Staphylococcus aureus resistente
a la vancomicina: una nueva amenaza
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RESUMEN

Staphylococcus aureus resistente a la vancomicina
(Vancomycin resistant Staphylococcus aureus, YRSA)
es una causa emergente de infeccion en el ambiente
hospitalario. Para una adecuada deteccion, los labora-
torios deben utilizar métodos especiales de evaluacion
y de susceptibilidad. Algunos de estos métodos son
altamente especificos, mientras que otros necesitan
pruebas adicionales para definir un resultado. Actual-
mente, existen tres casos de VRSA descritos en los
Estados Unidos; en Suramérica, 5 casos de aislamien-
tos de Staphylococcus aureus con resistencia interme-
dia a la vancomicina (Vancomycin intermediate
Staphylococcus aureus, VISA), y en Colombia no se
han presentado los primeros reportes de VISA/VRSA.
Entre los factores de riesgo para la adquisicion de VISA/
VRSA esta la alta prevalencia de Staphylococcus aureus
resistente a la meticilina (Methicillin resistant
Staphylococcus aureus, MRSA) y el alto consumo de
vancomicina. Sin una vigilancia epidemioldgica, un con-
trol de infecciones, el adecuado uso de los antibidticos
y una coordinacion entre las autoridades de salud publi-
ca y los hospitales, los niveles de VRSA probablemente
iran en incremento. El objetivo de este articulo es revi-
sar los aspectos epidemiolagicos, los mecanismos de
resistencia, el proceso diagnostico, las opciones tera-
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ABSTRACT

Vancomycin resistant Staphylococcus aureus (VRSA)
is an emerging cause of infections in the health
care settings. For reliable detection, laboratories may
need to employ special screening and susceptibility
testing methods. Certain of these tests are highly
specific, while others may require additional
confirmatory testing for definite results. Isolations
of VISA strains have been confirmed from USA,
Europe, Asia, Africa and Brazil. Meanwhile the first
isolations of VRSA come from the United States.
Without epidemiology surveillance, suitable antimi-
crobials use and coordination between public heath
authorities and hospitals, levels of VRSA are likely
to increase. The aim of this article is to review the
epidemiological aspects, the mechanisms the
resistance, the diagnostic process, the therapeutics
options and the infection control measures to stop
the development of VRSA Key words: Staphy-
lococcus aureus, Vancomycin, VRSA, VISA, MRSA.
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INTRODUCCION

Staphylococcus aureus es una causa importante de
infecciones hospitalarias y adquiridas en la comuni-
dad. Es responsable de una gran variedad de infeccio-
nes tanto en la poblacion pediatrica como en la adul-
ta. A su vez es causa de una gran variedad de
enfermedades, tales como lesiones localizadas en piel,
abcesos, neumonias v sepsis. En las Ultimas dos dé-
cadas, se ha evidenciado un aumento de Staphy-
lococcus aureus resistente a la meticilina (Methicillin
resistant Staphylococcus aureus, MRSA); este incre-
mento, a su vez, se ha acompanado de un aumento
del uso de la vancomicina. En la ultima década, se han
reportado aislamientos de Staphylococcus aureus con
susceptibilidad intermedia a vancomicina (Vancomicyn
intermediate Staphyloccocus aureus, VISA) y de ais-
lamientos de Staphyloccocus aureus francamente re-
sistentes a la vancomicina (Vancomicyn resistant
Staphyloccocus aureus, VRSA). El objetivo del pre-
sente articulo es revisar la epidemiologia, los meca-
nismos moleculares de resistencia, el diagnostico y
las opciones terapéuticas y de control para el VRSA.

EPIDEMIOLOGIA

El descubrimiento de la penicilina ha permitido el
manejo de una gran cantidad de infecciones
bacterianas; sin embargo, hacia el ano de 1942 (1)
se reporto el primer caso de Staphylococcus aureus
resistente a la penicilina. Esto propicio el desarrollo
de penicilinas antiestafilococicas como la meticilina y
la oxacilina. No obstante, la identificacion de
Staphylococcus aureus resistente a la meticilina
(MRSA) se reporto 1 afno después de la introduccion
de esta penicilina semisintetica (2). Esta serie de
eventos produjo un aumento del uso de la vancomi-
cina y brindd, posiblemente, las bases para la selec-
cion de S. aureus resistentes a la vancomicina. En la
década del 80, el MRSA emergio ostensiblemente y
se convirtio en un microorganismo endémico en la
mayoria de hospitales, especialmente, en las unida-
des de cuidado intensivo (3). Actualmente, un gran
porcentaje de los aislamientos de S. aureus adquiri-
dos en la comunidad son también MRSA en Estados
Unidos (4). Tal comportamiento no es ajenc a Co-
lombia ya que se reporta una prevalencia del 52%
de MRSA en el ambiente hospitalario (5), y de acuer-
do con los reportes del Grupo para el Control de la
Resistencia Bacteriana en Bogota (GREBQ) (6), el 61%
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de los aislamientos de la unidad de cuidado intensivo
corresponden a MRSA.

A partir de 1996, se informaron los primeros
aislamientos de S. aureus con resistencia intermedia
a vancomicina (VISA) (7-9). En la mayoria de estos
informes se resaltaba el papel preponderante del
MRSA como sustrato ideal para el surgimiento de la
resistencia a vancomicina. Para junio del 2002, se
habian informado ocho pacientes con infecciones
causadas por cepas VISA en Estados Unidos. A la
fecha, en el mundo se han presentado 3 casos de
Staphylococcus aureus resistente a vancomicina
(VRSA).

El primero de los VRSA reportado en Estados
Unidos ocurrié en Michigan (10), en junio de 2002;
se aislo VRSA de la punta de un catéter venoso en un
paciente de 40 anos. El paciente presentaba como
enfermedades de base diabetes, enfermedad
vascular periférica y falla renal crénica. Las mues-
tras fueron evaluadas por los Centros para el Control
y Prevencion de Enfermedades de los Estados Uni-
dos (CDC), que confirmd que los resultados de la
concentracion inhibitoria minima (CIM) para la
vancomicina era mayor de 128 pg/ml; para
teicoplanina, mayor de 32 ug/ml, y para oxacilina,
mavyor de 16 ug/ml, por el método de microdilucion
en caldo. El aislamiento contenia el gen vanA, res-
ponsable de la resistencia a vancomicina en
Enterococcus spp. De igual manera contenia el gen
mecA que media la resistencia a oxacilina en S.
aureus.

La presencia del gen vanA en S. aureus se do-
cumento por primera vez en 1992, por medio de prue-
bas in vitro (12). Lo anterior sugiere que este deter-
minante de resistencia a la vancomicina pudo haber
sido adquirido por S. aureus a través de la transfe-
rencia de material genético del Enterococcus spp.
resistente a vancomicina localizado en una ulcera de
los miembros inferiores del paciente.

El segundo caso ocurrié en Pennsylvania (11)
en septiembre de 2002, en un paciente de 70 afos
de edad, el cual fue admitido en un hospital del Esta-
do, en donde consultd por una ulcera cronica del pie
y posible osteomielitis. En el cultivo de la Ulcera cre-
Cio S. aureus. Este aislamiento fue sometido a una
prueba de susceptibilidad antimicrobiana que con-
sistio en cultivar S. aureus en un agar con vanco-
micina, en donde crecio satisfactoriamente, lo que
hacia sospechar el hallazgo de una cepa VISA. Prue-
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bas posteriores de susceptibilidad con E-test® con-
firmaron la resistencia a la vancomicina (VRSA). El
CDC por el método de microdilucion en caldo deter-
mino una CIM de 32ug/ml para la vancomicina. Prue-
bas genéticas posteriores confirmaron la presencia
de los genes mecA y vanA.

El tercer caso, en marzo de 2004, ocurrio en
New York (13). De un cultivo urinario obtenido de un
paciente de un hogar geriatrico, se aislo S. aureus.
El aislamiento fue evaluado por un metodo automati-
zado de susceptibilidad antimicrobiana (Microscan®)
que revelo una CIM para vancomicina de 4 ug/ml.
Evaluaciones posteriores usando E-test® indicaron
que el aislamiento era resistente a la vancomicina
(CIM=>256 png/ml). Posteriormente, en el CDC, la cepa
aislada revelo una CIM de 64 pg/ml para vancomicina.
De nuevo, el aislamiento contenia los genes mecA y
vanA. Las evaluaciones adicionales practicadas en el
CDC con métodos automatizados como Microscan®
y Vitek® no detectaron la resistencia a la vancomicina
en este aislamiento VRSA. Esto Ultimo tiene un signi-
ficado importante debido a que, en el medio hospita-
lario, estos métodos se utilizan para determinar los
patrones de resistencia de los aislamientos bacte-
rianos; por tanto, pone en evidencia las limitaciones
de los meétodos automatizados en la determinacion
de la resistencia en S. aureus con el enorme riesgo
que esto implica.

En Latinoamerica, especificamente en Brasil, se
encuentran descritos 5 aislamientos VISA (14). Cua-
tro de estos aislamientos reportados en Brasil se ais-
laron de pacientes que pertenecian a la unidad de
quemados y el otro aislamiento era de la Unidad de
Cuidado Intensivo Ortopédico. Los 5 aislamientos se
caracterizaron por poseer una CIM para vancomicina
de 8 ug/ml con métodos no automatizados y una CIM
de 16 pg/ml para teicoplanina con el método de E-
test®. Estos 5 aislamientos obtenidos en Brasil fue-
ron negativos para el gen vanA, vanBy vanC. Lo co-
mun para cada uno de estos aislamientos, excepto
para el obtenido de la Unidad de Cuidado intensivo
Ortopédico, fueron los largos periodos de tratamien-
to con vancomicina previos a la identificacién. En
Colombia, aun no se han presentado reportes de VISA
o de VRSA; sin embargo, la alta prevalencia de MRSA
reportada en nuestro pais, como la observada en
Estados Unidos, no descarta la posibilidad de la pre-
sencia de VISA o de VRSA.

MECANISMO DE RESISTENCIA

Para entender el mecanismo de resistencia en S.
aureus es necesario revisar el proceso normal de la
conformacion de la pared bacteriana en este micro-
organismao.

La pared celular es una de las principales es-
tructuras tanto de las bacterias Gram positivas como
de las Gram negativas. La presion osmética interna
en la mayoria de las bacterias oscila entre 5 y 20
atmosferas En casi todos los medios esta presion serfa
suficiente para hacer estallar la célula, si no fuese
por la resistencia que opone la pared celular. Para
poder mantener esta funcion de resistencia, depen-
de de la adecuada sintesis de una estructura
bioquimica denominada peptidoglicano. Este compo-
nente esta conformado por dos amino-azticares (N-
acetilglucosamina y N-acetil muramico) y 10 amino-
acidos. La sintesis de esta estructura se inicia en el
citoplasma con la produccion inicial de un monomero
de N-acetilmuramico y cinco aminoacidos (L-alanina,
D-acido glutamico, L-lisina y dos D-alanina). Poste-
riormente, la cadena inicial se transporta a la super-
ficie externa por medio de un canal lipidico (15) pero,
antes de llegar a su destino, se suma a su estructura
el componente de N-acetilglucosamina vy los cincos
residuos de glicina. El crecimiento del peptidoglicano
como polimero depende, principalmente, de dos
enzimas de la membrana citoplasmatica conocidas
como la glicosiltransferasa y la transpeptidasa, tam-
bién conocida como la proteina ligadora de penicilina
(PBP). La primera se encarga de producir enlaces
entre los dos amino-aztcares y la segunda, de reco-
nocer los residuos de D-alanina D-alanina, para, pos-
teriormente, originar un corte entre estos dos resi-
duos y permitir asi la union entre el pentltimo residuo
de D-alanina con la cadena de pentaglicina del se-
gundo mondmero. Toda esta secuencia de acciones
permite el crecimiento del peptidoglicano y, por ende,
una mavyor estabilidad estructural de la pared
bacteriana.

La vancomicina pertenece a la familia de los
glicopéptidos. Este antibidtico se caracteriza por in-
terferir con la sintesis del peptidoglicano. El meca-
nismo de accidn se basa en la capacidad que tiene la
vancomicina para ligarse a los residuos de D-alanina
D-alanina de las cadenas completas de peptidoglicano
o en las cadenas nacientes de peptidoglicano (figura
1) y, por tanto, impedir la accion de la enzima trans-
peptidasa, con lo cual produce una disminucion en la
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polimerizacion del peptidoglicano mediada por las
PBP (11). Una de los principales limitantes para esta
accion es el nimero de capas de peptidoglicano que
el antibiotico debe atravesar para llegar a su obje-
tivo (15).

El mecanismo de resistencia a este antibiotico
se ha descrito apartir de la primera cepa clinicamente
resistente, denominada Mu50 (16). Uno de los meca-
nismos de resistencia que se ha descrito con mayor
frecuencia en S. aureus, consiste en un aumento anor-
mal del grosor de la pared celular, segin se evidencia
en las pruebas bioquimicas y en la observacion por
medio de la microscopia electronica de transmision
(17). Como resultado del aumento en el nimero de
capas de peptidoglicano en la pared celular, mas
vancomicina es atrapada en las capas superficiales
(figura 1) lo que impide que el antibidtico llegue a la
membrana citoplasmatica; este es el lugar en donde
ocurre la sintesis del peptidoglicano. Como resultado
de esto, se requieren mayores concentraciones del
antibidtico para saturar las diversas capas de pepti-
doglicano vy, finalmente, bloguear su sintesis.
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El engrosamiento de la pared celular es carac-
teristico de las cepas resistentes a la vancomicina.
Existen, principalmente, dos mecanismos relaciona-
dos en el aumento anormal del peptidoglicano. El
primero se caracteriza por un aumento en la tasa de
produccion de peptidoglicano y el sequndo se rela-
ciona con una disminucién de su degradacion. Asi,
las nuevas capas de peptidoglicano desplazan a las
viejas capas, pero estas ultimas no son degradadas
por las enzimas hidrolizantes de peptidoglicano, como
si sucede en las cepas sensibles. Toda esta serie de
acciones conlleva una acumulacion excesiva de
peptidoglicano vy, por tanto, un mayor obstaculo fisi-
co para la vancomicina.

Aparte de los mecanismos anteriormente des-
critos, existe otro factor que ayuda a generar resis-
tencia a la vancomicina (13) y es la produccion de
monomeros de peptidoglicano estructuralmente di-
ferentes al original, los cuales impiden la polimeri-
zacion del peptidoglicano. Esta falta de polimerizacion
conlleva un aumento de residuos de D-alanina D-
alanina libres. Estos residuos se caracterizan por
poseer una afinidad de 3 a 6 veces mas por la vanco-
micina, a diferencia de los residuos de cepas sensi-
bles y, por tanto, atrapan mas antibiotico. A pesar de
que este mecanismo colabora con la resistencia, es
el aumento en el grosor de la pared lo que se consi-
dera como prerrequisito para la resistencia a la
vancomicina (15).

GENETICA

Las tres cepas de S. aureus informadas como resis-
tentes a la vancomicina en Estados Unidos se carac-
terizaron por la evidencia del gen vanA. Este gen se
caracteriza por poderse inducir, ser transmitido por
un elemento movil denominado transposon Tni1546
y conferir una alta resistencia a los glicopéptidos en
Enterococcus spp. Debido al hallazgo de este deter-
minate genético, se llegd a sospechar que se estaba
enfrentando la misma cepa. Sin embargo, la eviden-
cia de concentraciones inhibitorias minimas diferen-
tes para cada uno de los aislamientos (Michigan,
CIM>1.028 mg/ml; Pennsylvania, CIM>32 ug/ml, y
New York, CIM>256 ug/ml) evidencio lo contrario.
Gracias al estudio de Nancye et al. (18) se confirma
la presencia de un perfil genotipico diferente entre
las dos primeras cepas (Michigan y Pennsylvania), el
cual radicaba en la ausencia del elemento genético
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orf? y la presencia de dos secuencias de insercion
en el Tn1546 del aislamiento de Pennsylvania, a pe-
sar de poseer la misma secuencia de aminodcidos
para el gen vanA entre los dos aislamientos. Estas
diferencias estructurales del Tni1546 permiten con-
cluir que los dos primeras aislamientos provienen de
eventos geneticos totalmente diferentes.

DIAGNOSTICO

No todos los métodos de susceptibilidad microbio-
logica detectan aislamientos resistentes o con resis-
tencia intermedia a la vancomicina, especialmente,
los métodos automatizados y los de difusion en dis-
co. Prueba de esto es la falla en la deteccion de dos
de los tres aislamientos resistentes en Estados Uni-
dos por los métodos anteriormente mencionados (11-
13). Los métodos gue detectan VISA y VRSA son la
dilucion en agar con vancomicina (el cual es una in-

fusion cerebro-corazon con 6 pg/ml de vancomicina)
y los métodos no automatizados para la realizacion
de CIM (microdiluciones, diluciéon agar y E-test). De
tal manera que los laboratorios que utilicen los mé-
todos automatizados o el método de difusion en dis-
co deben incluir, también, en las pruebas, la evalua-
cion en agar con vancomicina para aumentar la
deteccion de VISA y VRSA. A su vez, en aquellas
cepas que se hayan identificado como VISA o VRSA,
se deben confirmar su autenticidad repitiendo las
pruebas de susceptibilidad y de identificacion micro-
biologicas. Una vez se sospecha la presencia de VISA
o de VRSA se deben iniciar medidas especificas para
el control de la infeccion. Ademas, los laboratorios
deben notificar a los respectivos laboratorios de re-
ferencia de su ciudad con el fin de confirmar el aisla-
miento y la realizacién de pruebas de susceptibilidad
antimicrobiana. El proceso diagndstico se describe
en la figura 2.

ALGORITMO DIAGNOSTICO PARA LA DETECCION DE STAPHYLOCOCCUS AUREUS CON RESISTENCIA
INTERMEDIA DO TOTAL A LA VANCOMICINA
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De acuerdo con las guias de la Instituto de
Estandarizacion Clinica y de Laboratorio (CLSI), ante-
riormente NCCLS, define a S. aureus susceptible a
vancomicina como aquél que tiene una CIM<4 ug/ml;
S, aureus con resistencia a la vancomicina, CIM=32
ug/ml, v a las cepas con resistencia intermedia como
aquéllas que poseen una CIM entre 8 y 16 ug/ml (19).

OPCIONES TERAPEUTICAS
Desde que se documentaron los primeros aislamien-
tos de S. aureus con resistencia intermedia o total a
la vancomicina en el ambiente clinico, se penso en la
dificultad que tendria el médico para el manejo de
estas infecciones, ya que la vancomicina es conside-
rada como un medicamento indispensable para el
manejo de infecciones por organismos Gram positi-
vos multirresistentes. Sin embargo, los patrones de
susceptibilidad de los aislamientos VRSA, a pesar de
su resistencia a la vancomicina, evidencian una am-
plia sensibilidad a otra clase de antibitticos (tabla 1).
Las opciones de tratamiento para el manejo de
las infecciones causadas por VRSA se deben basar
en los perfiles de susceptibilidad que el aislamiento
en cuestion presente (30-32). Por tal motivo, se debe
realizar un amplio panel de susceptibilidad de acuer-
do con los estandares de susceptibilidad propios de
S. aureus.

.

Sin embargo, esta emergencia y diseminacion
de resistencia entre diferentes microorganismos hizo
necesario el desarrollo de otras alternativas para el
tratamiento de infecciones por microorganismos Gram
positivos multirresistentes, en especial, el VRSA.

Entre estas nuevas opciones terapeuticas se
encuentra la daptomicina, un antibiotico caracteriza-
do por su union a la membrana celular por medio de
un canal de calcio que produce despolarizacion rapi-
da de la membrana bacteriana por medio de la expul-
sién de potasio, el cual se asocia con alteracién en la
sintesis de ADN, ARN y de proteinas (20). Ha sido apro-
bado por la Food and Drug Administration (FDA) para
el manejo de infecciones de tejidos blandos por
microorganismos Gram positivos no resistentes y que
ha mantenido una actividad in vitro contra las cepas
VRSA y VISA en sus pruebas iniciales (21).

El linezolide es una oxazolidinona que se carac-
teriza por inhibir la sintesis proteica al bloguear la union
del ARNm con la subunidad ribosémica 30S (22). Su
espectro es similar al de la vancomicina y su efectivi-
dad clinica esta dirigida al tratamiento de infecciones
por Vancomycin resistant enterococci (VRE) y VISA.

La quinupristina-dalfopristina es una estrepto-
gramina que produce inhibicion de la sintesis proteica
al formar un complejo con la subunidad ribosémica
50S; se ha utilizado, principalmente, para el trata-
miento de infecciones por E. faecium resistente a la

PERFIL CLiNICO Y ANTIBIOTICO DE VRSA EN ESTADOS UNIDOS
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Obesidad morbida,
ulcera cronica de
miembros inferiores

Pensylvania

Informacion

New York no disponible

m ASOCIACION COLOMBIANA DL INFECTOLOGIA

Secrecian purulenta
de dlcera de
miembro inferior

Orenaje purulento
de ulcera cronica
de piey
osteomielitis

Informacion
no disponible

Enfermedad actual Patron de susceptibilidad

Cloranfenicaol, linezolide,
minociclina, quinupristina
dalfopristina, tetraciclinas y
trimetropin- sulfametoxazol

cloranfenicol, linezolide,
minociclina, guinupristina-
dalfopristina, rifampicina y
trimetropin-sulfametoxazol.

cloranfenicol, linezolide,
minocicling, quinupristina-
dalfopristina, rifampicina y
trimetropin -sulfametoxazol.
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vancomicina y, potencialmente, para el manejo de Tabla 2
infecciones por VISA y VRSA (18).

Tanto el linezolide como la quinupristina- REGDMENDACIDNE§ PARA LA PREVENCION
dalfopristina han mostrado buena actividad bacteri- DE LA DISEMINACION DE S. AUREUS CON
cida in vitro en las infecciones por VRSA (23). Sin REDUCIDA SENSIBILIDAD Y RESISTENCIA

A VANCOMICINA

embargo, se necesita la creacion de antibidticos mas
ntr [ microorgani ien- k 3 ' )

establesconiral esteipo de_ C Ei)O ga smgs, temen El laboratorio debe avisar inmediatamente al

do en cuenta los reportgs_mma es d_e _resstenc;a al personal médico, la unidad hospitalaria y el co-

linezolide y a la quinupristina-dalfopristina por parte mité de infecciones.

de S. aureus (24,25).

L]

) L e Se debe aislar al paciente en una habitacion

Entre las nuevas opciones terapeuticas que se privada y comenzar la atencién personalizada
encuentran actualmente en estudio estan la par parte de personal especializado, con el
oritavancina y la dalbavancina (26); son glicopéptidos empleo de precauciones de transmisién por
sintéticos y cuya actividad antibidtica se ve relacio- contacto y uso de mascara.
nada con el VRE y el MRSA asi como en aquellos e Se debe minimizar el nUmero de personas que
aislamientos VISA o VRSA. tienen contacto con los pacientes infectados

De igual manera, el grupo de las gquinclonas se o colonizados.
ve incrementado con el desarrollo de la garenoxacina, e Se debe comenzar a adelantar investigacio-
una desfluoroquinolona que actla a nivel de la nes epidemiologicas en Colombia.
topoisomerasa IV y de la ADN girasa. Se caracteriza e Se debe educar e informar al personal de sa-
por retener actividad contra S. aureus que presen- lud sobre la presencia de pacientes con VISA-
tan mutaciones de los genes griA o griB (33). La VRSA y de las medidas epidemiologicas que se
sitaflozacina (27) es otra nueva quinolona cuyo es- deben tomar para el control de la infeccion.
pectro va dirigido contra microorganismos Gram po- e Se debe vigilar, supervisar y hacer cumplir es-
sitivos como el MRSA y actlia, principalmente, en la trictamente las precauciones de contacto y
topoisomerasa. El desarrollo de la tigeciclina es una GbFes misditas:
tetraciclina de amplio espectro que muestra una ade- e Se deben practicar cultivos basales de las ma-
cuada actividad en infecciones por microorganismos nos y fosas nasales de:
Gram positivos multirresitentes (28). — las personas que hayan tenido contacto re-

ciente con el paciente;
- los profesionales de la salud que atienden al

MEDIDAS DE CONTROL paciente, vy
En los dltimos afios, ante el surgimiento de las pri-
meras cepas VISA y después de los tres hallazgos de Ba ek [ s ahaci Aol _

. ) ® ebe evaluar la eficacia de las precaucio-
VRSA’ el CD_C de Atlanta h?, hecho varias recomen nes mediante la supervision del personal en
daciones a nivel de prevencion, manejo en el labora- busca de VISA o VRSA.
torio y en el control del personal hospitalario que se
expone al brote de VRSA (29). Las guias del CDC

- los companeros de habitacién del paciente,

e Se debe consultar con el departamento de sa-
lud encargado antes de dar de alta al paciente,

tienen cuatro objetivos: 1) disminuir la probabilidad o trasladario a otro servicio o procedimiento o,

de que emerjan cepas VISA y VRSA; 2) reconocer en su defecto, notificar al servicio o institucion

en el laboratorio la ocurrencia de estas cepas; 3) que lo recibira, la presencia de cepas VRSA/

obtener informacion de alternativas farmacoldgicas VISA y cudles son las medidas adecuadas.

para los pacientes infectados con cepas VISA o VRSA;

4) implementar medidas urgentes para contener la : m

infeccion. Las medidas especificas encaminadas a
alcanzar cada uno de estos objetivos se expone en
forma detallada en la tabla 2.

VoL 9 -2, 2005
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GERMAN ANDORES CONTRERAS, ET Al

CONCLUSIONES

Dada la potencial virulencia S. aureus y su papel en
un gran numero de infecciones tanto hospitalarias
como adquiridas en la comunidad, asi como también
la gran prevalencia de cepas MRSA en nuestro me-
dio, se hace necesario promover estrategias a nivel
hospitalario que propendan por el uso apropiado de
los antibioticos vy el aislamiento adecuado de pacien-
tes infectados con bacterias multirresistentes, y a nivel
del laboratorio clinico para mejorar los métodos de
deteccion de la resistencia a la vancomicina de
Staphyloccocus aureus. Todo lo anterior con el fin
de contener el inminente problema del surgimiento
de la resistencia a vancomicina en Staphyloccocus
aureus.
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