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RESUMEN. 

Introducción. Staphylococcus aureus es un microorganismo ubicuo, reconocido como patógeno oportunista para el 

humano en quien causa enfermedades tan severas como bacteremia. Dicha bacteria incorpora material genético para 
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método estándar. 
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incluyeron como control de calidad.  Después de incubar a 35°C por 24 h, el desarrollo de ≥ 1UFC en 4µg/ml de oxacilina, 

definió la resistencia. Las CMIs de 16 µg/ml, 4-8 µg/ml y ≤ 2µg/ml, catalogaron las bacterias como resistentes, intermedias y 

sensibles a vancomicina, respectivamente.  
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Conclusiónes. La  elevada tasa de meticilino-resistencia y el decremento en la susceptibilidad  a vancomicina de S. aureus  

es un  hecho. Resulta indispensable fortalecer las estrategias de vigilancia y control de las infecciones, así como pugnar por 

un control más estricto del uso de antimicrobianos, con la finalidad de abatir la prevalencia de bacteremias causadas por S. 

aureus resistente a meticilina y limitar la presión selectiva ejercida por la vancomina. 
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RESUMEN. 
Introducción. Staphylococcus aureus es un microorganismo ubicuo, reconocido como patógeno 

oportunista para el humano en quien causa enfermedades tan severas como bacteremia. Dicha 

bacteria incorpora material genético para codificar resistencia a múltiples antibióticos, antisépticos y 

metales. Particular relevancia tiene cuando S. aureus es resistente a meticilina (EARM), y/o reduce 

la sensibilidad a vancomicina, glucopéptido más utilizado en las infecciones  graves.  La incidencia 

de bacteriemia causada por EARM guarda relación directa con el uso de catéteres y su 

manipulación, con mortalidad  mayor al 50%. Generalmente, la susceptibilidad a meticilina y a 

vancomicina se determina por un método automatizado, el cual es menos exacto que un método 

estándar. 

Objetivo. Determinar la prevalencia de bacteremias por S. aureus resistente a meticilina y el patrón 

de susceptibilidad a la vancomicina en el Hospital de Infectología Dr. Daniel Méndez Hernández 

Centro Médico Nacional La Raza, mediante un método estándar. 

Material y métodos. De diciembre del 2013 hasta  agosto del 2014, se incluyeron   casos con 

bacteremia causada por Staphylococcus aureus. Las características clínico-epidemiológicas fueron 

recabadas.  El microorganismo se conservó para determinar la susceptibilidad a meticilina y  

vancomicina, mediante dilución en agar, de acuerdo a lo propuesto por el CLSI. Para meticilina, se 

empleó  oxacilina a dos concentraciones, 4 µg/mL y 2 µg/mL, más NaCl al 2%; para vancomicina, 9 

diluciones, de  32 a 0.125 µg/mL. El inóculo bacteriano fue de 104UFC. S. aureus ATCC 29213 y S. 

aureus ATCC 43300, se incluyeron como control de calidad.  Después de incubar a 35°C por 24 h, 

el desarrollo de ≥ 1UFC en 4µg/ml de oxacilina, definió la resistencia. Las CMIs de 16 µg/ml, 4-8 

µg/ml y ≤ 2µg/ml, catalogaron las bacterias como resistentes, intermedias y sensibles a 

vancomicina, respectivamente.  

Resultados. Durante 8 meses, se detectaron 1341 casos con posible bacteremia; la mayoría  

adultos (96%), hombres (57%), con  comorbilidades (85%); un 44%, con hospitalizaciones 

anteriores, el 84% portaba catéter vascular y el 65% había utilizado antibióticos previamente. La 

prevalencia de bacteremias por  Staphylococcus aureus  fue   1.9% (25/1341), ocupando el cuarto 

lugar entre los microorganismos aislados; el antecedente de  hospitalizaciones previas, uso de 

catéter vascular y el empleo anterior de antimicrobianos, se asociaron significativamente con las 

bacteremias. En  el grupo de S. aureus, la  resistencia  a meticilina  fue del 60%; no se observó 

resistencia a vancomicina; pero para el 80% (20/25), la CMI fue de 2 µg/ml y para  el 12% (3/25), 

de 4µ/ml. El sistema automatizado, detectó sólo dos S. aureus (8%) con CMI de 2 µg/ml.  

Conclusiónes. La  elevada tasa de meticilino-resistencia y el decremento en la susceptibilidad  a 

vancomicina de S. aureus  es un  hecho. Resulta indispensable fortalecer las estrategias de 

vigilancia y control de las infecciones, así como pugnar por un control más estricto del uso de 

antimicrobianos, con la finalidad de abatir la prevalencia de bacteremias causadas por S. aureus 

resistente a meticilina y limitar la presión selectiva ejercida por la vancomina. 



1. ANTECEDENTES CIENTÍFICOS 

• 1.1 INTRODUCCIÓN. 

Staphylococcus aureus es un microorganismo ubicuo, de gran importancia 

médica, reconocido como patógeno oportunista para el humano en quien puede 

causar una amplia gama de enfermedades ya que posee diveros factores de 

virulencia que le permiten afectar cualquier aparato/sistema causando infecciones 

menores, como forúnculos, impétigo, heridas posquirúrgicas o muy severas, como 

la fascitis necrosante, neumonía, endocarditis, osteomielitis, abscesos musculares, 

urogenitales o del sitema nervioso central y bacteremias.1 

 
Taxonomia. S. aureus forma parte de la familia Staphylococcaceae, género 

Staphylococcus, el cual contiene más de 30 especies diferentes, varias de  éstas 

son habitantes naturales de la piel y las membranas mucosas del hombre, 

especialmente en la región anterior de las fosas nasales, donde se encuentra en 

forma persistente en 20% de la población y en 30%, de manera intermitente.2 

 
Descripción de género. Es un coco grampositivo, no móvil. No forma esporas, 

puede encontrarse solo, en pares, en cadenas cortas o en racimos. Es un 

anaerobio facultativo, pero crece mejor en condiciones aerobias. El 

microorganismo produce catalasa, tipicamente coagulasa y crece rápidamente en 

agar sangre. Sus colonias miden de 0.5-1.5 µm, producen un pigmento amarillo 

debido a la presencia de carotenoides y muchas cepas producen hemólisis a las 

24-36 h.3 

 

Factores de virulencia y enfermedad. S. aureus es una bacteria compleja, que 

ocasiona la enfermedad mediante  sus  componentes estructurales y  las proteínas 

que secreta, factores que comparten dos características generales en la 

patogénesis  de la infección: un factor puede ser responsable de varias funciones 

y múltiples factores de virulencia pueden desempeñar la misma función.4 

Entre los componentes estructurales  se encuentran las proteínas de superficie, la 

cápsula y  la pared celular. Las proteínas superficiales se producen durante la fase 



exponencial del crecimiento bacteriano; son casi 20, a mencionar la coagulasa, 

proteína A, proteína fijadora de elastina, la proteína fijadora de colágeno, la 

proteína fijadora de fibronectina  y el factor de coagulación;  la mayoría median la 

adherencia de la bacteria a los tejidos del hospedero, por lo que son clave para 

iniciar las infecciones asociadas a cuerpos extraños, endocarditis y  osteomielitis. 

La cápsula,  integrada  por polisacáridos, no se produce  en todos los aislados, 

prevalece la tipo 5 y 8; es antifagocítica e induce la formación de abscesos. La 

pared celular, se integra por una capa gruesa de  peptidoglucano y  por los ácidos 

teicoicos. El péptidoglucano suministra el exoesqueleto rígido de la pared celular, 

induce la producción de interleucina-1 (pirógeno endógeno) y de anticuerpos 

opsónicos en los monocitos; puede atraer químicamente a los leucocitos 

polimorfonucleares, posee actividad parecida a endotoxina, genera un fenómeno 

de Shwartzman localizado y activa al complemento. Los ácidos teicoicos, 

polímeros de glicerol o fosfato ribitol, están unidos al peptidoglucano y pueden ser 

antigénicos. Los anticuerpos antiteicoicos, detectables mediante difusión en gel, 

pueden observarse en pacientes con endocarditis activa causada por S. aureus. 5 

Entre las proteína secretadas por S. aureus, se encuentran las leucocidinas, 

proteasas, lipasas, elastasas, nucleasas, epidermolisinas y superantígenos. 

Dichas proteínas, sintetizadas durante la fase estacionaria del desarrollo 

bacteriano, tienen las características generales  siguientes: leucocidinas, como la 

de Panton-Valentine y la toxina-α,  forman poros  en los leucocitos propiciando la  

lisis subsecuente; se asocian a  infecciones invasivas de la piel y con neumonia 

necrosante.  Las proteasas, lipasas,  elastasas, nucleasas, y epidermolisinas, se 

relacioan con la destrucción tisular y focos metastásicos  de la bacteria. 

Finalmente, S. aureus secreta superantígenos, como la enterotoxina B y la toxina 

1, del síndrome de choque tóxico, moléculas que inducen la liberación exagerada 

de citosinas, generando un cuadro clínico similar a la sepsis.6 

 

Patogenicidad. Las infecciones por S. aureus comienzan por la llamada 

colonización, la cual puede ocurrir tanto en niños como en adultos. La bacteria se 

encuentra generalmente en las fosas nasales y en ocasiones en la piel o en la 



ropa, y de estos sitios S. aureus puede transmitirse a otras regiones del cuerpo o 

membranas mucosas. Si la piel o mucosas se rompen por trauma o cirugía, S. 

aureus que es un patógeno oportunista, puede acceder al tejido cercano a la 

herida provocando daño local o enfermedades de amplio espectro.7 

 

Susceptibilidad a los antimicrobianos. Las bacterias han desarrollado 

estrategias variadas y complejas para protegerse contra los antibióticos a través 

de mutaciones o adquisición de material genético, lo que les permite incluso 

desarrollar resistencia a antimicrobianos a los que no se habían expuesto. El S. 

aureus es capaz de incorporar material genético para codificar resistencia a 

múltiples antibióticos, antisépticos y metales, el cual puede proceder tanto de 

microorganismos  del mismo género (inter-intraespecie) como de otros géneros 

bacterianos. Dicha capacidad se facilita cuando la bacteria ya ha  adquirido el 

rasgo de resistencia a la meticilina (gen mecA). Tal rasgo, le confiere un 

mecanismo efectivo de protección contra todos los betaláctamicos. A partir del 

primer aislamiento de S. aureus  resistente a meticilina (EARM) en 1961, la 

diseminación del microorganismo ha sido mundial. Las infecciones inicialmente se 

confinaron a los hospitales (EARM-NC), pero  desde 1990, han aparecido en la 

comunidad (EARM-AC) y en el  ganado.8 
El gen mecA está insertado en un elemento genético móvil llamado casete 

estafilocócico del cromosoma mec (SCC mec, por sus siglas en inglés). En base a 

dicho material genético se han establecido diferencias generales entre las 

infecciones causadas por EARM-AC y el EARM-NC.9 

 

DIFERENCIAS DE S. AUREUS COMUNITARIO Y NOSOSCOMIAL 

EARM-AC EARM-NC 

Resistente por lo general sólo a 

betaláctamicos y ocasionalmente a 

macrólidos. 

Resistentes a múltiples antibióticos. 

Contienen SCC mec tipos IV y V-VII. Contienen SCC mec tipo I, II, III y VIII. 

Presentan sólo unas pocas toxinas, en Presentan gran cantidad de toxinas. 



especial Leucocidina Panton-Valentine. 

Provocan principalmente infecciones en 

la piel y tejidos blandos, neumonía 

necrotisante y septicemia. 

Provocan múltiples procesos 

infecciosos. 

Cepas aisladas en la comunidad en 

pacientes que no tienen factores de 

riesgo de una infección nosocomial. 

Cepas aisladas en pacientes con 

factores de riesgo para infección 

nosocomial. 

Dos clonas principales USA 300 y USA 

400. 

Seies clonas pandémicas: ibérica, 

brasileña, húngara, New York/Japón, 

pediátrica y SARM-16. 

 

• 1.2 EPIDEMIOLOGÍA DE LAS INFECCIONES CAUSADAS POR EARM. 
EARM se ha diseminado mundialmente. Las frecuencias  reportadas son muy 

variables: para Europa, el Sistema de Vigilancia Europeo de Antibióticos en el 

2006, reportó una incidencia de S. aureus resistente a meticilina con una rango de 

0.2 por 100 000 pacientes/día en Dinamarca, a 26.9 en Portugal; para los Estados 

Unidos de Norteamérica,  el Surveillance Network-USA reportó que las tasas de 

EARM oscilaron del 48% al 55%, entre los aislados obtenidos de pacientes no 

hospitalizados y de sujetos  atendidos en la unidad de cuidados intensivos, 

respectivamenteen el 2005. 10 

En América Latina, la proporción de  infecciones nosocomiales causadas por 

EARM, es mayor al 50%, en 9 de 17 paises, con rango oscilante de 6% para Cuba 

a 93% en Brasil.11 

Las infecciones por EARM se presentan predominantemente en el sistema 

respiratorio, tejidos blandos y como infecciones del torrente sanguíneo o 

bacteremias. Las bacteremias, son particularmente relevantes, por la tasa de 

mortalidad observada del 34% (rango de 0.0% al 83%).12 

La prevalencia reportada para dicha entidad es variable. Entre los paises de la 

Comunidad Europea, la proporción de  EARM en bacteremias de 1999 a 2002, se 

reportó menor del 1% en los países del norte, y mayor del 40% en las 

comunidades del sur/oeste.13 



En un estudio mexicano de tasas de bacteremias en 2 décadas de seguimiento 

1990-2009 se encontró, que el 37% de 1843 aislados correspondió al género  

Staphylococcus; el 15% correspondió fue S. aureus, el 40%  resistente a  

meticilina; no se reportó resistencia a vancomicina.14 

La relevancia clínica de la bacteremia y de la endocarditis por S. aureus resistente 

a la meticilina EARM es enorme. El incremento en la incidencia de bacteremia y 

endocarditis por EARM está en relación con el uso creciente de catéteres y la 

realización de manipulaciones vasculares. Los antibióticos glucopéptidos han sido 

los fármacos de referencia para el tratamiento de estas infecciones, principalmente 

vancomicina, la cual se ha empleado durante más de 30 años. Sin embargo de 18 

años a la fecha, la susceptibilidad del microorganismo está cambiando como lo 

evidencian los reportes de infecciones con EARM con susceptibilidad intermedia y 

la aparición de casos con resistencia al glucopéptido los cuales suman 13, hasta 

julio del 2013: la mayoría en Estados Unidos (9), Irán, India, Brasil y Portugal. La 

aparición de otros antibióticos, como el linezolid y la daptomicina, y en el futuro de 

otros compuestos, como la dalvabancina, el ceftobiprole o la telavancina, pueden 

constituir otras alternativas terapéuticas, pero no garantizan eficacia, pues de 

nueva cuenta la versatilidad del microorganismo se ha manifestado con 

mutaciones puntuales, al menos para el linezolid .15 

• 1.3 RESISTENCIA A ANTIMICROBIANOS. 
La resistencia a la meticilina está dada por una alteración en el sitio diana de losβ-

lactámicos con la adquisición de la proteína fijadora de penicilinas 2a (PBP2a), la 

cual esta codificado por el gen mec A,  contenido en un casete móvil, el SCCmec.   

Hay 5 subtipos de SCCmec (I-V) donde sólo los pequeños (I, IV, V) presentan  

genes responsables de la resistencia a la meticilina, no así a otros antibióticos no-

β-lactámicos.16 

1.3.1 Métodos para detectar resistencia a meticilina. 
La detección de la resistencia a la meticilina puede efectuarse por métodos 

fenotípicos o genotípicos. Entre los primeros, se cuenta con la difusión  de 

cefoxitina en agar, la cual suele emplearse para tamizaje; la microdilución de 

oxacilina en caldo o en agar, considerados el estándar de comparación, y la 



detección de la proteína PBP2a, mediante aglutinación. Entre los segundos, la 

prueba de reacción en cadena de la polimerasa, para identificar al gen mec.17-19 

La sensibilidad y especificidad reportadas para las diferentes pruebas son las 

siguientes: 

1. Métodos fenotípicos 

-‐ Difusión en agar, con disco de cefoxitina 30µg, 99% y 100%. 

-‐ Microdilución en caldo o agar, 98% y 100%. 

2. Métodos comerciales derivados 

-‐ Prueba E (combina difusión  y microdilución en agar de oxacilina), 99% y 

98%. 

-‐ Sistemas automatizados, en especial VITEK 2, 91% y 73%. 

-‐ Aglutinación en látex, 98% y 100%. 

3. Métodos genotípicos 

-‐  Prueba de reacción en cadena de polimerasa para detección de mecA, 

100% y 95%. 

1.3.2 Resistencia a vancomicina. 
El uso de la vancomicina en pacientes con infecciones severas ha condicionado 

modificaciones en la  susceptibilidad de S. aureus en dos  formas: susceptibilidad 

reducida o resistencia a vancomicina. La primera se asocia a una alteración en la 

expresión de múltiples elementos genéticos regulatorios que fenotípicamente se 

caracterizan por incremento en el grosor de la pared, alteración en  los perfiles de 

las proteínas fijadoras de penicilina, promedios reducidos de autolisis de la pared20 

y una  concentración mínima inhibitoria (CMI) a vancomicina  de 4-8 µg/mL 

(susceptibilidad intermedia). La segunda se relaciona con  la presencia del gen 

vanA y una CMI a vancomicina  ≥16µg/mL.21 

1.3.3 Métodos para detectar la susceptibilidad a vancomicina. 
La susceptibilidad a vancomicina se puede determinar por los siguientes métodos: 

difusión en agar (disco de vancomicina 30µg),  el cual es aceptado para S. aureus 

resistente a vancomicina, pero no es satisfactorio para las cepas vancomicino 

intermedias.La dilución en agar  y la  dilución en caldo, son los  métodos estándar 

para determinar la susceptibilidad a vancomicina. Métodos comerciales,  como la 



prueba E que combina  difusión y dilución, y  los métodos automatizados como los 

sistemas VITEK y Microscan. Estos sistemas se fundamentan en el método 

estándar de microdilución, pero su exactitud es reducida.22-23 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



2. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 
Aunque la bacteremia se considera una urgencia infectológica por la alta 

mortalidad que puede alcanzar (83%), es una de las entidades más subregistradas 

en los hospitales. Entre los agentes causales de bacteremia, Staphylococcus 

aureus ocupa del 10-50% de los aislados en el ámbito hospitalario, reportados por 

varios investigadores. Dicho microorganismo ha demostrado su capacidad para 

adquirir diversos factores de resistencia desde 1961, cuando se identificó la 

resistencia a meticilina, característica que ya es un problema mundial y de gran 

importancia para el clínico, pues EARM, suele contar con elementos de resistencia 

para varios antimicrobianos como son  fluoroquinolonas, TMP-SMX, rifampicina, 

clindamicina, aminoglucósidos, cefalosporinas, carbapenémicos, entre otros por lo 

que el tratamiento consecuente es un glucopéptido, comúnmente vancomicina. 

A diferencia de otros antimicrobianos, la vancomicina se había mantenido estable 

en su efecto para SARM, sin embargo durante las últimas dos décadas se ha 

observado gradual incremento de infecciones causadas por EARM con 

susceptibilidad intermedia, así como algunos casos con resistencia. Últimamente 

se han informado fallas terapéuticas al emplear dicho glucopéptido no obstante 

que la CMI que presentaban los microorganismos se encontraba en el rango de 

susceptibilidad (CMI ≤ 2 µg/mL). 

En nuestro medio, la susceptibilidad antimicrobiana se determina por el método 

automatizado VITEK 2. Para la meticilina, dicho sistema ha mostrado una 

sensibilidad del 91% y una especificidad del 73%. Para la vancomicina, el método 

no es exacto, ya que a los aislados con CMI intermedia (4-8 µg/mL) los puede 

reportar como sensibles.  

Sin embargo, no se cuenta con una estrategia confirmatoria accesible, con mayor 

exactitud como puede ser el método estándar. 

Por tanto, la posibilidad de mal uso de la vancomicina existe. 

 

 

 

 



2. PREGUNTA DE INVESTICACIÓN 
¿Cuál es la prevalencia de bacteremias causadas por EARM y cuál es su perfil de 

susceptibilidad a la vancomicina, en el Hospital de Infectología Dr. Daniel Méndez 

Hernández Centro Médico Nacional La Raza? 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



3. JUSTIFICACIÓN 
Este trabajo se integra a la vigilancia epidemiológica que cotidianamente se realiza 

por parte de Epidemiología Hospitalaria, con lo que se pretende, contar con la 

caracterización de una entidad subregistrada: la bacteremia. 

Se enfoca al estudio de un microorganismo muy vérsatil, de problemática mundial, 

cuyo perfil de suceptibilidad a meticilina y vancomicina conviene determinar a nivel 

local con un método más exacto que el usual, para establecer el comportamiento 

actual de la bacteria. 

Los datos sólidos generados sobre susceptibilidad a meticilina y vancomicina de 

S. aureus, serán de apoyo para que el Comité de Control de Antimicrobianos 

realimente el proceder médico, con respecto al uso de vancomicina, pugnando por 

un uso racional. 

Desde el punto de vista de factibilidad, es un proyecto viable ya que forma parte 

de la atención infectológica cotidiana. 

Por lo tanto la realización de este trabajo será de mucha utilidad. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



4. OBJETIVOS 
General: 
Medir la prevalencia de bacteremias por EARM y su patrón de susceptibilidad a la 

vancomicina en el Hospital de Infectología Dr. Daniel Méndez Hernández Centro 

Médico Nacional La Raza. 

Hipótesis: 
No amerita. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



5. MATERIAL Y MÉTODOS 
5.1 DISEÑO DEL ESTUDIO. 
Estudio de prevalencia. 

Por incluir un solo grupo: descriptivo 

Por la manipulación de la maniobra: observacional 

Por las mediciones realizadas: transversal  

Por la forma de recopilar la información: retrolectivo 

Los casos de bacteremias fueron detectados en el laboratorio de bacteriología, 

procediendo a recabar la información pertinente clínico epidemiológica, mediante 

un cuestionario (Hoja de Recolección de datos). El microorganismo se conservó 

para confirmar el fenotipo de resistencia a meticilina y la CMI para vancomicina. La 

información fue capturada inicialmente en hoja de recolección de datos y 

posteriormente fue vaciada a programa lo que permitió crear, relacionar y analizar 

la base de datos SPSS versión 21. 

 
5.2 POBLACIÓN. 
Se incluyeron todos los casos consecutivos de bacteremia causada por S. aureus 

atendidos por el servicio de infectología. Durante el periodo comprendido de 

diciembre del 2013 a agosto del 2014. 

 5.2.1 Criterios de inclusión. 
-  Al menos 1 hemocultivo periférico con desarrollo de S. aureus 

          5.2.2 Criterios de exclusión 
- No aplica 

 5.2.3 Criterios de eliminación 
- Pérdida de información clínico-microbiológica. 

 

 

 

 

 



5.2.4 Definición de variables: bacteremia, susceptibilidad a oxacilina y 
susceptibilidad a vancomicina. 
1. Bacteremia por S. aureus 

Definición conceptual: estado clínico durante el cual existen microorganismos 

viables en el torrente sanguíneo, transitoria o permanentemente, con o sin 

síntomas. 

Bacteremia nosocomial: cuando se detecta un hemocultivo positivo, en un 

paciente que lleva ingresado más de 48 h en el hospital. También dentro de las 

primeras 48 h, pero que se han originado o están directamente relacionadas con 

algún tipo de manipulación invasiva realizada al ingreso en el hospital, como la 

colocación de un catéter intravascular o la colocación de una sonda vesical. 

Bacteremia adquirida en la comunidad: cuando la infección ocurre en un paciente 

antes del ingreso en el hospital o cuando el episodio ocurre dentro de las 48 h de 

ingreso y no está relacionada con ningún procedimiento realizado después del 

ingreso. 

Definición operacional: desarrollo de S. aureus en por lo menos 1 hemocultivo 

periférico. 

Indicador: positivo,  negativo 

Escala de medición: nominal 

2. Susceptibilidad a oxacilina 

Definición conceptual: efecto en el desarrollo de S. aureus que resulta de la 

exposición del microorganismo a diferentes concentraciones de oxacilina. 

Definición operacional: concentración minima de oxacilina que inhibe el desarrollo 

visible del microorganismo (CMI): CMI ≥4 µg/mL=resistente (R). 

Indicador: sensible, resistente 

Escala de medición: nominal dicotómica 



3. Susceptibilidad a vancomicina 

Definición conceptual: Efecto en el desarrollo de S. aureus que resulta de la 

exposición del microorganismo a diferentes concentraciones de vancomicina. 

Definición operacional: concentración minima de vancomicina que inhibe el 

desarrollo visible del microorganismo (CMI): CMI ≥16µ/mL =resistente (R); CMI, 4-

8 µg/mL=Intermedio (I) y CMI≤ 2 µg/mL = sensible (S). 

Indicador: sensible, intermedio, resistente 

Escala de medición: ordinal 

5.2.5 Ubicación espacio-temporal 
Este estudio se llevó acabo en el Hospital de Infectología del Centro Médico 

Nacional La Raza durante el periodo comprendido de enero a octubre del 2014. 

 

5.2.6 Número de sujetos requeridos y justificación 
Se utilizo una prevalencia de 50% tomando en cuenta que las cifras reportadas 

son muy diversas. 

Tamaño de Muestra. 

 

n= 1.962 p(1-p) 

           d2 

En donde: 

• Za
2= Coeficiente de confiabilidad (1.962) 

• p= Prevalencia Probable (50%) 

• q= 1-p 

• d2= precisión (0.05) 

• N= 376 



5.2.7 Especificación de variables  
Demográficas. 

-‐ Edad 

-‐ Sexo 

Clínico-Epidemiológicas. 

• Diagnóstico actual: 
Infección de vías urinarias 

Neumonía adquirida en la comunidad 

Neumonía nosocomial 

Infección relacionada a catéter 

Infección de piel y tejidos blandos 

Infección de sitio quirúrgico 

Infección de prótesis/material de osteosíntesis 

Otras 

• Enfermedades subyacentes: 
Diabetes mellitus 

Hipertensión arterial 

Insuficiencia renal 

Cáncer 

Lupus eritematoso sistémico 

Artritis reumatoide 

Consumo crónico de esteroide (5mg prednisona x 2 sem) 

Otros 

• Factores de riesgo: 
Diálisis peritoneal 

Hemodiálisis 

Cirugia (último año) 

Hospitalizaciones (año previo) 

Catéter vascular 

Sonda urinaria 

Tratamiento actual con antimicrobianos 



Uso previo de antimicrobianos (1 semana) 

Microbiológicas. 

• Bacteriemia real. 

• Pseudobacteriemia. 

• Aislamientos. 
-‐ Gram Positivos 

S aureus 

CONs (Staphylococcus coagulasa negativo) 

Enterococcus spp 

-‐ Gram Negativos 

P. aeruginosa 

A baumannii 

Klebsiella spp 

Enterobacter spp 

E coli 

-‐ Hongos 

Candida spp 

 

5.3 MÉTODOS MICROBIOLÓGICOS 
5.3.1. Aislados. Se incluyeron aislados de sangre, cuya identificación como S. 

aureus así como la susceptibilidad a meticilina y vancomicina fueron efectuadas 

con el método automatizado VITEK 2. Previa verificación de morfología en placa, 

evidencia de cocos gram positivos agrupados en racimos, catalasa y coagulasa 

positivos, se procedió a conservar el aislado en caldo soya tripticaseina con 

glicerol al 5% (anexo 10.1), a - 20°C.  

5.3.2. Susceptibilidad a oxacilina. Se realizó técnica estándar de dilución en 

agar (CLSI  2014)24. Se utilizaron placas de agar Mueller-Hinton más NaCl al 2% 

(anexo 10.3.1), con oxacilina  a concentraciones de  4 y 2 µg/mL y  (anexo 10.2.1). 

Previa activación (anexo 10.4) de los aislados conservados, en dichas  placas  se  

depositó un inóculo de 104 UFC (anexo 10.5). La incubación fue a 35-37°C, 

durante 24 h. Controles de calidad: Staphylococcus aureus ATCC 29213, 



meticilino-sensible (mecA negativo) y Staphylococcus aureus ATCC 43300, 

meticilino-resistente (mecA positivo). El desarrollo de ≥ 1 UFC, catalogó al aislado 

como meticilino-resistente. 

5.3.3 Susceptibilidad a vancomicina. Se determinó la CMI a vancomicina 

mediante la  técnica estándar de dilución en agar (CLSI 2014): Placas de agar 

Mueller-Hinton,  (anexo 10.3.2), con 9 concentraciones de vancomicina (16-0.125 

µg/mL) (anexo 10.2.2), fueron inoculadas con  104 UFC (anexo 10.5) procedentes 

de aislados  de S. aureus previamente activados (anexo 10.4). Las placas 

inoculadas se incubaron a 35-37°C, durante 24h. Controles de calidad: 

Enterococcus faecalis ATCC 29212, sensible a vancomicina, y E. faecalis ATCC 

52299, resistente a vancomicina. El desarrollo de ≥ 1 UFC: en la placa con 16 

µg/mL, determino al aislado como resistente; en concentraciones ≤ 2 µg/mL, como 

sensibles y en el rango 4-8 µg/mL, se catalogaron como intermedios. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



6. CONSIDERACIONES ÉTICAS 
Regulaciones Locales/Declaración de Helsinki. El estudio se realizó en pleno 

cumplimiento de los principios de la Declaración de Helsinki (con sus respectivas 

reformas en Tokio, Venecia, Hong Kong y Sudáfrica) y con las leyes y 

regulaciones de la República Mexicana. El estudio cumplió estrictamente los 

principios establecidos en los Lineamientos para las Buenas Prácticas Clínicas y 

Lineamientos Tripartitos ICH (Enero 1997). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



7. ANÁLISIS DE DATOS 

Univariado: Se estimaron frecuencias simples, medidas de tendencia central y de 

dispersión. Así como, prevalencias con intervalos de confianza al 95%, para 

obtener la prevalencia de bacteremias por EARM.  

Bivariado: Se realizaron comparaciones por medio de la prueba de Chi cuadrada 

(X2) de Mantel y Haenzel, o prueba exacta de Fisher; así mismo, se calcularon 

Razones de Momios de Prevalencia (RMP), Intervalos de Confianza al 95% (IC 

95%). El valor de p < 0.05 se consideró como significativo. 

Multivariado: Se construyó un modelo de regresión logística, dicotomizando a la 

variable dependiente. Se consideró significativo la P<0.05.  

El análisis de los datos se realizó por medio del paquete estadístico SPSS 21 for  

Windows. Inc. Chicago, Illinois, USA, 2002 y Epidat V 3.1. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



8. RESULTADOS. 
Población.  
Se estudiaron 1341 casos con posible bacteremia, de diciembre 2013 a agosto del 

2014, quienes presentaron las siguientes características relevantes: la mayoría 

fueron adultos (96%), con comorbilidades (85%), de las  cuales  las neoplasias 

hematológicas y la diabetes mellitus comprendieron  el 45%. Entre los 

diagnósticos  establecidos al momento de obtener los hemocultivos, las 

neumonías, las infecciones del sitio quirúrgico y  las infecciones de vías urinarias, 

representaron el 39.8%, 13.3% y 12.3%, respectivamente. El 44 %  tenía 

antecedente de hospitalización previa;  un 84% portaba  catéter vascular y  el 

25%, sonda vesical. El uso de antibióticos durante la semana previa al 

hemocultivo fue del 65%;  sólo un 12% no recibía antimicrobianos al momento de 

obtener los hemocultivos. (Tabla 1). 
  

Prevalencia de bacteremias causadas por  Staphylococcus aureus. 
Se incluyeron 1341 casos sugestivos de bacteremia quienes fueron detectados a 

partir de los hemocultivos remitidos para su estudio. En el 28% de los 

hemocultivos (376/1341), hubo desarrollo de  microorganismos, entre los cuales 

Staphylococcus aureus  ocupó el cuarto lugar, con una prevalencia de 1.9%. 

(Tabla 2). El tener tratamiento  sustitutivo de la función renal,  hospitalizaciones 

anteriores, usar un catéter vascular y haber empleado antimicrobianos 

previamente se asociaron significativamente con bacteremias causadas por S. 

aureus. (Tabla 3). 
 

Resistencia a oxacilina (meticilina) de S. aureus. La  resistencia a oxacilina se 

determinó en el  48% y 60%  de  los aislados,  por el sistema automatizado Vitek 2 

y por  microdilución en agar, respectivamente. (Tabla 4). 
 

Patrón de susceptibilidad a vancomicina. El sistema Vitek 2, detectó dos 

aislados de S. aureus (8%) con CMI de 2 µg/ml. Por microdilución en agar, la CMI 



a vancomicina del 80% (20/25) de los estafilococos  fue de 2 µg/ml, y en 3 (12%), 

de 4 µg/ml (Tabla 5). 
 

Susceptibilidad de S. aureus a otros antimicrobianos.  
La proporción de  bacterias resistentes a otros antimicrobianos mediante el 

sistema  Vitek 2, fueron las siguientes: el 80%, a  la  pencilina G; un 44%, a  

ciprofloxacino y 48%  tanto para  clindamicina como para eritromicina. (Tabla 6).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



9. DISCUSIÓN. 
Aunque las infecciones causadas por Staphylococcus aureus  resistente a 

meticilina (EARM) se reportan mundialmente, las bacteremias son de  particular 

relevancia ya que la mortalidad inherente alcanza hasta un 83%.12 

En este trabajo se determinó la prevalencia de bacteremias causadas por EARM, 

durante el periodo comprendido de  diciembre del 2013 a agosto de 2014, se 

analizaron posibles factores de riesgo y se evaluó el patrón de  susceptibilidad a la 

vancomicina. 

Con relación a la prevalencia, las bacteremias causada por Staphylococcus 

aureus  representaron el 1.9 % (25/1341) de los casos estudiados, ocupando el 

cuarto lugar, después de E. coli, estafilococos coagulasa negativos y Klebsiella 

spp, entre los microorganismos desarrollados. Esta información difiere a lo 

reportado en otros centros, donde la prevalencia de S. aureus alcanza hasta  el  

6% 14 o donde la bacteria ya ocupa el segundo lugar como causa de bacteremias.1 

La resistencia a oxacilina (meticilina) se observó en el 60% de  los aislados 

(15/25), tasa ubicable entre las mayores  del rango de 40% a 63%, reportado 

internacionalmente.11,27 Al contrastar la resistencia a meticilina detectada por el 

sistema automatizado (48%) con la obtenida con el método estándar (60%) se 

evidencia un  subregistro del 12% (error mayor). 

En cuanto a la evaluación de los factores de riesgo asociados a las bacteremias 

causadas por  EARM: el tener tratamiento sustitutivo de la función renal, la 

hospitalización previa, el emplear dispositivos intravasculares y el haber utilizado 

antimicrobianos previamente, fueron asociados significativamente a las 

bacteremia. Esto es similar, a lo referido en otros estudios.11 

Con respecto al patrón de susceptibilidad a vancomicina se observó que no existe 

resistencia  al glucopéptido; sin embargo, en el  80%  de las  bacterias (20/25) la 

CMI fue de 2 µg/ml, y  de  4 µg/ml, en el 12% (12/25).  Estos  dos fenotipos, son 

de  interés clínico, por  lo siguiente: en el primero, las bacterias se catalogan como 

sensibles, pero existen reportes de  fracasos terapéuticos al emplear 



vancomicina.16 En el segundo, los microorganismos se clasifican con 

susceptibilidad  intermedia, y representan un grupo  con hetero-resistencia 

potencial. Ésto es, la presencia de subpoblaciones sensibles y resistentes  a 

vancomicina.19 Al contrastar las CMIs a vancomicina determinadas por el sistema 

automatizado con las encontradas por microdilución, es evidente el subregistro de 

aislados con  CMI de 2 µg/ml,  8% vs 80%, y  de los que muestran CMI de 4µg/ml 

(0% vs 12%). La discrepancia entre los métodos para determinar el incremento en 

la susceptibilidad a  vancomicina, ya es conocido.20 

Desde la perspectiva clínico-epidemiológica los datos que aporta este trabajo son 

trascendentes por lo siguiente: 

1. Se demuestra una prevalencia de solo 1.9%, lo que permite inferir una 

efectividad parcial de las estrategias de vigilancia y control de la 

infecciones. 

2. Los factores de riesgo en la población estudiada son los clásicos reportados 

en otras comunidades médicas. 

3. La resistencia a metilicina en la población de S. aureus se observa en 3 de 

cada 5 aislados de  bacteremia. 

4. Se avala que no existe resistencia a la vancomicina. Sin embargo, la 

probabilidad de falla terapéutica se incrementa, dado que la CMI para el 

80% de los S. aureus estudiados fue de 2 µg/mL y ya existen 

microorganismos con susceptibilidad intermedia. 

5. Se pone de manifiesto que el sistema automatizado subregistra la CMI a 

vancomicina, lo cual es una limitante para las decisiones terapéuticas en 

nuestro medio. 

En consecuencia, es necesario fortalecer las estrategias de vigilancia y control 

de las infecciones así como pugnar por un control más estricto del uso de 

antimicrobianos con la finalidad de abatir la prevalencia de las bacteremias 

causadas por S. aureus resistente a meticilina y limitar la presión selectiva 

ejercida por la vancomicina. 



10. ANEXOS 
10.1. CONSERVACIÓN DE LOS AISLADOS.  
Los aislados obtenidos se resembraron dos veces: primero, en BHI y después en 

gelosa sangre, de donde, previa verificación de la pureza, se efectuaron una 

suspensión densa de microorganismo en tubos que contenían caldo soya 

tripticaseina con glicerol al 5% (CST-G), los cuales se  conservaron a -20°C. 

 

10.2. PREPARACIÓN DE  LAS SOLUCIONES BASE DE OXACILINA Y DE 
VANCOMICINA. 

Se emplearon sales puras (Sigma-Aldrich) de oxacilina sódica monohidratada y de 

chorhidrato de vancomicina, con potencia de 874 y 900 µg/mg respectivamente, 

las cuales  se conservaron a  4°C, protegidas de  la luz y de la humedad. 

Se utilizaron las siguientes fórmulas: 

1. Peso=  (Volumen X Concentración)/Potencia (pureza) 

2. C1xV1=C2xV2. 

C1= Concentración del antimicrobiano de la solución base 

V1= Volúmen necesario 

C2=Concentración intermedia necesaria 

V2= Volúmen de la solución intermedia 

12.2.1. Solución base de oxacilina, a concentración de 400 µg/mL 

1. Sacar la sal  de oxacilina del refrigerador y dejar atemperar 

2. Pesar la oxacilina en balanza analítica. Considerar: 

a. Potencia del antibiótico (874 µg/mg) 

b. Concentración final: 4 µg/mL 

3. Hidratar con agua estéril 

4. Esterilizar la solución mediante técnica de filtración de membrana 



5. Alicuotar la solución de oxacilina en tubos cónicos de 5 mL y congelar a – 

20°C 

12.2.2. Solución base de  vancomicina a concentración de 1600 µg/mL. 

1. Sacar la sal de vancomicina del refrigerador y dejar atemperar 

2. Pesar la vancomicina en balanza analítica. Considerar: 

a. Potencia del antibiótico (900 µg/mg) 

b. Concentraciones intermedias: 0.125 µg/mL, 0.25 µg/mL, 0.5 µg/mL, 

1 µg/ mL, 2 µg/mL, 4 µg/mL, 8 µg/mL, 16 µg/mL y 32 µg/mL 

3. Hidratar con agua estéril 

4. Esterilizar la solución mediante técnica de filtración de membrana 

5. Alicuotar las soluciones y conservar a -20°C 

10.3. PREPARACIÓN DE LAS PLACAS DE AGAR DE OXACILINA Y DE 
VANCOMICINA. 
10.3.1. Placas de agar con oxacilina 

1. Pesar base de agar Mueller-Hinton 

2. Adicionar 2% de NaCl 

3. Hidratar con agua destilada 

4. Esterilizar con autoclave de vapor 

5. Atemperar el medio de 40-45°C 

6. Sacar un tubo cónico de oxacilina del congelador y dejarlo a temperatura 

ambiente 

7. Mezclar perfectamente la solución de oxacilina con  el agar 

8. Vaciar el medio en placa Petri desechable 

9. Dejar solidificar el medio y refrigerar a  4-8°C 

10.3.2. Placas de agar con vancomicina. 
1. Pesar base de agar Mueller-Hinton 

2. Hidratar con agua destilada 

3. Esterilizar con autoclave de vapor 

4. Atemperar el medio de 40-45°C 

5. Agregar la solución de vancomicina 



6. Mezclar perfectamente 

7. Vaciar el medio en caja de Petri desechable 

8. Dejar solidificar el medio y refrigerar  a 4-8°C 

10.4. ACTIVACIÓN DE LOS AISLADOS. 
Sacar de congelación un tubo de CST-G y, frente a mechero, con un hisopó estéril 

se tomará una parte del medio, colocándolo en un tubo con caldo BHI e  

incubando a 35-37°C, durante 24 h. Al observar desarrollo (turbidez), se efectuará 

siembra en gelosa sangre y SAID, con las  mismas condiciones de incubación.Se 

verificará crecimiento y pureza bacteriana. 

10.5. PREPARACIÓN DEL INÓCULO. 
De una cepa pura con crecimiento de 24h, se tomaron colonias aisladas, para 

suspender en 3mL de solución salina estéril al 0.45%. La suspensión se ajustó a la 

turbidez  0.5 de McFarland, de la que se tomaron 100µl o 0.1mL y se colocaron en 

0.9 ml de solución salina. Si consideramos que en la escala de McFarland hay 1 

x108  UFC/mL con esta dilución se tiene una concentración de bacterias de 1 x 107  

UFC/mL. De esta solución se depositó 1µL en las placas de agar Mueller-Hinton 

con oxacilina o con vancomicina para que el inoculo final fuese de 104 UFC. 

 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 



HOJA DE RECOLECCIÓN DE DATOS. 

Prevalencia de bacteremias por EARM y patrón de susceptibilidad a vancomicina 
en el Hospital de Infectologia Dr. Daniel Méndez Hernández. Centro Médico 
Nacional La Raza. 

DATOS CLÍNICOS. 

NOMBRE PACIENTE:  

NSS: SEXO: EDAD: CAMA:  FOLIO: 

FECHA DE TOMA DE HEMOCULTIVO: 

1 

2 

3 

FECHA DE HOSPITALIZACIÓN: 

DIAGNÓSTICO ACTUAL: 

Infección de vías urinarias 

Neumonía adquirida en la comunidad 

Neumonía nosocomial 

Infección relacionada a catéter 

Infección de piel y tejidos blandos 

Infección de sitio quirúrgico 

Infección de protesis/material de osteosintesis 

Otras 

ENFERMEDADES 
SUBYACENTES: 

Diabetes mellitus 

Hipertensión arterial 

Insuficiencia renal 

SI NO 



Cáncer 

Lupus eritematoso 
sistémico 

Artritis reumatoide 

Consumo crónico de 
esteroide (5 mg 
prednisona x 2 sem) 

Otros 

FACTORES DE RIESGO: SI NO 

Diálisis peritoneal   

Hemodiálisis   

Cirugía (Último año)   

Hospitalizaciones (Año 
previo) 

  

Catéter vascular 

-‐ Fecha de inserción: 
-‐ Fecha de retiro: 

  

 Sonda urinaria 

-‐ Fecha de inserción: 
-‐ Fecha de retiro: 

  

Tratamiento actual con 
antibiótico: 

  

Uso previo de antibiótico 
(1 semana): 

  

 

HEMOCULTIVO                                                                     TEMPERATURA 

 

 

 

Eutermia Fiebre Hipotermia 

36.5ºC-37.9ºC >38ºC <36ºC 

Positivo Negativo 

  



BACTEREMIA 

 

 

AISLADOS 

 

MICROORGANISMO 1 MICROORGANISMO 2 

GRAM POSITIVOS 

-‐ S. aureus 
-‐ CONs 
-‐ Enterococcus spp. 

GRAM NEGATIVOS 

-‐ P. aeuiginosa 
-‐ A. baumannii 
-‐ Klebsiella spp. 
-‐ Enterobacter spp. 
-‐ E. coli 

Hongos 

-‐ Candida spp. 

GRAM POSITIVOS 

-‐ S. aureus 
-‐ CONs 
-‐ Enterococcus spp. 

GRAM NEGATIVOS 

-‐ P. aeruginosa 
-‐ A. baumannii 
-‐ Klebsiella spp. 
-‐ Enterobacter spp. 
-‐ E. coli 

Hongos 

-‐ Candida spp. 
  CONs: Estafilococo coagulasa negativa  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Real Pseudobacteremia 

  



BACTEREMIA POR S. aureus 

COMUNITARIA NOSOCOMIAL 

  

Staphylococcus aureus. 

VITEK 2 S aureus 

Antimicrobiano CMI (µg/mL) Categoria (S,I,R) 

Cefoxitina   

Ampicilina-Sulbactam   

Cefazolina   

Ciprofloxacino   

Clindamicina   

Eritromicina   

Gentamicina   

Oxacilina   

Penicilina G   

Rifampicina   

Tetraciclina   

Trimetropim-
Sulfametoxazol 

  

Vancomicina   

 

Microdilución 

Antimicrobiano CMI (µg/mL) Categoria (S,I,R) 

Oxacilina   

Vancomicina   



CONSENTIMIENTO INFORMADO 

Debido a que el tipo de estudio es descriptivo y que los datos requeridos fueron 

obtenidos de la información cotidiana de Epidemiología Hospitalaria (no se requirió 

interacción con el paciente directamente), no fue necesario realizar carta de 

consentimiento informado, ya que el Reglamento de la Ley General de Salud en 

Materia de Investigación para la Salud en México, artículo 17, menciona que 

proyectos como el presente, se catalogan sin riesgo. Tampoco se contrapone a los 

lineamientos de la declaración de Helsinki. 
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TABLAS 

Tabla 1. Características clínico-epidemiológicas de 1341 casos con potencial bacteremia. 
Características n (%) 

Edad 
Adultos (≥16 años) 

Niños (<16 años) 

 

1287 (95.7) 

54 (4.3) 

Sexo 

Masculino 
Femenino 

 

770 (57.4) 

571 (42.6) 

Diagnóstico actual 
Neumonía nosocomial 

Infección sitio quirúrgico 
Neumonía comunitaria 

Infección de vías urinarias 
Infección catéter 

Infección de piel y tejidos blandos 
Otros�  

 

359 (26.8) 

178 (13.3) 

175 (13) 

165 (12.3) 

120 (8.9) 

26 (1.9) 

318 (23.7) 

Comorbilidades 
Cáncer hematológico 

Diabetes mellitus 
Hipertensión arterial 

Insuficiencia renal 
Lupus eritematoso sistémico 

Otros�  

 

406 (30.3) 

197 (14.7) 

113 (8.4) 

110 (8.2) 

35 (2.5) 

286 (21.3) 

Tratamiento sustitutivo renal 

Diálisis 
Hemodiálisis 

 

14 (1) 

103 (7.7) 

Hospitalizaciones previas (último año) 595 (44.4) 

Cirugías anteriores (último año) 272 (20.3) 

Catéter vascular 1128 (84.1) 

Sonda urinaria vesical 336 (25.1) 

Uso previo de antibiótico (1 semana antes) 879 (66.5) 

Uso actual de antibiótico 1190 (88.7) 

�Unidad de cuidados intensivos, Cardiología, Gastroenterología, Cirugía de tórax. �Infección articular/prótesis. 

Endocarditis. �Uso crónico de esteroides (prednisona 5mg/día x 2 semanas). Artritis Reumatoide. 

 

 

 

 

 

 

 



Tabla 2. Características de los hemocultivos y prevalencia de los microorganismos 

desarrollados durante diciembre 2013 a agosto del 2014. 
Variable   n (%) 

 
 

Registro de fiebre al momento de la obtención del espécimen 

 

 

                1208/1341 (90.1) 

Hemocultivos con desarrollo 376/1341 (28) 

Microorganismos identificados 
Escherichia coli 

Estafilococos coagulasa negativos 

Klebsiella spp 
Staphylococcus aureus 

Candida spp 

Pseudomonas aeruginosa 
Enterococcus spp 

Acinetobacter spp 

Enterobacter spp 
Otros¥  

 
99 (7.4) 

87 (6.5) 

27 (2.0) 

25 (1.9) 

23 (1.7) 

19 (1.4) 

17 (1.3) 

13 (1.0) 

12 (0.9) 

54 (4.0) 

Total 376 (100) 

¥Achromobacter xylosoxidans, Salmonella enteritidis, Bacillus spp, Sphingomonas paucimobilis, 

Streptococcus pneumoniae, Streptococcus sanguis, Streptococcus haemolyticus, Kocuria kristinae, Rhizobium 

radiobacter, Acromonas salmonicida, Pseudomonas putida, Listeria monocytogenes, Citrobacter freundii, 

Micrococcus spp, Streptococcus grupo viridans, Stenotrophomonas maltophilia 

 
 

 

 

 

 
 

 

 

 

 
 

 

 

 

 



Tabla 3. Factores asociados con bacteremia causada por Staphylococcus aureus en 25 

casos durante diciembre de 2013 a agosto del 2014. 
Variable No RMP IC 95% pᶷ 

Sexo 

Masculino 

Femenino 

 

13 

12 

 

0.68 

 

0.30-1.50 

 

0.41 

Dialisis Peritoneal 

Si 

No 

 

2 

23 

 

 

9.44 

 

 

2.0-44.6 

 

 

0.02 

Hemodiálisis 

Si 

No 

 

11 

14 

 

 

10.4 

 

 

4.61-23.6 

 

 

0.001 

Cirugía último año 

Si 

No 

 

4 

21 

 

 

0.74 

 

 

0.25-2.18 

 

 

0.80 

Hospitalizaciones  previas 
(último año) 

Si 

No 

 

 

17 

8 

 

 

2.71 

 

 

1.16-6.33 

 

 

0.02 

Catéter vascular  

Si 

No 

 

25 

0 

 

0.97 

 

0.97-0.98 

 

0.02 

Sonda urinaria vesical 

Si 

No 

 

7 

18 

 

 

1.16 

 

 

0.48-2.81 

 

 

0.81 

Uso actual de antibiótico 

Si 

No 

 

25 

0 

 

0.97 

 

0.97-0.98 

 

0.12 

Uso previo de antibiótico 
(última semana) 

Si 

No 

 

24 

1 

 

12.9 

 

1.7-95.9 

 

0.001 

ᶷ	  Prueba	  exacta	  de	  Fisher.	  RMP.	  Razón	  de	  momios	  de	  prevalencia.	  	  



Tabla 4. Comparación de las tasas de resistencia a oxacilina de 25 aislados de 

Staphylococcus aureus determinadas por el sistema automatizado y por microdilución en 

agar. 

 

 Vitek 2 

n (%) 

Microdilución en agar 

n (%) 

Resistentes 12 (48) 15 (60) 

Susceptibles 13 (52) 10 (40) 

Total 25 (100) 25 (100) 

 
 
 

 

 

Tabla 5. Comparación de las concentraciones mínimas inhibitoria (CMIs) a vancomicina de 

25 aislados de Staphylococcus aureus determinadas por el sistema automatizado y por 

microdilución en agar. 

 

CMI (µg/ml) Vitek 2  
n (%) 

Microdilución en agar  
n (%) 

0.25 - 1 (4) 

0.50 12 (48) - 

1 11 (44) 1 (4) 

2 2 (8) 20 (80) 

4 - 3 (12) 

Total 25 (100) 25 (100) 

 
 
 

 

 

 

 

 

 



Tabla 6. Patrón de susceptibilidad antimicrobiana de 25 aislados de Staphylococcus aureus 

por el método automatizado Vitek2 

 

Antibiótico Susceptible Resistente 

Cefoxitina¡ 13 (-) 12 (+) 

Oxacilina 13 (52) 12 (48) 

Penicilina G 5 (20) 20 (80) 

Ciprofloxacino 14 (56) 11 (44) 

Clindamicina 13 (52) 12 (48) 

Eritromicina 13 (52) 12 (48) 

Gentamicina 25 (100) 0 

Rifampicina 25 (100) 0 

TMP-SMX 25 (100) 0 

Vancomicina 25 (100) 0 
¡ Prueba de suscepetibilidad por método automatizado reportado de manera cualitativa. 
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