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Resumen

Introducción: Staphylococcus aureus es un coco Gram 
Positivo, anaerobio facultativo, inmóvil, con actividad 
de catalasa y coagulasa, convirtiéndolo en un agente 
agresivo para el huésped1. Es considerado el principal 
responsable de infecciones leves de la piel y tejidos 
blandos hasta las invasivas, tanto a nivel comunitario 
como nasocomial2-4. Desde el inicio de la terapia 
antibiótica se ha creado estrategias terapéuticas para su 
tratamiento. Actualmente a nivel comunitario ha surgido 
el cluster bacteriano que ha cambiado la epidemiologia 
local con un perfil incierto de susceptibilidad que 
genera estudios para definir su actual patrón resistencia. 
Objetivo: Describir la susceptibilidad de S. Aureus 
en aislamiento microbiológico tomada por cultivo 
de secreción de piel y hemocultivo en población 
pediátrica que asiste a un hospital nivel II de la Ciudad 
de Palmira en el periodo comprendido entre enero 

1 del 2019 y noviembre 30 del 2020. Materiales y 
métodos: Se realizó un estudio descriptivo retrospectivo 
en pacientes pediátricos con infección clínica y 
aislamiento microbiológico de S.Aureus. De resultados 
de hemocultivos y cultivos de secreciones; En el periodo 
de octubre del 2020 a diciembre del 2020. La prueba de 
susceptibilidad antimicrobiana se realizó utilizando 
el método automatizado VITEK-2. Resultados: En el 
estudio se evidencio que los 115 cultivos de secreción 
y hemocultivos positivos para S.Aureus, se observó una 
resistencia de 66,1% para oxacilina y una sensibilidad 
del 100% para Linezolid, Minoxiclina, Moxifloxacina, 
Nitrofurantoina, Teicoplanina y Vancomicina. 
Conclusión: Resistencia antimicrobiana del 66.1% a la 
Oxacilina y una sensibilidad a Linezolid, Minoxiclina, 
Moxifloxacina, Nitrofurantoina, Teicoplanina y 
Vancomicina del 100%.
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Abstract

Introduction: Staphylococcus aureus is a Gram positive, 
facultative anaerobic, immobile coconut with catalase 
and coagulase activity, making it an aggressive agent 
for the host1. It is considered the main culprit for mild 
skin and soft tissue infections up to invasive ones, 
both at community and nosocomial level2-4. Since the 
beginning of antibiotic therapy, therapeutic strategies 
have been created for its treatment. Currently at the 
community level, the bacterial cluster has emerged that 
has changed the local epidemiology with an uncertain 
susceptibility profile that generates studies to define 
its current resistance pattern. Objective: Describe the 
susceptibility of S. aureus in microbiological isolation 
taken by culture of skin secretion and blood culture 
in pediatric population attending a level II hospital in 
the City of Palmira in the period between January 1, 
2019 and November 30, 2020. Materials and methods: 
A retrospective descriptive study was carried out 
in pediatric patients with clinical infection and 
microbiological isolation of S. aureus. From results of 
blood cultures and secretion cultures;In the period 
from October 2020 to December 2020. The antimicrobial 
susceptibility test was performed using the automated 
method VITEK-2. Results: The study showed that 
the 115 secretion cultures and blood cultures positive 
for S. Aureus, a resistance of 66.1% for oxacillin and 
a sensitivity of 100% for linezolid, minoxycline, 
Moxifloxacin, Nitrofurantoin, Teicoplanin and 
Vancomycin were observed. Conclusion: Antimicrobial 
resistance of 66.1% to oxacillin, and a sensitivity to 
linezolid, minoxycline, Moxifloxacin, Nitrofurantoin, 
Teicoplanin, and Vancomycin of 100%.

Keywords: Staphylococcus Aureus; Susceptibility;        
Antibiotic; Oxacillin; Palmira.

Introducción

Staphylococcus Aureus ha sido reconocido 
como uno de los principales patógenos 
humanos, responsable de la gran cantidad de 
infecciones en la comunidad y nosocomiales, 

dada la diversidad de factores de virulencia que 
posee, tanto bioquímicos como estructurales, 
se le considera como un patógeno perfecto, 
equipado para colonizar y generar infecciones 
invasivas5.

Este microorganismo comensal inofensivo 
coloniza la piel y las membranas mucosas 
del 30% al 50% de los niños y adultos 
sanos, habitualmente niños con piel atópica, 
eccematosas o en áreas vaginoperineal, 
pliegues axilares, recto o faringe6. Sin embargo, 
es también un patógeno mortal responsable 
de la gran mayoría de las infecciones de 
piel y probablemente, el más versátil de los 
microorganismos patógenos2,6,7.

Entre los procesos invasivos que puede 
causar este microorganismo se encuentran: 
forúnculos, piodermia, impétigo, hidroa–
denitis, infecciones de heridas, sinusitis, otitis 
media y a través de su proteína exfoliativa; 
síndrome de piel escaldada.

La enfermedad que puede desarollar S. 
Aureus por sus toxinas o superantigenos 
puede causar infecciones profundas y originar 
supuración como la parotiditis purulenta, 
mastitis puerperal, así como infección del sitio 
quirúrgico8, además llegar a invadir cualquier 
órgano o tejido y causar abscesos orgánicos, 
tales como; endocarditis, osteomielitis, 
neumonía necrosante, necrosis tisular, 
trombosis vascular y bacteriemia causando 
sepsis severa, choque distributivo infeccioso, 
síndrome de choque toxico e infecciones del 
tracto urinario en adolescentes generalmente 
con inicio de vida sexual6,8, por tal motivo, 
se considera el microorganismo con mayor 
capacidad de originar diseminación por vía 
hematógeno9.

El tratamiento sigue siendo de difícil 
manejo debido a la aparición de cepas 
resistentes a múltiples fármacos como MRSA 
(Staphylococcus aureus resistente a meticilina), 
los cuales han sido endémicos en hospitales 
de todo el mundo desde la década de 196010-12.
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Etiología

Staphylococcus aureus es una bacteria Gram 
positiva, no móvil, catalasa positiva, utiliza 
el manitol como fuente de carbono, crece 
en presencia de NaCl (7.5%) y es anaerobio 
facultativo13, 14

El análisis del genoma de S. aureus 
confirma la presencia de varias islas de 
patogenicidad (SaPls) de tamaño variable15, 

16, en su membrana citoplasmática presenta 
dos proteínas transportadoras de penicilina, 
esenciales para que se produzca la unión de 

la penicilina (beta-lactámicos) y pueda ejercer 
asi su acción bactericida4. Al ser portador 
de plásmidos, secuencias de inserción y 
transposones, codifica factores de virulencia 
(Tabla 1), resistentes a diferentes agentes 
antimicrobianos y tolerancia a iones de metal17.

El proceso de la enfermedad puede estar 
mediado por dos posibles mecanismos: 
producir componentes superficiales llamados 
toxinas (Tabla 2) y producir enzimas 
extracelulares (Tabla 3) involucrados en 
la colonización que causa la invasión y 
destrucción de los tejidos18. 

Tabla 1. Staphylococcus aureus: Componentes estructurales y efectos biológicos
Factores de virulencia de Staphylococcus aureus

Componentes de la estructura Efecto biológico 

Capsula 
Es una adhesina; además, impide la quimiotaxis y la fagocitosis, 
inhibe la proliferación de células mononucleares

Peptidoglicano Proporciona estabilidad osmótica y estimula la producción de 
pirógenos endógenos y es quimioatrayente leucitario

Ácido teicoico Regula la concentración catiónica de la membrana celular, se une 
a fibronectina

Proteína A Altera función ciliar, estimula respuesta inflamatoria, media en 
el daño tisular con producción de radicales tóxicos de oxigeno 

Fuente: Zendejas Manzo et al., 2014.

Tabla 2. Staphylococcus aureus: Enzimas y efectos biológicos 

Factores de virulencia de Staphylococcus aureus

Enzimas Efecto biológico

Coagulasa Convierte el fibrinógeno en fibrina

Catalasa Cataliza la descomposición del peróxido de hidrogeno 

Hialuronidasa
Hidroliza los ácidos hialuronicos en el tejido conectivo, facilitando la 
diseminación de los estafilococos en los tejidos 

Fibrolisina Disuelve los coágulos en fibrina

Lipasa Hidroliza los lípidos

Nucleasa Hidroliza el ADN

Penicilinasa Hidroliza la penicilina

Estafiloquinasa Lisa la fibrina 

Fuente: Zendejas Manzo et al., 2014.
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Una de las características más importantes 
de S.aureus secreta diversas toxinas con 
un mecanismo poroperforador sobre las 
membranas de leucocitos, eritrocitos, 
macrófagos, plaquetas y fibroblastos, entre 
las que se encuentran la α-hemolisina, β- 
hemolisina, γ-hemolisina, leucocidina y la 
leucocidina PVL (Panton-valentine)19.

Patogenia

S.aureus se encuentra tanto en el medio 
ambiente como en la flora humana normal, 
ubicada en la piel y las membranas mucosas 
de la mayoría de las personas sanas20.

Este microorganismo dependiendo de las 
estructuras anatómicas que infecta, así como 
de las cepas involucradas, causa diferentes 
infecciones de piel; desde superficiales o 

profundas hasta invasivas y/o enfermedades 
mediadas por toxinas (Tabla 4)6,21.

S. aureus coloniza habitualmente niños 
con piel atópica, eccematosas o en áreas 
vaginoperineal, pliegues axilares, recto o 
faringe22.

En condiciones normales la superficie de 
la piel y los queratinocitos cornificados 
epidérmicos poseen péptidos antimicrobianos 
con actividad contra S. aureus (incluyendo 
catelicidina, β-defensinas y RNasa)23. Si se 
lesiona la epidermis, los queratinocitos y 
las células inmunes residentes en la dermis; 
macrófagos, linfocitos, mastocitos, células 
dendríticas y células Natural Killer (NK), 
junto con las células del estroma, como los 
fibroblastos, promueven el reclutamiento de 
neutrófilos y la posterior formación de un 
absceso, que ayuda a controlar la infección6.

Tabla 3. Staphylococcus aureus: Toxinas y efectos biológicos
Toxinas Efecto biológico

Citotoxinas

α toxina Hemolisina

β toxina
Mecanismo poro-perforador de membrana 
(esfingomielinasa C), hidrolisis de lípidos de la
pared celular

δ toxina Amplio espectro de actividad citolitica
γ toxina Amplio espectro de actividad citolitica
Leucocidina Panton Valentine Formación de poros de membrana
Toxina Exfoliativa

Genes de la Toxina exfoliativa (ETA Y ETB) Proteasa que rompen los puentes intercelulares en el 
estrato granuloso de la epidermis

Enterotoxina estafilocócica (A-E,G-I)

Super antígenos (estimula la proliferación de células T 
y la liberación de citosinas): Estimula la liberación de 
mediadores químicos en los mastocitos, aumentando 
el peristaltismo.

Toxina del síndrome del choque toxico (TSST-1)

Super antígenos (estimula la proliferación de células T 
y la liberación de citosinas): Provoca la fuga de células 
endoteliales coagulasa y reacciona con una molécula 
similar a la trombina para
Convertir indirectamente el fibrinógeno en fibrina.

Fuente: Zendejas Manzo et al., 2014.
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Tabla 4. Agentes más frecuentemente involucrados en la IPTB y factores de riesgo

Entidad Localización
Característica / Factor de 

riesgo asociado
Agente Etiológico

Infecciones
superficiales

Impétigo Epidermis

Costroso- húmedo, 
principalmente 

localización facial
S. pyogenes

Ampolloso- localizadas
o diseminadas

S. aureus

Ectima
Epidermis y 

dermis

S. aureus- SAMR
Foliculitis

Folículo piloso 
superficial

Forúnculos
Folículos piloso 

profundo

Carbunclos Dermis

Erisipela Dermis
Streptococcus pyogenes 

Estreptococos grupo B, C y G 
S.aureus (ocasional)

Abscesos Tejido celular 
subcutáneo

Recurrencia
S.aureus. SAMR Streptococcus 

spp, anaerobios

Celulitis
común

Tejido celular 
subcutáneo

No asociados a puerta
de entrada concreta

Estreptococos β-hemolíticos

Asociada a forúnculos, 
abscesos y traumatismos

S. aureus- SAMR

Infecciones
Profundas

 Celulitis
 severa

Tejido celular 
subcutáneo

Uso de drogas inyectadas
S. aureus- SAMR Streptococcus 

spp Clostridium botulinum

Linfedema crónico Streptococcus spp

Secundaria a heridas 
traumáticas sucias o 

quirúrgicas

Clostridium perfringens 
Otras especies de Clostridium spp

Heridas en agua
fresca

Aeromonas hydrophila

Herida con agua
salada

Vibrio vulnificus
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Infecciones Hospitalarias

S. aureus es el principal agente bacteriano 
involucrado en infección de sitio operatorio y 
la segunda causa más frecuente de neumonía 
y bacteriemia intrahospitalaria17.

SAMR hospitalario (SAMR.hosp) tiene 
factores de riesgo conocidos para su 
adquisición, que incluyen la hospitalización 
prolongada, ingresos en unidades cerradas, 
cirugías recientes, permanencia en asilos u 
hospitales psiquiátricos, diálisis y dispositivos 
vasculares4.

Infecciones por S.aureus adquirida en la 
comunidad

Los factores de riesgo de infección por 
SAMR comunitario incluyen: Niño y adulto 
joven, participación en deportes de contacto, 
compartir equipamiento atlético, sistema 
inmunológico deprimido, como las personas 

Fascitis 
necrosante

Fascia

Polimicrobiana
-Aerobios: Streptococcus, 

Staphylococcus aureus Bacilos 
gram negativos

-Anaerobios: 
Peptostreptococcus, 

Bacteroides, Clostridium spp 
Monomicrobiana: S.aureus

S. pyogenes

Mionecrosis

Músculo

Gangrena gaseosa Clostridium spp Clostridium 
perfringes

Piomiosistis
Antecedentes de 

colonización, infección, 
hospitalización previa

S. aureus
SAMR (90%)

S. pyogenes
S. pneumoniae

Enterobacterias

Infección de 
úlceras por

presión

S. aureus
Enterobacterias

P. aeruginosa
Anaerobios

Fuente: Valderrama-Beltrán et al., 2019.

Esta respuesta inmune piógena es un sello 
distintivo de la infección por S. aureus y se 
ve clínicamente como lesiones purulentas 
rodeadas por eritema, calidez, e induración. 
Sin embargo, las infecciones profundas 
de la piel por este microorganismo que 
involucran la grasa subcutánea, como los 
abscesos y la celulitis (que pueden ser 
potencialmente mortales), no se eliminan de 
manera eficiente por el sistema inmune, por 
lo cual son necesarias incisiones, drenajes y 
antibióticos24,25.

Mecanismo de Transmisión 

Este microorganismo constituye desde el 
punto de vista epidemiológico el sustrato 
principal para que se transmita a los 
pacientes, ya sea por contacto directo a partir 
de secreciones nasales, estornudos, gotitas de 
flugge, fómites o por un inadecuado lavado 
de manos.26
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con VIH/sida, vivir en condiciones de 
hacinamiento o antihigiénicas27.

Resistencia Antimicrobiana

Las infecciones de piel y tejidos blandos 
(IPTB) son altamente prevalentes en la 
población pediátrica especialmente en forma 
de abscesos cutáneos. Hasta 70% causadas por 
Staphylococcus aureus resistente a meticilina 
adquirido en la comunidad (SARM-AC)28-32.

La resistencia en las cepas de SAMR es 
conferida por la presencia del gen mecA 
que codifica por una segunda proteína con 
capacidad de unir penicilina, conocida como 
PBP2a40.

La producción, mediada por el gen mecA, 
de una PBP alterada (PBP2a) su baja afinidad 
a beta-lactámicos es la responsable de 
esta resistencia y determina la pérdida de 
sensibilidad no solo a la meticilina, sino 
también la totalidad de los betalactámicos 
(cefalosporinas, carbapenémicos, incluso a la 
combinación de beta-lactámicos/ inhibidor 
de betalactamas4.

Este gen mecA se ubica en una isla 
cromosómica denominada cromosoma en 
casete estafilocócico (SCCmec), que es el 
elemento genético que lo transporta, existiendo 
cinco alelos (I-V), las cepas hospitalarias se 
asocian exclusivamente con los tipos I-III, 
que por su tamaño mayor portan genes 
adicionales de resistencia para otras familias 
de antimicrobianos como los aminoglucósidos, 
furoquinolonas, macrólidos, lincosamidas, 
rifampicinas41,42.

Las cepas de SAMR-ac son fenotípica 
y genotípicamente diferentes a las cepas 
relacionadas con infecciones por SAMR 
(Tabla 5) adquiridas en hospitales puesto que 
poseen un casete cromosómico estafilocócico 
denominado mec; SCC tipo IV o V, que también 
les confiere resistencia a los antibióticos 
β-lactámicos, y pueden acarrear asimismo 
resistencia acompañante a otros grupos de 
antibióticos33,34, como resistencia a meticilina, 
variable sensibilidad a trimetroprim—
sulfametoxazol (Tabla 6)35,36.

Tabla 5. Características diferenciales entre las cepas sarm nosocomial y comunitario

SARM- comunitario SARM-nosocomial 

Grupo de riesgo 

Mecanismos de 
resistencia (genes 
SCCmec) producción 
leucocidina de 
Panton-Valentine 
Patrón de resistencia 
antimicrobianos 

Niños deportistas, instituciones 
de reclutamiento, promiscuidad 
sexual, ADVP, VIH, tatuajes, 
procedencia áreas endémicas (islas 
pacifico, América Central/sur, 
aborígenes australianos)

IV
Frecuente
Resistente a antibióticos beta-
lactamicos 

Hospitalización prolongada, catéteres 
intravasculares, Diabetes mellitus, 
inmunosupresión, estancia en 
unidades de vigilancia intensiva, 
hemodializados, diálisis peritoneal 

I, II, III 
Infrecuente Multi-resistencia 

Clínica Infecciones de piel y partes 
blandas, neumonía necrotizante Bacteriemia asociada a dispositivos 

endovasculares, infección urinaria, 
neumonía nosocomial, endocarditis, 
infección de herida quirúrgica NasalColonización Genital, perineal (en infecciones 

recurrentes)

Fuente: Zendejas Manzo et al., 2014.
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Tabla 6. Genes y mecanismos de resistencia a los antimicrobianos en Staphylococcus aureus

Agentes antimicrobianos Mecanismos de resistencia Base genética

β -lactamicos
Penicilinas Cefalosporinas

Monobactamicos Carbapenemicos

Betalactamasas- inactivar 
fármacos objetivos de proteína 

de unión a la penicilina 
alterada (PBP2a)

blasZ – plásmido
mecA – adquirido de SCC mec [42, 

43].

Glucopéptidos
Vancomicina

VISA- engrosamiento de la pared 
celular

VRSA – Modificación de los 
precursores de peptidoglucanos- 
disminuye afinidad a la unión del 

fármaco. [46, 47]

gen desconocido

vanA – de enterococos

Lipopéptidos
Daptomicina

Cambio en la carga de 
la membrana celular; 

peptidoglucano cargado 
negativamente a positivamente 

[48, 49]: disminución de la unión 
del fármaco

mprF mutación genética

Aminoglucósidos
Amikacina Gentamicina Tobramicina

Enzimas modificadoras de 
aminoglucósidos (AME) 

– modifica el fármaco 
disminuyendo la capacidad para 

unirse a la sub unidad
30S [50, 51]

aac – plásmido ant – plásmido 
aph – plásmido

Tetraciclinas
Tetraciclina Minociclina

Flujo de salida activo tetK – plásmido tetM – plásmido

Tigeciclina
Protección ribosomal (RPP)-

unión competitiva a
la subunidad 30S [52, 53].

Cloranfenicol

Acetilación del fármaco – 
inactivación. (No unión del 
fármaco a la subunidad 50S

[54]).

cat – plásmido

Macrólidos y Lincosamidas
Eritromicina Clindamicina

Metilación del ribosoma: 
disminución de la unión ermA, ermB, ermC – plásmido

Oxazolidinonas
Linezolid

Mutación del ribosoma
Metilación del ribosoma

rrn
cfr – plásmido
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Estreptograminas
Quinupristina/Dalfopristina

Metilación del ribosoma ermA, ermB, ermC
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Fuente: Zendejas Manzo et al., 2014.

Fuente: S. Valderrama-Beltrán et al., 2019.

Figura 1. Esquema de manejo farmacológico en infecciones de tejido blanco                                                                                    
 causadas por Staphylococcus aureus 
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Por otro lado, son portadores de los genes 
lukF-PV y lukS-PV que codifican una exotoxina 
llamada Panton-Valentine leukocidin ( PVL)37 
relacionada con invasividad, necrosis y 
mal pronóstico38,39 además, son resistentes 
a múltiples antibióticos, lo que deja como 
alternativas terapéuticas el empleo de 
antibióticos de un espectro de alcance 
sistémico como la vancomicina, en caso de 
bacteriemia o infecciones complicadas por 
SAMR y el linezolid en caso de neumonía 
bacteriana complicada con absceso empiema 
o derrame pleural, la clindamicina y el 
trimetropin sulfametoxasol en caso de 
infecciones de tejidos blandos o abscesos de 
piel (Figura 1)43,44. 

Materiales y métodos 

Estudio de tipo descriptivo observacional 
de corte retrospectivo en el que se incluyó 
población pediátrica que tenían infección 
clínica y microbiológicamente documentadas 
por Staphylococcus aureus, se obtuvo una 
muestra de 115 resultados positivos para 
S.aureus recolectadas de heridas, abscesos y 
secreciones procedentes de diferentes sitios 
anatómicos, los datos necesarios para el 
análisis fueron aportados por el laboratorio 
del Hospital Raúl Orejuela Bueno de la 
ciudad de Palmira, Colombia, los cuales 
se obtuvieron en el área de pediatría entre 
el periodo comprendido entre Enero 1 del 
2019 y Noviembre 30 del 2020. Se realizó 
siembra en placa agar sangre, se incubó a 
37°C por 24 horas. Se consideró cultivos 
positivos aquellos en los que al menos pudo 
observarse una colonia sugerente de S.aureus 
en algún cuadrante de la placa de cultivo. 
La identificación se llevó a cabo por las 
características del cultivo, observación de 
colonias color blanco o dorado, circundadas 
por un halo de hemolisis, coloración de Gram, 
pruebas de catalasa y coagulasa en tubo.

La prueba de susceptibilidad antimicrobiana 
se realizó utilizando el método automatizado 

VITEK-2 y de confirmación manual en 
KIRBY BAUER DISCO. Siguiendo las 
recomendaciones del Clinical and Laboratory 
Standars Institute (CLSI). Los criterios 
de inclusión y exclusión se describen a 
continuación.

Criterios de Inclusión

Todos los resultados positivos para el 
crecimiento de S.aureus tomados de cultivos 
de secreción de piel y reporte de hemocultivos 
en población pediátrica.

Criterios de Exclusión

• Pacientes mayores de 18 años

• Pacientes que cursan con algún grado de 
inmunosupresión

• Pacientes con terapia antimicrobiana 
previa a la toma de cultivo

• Resultados de cultivos de secreción 
y hemocultivo con aislamiento 
microbiologico diferente al S.aureus

Recolección de la información

Se realizó búsqueda de cultivos de secreción 
positivos para Staphylococcus aureus la cual es 
generado por el sistema operativo WHONET 
5.6 del laboratorio del Hospital Raúl Orejuela 
Bueno en el tiempo comprendido entre 
el periodo de enero del 2019 y noviembre 
del 2020 y cumpliendo con los criterios de 
inclusión, información diligenciada en un 
formato de recolección en Excel 2013 donde 
se da un número consecutivo a cada paciente 
para el registro de la información 

Técnica de análisis de Cultivo secreción

Para determinar los perfiles de sensibilidad 
se hizo uso de las normas estandarizadas del 
Clinical And Laboratory Standars Institute 
(CLSI).

Según el aislamiento microbiológico del S. 
Aureus en el año 2019-2020 en muestra de 
secreción y hemocultivo, según su perfil de 
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Figura 2. Susceptibilidad antimicrobiana de cepas de Staphylococcus aureus en cultivo de secreción 
de piel y hemocultivo en la población pediátrica de un hospital nivel II de Palmira, 

Colombia en el periodo entre el 2019 al 2020 

Fuente: Elaboración propia.

Tabla 7. Susceptibilidad antimicrobiana de cepas de Staphylococcus aureus en cultivo de secreción 
de piel y hemocultivo en la población pediátrica de un hospital nivel II de Palmira, Colombia en 

el periodo entre el 2019 al 2020

 Antibiótico Sensibilidad (%) Resistente (%)

Oxacilina 33,9 66,1
Clindamicina 96,5 3,5
Eritromicina 85,2 14,8
Gentamicina 98,3 1,7

Levofloxacino 88,7 11,3
Linezolid 100,0 0,0

Minoxiclina 100,0 0,0
Moxifloxacino 100,0 0,0

Nitrofurantoina 100,0 0,0
Ciprofloxacino 96,5 3,5

Quinupristina/dalfopristina 96,5 3,5
Rifampicina 98,3 1,7
Teicoplanina 100,0 0,0
Tetraciclina 85,2 14,8

Trimetoprim sulfametoxazol 99,1 0,9
Vancomicina 100,0 0,0

Fuente: Base de datos del laboratorio del Hospital Raúl Orejuela Bueno, 2019-2020.
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susceptibilidad se encontró una resistencia de 
66,1% para oxacilina, un 14,8% para Eritromicina 
y Tetraciclina, un 11,3% para levofloxacino, 
un 3,5% para Clindamicina, ciprofloxacino y 
Quinupristina/dalfopristina, un 1,7% para 
Gentamicina y Rifampicina y finalmente un 
0.9% para trimetoprima/sulfametoxazol. 
Se describe una sensibilidad de un 100% 
para linezolid, minoxiclina, Moxifloxacina, 
Nitrofurantoina, Teicoplanina y Vancomicina. 
Para trimetoprima/sulfametoxazol un 99,1% 
un 98,3% Para Gentamicina y Rifampicina, 
un 96,5% para Clindamicina, ciprofloxacino 
y Quinupristina/dalfopristina, un 88,7%, un 
85,2% para Eritromicina y Tetraciclina y por 
último un 33,9% para Oxacilina. 

Discusión 

En este estudio descriptivo observacional 
retrospectivo de pacientes pediátricos con 
bacteriemia por S. aureus de un hospital nivel 
II, se encontró que SAMR fue el patógeno 
más prevalentemente aislado en un 66,1% 
comparado con SAMS en un 33.9% del total 
de las muestras. Lo anterior difiere en lo 
reportado por Martínez et al.45 donde al ser 
aislado este microorganismo el 52.2% fueron 
resistentes a meticilina y 47,8% sensibles, otras 
cifras porcentuales se reportan en Japón por 
Kobayashi et al.47 y colaboradores con SAMR 
de 44.4% y SAMS del 30.7%, todo esto indica 
que el comportamiento del SAMR en décadas 
pasadas y en diferentes países se asemeja al 
de nuestro medio.

Handam et al.46 describe en su estudio 
realizado en México la tasa de resistencia de 
S. aureus a macrólidos y lincosamidas en el 
periodo del 2010 de 23.1% y 6.2%; nuestros 
resultados muestran menor resistencia a 
eritromicina y una tasa de resistencia a 
clindamicina 2.7% menor comparada con las 
cifras anteriores.

Por otro lado se considera que en 
Latinoamérica la resistencia a vancomicina se 

aproxima al 0%47, en donde concuerda con el 
resultado obtenido en el presente estudio y con 
el realizado en Bolivia por Lazo et al.48 en los 
cuales reportan cifras del 100% de sensibilidad, 
de modo que se obtiene un efectivo resultado 
antibacteriano superior al comparado con 
demás antibióticos convirtiéndolo así en el 
más útil en casos de SAMR, sin embargo, 
desde el año 2002 en Estados Unidos se 
conocen reportes de infección por S. aureus 
resistentes a vancomicina.49

Naimi, Rasekh y Noori et al.50 por su parte 
describen en un estudio realizado en Kabul 
Afganistan donde obtuvieron 105 cepas de S. 
aureus aisladas de secreciones y hemocultivos, 
todas las cepas fueron sensibles a la 
vancomicina. En total, 100 (95,2%) cepas fueron 
sensibles a rifampicina, 96 (91,4%) sensibles 
a clindamicina, 94 (89,5%) susceptibles a 
imipenem, 83 (79,0%) sensibles a gentamicina, 
81 (77,1%) sensibles a doxiciclina, 77 (77,1%) 
sensibles a amoxicilina + ácido clavulánico, 
78 (74,3%) sensibles a cefazolina, 71 (67,6%) 
sensibles a tobramicina, 68 (64,8%) sensibles 
a cloranfenicol, 60 (57,1%) fueron sensibles 
a trimetoprim-sulfametoxazol, 47 (44,8%) 
sensibles a ciprofloxacina, 38 (36,2%) sensibles 
a azitromicina y eritromicina, 37 (35,2%) 
sensibles a ceftriaxona y 11 (10,5%) sensibles 
a cefixim. Casi todos (104; 99,05%) eran 
resistentes a la penicilina G y solo 1 (0,95%) 
era intermedio a la penicilina G. 
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