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RESUMEN

El Staphylococcus aureus es un patdégeno bacteriano de distribucién mundial y es el
principal responsable de las bacteriemias en numerosas areas geogréficas. Las tasas
de resistencia a antibidticos han aumentado exponencialmente y diversos estudios
han demostrado que las cepas resistentes ya no se limitan al &mbito hospitalario, con
un aumento significativo de las infecciones adquiridas en la comunidad por bacterias
meticilino-resistentes. La epidemiologia de la infeccién es cambiante, lo que ha difi-
cultado el enfoque inicial de los pacientes con bacteriemia por S. aureus, sumado a
la cantidad de antibidticos relativamente limitada para su tratamiento. A pesar de los
avances médicos y cientificos, la mortalidad atribuible a esta infecciéon ha permanecido
estable durante los Ultimos afios, por lo que se ha convertido en un problema para los
sistemas de salud con un aumento considerable en los costos de atencién. Es necesario
realizar una actualizacion en este topico para facilitar un tratamiento clinico adecuado
de las bacteriemias por S. aureus.

Palabras claves: Staphylococcus aureus; bacteriemia; epidemiologia; meticilino-resistente;
infeccion adquirida en la comunidad; hemocultivo

ABSTRACT

Staphylococcus aureus is a bacterial pathogen that is distributed worldwide and is the
main cause of bacteremia in numerous geographical regions. The rates of resistance to
antibiotics have increased exponentially and various studies have demonstrated that the
resistant strains are no longer limited to the hospital environment, as there has been a
significant increase in community-acquired methicillin-resistant bacteria. The epidemi-
ology of this infection is changing, which has made the initial management of patients
with S. aureus bacteremia more complicated, as well as the relatively limited amount of
antibiotics for treatment. Despite medical and scientific progress, mortality attributed to
this infection has remained the same over the past years. Thus, it is becoming a problem
for health systems that implies increased healthcare costs. It is necessary to update this
topic in order to offer adequate clinical treatment for S. aureus bacteremia.

Key words: Staphylococcus aureus; bacteremia; epidemiology; methicillin-resistant;
community-acquired infection; bloodculture

RESUMO

O Staphylococcus aureus é um patdgeno bacteriano de distribuicdo mundial e é o principal
responsavel das bacteriémias em numerosas areas geograficas. As taxas de resisténcia
a antibioticos aumentaram exponencialmente e diversos estudos demostraram que as
cepas resistentes ja ndo se limitam ao ambito hospitalario, com um aumento significativo
das infec¢des adquiridas na comunidade por bactérias meticilino-resistentes. A epide-
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miologia da infeccdo é cambiante, o que ha dificultado o enfoque inicial dos pacientes
com bacteriémia por S. aureus, somado a quantidade de antibidticos relativamente
limitada para seu tratamento. A pesar dos avangos médicos e cientificos, a mortalidade
atribuivel a esta infeccdo ha permanecido estavel durante os Ultimos anos, pelo que se
ha convertido num problema para os sistemas de salde com um aumento consideravel
nos custos de atencdo. E necessario realizar uma atualizacio neste tépico para facilitar
um tratamento clinico adequado das bacteriémias por S. aureus.

Palavras chave: Staphylococcus aureus; bacteriemia; epidemiologia; resisténcia a meti-

cilina; meios de cultura.

INTRODUCCION

El Staphylococcus aureus es el patégeno
mis frecuentemente aislado en humanos' y
se puede encontrar como comensal que co-
loniza principalmente piel y nasofaringe?,
razén por la cual los humanos sirven como
reservorio natural para su transmisién®. Es
responsable de una gran variedad de pato-
logias, con un espectro infeccioso amplio
que puede ir desde afecciones cutineas le-
ves hasta situaciones que amenazan la vida
como neumonia, endocarditis infecciosa,
sindrome de choque toxico, bacteriemia
y sepsis*. Su importancia clinica radica
en el hecho de que diversos estudios han
demostrado que el S. aureus estd asociado
con un mayor riesgo de mortalidad en
comparacién con otros microorganismos
y, adicionalmente, ha sido reportado como
la principal causa de bacteriemias en nu-
merosas dreas geogrificas’.

Definiciones
y clasificacion

Se define bacteriemia como la presencia
de bacterias viables en la sangre (uno o
més hemocultivos positivos), no necesa-
riamente asociada con manifestaciones
clinicas®. Infeccién del torrente sanguineo
o bacteriemia clinicamente significativa se
define como la presencia de bacteriemia
sumada a manifestaciones clinicas de una
infeccién sistémica’. Sin embargo, la bac-
teriemia por . aureus (BSA) se consideray
se maneja como una infeccién del torrente
sanguineo por el alto riesgo de metdstasis
infecciosas, complicaciones y mortali-
dad>’. Las bacteriemias primarias o de

origen desconocido pueden representar

entre el 10 y el 40% de las causadas por S.

aureus’. Las bacteriemias secundarias o de

origen conocido son aquellas que tienen un
foco primario identificable como dispositi-
vos vasculares, valvulas cardiacas protésicas

y nativas, huesos o articulaciones®®®%. La

BSA puede clasificarse segin ruta de ad-

quisicién en: adquirida en la comunidad

(AC), adquirida en el hospital (AH) y

asociada con el cuidado de la salud (ACS):

+ BSA-AH.: Pacientes con primer hemo-
cultivo positivo después de dos dias de
admisién y uno o menos dias luego del
alta hospitalaria.

* BSA-ACS: Pacientes con primer he-
mocultivo positivo antes de dos dias
de admisién y con cualquiera de los
siguientes:

- Hospitalizacién de dos o mds dias en
los ultimos 90 dias.

- Residencia en un hogar de ancianos o
centro de cuidados a largo plazo.

- Recepcién de hemodialisis crénica.

- Recepcién de terapia intravenosa en
casa.

- Medicacién inmunosupresora o cdn-
cer metastasico.

- Dispositivos intravasculares a largo
plazo para quimioterapia o nutricién
parenteral.

- Procedimiento invasivo que requirié
ingreso al hospital en los ultimos 90
dias.

* BSA-AC: Pacientes que no cumplen los
criterios para BSA-AH o BSA-ACS,
y que tienen su primer hemocultivo
positivo en dos dias o antes luego de la
admisién®11,

La bacteriemia persistente es aquella que

continta con hemocultivos positivos luego
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de tres o mds dias de tratamiento antimicrobiano apa-
rentemente efectivo’. El S. aureus meticilino-resistente
(SAMR) es una cepa caracterizada por llevar un casete
cromosémico en su estructura bacteriana (el SCCmec)
que le confiere resistencia antibiética a la mayoria de
beta-lactimicos, incluidos los firmacos de primera li-
nea como las penicilinas semisintéticas (oxacilina) y las
cefalosporinas (cefazolina)!2.

Epidemiologia
y factores de riesgo

La epidemiologia de las bacteriemias por §. aureus
se encuentra en constante cambio!® y representa un
problema para los sistemas de salud por cuanto puede
tener tasas de mortalidad tan altas como del 20 al 40%?°.
En las tltimas dos décadas la razén de bacteriemias por
gram positivos con respecto a los gram negativos ha
incrementado¥; y esto, posiblemente, se relaciona con
el dramitico ascenso en la incidencia de BSA y por el
dréstico aumento de las tasas de resistencia antibiética
(SAMR) en los ultimos afios?. El aumento en la inci-
dencia de SAMR ha dificultado el enfoque inicial de los
pacientes con BSA™ y, como consecuencia, ha llevado
a un aumento en las tasas de morbi-mortalidad y en los
costos del sistema de salud, gracias, principalmente, al
mayor uso de recursos y a hospitalizaciones mds prolon-
gadas'®. Esta cepa bacteriana ha tenido una expansién
global, con una incidencia mds alta en Estados Unidos
y algunos paises europeos y con menor incidencia en
paises de norte de Europa y Oceania®!*. También parece
representar una problemdtica de magnitud en los hospi-
tales de Latinoamérica, aunque su caracterizacién ha sido
mis dificil por su epidemiologia tan cambiante, incluso
entre hospitales de una misma regién, por factores que
atin son desconocidos!”. Por las proporciones endémicas
que ha adquirido la frecuencia de infecciones por SAMR,
los estudios se han enfocado en la investigacién de las
caracteristicas tanto clinicas como moleculares de esta
cepa. Infortunadamente, sobre la epidemiologia del S.
aureus meticilino-sensible (SAMS) existe poca evidencia
reciente a pesar de ser un patégeno implicado tanto en el
dmbito hospitalario como en la comunidad?. Es menes-
ter resaltar que la incidencia de infecciones por SAMS
permanece sin cambios!®, las tasas de bacteriemias por
dicho germen no han disminuido en el tiempo e, inclu-
so, en aquellas zonas geogrificas con baja incidencia de
resistencia a la meticilina, las bacteriemias por SAMS
prevalecen sobre las bacteriemias por SAMR12,

Tradicionalmente se ha descrito el SAMR como
un patégeno nosocomiall3, sin embargo, la evidencia
actual demuestra que estd en aumento la incidencia de
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SAMR adquirido en la comunidad® y las infecciones
por SAMR-AC se han vuelto endémicas en multiples
regiones del mundo, incluso son mds prevalentes que las
infecciones por SAMS adquiridas en la comunidad®. Es
preciso destacar este hecho por cuanto se ha evidenciado
que las infecciones por SAMR-AC estdn dadas por cepas
diferentes a las tipicas cepas nosocomiales de SAMR,
por lo que el curso de la enfermedad puede variar a pesar
de tener el mismo patrén de resistencia antibiétical®.
Adicionalmente, numerosos estudios han demostrado
que estas cepas de SAMR-AC pueden desencadenar
infecciones en personas sanas y sin los cldsicos factores
de riesgo identificables para SAMR*. De este modo, la
importancia de clasificar las bacteriemias radica en que
pueden existir diferencias clinicas, microbioldgicas y
terapéuticas segin su ruta de adquisicién. Asi mismo,
es importante que aquellas que se consideran adquiridas
en la comunidad tengan una exploracién exhaustiva de
antecedentes que las caractericen como bacteriemias aso-
ciadas con el cuidado de la salud, como las intervenciones,
cuidados o contactos hospitalarios recientes!3.

La creciente resistencia antibiética de los tltimos 30
afios ha incentivado la busqueda de nuevas opciones tera-
péuticas que, a su vez, han inducido cepas con resistencia
a nuevos grupos de antibiéticos!®. Entre estas cepas se
encuentran el S. aureus con sensibilidad intermedia a la
vancomicina (glicopéptido) o VISA y el §. aureus con
resistencia a la vancomicina o VRSA. Sin embargo, estas
cepas parecen ser menos virulentas por lo que rara vez
producen bacteriemia’. Estudios recientes han descrito
resistencia al Linezolid, que es una opcién terapéutica en
algunos casos de intolerancia o resistencia a la meticilina®.

Hay numerosas investigaciones acerca de los factores
de riesgo para BSA, principalmente para SAMR, pero se
ha evidenciado que dichos factores de riesgo pueden ser
similares tanto para SAMR como para SAMS?!. Entre
los grupos de poblacién mds vulnerable se encuentran
las personas con dispositivos protésicos, especialmente
vélvulas cardiacas y, en segundo lugar, las prétesis arti-
culares (artroplastias)'®. Entre los factores de riesgo més
estudiados para BSA se encuentran:

* Terapia de remplazo renal o hemodidlisis

» VIH/SIDA

* Alto consumo de alcohol

* Trasplante de érgano sélido

* Abuso de drogas intravenosas

* Dispositivos intravasculares como catéteres intrave-
nosos

* Edad avanzada

* Enfermedad cardiaca

» Céncer

* Diabetes Mellitus (principalmente insulinodepen-
diente)



* Accidente cerebro-vascular

* Residencia en hogar de ancianos

* Exposicién previa a antibiéticos

* Tratamiento antimicrobiano previo inadecuado

* Otros: Hepatitis C y Enfermedad pulmonar obstruc-
tiva crénica (EPOC) 1415:21,
Algunos estudios sugieren que la hemodidlisis es el

factor de riesgo mds importante para desarrollar BSA2L.

Patogénesis

El §. aureus es un patégeno bacteriano con capacidad
de virulencia debida a moléculas de adhesién, toxinas,
enzimas extracelulares y peptidoglicanos de la pared
celular??2. Causa enfermedad por dos vias principales:
por produccién de toxinas que desencadenan cuadros de
gastroenteritis, sindrome de la piel escaldada y sindrome
de choque téxico y por invasién directa tisular, como en
las infecciones de los tejidos blandos®. El microorganismo
tiene la capacidad de producir dos tipos de toxinas: los
superantigenos como enterotoxinas, serotipos similares
a las enterotoxinas, toxina de sindrome de choque t6-
xico 1, producidos s6lo por algunas cepas; y las toxinas
citotoxicas (hemolisinas alfa, beta, gamma y delta)
que las producen todos los §. aureus y de esta manera
pueden causar hemdlisis, efectos dermonecrdticos y
efectos neurotéxicos!'?. Algunas cepas, especialmente las
SAMR-AC, tienen la capacidad de producir una molé-
cula llamada “Panton Valentine Leukocidin”(PVL), que
es una hemolisina similar a las gamma que se encuentra
asociada con una infeccién cutinea mds invasiva y con

neumonia necrotizante grave's.

Manifestaciones clinicas
y complicaciones

Las manifestaciones clinicas iniciales de la BSA son,
en ocasiones, inespecificas y los pacientes pueden estar,
incluso, asintomaticos, por lo que se dificulta el diagnés-
tico de la entidad®. EL S. aureus tiene un gran espectro de
afeccién clinica, con la capacidad de lesionar casi cual-
quier tejido. No obstante, las infecciones mds relacionadas
son las de piel y tejidos blandos, neumonia, bacteriemia,
endocarditis, osteomielitis, artritis séptica y los sindromes
por toxinas'4. La BSA es propensa a producir metéstasis
en piel y tejidos blandos, pulmones, visceras sélidas, hue-
sos, articulaciones y valvulas cardiacas'®. El curso clinico
de las BSA depende del tipo de tejido afectado (foco
primario o metastdsico), la susceptibilidad del germen y
la ruta de adquisicion. Algunos estudios han demostrado
que las caracteristicas clinicas de las bacteriemias por
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SAMS, que genera mids infecciones endovasculares y
mayor probabilidad de endocarditis infecciosa, difieren
de las de las bacteriemias por SAMR que estin mds
relacionadas con neumonia necrotizante y ocurren en
personas de edad avanzada?. Igualmente, las caracte-
risticas varian de acuerdo con la ruta de adquisicién, asi
el SAMR-AC tiende a producir mayor compromiso de
piel y tejidos blandos mientras que el SAMR-AH genera
mids bacteriemia, neumonia, infeccién del tracto urinario
e infecciones de sitios quirtrgicos®. Adicionalmente, se
ha demostrado que la BSA adquirida en la comunidad
se encuentra mis relacionada con endocarditis infecciosa
que las cepas nosocomiales!®.

Hasta el 43% de las BSA presentan complicaciones'*.
El porcentaje de complicaciones ha aumentado por la
mayor frecuencia de procedimientos invasivos, el incre-
mento del nimero de pacientes inmunocomprometidos
y la elevacién de la resistencia bacteriana®’. La endocar-
ditis infecciosa es la complicacién mds comun, hasta un
60% de las BSA pueden tenerla y, en la mayorfa de los
casos, se encuentra clinicamente oculta®>”. Otras de las
complicaciones incluyen infeccién metastdsica como
osteomielitis, abscesos profundos, sepsis grave y muer-
te>0. Fowler et al>® describieron un modelo predictivo
para complicaciones basado en los siguientes factores
de riesgo: bacteriemia persistente, adquisicién en la
comunidad, lesiones en piel sugestivas de metdstasis
infecciosa y fiebre persistente (persistencia luego de 72
horas de instaurado el tratamiento). De acuerdo con el
modelo, si no existe ningtn factor de riesgo se espera
una ocurrencia de complicaciones por BSA en un 16%,
pero si se encuentran todos los factores de riesgo la po-
sibilidad de desarrollar complicaciones es del 90%. El
predictor més fuerte de complicaciones es la presencia
de bacteriemia persistente’. Otra de las complicaciones
que se ha descrito recientemente es la bacteriemia poli-
microbiana, que tiene una incidencia del 2 al 17% en las
BSA; y algunos factores de riesgo descritos son: infeccién
intra-abdominal, catéter de la via biliar y neutropenia.
Los gérmenes mds asociados han sido Enserococcus spp
y Streptococcus spp**.

Diagnostico

El diagnéstico de la bacteriemia por S. aureus se realiza
por medio de hemocultivos. Es preciso determinar la
resistencia del aislamiento bacteriano para la instauracién
de un 6ptimo tratamiento para evitar el uso indiscrimina-
do de antibiéticos'®. El tiempo para la “positivizacion” del
hemocultivo se ha relacionado con el origen primario de
la infeccién y con la duracién de la bacteriemia: tiempos
menores de 14 horas se relacionan con infeccién metasta-
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sicay menor tiempo para la “positivizacién’, usualmente,
implica también mayor duracién de la bacteriemia'®. Es
necesario evaluar sitios de infeccién secundaria como vér-
tebras, valvulas cardiacas y articulaciones??. Para descartar
la posibilidad de complicaciones metastdsicas, como la
endocarditis infecciosa, se sugiere el uso de ecocardio-
grafia en los pacientes con BSAZ; sin embargo, su uso de
rutina ain es controversial. A los pacientes con factores
de riesgo para endocarditis infecciosa se les debe realizar
la ecocardiografia; y, al parecer, la transesofgica tiene
mayor sensibilidad para detectar vegetaciones pequefias,
endocarditis en dispositivos y en vilvulas intracardiacas’.
Algunos estudios también recomiendan el uso rutinario
de radiografia de térax en estos pacientes!®.

Tratamiento

El tratamiento de la BSA se compone de la instaura-
cién de la terapia antibidtica, el retiro de los posibles focos
infecciosos, es decir, los dispositivos que pueden estar
colonizados como catéteres intravenosos, actualmente
causantes del aumento de la incidencia de bacteriemia
nosocomial?’; y el drenaje de los abscesos o cualquier
tipo de coleccién?®. Se ha demostrado que el factor de
riesgo independiente mds importante para las recaidas
es la persistencia de focos infecciosos como catéteres
intravenosos’. La instauracién oportuna y adecuada de
tratamiento antibidtico empirico constituye el pilar en el
manejo de la BSA, el cual se ha asociado con tasas bajas
de recaida y mortalidad?®. Ademis, se ha demostrado
que una terapia inadecuada de la BSA es el determinante
independiente mds importante en cuanto a mortalidad
intrahospitalaria. Varios estudios han propuesto que
idealmente el tratamiento debe ser iniciado antes de
24 horas luego de la admisién'®, otros proponen que la
administracién de la terapia empirica contra una cepa
SAMR en las primeras 48 horas después de la toma del
hemocultivo aumenta la supervivencia a 14 dfas?’. El
tratamiento debe ser guiado por la prevalencia local de
resistencia antibidtica, la historia del paciente (factores
de riesgo individuales) y los datos de estudios clinicos™!3.
Por ejemplo, en los pacientes con comorbilidades como
VIH positivo, diabetes mellitus, cirrosis, enfermedad
pulmonar obstructiva crénica, falla cardiaca, falla renal
con necesidad de didlisis, y especialmente en aquellos
con factores de riesgo para bacteriemia por SAMR, el
tratamiento debe ser mds agresivo y de mayor intensi-
dad?®?. Determinar la resistencia antibiética y la ruta
de adquisicién es fundamental para la instauracién del
tratamiento porque las alternativas antibi6ticas son di-
ferentes y las cepas nosocomiales del SAMR tienden a
ser mds agresivas que las AC®19.
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En el momento de elegir el antibiético, lamentable-
mente, son limitadas las opciones terapéuticas para la
BSA'. El tratamiento de eleccién para las bacteriemias
por SAMS son las penicilinas semisintéticas, como la
oxacilina y las cefalosporinas de primera generacién
como la cefazolina, ya que los estudios han demostrado
que el uso de vancomicina en bacteriemias por SAMS se
ha asociado con un alto porcentaje de falla terapéutica,
recaidas y resultados subéptimos®!*. No se han demos-
trado diferencias en los resultados del tratamiento de la
bacteriemia SAMS entre la oxacilina y la cefazolinal?.
Por el contrario, la vancomicina es el pilar de tratamiento
de la bacteriemia por SAMR, es decir, su uso puede
ser beneficioso si se sospecha SAMR pero, paraddjica-
mente, perjudicial si se documenta SAMS®. A pesar
de ser el pilar de tratamiento de la BSA por SAMR, la
vancomicina también se ha asociado con mayor riesgo
de recaidas. Algunas posibles explicaciones para este fe-
némeno son la dosis inadecuada, una pobre penetracién
al tejido, actividad bactericida lenta y presencia de cepas
de sensibilidad intermedia (VISA) o resistencia a la
vancomicina (VRSA)!3. Otras alternativas de manejo, en
caso de falla o toxicidad con el tratamiento convencional,
son linezolid, daptomicina, tigeciclina, fosfomicina mds
imipenen, trimetropim/sulfametoxazol, quinupristin/
dalfopristin, telavancina, ceftabiprole y ceftaroline!*18.
Algunos estudios recomiendan el uso de Daptomicina
como terapia empirica en regiones con alta inciden-
cia de SAMR vy con signos de sepsis!*. Atin no existe
consenso en el tiempo de duracién de la terapia, pero
se ha propuesto para la BSA no complicada (asociada
con catéter y con remocién del mismo, resultado nega-
tivo del hemocultivo de seguimiento, ausencia de fiebre
tras 72 horas de tratamiento, hallazgos normales a la
ecocardiografia transesofdgica, ausencia de dispositivos
intravasculares y de material protésico en articulaciones,
y sin manifestaciones sugestivas de infeccién metastésica)
una duracién de dos semanas y para la BSA complicada
de cuatro a seis semanas®3.

Mortalidad y pronéstico

La mortalidad de la BSA en la era pre-antibidtica
alcanzaba cifras tan elevadas como el 80%8, pero, con la
introduccién de los antibiéticos actualmente se calcula
una mortalidad aproximada entre 20 y 40%°. La BSA
por SAMR ha demostrado, en la mayoria de estudios,
estar asociada con peor prondstico en comparacién con la
BSA por SAMS,y también se ha relacionado al SAMR
con mayor tendencia a recurrir y persistir'®!?. El meta-
anilisis de Cosgrove y cols*® demostré que la BSA por
SAMR tiene mayor mortalidad que la BSA por SAMS.



Existen otros factores diferentes al tipo de resistencia
antibidtica que influyen en este desenlace. Por ejemplo, la
estancia hospitalaria también fue significativamente mds
prolongada en las BSA por SAMR, y diversos estudios
han concluido que la duracién de la estancia hospitalaria
es un factor de riesgo independiente que incrementa la
mortalidad en la BSA y se asocia con un peor pronés-
tico31-33, Ademds, la falta de adherencia al tratamiento
también se asocia con mayor riesgo de recaida®t. Un
estudio en Brasil también demostré tasas de mortalidad
significativamente mds altas en BSA-SAMR (58.6%)
con respecto a la BSA-SAMS (24.1%). Igualmente, la
mortalidad por cepas nosocomiales (AH) ha demostrado
ser mds alta si se compara con las cepas adquiridas en la
comunidad, lo que estd influenciado por factores como
edad, sexo, raza, estado inmunoldgico, comorbilidades
y otros como la carga de la enfermedad y la carga de
la bacteria resistente a la meticilina’®, la interaccién
patégeno-hospedero y por factores de virulencia del
microorganismo!2. También se han identificado factores
de buen pronéstico en las BSA como un examen fisico
sin alteraciones, la ausencia de dispositivos protésicos,
la ausencia de fiebre y el hemocultivo negativo a las 72
horas de instaurado el tratamiento®. Se ha encontrado
que los nifios, aunque no es tema de esta revisién, tienen
una presentacién clinica casi totalmente diferente de la
de los adultos y mayor riesgo de mortalidad>®.

Latinoameérica y Colombia

Los primeros estudios en Latinoamérica acerca de
SAMR se llevaron a cabo en Brasil y posteriormente
se reportaron casos en Argentina’’*8. Actualmente en
América Latina las tasas de resistencia antibiética han
ido en aumento y se calcula una prevalencia aproximada
para SAMR entre el 40.1% y el 50.6%. Puerto Rico en-
cabeza la lista con una tasa de resistencia a la meticilina
de 73.9%%. Se ha demostrado en algunos estudios que
el SAMR es la principal causa de infeccién nosocomial
en Latinoamérica, aunque estas cepas nosocomiales se
han desplazado por el aumento en la incidencia de cepas
SAMR adquiridas en la comunidad®. En un estudio
de Reyes ez al*! que reporta las prevalencias de SAMR
para cuatro paises entre el 2006 y 2008, calcularon para
Colombia una tasa del 45% de resistencia. En otro es-
tudio reciente®’ se reporta una prevalencia de 37%, pero
se deben tener en cuenta las diferencias existentes entre
los disefios y la epidemiologia cambiante del S. aureus
pues se ha demostrado que puede haber variaciones en las
tasas de resistencia incluso entre hospitales de una misma
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regién o pais*2. A pesar de lo anterior, la epidemiologia en
Colombia en cuanto a distribucién de cepas resistentes
parece muy similar a la epidemiologia de las regiones de
Norteamérica en las que inicialmente se originé este fe-
némeno, como se ha planteado recientemente*>**. Desde
este punto de vista, Colombia comparte, junto con Chile,
Paraguay y Uruguay, esa caracteristica, lo que implica un
enfoque terapéutico particular cuando es preciso tratar
al paciente infectado por . aureus*>*. En Colombia, a
diferencia de Estados Unidos, las tasas de resistencia y
sensibilidad intermedia a la vancomicina son relativa-
mente bajas* y el reciente estudio de Garza-Gonzilez
et al.® no report6 aislamiento de este tipo de cepas.

En Colombia los estudios de bacteriemia por §. aureus
son relativamente escasos y, entre los mds recientes, se
encuentra el de Cortés ez al*’ en unidades de cuidado
intensivo (UCI). Dicho estudio report6 al §. aureus como
la segunda causa de bacteriemia, aislado en un 12.3% de
los hemocultivos y superado inicamente por Staphylococ-
cus coagulasa-negativos. Adicionalmente, se describe un
cambio en el patrén de resistencia con disminucién de las
cepas SAMR (33.4%) con respecto a afios anteriores. En
otro estudio de pacientes con bacteriemia en Colombia,
Castillo ef al*® compararon la mortalidad de la BSA-
SAMS y la BSA-SAMR, y concluyeron que el SAMR
per se no fue un factor independiente de pronéstico para
mortalidad. Se confirma en este estudio que la terapia
antimicrobiana apropiada constituye un factor protector
con respecto al prondstico de estos pacientes. Otro estu-
dio realizado en 2010 en la ciudad de Bogotd demostrd
que el cdncer es un factor de riesgo independiente para

mortalidad por bacteriemia causada por S. aureus®.

CONCLUSIONES

Es evidente que la BSA-SAMR ha sido un problema
de salud publica mayor, sin mencionar los notables incre-
mentos de los costos en salud y las potenciales complica-
ciones que enfrenta el paciente infectado. No obstante,
la problematica derivada del SAMS no se puede ignorar
y su vigilancia debe seguir haciendo parte de protocolos
clinicos y de control de infecciones. Es importante seguir
planteando mds preguntas y proyectos de investigaciéon
que lleven a crear y mejorar estrategias de tratamiento
eficaz y politicas de vigilancia y control. Igualmente, este
conocimiento también resultard ser una herramienta
eficaz para aumentar el indice de sospecha clinica, con
el fin de hacer un diagnéstico oportuno de la BSA para
tomar medidas terapéuticas eficaces e inmediatas”.
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