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Recientemente, las cepas de Staphylococcus aureus
resistente a la meticilina (SARM) han aparecido como una
causa de infecciones adquiridas en la comunidad (CO) en
pacientes sin los factores de riesgo establecidos para la
infeccion por dichos patogenos. En nifos y pacientes
jovenes previamente sanos producen, principalmente,
infecciones leves de piel y partes blandas, pero también
pueden causar fascitis y neumonia necrosante grave. Las
cepas de SARM-CO se diferencian de las hospitalarias en
su sensibilidad a multiples clases de antimicrobianos y en
sus caracteristicas genéticas. La mayoria de ellas
comparten el cassette cromosémico estafilococico
(SCCmec) de tipo IV y producen la leucocidina de
Panton-Valentine (LPV), una citotoxina que provoca
destruccion de los leucocitos y necrosis tisular.
Actualmente, el clon predominante es el USA300, que se
ha diseminado por Estados Unidos, Europa y Australia. En
Espana, el clon predominante esta relacionado con el
USAS300. El principal mecanismo de transmision es por
contacto directo entre personas, aunque también se han
implicado en la transmision algunos animales domésticos
y de granjas. En los pacientes con infecciones purulentas
de piel y partes blandas, la incision y el drenaje
constituyen el tratamiento fundamental, que se debe
asociar a la administracion de antibidticos si la respuesta
es inadecuada. Se puede administrar clindamicina,
cotrimoxazol o tetraciclinas y se debe evitar la utilizacion
de fluoroquinolonas por su facilidad para desarrollar
resistencia. En el caso de infecciones graves, la
vancomicina sigue siendo el tratamiento de eleccion, si
bien hay otras alternativas como el linezolid y la
daptomicina (excepto en las neumonias). Las normas de
higiene general son la medida mas eficaz para evitar su
diseminacion.
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Community-acquired methicillin-resistant Staphylococcus
aureus

Recently, methicillin-resistant Staphylococcus aureus
(MRSA) has emerged as a cause of community-acquired
(CA) infections among patients without established risk
factors for MRSA. CA-MRSA strains mainly cause mild skin
and soft tissue infections in otherwise healthy children and
young adults, but can also cause severe necrotizing
fasciitis and pneumonia. In contrast to nosocomial MRSA,
CA-MRSA are, in general, susceptible to multiple
antimicrobials and present a different genotype. Most CA-
MRSA strains share the staphylococcal chromosomal
cassette (SCCmec) type IV and produce Panton-Valentine
leukocidin (PVL), a cytotoxin that causes leukocyte
destruction and tissue necrosis.

At present, the predominant clone is the USA300 clone,
which is widely disseminated in the United States, Europe
and Australia. In Spain, the predominant clone is related to
the USA300 clone. The main mechanism of transmission is
close person-to-person contact, although household pets
and farm animals have also been implicated.

In patients with purulent skin and soft tissue infections,
the mainstay of treatment is incision and drainage.
Antimicrobials are indicated in patients not responding to
appropriate drainage. Clindamycin, trimethoprim-
sulfamethoxazole or tetracyclines can be administered,
while the use of fluoroquinolones should be avoided due
to the rapid emergence of resistance. For severe infections,
vancomycin should be used. Other alternatives are
linezolid or daptomyecin (only if there is no pulmonary
involvement). Adequate hygiene practices are the most
efficient measure to prevent spread.

Key words: Methicillin-resistant Staphylococcus aureus
(MRSA). Community-acquired infections. CA-MRSA.
Panton-Valentine leukocidin.

Introduccion

Las cepas de Staphylococcus aureus con resistencia a
la meticilina (SARM) son una de las principales causas
de infecciones hospitalarias y, en general, de infecciones
asociadas a los cuidados sanitarios (ACS)!. A pesar del
aumento de la prevalencia de SARM en los hospitales, es-
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tas cepas se han aislado con poca frecuencia en la comu-
nidad. En muchas situaciones los SARM se detectan en
la comunidad cuando los pacientes, todavia infectados o
colonizados por estos microorganismos, son dados de alta
de un centro hospitalario, o bien cuando se transmiten a
la comunidad a partir de personal hospitalario coloniza-
do. Estas cepas se asocian con infecciones que comienzan
en la comunidad pero que presentan factores de riesgo
hospitalarios. Sin embargo, en la dltima década, nume-
rosas comunicaciones han descrito la existencia de infec-
ciones por SARM en la comunidad, cuyo origen no esta
relacionado con el hospital o con los cuidados sanita-
rios?3. Ademds, hay evidencia molecular que permite
identificar a estas cepas de SARM como verdaderas co-
munitarias y que demuestra que también han evolu-
cionado en la comunidad, se han adaptado bien a sobre-
vivir alli y estdn causando brotes comunitarios*®. Estas
cepas son las denominadas SARM de origen comunitario
(SARM-CO) que producen infecciones en pacientes que
no presentan los factores de riesgo establecidos para la
infeccion por SARM: por ejemplo, no tienen una historia
previa de infeccién o colonizacién por SARM; no han sido
hospitalizados en el afo previo al aislamiento ni han re-
cibido asistencia en centros sociosanitarios ni de didlisis;
no han sido sometidos a cirugia o implantacién de caté-
teres permanentes u otros dispositivos médicos, y no son
familiares de trabajadores sanitarios®’. No obstante, una
definicién de SARM-CO que incluya dnicamente los SARM
aislados de personas sin factores de riesgo de adquisicién
hospitalaria puede excluir a pacientes infectados con ce-
pas que genéticamente son SARM-CO, por lo que tam-
bién se debe tener en cuenta las caracteristicas genéti-
cas de los aislados para definirlos como comunitarios®.
Actualmente, el rdpido aumento de la prevalencia de
SARM-CO en algunos paises, asi como su reciente intro-
duccién y diseminacion en los hospitales, ha difuminado
las fronteras entre cepas de adquisicién comunitaria y
hospitalaria, y ha creado la necesidad de realizar una de-
teccion precoz y de reconsiderar nuevas estrategias tera-
péuticas®®.

Epidemiologia

En los dltimos 10 afos la epidemiologia de SARM ha
cambiado. Los SARM-CO difieren de los hospitalarios en
el espectro de la enfermedad y en la epidemiologia. Estas
cepas parecen tener un reservorio fuera del hospital, son
causa principalmente de infecciones de piel y partes blan-
das, generalmente forinculos y abscesos y, en ocasiones,
de neumonia necrosante grave en nifios y adultos jévenes
y sanos, y suelen producir pequerios brotes que se han
descrito en determinados grupos de poblacién, como en
los aborigenes australianos, indios americanos, nativos
de Alaska, reclusos, soldados en cuarteles, homosexuales,
usuarios de drogas por via parenteral, tatuados, equipos
de deportistas (principalmente de deportes de contacto) y
guarderias®!!. Se ha indicado que la exposicién previa a
antimicrobianos puede ser un factor de riesgo para la ad-
quisiciéon de SARM-CO, aunque no con tanta frecuencia
como ocurre en los aislados nosocomiales®, y que estas ce-
pas también se pueden transmitir a partir de animales
de compania'? y de algunos animales de granja (caballos
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y cerdos)'®!*, En Espafia se han descrito infecciones por
SARM-CO principalmente en nifios y en pacientes de ori-
gen sudamericano's'’.

Los clones de SARM-CO difieren notablemente de los
SARM hospitalarios o SARM-ACS, y presentan genotipos
distintos de los de aislados hospitalarios de la misma co-
munidad. Actualmente, la mayor incidencia de SARM-
CO se ha observado en Estados Unidos, donde los clones
mas frecuentes son los denominados USA400 y USA300,
pertenecientes a las secuencias tipo ST1 y ST8 de MLST
(multilocus sequence typing), respectivamente*®. Estos 2
clones son los responsables de la mayoria de las infeccio-
nes causadas por SARM-CO, principalmente el USA300
(cepa tipo denominada USA300-0114) que actualmente
ha desplazado al USA400, y que posteriormente se ha di-
seminado por los hospitales de Estados Unidos y también
por Europa y Australia®!®'°. En otros continentes los ST
mas frecuentes de SARM-CO son el ST30 (Pacifico sur),
el ST59 (Taiwan) y el ST80 (Europa). En Europa también
se han descrito el ST8 y el ST30%2°. En Espara el clon
mas frecuente de SARM-CO pertenece al ST8 y esta re-
lacionado con el clon USA300; con menor frecuencia tam-
bién se han detectado otros clones pertenecientes al ST80
y al ST5 (pedidtrico)'®!. E1 ST398, que histéricamente no
se ha asociado a infeccién en humanos (clon de animales),
es actualmente el SARM-CO mas frecuente en granjeros
en contacto con cerdos, e incluso en la poblacién general en
algunas regiones de Europa®®.

Caracteristicas genéticas

Las caracteristicas genéticas y fenotipicas de SARM-
CO difieren de las de SARM-ACS. Todos los aislados de
SARM presentan una isla genética mévil denominada el
cassette cromosoémico estafilocécico (SCCmec), en el que
se localiza el gen mecA, determinante genético necesario
para la expresion de la resistencia a la oxacilina y, en
consecuencia, a todos los betalactamicos. Se han descrito
distintos tipos de SCCmec con diferentes tamanos mo-
leculares!t. Los SCCmec de tipo IV (21-24 kb) y V (28 kb)
son mas pequenos que los de los tipos I, IT y III (34, 53 y
67 kb, respectivamente) y, teéricamente, mas facilmente
transferibles. Los SCCmec de los tipos I, IT y ITI, ademas
del gen mecA, contienen otros genes que codifican la re-
sistencia a diferentes antimicrobianos no betalactami-
cos y se asocian a las cepas hospitalarias, de ahi el feno-
tipo de multirresistencia caracteristico de las cepas noso-
comiales. Por el contrario, los tipos IV y V generalmente
sélo presentan el gen mecA y se asocian a las cepas de
SARM-CO que son sensibles a multiples antibi6ticos!®.
Recientemente, se ha descrito en Taiwdn un nuevo tipo
de SCCmec relacionado con SARM-CO, el SCCmec V2.
Una hipétesis que podria explicar el origen de SARM-CO
es que el gen mecA o el SCCmec se transfirieran horizon-
talmente a una o a mas cepas de S. aureus sensibles a
oxacilina que ocupaban nichos tradicionalmente comuni-
tarios. Esta posibilidad explica las diferentes caracteris-
ticas genotipicas y fenotipicas del SARM-CO. El relativa-
mente largo tiempo pasado entre la aparicién de los
SARM en los hospitales y su apariciéon en la comunidad
puede ser debido, en parte, a la baja tasa de transferen-
cia genética cromosémica horizontal?2.
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En Espana, hasta el momento actual, todos los SARM-
CO descritos presentan el SCCmec de tipo IV (con las va-
riantes IVa y IVc); sin embargo, este tipo IV también es
el mas frecuente entre los aislados hospitalarios, por lo
que la simple caracterizacién de este cassette no permite
en nuestro medio diferenciar entre SARM-CO y SARM-
ACS'>17.23 No obstante, las cepas de SARM-CO, en com-
paracién con las cepas de SARM-ACS, presentan diferen-
tes patrones de bandas en la electroforesis en campo pul-
sante y diferentes tipos de secuencia en el MLST. De este
modo, en Espana, el genotipo de SARM-ACS mas fre-
cuente es el ST125-MRSA-IV?®, mientras que el de
SARM-CO més frecuente es el ST8-MRSA-IV17 Aun-
que como se indic6 anteriormente, el SCCmec de tipo IV
no contiene otros determinantes de resistencia salvo el
mecA, las cepas de SARM-CO pueden adquirir resisten-
cia a multiples antimicrobianos mediante la adquisicién
de plasmidos. Asi, cada vez es mas frecuente que presen-
ten resistencia a la eritromicina y a la clindamicina por
la adquisicién de genes erm y msrA, o a las tetraciclinas
por la adquisicién de genes tet*.

Toxinas y patogenia

Se ha indicado que el repertorio de genes que codifican
las toxinas presentes en las cepas de SARM-CO puede
contribuir a la diferencia en el espectro de enfermedad
entre los SARM-CO y los SARM-ACS®. Hay 6 genes de
exotoxinas que se han encontrado significativamente
mas en los SARM-CO, y 7 que son mas frecuentes entre
los SARM-ACS. Los mas frecuentes entre los SARM-CO
son: (ukS-PV/IlukF-PV, sea, seb, sec, seh y sek. No obs-
tante, todavia no esta claro si algunos de ellos confieren
especiales caracteristicas de virulencia a los SARM-CO'!.
Los 2 genes [ukS-PV/IlukF-PV, que codifican la produc-
ciéon de la leucocidina de Panton-Valentine (LPV), son
particularmente frecuentes en SARM-CO, y tienen un
papel importante en su virulencia. La LPV es una citoto-
xina que destruye la integridad de los leucocitos polimor-
fonucleares y produce necrosis tisular. Se cree que la to-
xina causa neutropenia y dafio tisular, debido a la libera-
cién de productos toxicos por parte de los neutroéfilos. Los
genes de la toxina LPV se transfieren de una cepa a otra
mediante bacteriéfagos!! y se insertan en un lugar espe-
cifico del cromosoma distinto del lugar de insercién del
SCCmec. La presencia de LPV en SARM-CO no parece
ser necesaria para la colonizacién ni, por tanto, para la
diseminacién. Sin embargo, hay una gran correlacién en-
tre la presencia de los genes LPV y los aislados de SARM-
CO productores de enfermedad. Los aislados de pacientes
con fascitis y miositis necrosante y con neumonia necro-
sante, generalmente, presentan la toxina LPV, y el 77-
100% de los aislados de SARM-CO productores de enfer-
medad contienen los genes de la toxina LPV?>%!1, Actual-
mente se considera que la LPV es un factor de virulencia
implicado en infecciones de piel y partes blandas, neu-
monia necrosante e infecciones de huesos y articulaciones
por SARM-CO, si bien la relacién entre LPV y virulencia
es independiente de la resistencia a la meticilina''?%, Los
genes de la LPV se han encontrado en multiples entornos
genéticos de SARM-CO en todos los continentes, por lo
que el incremento de la enfermedad por SARM-CO se de-

be a la diseminacién de multiples y diversos entornos ge-
néticos de S. aureus mas que a la diseminacion de un uni-
co clon. Ademés, la unién del SCCmec y la LPV en una
misma cepa parece conferir una ventaja selectiva para la
patogenicidad®. Las cepas de SARM-CO productoras de
LPV pertenecen a clones epidémicos que no estan rela-
cionados con los SARM-ACS, y probablemente por este
motivo estos dltimos no presentan la toxina LPV. Aun-
que la presencia de LPV es en general un marcador de
SARM-CO, ésta no es una caracteristica estrictamente
necesaria, ya que algunos clones de SARM-CO no la pro-
ducen''. Ademés de la toxina LPV, otro mecanismo de pa-
togenicidad que presentan algunos clones de SARM-CO
es la isla de patogenicidad denominada ACME (arginine
catabolic mobile element). Este elemento esta presente en
el clon USA300 y contribuye a su patogenicidad, aumen-
tando el crecimiento y la supervivencia de este clon?.

Caracteristicas clinicas

El espectro clinico de SARM-CO es similar al de S. au-
reus sensible a la meticilina (SASM), e incluye la coloni-
zacion asintomatica, las infecciones de piel y partes blan-
das, y las infecciones invasivas?. No hay datos publica-
dos acerca de la prevalencia de la colonizacién por SARM
en la poblacién general espanola, pero si de Estados Uni-
dos, donde se ha pasado del 0,8% en 2001-2002 al 1,5% en
2003-2004%". La colonizacién por SARM-CO, como ocurre
también con el SARM-ACS, constituye un factor de ries-
go para el desarrollo posterior de una infeccién, princi-
palmente de piel y partes blandas!'. La mayoria de las in-
fecciones producidas por SARM-CO son leves, y se limi-
tan a piel y partes blandas, principalmente forunculos,
carbunco (dntrax) y abscesos, que constituyen la presen-
tacion clinica mas comun. Las lesiones necréticas cuta-
neas se confunden con cierta frecuencia con picaduras de
arania, debido a que presentan centros necrosados. En
ocasiones, estas lesiones progresan a celulitis e incluso a
infecciones invasivas y fatales como la fascitis necrosan-
te??%, La neumonia necrosante estd asociada a cepas de
SARM-CO productoras de LPV. Se produce més frecuen-
temente en ninos y jovenes, y se caracteriza por fiebre
alta, hemoptisis, hipotensién, leucopenia e infiltrados al-
veolares difusos que evolucionan a abscesos. La mortali-
dad es extremadamente alta y, en muchas ocasiones, la
neumonia necrosante se produce como complicacién de
una infeccion viral previa, principalmente gripe!l. Otras
presentaciones clinicas descritas son bacteriemia, shock
séptico acompaniado del sindrome de Waterhouse-Fride-
richsen, tromboflebitis, endocarditis, artritis, osteomieli-
tis, endoftalmitis y mediastinitis®.

Diagnéstico microbiologico

Las cepas de SARM-CO presentan, tipicamente, una
serie de caracteristicas microbiolégicas que las diferen-
cian de los aislados de SARM-ACS: ser resistentes sélo a
los antibiéticos betalactamicos (generalmente con una
expresion heterogénea de la resistencia a la oxacilina, lo
que en ocasiones dificulta su deteccién en el laboratorio);
ser portadoras del SCCmec de tipo IV o V, contener los
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genes [ukF-PV y lukS-PV que codifican la toxina LPV, y
poseer patrones genotipicos diferenciados en la electrofo-
resis en campo pulsante y en el MLST®. No obstante, es
preciso matizar algunas de estas peculiaridades. En la
practica habitual del laboratorio, una cepa de S. aureus
sera con gran probabilidad un SARM-CO cuando en el
antibiograma se observe una resistencia exclusiva a los
betalactamicos, generalmente con heterorresistencia a la
oxacilina (crecimiento de colonias de S. aureus en el inte-
rior del halo de la oxacilina), y con sensibilidad a multi-
ples clases de antimicrobianos, especialmente a ciproflo-
xacino, ya que la casi totalidad de las cepas de SARM-
ACS en Espana son resistentes a este farmaco. Ahora
bien, el clon de SARM-CO predominante en Estados Uni-
dos, USA300 (ST8-MRSA-IV), presenta una elevada tasa
de resistencia a los macrélidos’, pero no a la clindamici-
na. Sin embargo, muchas cepas sensibles in vitro a este
ultimo compuesto contienen genes que codifican la resis-
tencia inducible a los macrélidos, lincosamidas y estrep-
togramina B y que confieren el potencial de desarrollar
resistencia a la clindamicina durante el tratamiento. Por
lo tanto, ante la sensibilidad a la clindamicina, siempre
se debe realizar en el laboratorio la técnica de difusion
con doble disco (D-zone test) para detectar la posible pre-
sencia de resistencia inducible. El clon europeo (ST80-
MRSA-IV) es resistente a la tetraciclina, la kanamicina y
al acido fusidico®®. Ademads, mediante la adquisicién de
plasmidos también se produce con cierta frecuencia la re-
sistencia a otros antimicrobianos’. En Espafia es fre-
cuente que los aislados de SARM-CO sean resistentes a
la tetraciclina y a la doxiciclina, resistencia mediada por
el gen tet(M)!". Respecto a la presencia del SCCmec de ti-
po IV en los SARM-CO, ya se indic6 anteriormente que
esta caracteristica apenas tiene utilidad para diferen-
ciarlos de los SARM-ACS, debido a que la mayoria de las
cepas hospitalarias en nuestro pais presenta este tipo de
cassette?.

En cuanto a la toxina LPV, hay una asociacién entre
las cepas de SARM-CO aisladas de forunculos, abscesos
cutdneos y neumonias necrosantes y la produccién de di-
cha toxina?*, pero no todos los aislados de SARM-CO la
producen. En un estudio reciente, los genes de la LPV se
detectaron en el 98% de aislados de pacientes con infec-
ciones de piel y partes blandas en Estados Unidos’. Ya se
ha indicado anteriormente que las cepas de SARM-CO, en
comparacion con las cepas de SARM-ACS, presentan un
patrén diferente de bandas en la electroforesis en campo
pulsante y una secuencia tipo diferente en el MLST. No
obstante, en los dltimos afios, muchos de estos aislados
de SARM-CO se han introducido en los hospitales y se de-
tectan también en pacientes ingresados, con lo que la dis-
tinciéon entre SARM-ACS y SARM-CO, en un futuro, sera
cada vez mas dificil®.

Tratamiento

Tradicionalmente, los glucopéptidos (vancomicina y
teicoplanina) han sido el tratamiento de eleccién en las
infecciones por SARM, debido a las escasas alternativas
terapéuticas existentes por la multirresistencia de este
microorganismo. Sin embargo, las cepas de SARM-CO
suelen ser sensibles a otros muchos antimicrobianos, con
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lo que hay més opciones terapéuticas. En los pacientes
ingresados con una infecciéon grave por SARM-CO, la
vancomicina continda siendo el tratamiento de primera
eleccién?, con la excepcién de las neumonias, en las que
no se deberia administrar vancomicina como tratamiento
antibiético dnico por su limitada penetracién en el tejido
pulmonar. Se desconoce si en estos casos la adicién de
clindamicina o linezolid (que pueden disminuir la pro-
duccién de la LPV), o de inmunoglobulina intravenosa
(que contiene anticuerpos frente a la LPV), tiene algin
efecto en la evoluciéon®. No obstante, la mayoria de cepas
de SARM-CO se detectan en pacientes ambulatorios con
una infeccién leve de piel y partes blandas, que no re-
quieren ingreso hospitalario. El tratamiento dnico con in-
cisién y drenaje puede ser adecuado en nifios y pacientes
jovenes con abscesos cutdneos no complicados y sin sig-
nos de infeccién sistémica. En situaciones en las que el
paciente no responde a un drenaje adecuado, el trata-
miento consiste en la administracion de antibiéticos ora-
les, con o sin incisién més drenaje. La administracion de
un antibiédtico, junto con el drenaje, est4 recomendada en
casos de gravedad de los sintomas locales, presencia de
signos o sintomas de infeccién sistémica, comorbilidad
asociada, inmunosupresion y en los extremos de edad®?.
Las cefalosporinas orales y las penicilinas antiestafilocé-
cicas, que han sido la base del tratamiento de las infec-
ciones de piel y partes blandas en la comunidad, son inac-
tivas frente a SARM-CO; por lo tanto, el principal reto en
el tratamiento empirico es sospechar la presencia de este
microorganismo y utilizar diferentes alternativas tera-
péuticas. Entre éstas, la clindamicina constituye proba-
blemente el tratamiento empirico de eleccién y se ha mos-
trado eficaz para el tratamiento de las infecciones causa-
das por aislados de SARM-CO?'. Penetra adecuadamente
en los tejidos, incluyendo pulmén, liquido pleural, tejido
subcutaneo y hueso, y tiene la ventaja adicional de que,
al actuar en el ribosoma bacteriano, inhibe la produccién
de toxinas, como la LPV. Se han descrito fracasos en pa-
cientes que recibieron clindamicina para el tratamiento
de infecciones causadas por aislados con resistencia in-
ducible®'. En consecuencia, en las cepas resistentes a la
eritromicina y sensibles a la clindamicina, se debe reali-
zar el D-zone test. La combinacion trimetoprima-sulfame-
toxazol (cotrimoxazol) tiene una excelente actividad bac-
tericida frente cepas de SARM-CO!! y constituye una
buena alternativa, pero no se han realizado ensayos cli-
nicos amplios. Las tetraciclinas (doxiciclina o minocicli-
na) son una opcién razonable para el tratamiento de las
infecciones de piel y partes blandas, pero no en infeccio-
nes sistémicas, ya que hay una tasa de fracasos inacep-
table!. Ademas, hay que tener en cuenta que, en el caso
de resistencia mediada por tet(M), hay resistencia a la do-
xiciclina, y que este hecho es relativamente frecuente en
los SARM-CO aislados en Espana'’. La utilizacién de ri-
fampicina en monoterapia genera resistencia'l, por lo
que, en caso de utilizarse, se debe asociar con otro anti-
microbiano. En cuanto a las fluoroquinolonas, en los ulti-
mos afios se ha producido un incremento en la resisten-
cia al ciprofloxacino en cepas de SARM-CO en Estados
Unidos’, y actualmente no deben constituir una eleccién
prioritaria. Habitualmente se desarrolla resistencia a las
quinolonas durante el tratamiento, por mutaciones en la
ADN girasa, si bien las nuevas quinolonas, como el moxi-
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floxacino, tienen una menor capacidad de inducir resis-
tencias. Por otra parte, varios estudios indican que el tra-
tamiento previo con ciprofloxacino o levofloxacino puede
favorecer la colonizacién por SARM?2. El linezolid tiene
una eficacia superior a la vancomicina en la neumonia
nosocomial por SARM y su uso deberia limitarse a infec-
ciones graves por SARM-CO, especialmente neumonias,
debido a su elevado coste y a su toxicidad con el uso pro-
longado®. Al igual que la clindamicina, tiene la ventaja
de disminuir la produccién de la LPV. Entre los nuevos
antimicrobianos, la daptomicina se ha mostrado eficaz
para el tratamiento de infecciones por SARM-CO?, aun-
que no se puede utilizar en el tratamiento de la neumo-
nia, y la tigeciclina presenta actividad frente a aislados
de SARM-CO pero no hay experiencia clinica®.

Colonizacion y prevencion

El cultivo nasal para el estudio de la colonizacién por
SARM se realiza ampliamente en los hospitales para el
control de la infeccién por este microorganismo, pero en
el caso de SARM-CO, la infeccién no estd necesariamen-
te precedida de la colonizaciéon nasal, por lo que es mas
dificil identificar y controlar poblaciones que estdn en
riesgo de desarrollar una infeccién por este microorga-
nismo. La colonizacién también puede ser gastrointesti-
nal, lo que representaria una forma diferente de disemi-
nacién, y ademas los animales de compania pueden ser
también reservorios adicionales!?®. En el momento ac-
tual, el conocimiento de la epidemiologia de SARM-CO
es incompleto, y el reto mds importante es controlar la
infeccién. En nuestro medio, dado que la incidencia de in-
fecciones por SARM-CO es actualmente muy baja, lo mas
importante es su reconocimiento mediante la realizacién
de cultivo y antibiograma de todos los abscesos e infec-
ciones de piel adquiridos en la comunidad y no asumir
que se pueda tratar de un aislado de S. aureus sensible a
la meticilina. Por otra parte, como el contacto de piel con
piel es el principal mecanismo de transmision de una ce-
pa colonizadora o productora de infeccion entre un hués-
ped y otro, las medidas de prevencién deben dirigirse a
recalcar la importancia de las medidas de higiene gene-
ral para reducir la transmisién. Estas incluyen minimi-
zar el riesgo de traumatismos cutdneos (como el uso de
protectores tipo rodillera y calcetines durante algunas ac-
tividades deportivas), mantener las heridas limpias y ta-
padas con vendajes secos, lavado de manos e higiene cor-
poral frecuentes, evitar compartir toallas o ropas que se
hayan puesto en contacto directo con la piel y la elimina-
cién adecuada de los objetos contaminados!?®. En las
personas no ingresadas, el tratamiento descolonizador de
los pacientes o de sus contactos sé6lo esta recomendado en
dos situaciones: en pacientes con infecciones recurrentes
por SARM-CO y ante un brote por SARM-CO en una co-
munidad bien definida (p. €j., en una familia)?. El trata-
miento descolonizador con mupirocina nasal y clorhexi-
dina corporal durante 5 dias se ha mostrado eficaz para
el control de un brote de SARM-CO en Dinamarca en 22
de 23 pacientes? pero, en general, no hay suficientes da-
tos que apoyen la utilizacion de agentes antimicrobianos
o antisépticos para eliminar la colonizacién. Actualmen-
te no hay ninguna vacuna frente a S. aureus disponible,

aunque hay varias en investigaciéon con resultados pro-
metedores®.

Conclusiones

En la ultima década se ha producido un aumento de las
infecciones por SARM en la comunidad cuyo origen no es-
ta relacionado con el hospital o con los cuidados sanita-
rios. Estas infecciones producidas por SARM-CO en pa-
cientes que no presentan los factores de riesgo estableci-
dos para la infeccién por SARM constituyen actualmente
una epidemia en paises como Estados Unidos. Aunque
estos microorganismos generalmente producen infeccio-
nes leves de piel y partes blandas, también son agentes
causales de neumonia necrosante, sepsis y otras enfer-
medades invasivas. Las cepas de SARM-CO tienen ele-
mentos genéticos y toxinas distintos de los de SARM-
ACS, y estas diferencias se consideran las causas de las
variaciones en la epidemiologia y en la enfermedad. La
deteccion precoz de la enfermedad por SARM-CO es cru-
cial, pero también dificil. En Espana, donde la presencia
de SARM-CO es todavia poco frecuente, lo méds impor-
tante es su reconocimiento mediante la realizacion de
cultivo y antibiograma de todos los abscesos e infecciones
de piel adquiridos en la comunidad, con objeto de conocer
la etiologia y guiar el tratamiento. Actualmente, las me-
didas de higiene y el estricto cumplimiento de las pre-
cauciones de contacto son las medidas mas eficaces para
evitar la diseminacién de SARM-CO.
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