio,
en otro hospital pediatrico, durante un periodo similar, se
detectd la presencia de una clona de S. aureus a la que se
denomind “M” (por su origen en México) con un SCCmec
tipo IV, al igual que la clona internacional multirresistente
Nueva York/Japon con SCCmec tipo 11, que reemplazo a
la clona M y que al final del periodo del estudio (7 anos)
logré eliminarse gracias al control en el uso de los anti-
microbianos.!¢

En una revision publicada recientemente se puede notar
que la informacién sobre las clonas de SARM en paises

de América Latina se encuentra en 32 articulos (hasta el
2008); estos destacan la existencia, a partir de 1990, de
clonas resistentes en Brasil, Argentina, Chile, Colombia,
Meéxico y Paraguay, con diversos perfiles de susceptibili-
dad a los antimicrobianos. Aparentemente en México hay
una mayor frecuencia de la clona Nueva York/Japon. Sin
embargo, en la mayoria de los reportes solamente existe
informacion de los aislamientos en hospitales y se sefiala
muy poco el problema en la comunidad.'’

La resistencia y el entorno hospitalario
Si bien los antimicrobianos son indispensables para la
medicina, humana y veterinaria, se considera también
que son responsables del surgimiento de la resistencia en
todo tipo de microorganismos. Hace apenas cuatro a cinco
décadas se iniciaron las campafias para mejorar el uso de
los antimicrobianos; actualmente, esta mejora se considera
como una prioridad para la salud publica. La aparicion de
la resistencia es inevitable; después del uso de un anti-
microbiano por tiempo prolongado los microorganismos
mas aptos sobreviven gracias a la adquisicion de los me-
canismos de resistencia (ya sea por alguna mutacion o por
aceptar material genético de otros microorganismos simi-
lares) que les permiten evadir la accion del medicamento.
Este tiempo es diferente para cada bacteria; sin embargo,
a lo largo de varios afios de exposicion se espera que surja
un microorganismo resistente a multiples farmacos y se
convierta en una amenaza para los hospitales que atienden
a pacientes de alto riesgo. Aun no se definen las mejores
estrategias para la prevencion de la diseminacion y el
tratamiento de las infecciones por bacterias resistentes en
hospitales pediatricos, por lo que queda un mayor nimero
de preguntas que deben resolverse.'®

Afinales de 1990 la Pediatric Prevention Network eva-
lué la prevalencia de colonizaciones por microorganismos
resistentes a multiples farmacos en nifios hospitalizados
mediante un estudio de prevalencia en las unidades de
cuidado intensivo (UCI) pediatricas y neonatales. Se
encontrd una frecuencia baja de SARM tanto en la co-
lonizacién (3%) como en la infeccion (2%)." En Europa
la frecuencia reportada fue similar.® La informacion en
los siguientes afios demuestra porcentajes en alarmante
incremento. Los Centros para la Prevencion y Control de
Enfermedades (CDC) reportaron un aumento de 300% en
la resistencia de SARM en las UCI neonatales de 1995
a 2004;* la Red Nacional de Seguridad y Cuidado de
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la Salud (NHSN)* encontré que aproximadamente 5 a
10% de los microorganismos causantes de las infeccio-
nes asociadas con los dispositivos médicos en pacientes
pediatricos son resistentes a multiples firmacos, pero no
existe informacion detallada con respecto al desenlace de
la infeccion, los costos, la estancia hospitalaria atribuible
y el uso de antimicrobianos. En comparacion con los
datos del NHSN de 2006-2007, Rosenthal y sus colabo-
radores y el Consorcio Internacional para el Control de
las Infecciones Nosocomiales (INICC), en su reporte de
2003 a 2008, encontraron que el problema de resistencia
es mayor en los patogenos de las UCI que participaron
en el estudio (incluyendo también las unidades de terapia
intensiva pediatricas y neonatales de México)* ya que
la frecuencia de SARM fue de 84.1% en comparacion
con 56.8% respecto de las infecciones relacionadas con
dispositivos intravasculares.

Cuando Milstone y sus colaboradores realizaron una
encuesta transversal descriptiva, en diferentes UCI pe-
diatricos, encontraron que hasta 70% de éstas no cuentan
con los procedimientos establecidos para la deteccion de
colonias de SARM al momento del ingreso.'® En las que si
se realiza la deteccion sélo la mitad lo hace al ingreso en
las UCI y tinicamente 7% lo realiza para la hospitalizacion.
Solamente 30% de las instituciones utilizan las definiciones
del NHSN para los microorganismos aislados en cultivo, que
son responsables de las infecciones nosocomiales, y 28%
respondié que aplicaba las definiciones para muestras de
cualquier sitio anatémico. Estos resultados demuestran la
diversidad de criterios de interpretacion de las definiciones y
la falta de conocimiento de los estudios microbioldgicos de
vigilancia epidemiologica que son basicos en los hospitales.

Es una realidad que S. aureus es un patégeno que se
ha adaptado de manera excelente a su entorno y que la
heterogeneidad de las cepas existentes es el resultado de
la interaccion con los hospederos, tanto humanos como
animales.? La cantidad de material genético que se puede
adquirir e intercambiar es numerosa e incluye genes de vi-
rulencia; genes especificos de plasmidos que codifican para
resistencia: tetA, cat, str, smr, aadD, ble, ermC, blaZ, arsB,
arsC, cadA, merAB, ermB, cadB, aacA-aphD; elementos
de insercion: IS431, 1S257, 1S256, IS1181, IS1182; trans-
posones: Tn551, Tn552, TN554, Tn4001, Tn4002, Tn2491,
Tn5405, Tn916 y muchos otros atin por describirse.

Desde el punto de vista clinico las opciones de trata-
miento son numerosas ya que, después de la vancomicina 'y

la teicoplanina para el tratamiento de SARM, aparecieron
los siguientes antibidticos: linezolid, quinupristina/dalfo-
pristina, daptomicina, tigeciclina, ceftobiprole, ceftarolina,
telavancina, dalbavancina, oritavancina y razupenem (PZ-
601, atin en estudios fase II). Pero estos farmacos, ademas
de implicar un mayor costo, no ofrecen ventajas sobre los
glucopéptidos para el tratamiento de las infecciones por
SARM. Los ensayos clinicos han demostrado que son
equivalentes pero no superiores y, en pocos casos, COmo
en el caso del tratamiento con linezolid para pacientes con
neumonia, se ha podido encontrar una ventaja estadistica-
mente significativa sobre la vancomicina.

Debido a las caracteristicas particulares del genoma
del S. aureus no es raro leer los primeros reportes sobre la
aparicion de cepas resistentes a linezolid. En el Hospital
Infantil de México Federico Gomez se encontrd una cepa
resistente (de 45 cepas de SAMR), con una CMI (concen-
tracion minima inhibitoria) de 8 pg/ml.* Los aislamientos
fueron recolectados de 2003 a 2007, por lo que se espera
un incremento en los siguientes afios. Una de las ventajas
que lleva al uso mas frecuente de linezolid es que no re-
quiere de la monitorizacion de los niveles séricos, lo que
si se recomienda para optimizar las dosis de vancomicina,
sobre todo en pacientes graves; sin embargo, existe poca
evidencia a favor de la necesidad de contar con dichos
niveles para alcanzar las “dosis Optimas”.?

En México la informacién sobre las practicas de pres-
cripcion de antimicrobianos, tanto en la medicina humana
como en la veterinaria y en la agricultura, es insuficiente
para establecer estrategias puntuales y disminuir el proble-
ma de resistencia.?” Se mencionan varios factores como la
calidad de los antimicrobianos, la venta libre de los mismos
(hasta agosto de 2010) o la disponibilidad de medicamen-
tos “similares”, entre otros, que propician que México sea
un lugar ideal para la seleccion de microorganismos cada
vez mas resistentes.

Antes de utilizar un nuevo antibidtico se ha olvidado
un recurso que consiste en el tratamiento combinado con
diversos antimicrobianos para obtener el efecto sinérgico.
En un estudio que se realizé con 10 cepas de SARM de
pacientes pediatricos se encontrd que las combinaciones
de dicloxacilina mas amikacina y cefalotina mas amika-
cina tuvieron actividad sinérgica o sinergia parcial en
90 y 100% de las cepas probadas, respectivamente.”® La
sinergia de la combinacion de vancomicina mas amikacina
solamente se encontro para una cepa; para40% de las cepas
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el resultado fue indiferente. Cuando se combind vanco-
micina mas un betalactamico (cefalotina o imipenem) el
efecto fue aditivo. Si bien las concentraciones requeridas
para alcanzar el efecto sinérgico son las obtenidas con las
dosis habituales, debe existir una evaluacion cuidadosa de
las combinaciones, el tipo de infeccion y los factores de
riesgo en el paciente. Estos resultados explican el compor-
tamiento clinico de los pacientes que fueron tratados con la
combinacidn de cefalotina mas amikacina antes de realizar
los ensayos en el laboratorio.?’ En este estudio, efectuado
en el Hospital de Pediatria, Centro Médico Nacional SXXI,
el cambio de antimicrobiano se efectud en la unidad de
cuidados intensivos neonatales (UCIN) y consistioé en la
sustitucion de dicloxacilina por cefalotina, en combina-
cion con amikacina como esquema empirico de sepsis
neonatal tardia. Durante los dos afios de vigilancia estricta
se encontrd la disminucion de la concentracion minima
inhibitoria 50 (CMI50) para la dicloxacilina al final del
estudio con una diferencia estadisticamente significativa
(p < 0.05). La resistencia a cefalotina se incrementd en
los primeros seis meses pero disminuyo6 a 8.3% al final
y también disminuy6 la resistencia a amikacina. No se
seleccionaron cepas resistentes a multiples farmacos que
permanecieran como endémicas en la UCIN, lo cual es
frecuente en este tipo de unidades. Una repercusion no
anticipada en el resto del hospital fue el cambio en las
clonas de SARM que se habian registrado desde 1997.
La frecuencia de SARM disminuyo de 20 a 4% en 2002 y
2003'¢ y contintia por debajo de 20% en los Gltimos afios;
de igual forma, el nimero de aislamientos disminuyd
significativamente (100 versus 35-40 aislamientos por ano
en hemocultivos). Los resultados de estos estudios no pre-
tenden modificar las recomendaciones terapéuticas para el
uso de vancomicina, inicamente describen la experiencia
en el hospital al aplicar un tratamiento diferente al que se
habia utilizado durante muchos afios. Las modificaciones
en los esquemas empiricos son necesarias cuando se de-
tectan microorganismos resistentes a multiples farmacos,
requieren de una vigilancia estrecha y un plan anticipado
de opciones, alternativas y criterios de prescripcion ante
la posible seleccion de clonas resistentes. No es posible
extrapolar las intervenciones, las estrategias de rotacion
o el ciclado de esquemas empiricos y terapéuticos a todos
los hospitales por igual, ya que los resultados dependen
del tipo de hospital, del cuadro basico de los antibidticos
disponibles y de los datos locales de resistencia antimi-

crobiana, por lo que la vigilancia debe ser activa con la
evaluacion de los resultados al final de periodos previa-
mente determinados.*

Opciones terapéuticas

Existen multiples opciones para el tratamiento de pacientes
con infecciones por SARM. Recientemente la Sociedad
de Enfermedades Infecciosas de América (IDSA) publicod
las guias terapéuticas para adultos y para niflos porque
incluyen diferentes condiciones clinicas y opciones de
tratamiento para las cepas adquiridas en la comunidad y
en el hospital.’!3?

Para los pacientes que tienen una cepa de SARM ad-
quirida en la comunidad el tratamiento antimicrobiano
se recomienda después del drenaje del absceso en los
siguientes casos:

*  Enfermedad grave o diseminada (por ejemplo, con
multiples sitios de infeccion) o progresion rapida de
la infeccion y celulitis asociada.

*  Comorbilidad asociada o inmunosupresion (diabetes
mellitus, infeccion por VIH/SIDA, neoplasias).

*  Signos y sintomas de infeccion sistémica.

*  Extremos de la vida.

*  Abscesos en lugares de dificil acceso para drenaje.

»  Flebitis séptica asociada.

+  Falta de respuesta al drenaje inicial.

Las opciones de tratamiento para las infecciones de la
piel y de los tejidos blandos no son diferentes a las habi-
tualmente utilizadas para los pacientes ambulatorios. A la
fecha no existen estudios que apoyen el uso de rifampicina
en combinacion con alguno de los faArmacos recomendados
en forma rutinaria, y ésta no debe utilizarse como mono-
terapia por la emergencia de cepas resistentes (Cuadro I).
Si el tratamiento por via oral no funciona y la infeccion
avanza, el paciente debera ser hospitalizado. Debido al in-
cremento en el riesgo de la mortalidad en pacientes tratados
con tigeciclina, en comparacion con otros farmacos, este
medicamento no se incluyd en estas guias de tratamiento.
La ceftarolina, una nueva cefalosporina, estara disponible
en un futuro proximo. El tiempo de tratamiento varia de
acuerdo con la respuesta del paciente, pero en general es
de 7 a 14 dias.

El tratamiento para la bacteriemia (sin focalizacion) en
adultos puede efectuarse con vancomicina o daptomicina,
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Cuadro l. Opciones de tratamiento para las infecciones de la piel y de los tejidos blandos por SARM

Infecciones de piel y tejidos blandos Tratamiento

Evidencia o recomendacion*  Observaciones

Abscesos, furinculos Incision y drenaje

Celulitis con exudado purulento Clindamicina

(con abscesos)

Trimetoprima/sulfametoxazol

Doxiciclina

Minociclina

Linezolid

Infecciones complicadas Vancomicina

Linezolid

Daptomicina

Telavancina

Clindamicina

All Considere comorbilidades y
extension de la infeccion

All Se puede esperar mayor fre-
cuencia de enfermedad por
Clostridium difficile

All No se debe utilizar en mujeres
en el tercer trimestre del emba-
razo ni en menores de 2 meses

de edad
All
No se debe utilizar en menores
de 8 anos ni en el embarazo
All
All De mayor costo que las otras
opciones
Al/AIl
Al/All Para nifios mayores de 12
afnos. Embarazo categoria C
AI/ND Estudios en nifios en progreso.
Embarazo categoria B
AI/ND No aprobado en nifios. Emba-
razo categoria C
Alll/Al Embarazo categoria B

*Clasificacion para la fuerza de la recomendacion y la calidad de la evidencia en pacientes adultos/pediatricos;

ND= sin datos disponibles

por al menos dos semanas (Cuadro II). En los casos de
endocarditis o bacteriemia complicada el tiempo de tra-
tamiento se prolonga de 4 hasta 6 semanas.

En pacientes que cursan con bacteriemia, es recomenda-
ble tomar hemocultivos de control a los 2-4 dias del inicio
del tratamiento para verificar la curaciéon microbioldgica.
En adultos se recomienda monitorizar los niveles séricos
de vancomicina y ajustar la dosis para mantener un nivel
valle de 15-20 pg/ml en infecciones graves por SARM,
y considerar las variaciones en pacientes obesos, con
alteraciones renales o en el volumen de distribucion. Aun
no se establece la utilidad de estos estudios en nifios; sin
embargo, deberian considerarse como auxiliar para pa-
cientes con infecciones graves o bacteriemia persistente.
Cuando se utiliza un farmaco diferente a la vancomicina

debera contarse con el reporte de susceptibilidad. Si el
microorganismo es sensible a los betalactamicos, sera
la terapia ideal para el tratamiento por su mayor efecto
bactericida, a menos que el paciente sea alérgico.

En resumen, las infecciones por SARM han transcen-
dido la barrera hospitalaria y es posible encontrarlas en
la comunidad. Aparentemente, el problema atin no es de
gran magnitud en México; sin embargo, por el nimero de
cepas resistentes reportadas en los centros hospitalarios
que atienden pacientes de riesgo, se espera que exista la di-
seminacion y la transferencia eficiente de los mecanismos
de resistencia hacia las cepas sensibles. Hasta el momento,
una de las medidas de prevencion mas eficaces, que ha
demostrado ser de utilidad para disminuir la resistencia
antimicrobiana, es el uso adecuado de antibioticos, con la
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Cuadro Il. Opciones de tratamiento para algunas infecciones sistémicas por SARM

Infecciones sistémicas

Tratamiento

Evidencia o recomendacion*

Observaciones

Bacteriemia
Endocarditis (valvula nativa)

Endocarditis (valvula protésica)

Neumonia

Osteomielitis

Artritis séptica

Meningitis

Absceso cerebral, empiema
subdural

Vancomicina

Daptomicina

Vancomicina, gentamicina y rifampicina

Vancomicina

Linezolid

Clindamicina

Vancomicina

Daptomicina
Linezolid
Clindamicina

TMP-SMX y rifampicina

Vancomicina

Daptomicina
Linezolid
Clindamicina

TMP-SMX

Vancomicina

Linezolid
TMP-SMX
Vancomicina
Linezolid

TMP-SMX

All

Al/CII

Blll

All

All

BIII/AN
BII/AII

BII/CllI

BII/CIlI

BIII/AlN

BII/ND
BII/Al

BII/ClII

BII/CIlI

BIII/AII

BIII/ND
Bl

Bl

CIII/ND

Bll

Bl

CIII/ND

No se recomienda agregar
gentamicina (All) o rifampicina
(Al) en forma rutinaria

Algunos expertos recomiendan
dosis superiores para adultos.
Embarazo categoria B

Nifios mayores de 12 afos.
Embarazo categoria C

Embarazo categoria B

El drenaje y debridacién son
esenciales (All). Algunos ex-
pertos recomiendan agregar
rifampicina (BlI)

Mayores de 12 afios

Siempre debe realizarse el dre-
naje del material purulento (All)

Algunos expertos recomiendan
agregar rifampicina (BIIl)

Mayores de 12 afios

Algunos expertos recomiendan
agregar rifampicina (BIIl)

*Clasificacion para la fuerza de la recomendacion y la calidad de la evidencia en pacientes adultos/pediatricos;

ND= sin datos disponibles; TMP-SMX: trimetoprima/sulfametoxazol.
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intencion de mantener la vida 1til de estos por el mayor
tiempo posible.

Autor de correspondencia: Maria Guadalupe
Miranda Novales
Correo electronico: guadalupe.mirandan@imss.gob.mx
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