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RESUMEN

Introducción: 

Objetivo:

Materiales y Métodos:

Resultados:

Conclusión: 

Palabras clave:

El Staphylococcus aureus ha experimentado 
durante las últimas décadas un cambio importante en la 
sensibilidad a la oxacilina en diferentes países. En 
Paraguay existen reportes de resistencia crecientes, por lo 
cual se hace imprescindibles conocer adecuadamente la 
tendencia en los patrones de resistencia a los 
antimicrobianos, pues el retraso en el inicio de una terapia 
adecuada y correcta, se asocia a una mayor morbilidad y 
mortalidad.  Reportar el perfil de resistencia del 
S. aureus de población pediátrica del Hospital General de 
Barrio Obrero.  Estudio, 
observacional, descriptivo, de corte transverso, realizado 
de enero 2012 a Julio de 2013 de muestras pediátricas no 
invasivas. Se utilizó equipo automatizado Vitek2 Compact 
(Bio merieux) para la identificación y el antibiograma. 

 Se aislaron 79 cepas de niños de 0 a 16 años, el 
sitio de aislamiento fue secreción purulenta. Resistencia a 
Oxacilina 70%, Resistencia a Clindamicina 21%, 
Resistencia inducible a Clindamicina 14%. Sensibilidad 
100% o cercana al 100% para Ciprofloxacina, Rifampicina, 
Trimetropim, Levofloxacina, Tetraciclina, el MIC mas alto 
para vancomicina fue menor de 1. La elevada 
resistencia del S. aureus a la oxacilina en este hospital hace 
obligatorio el uso de drogas alternativas como terapia 
empírica, tales como la clindamicina y otros. 

 Staphylococcus aureus, muestras no 
invasivas, oxacilina, resistencia.

ABSTRACT

Introduction: 

Objective: 

 Materials and Methods:

Results:

Conclusion: 

Keywords: 

In recent decades Staphylococcus aureus has 
significantly changed its sensitivity to oxacillin in a 
number of countries. Reports of resistance have increased 
in Paraguay, making adequate knowledge of trends in 
antimicrobial resistance patterns vital, as delayed 
initiation of appropriate and adequate therapy is 
associated with greater morbidity and mortality. 

To report the resistance profile of S. aureus in 
the population of children seen at the Hospital General de 
Barrio Obrero, Paraguay.   We 
conducted a cross-sectional observational and descriptive 
study of non-invasive samples taken from children 
between January 2012 and July 2013. The automated 
Vitek2 Compact (bioMerieux) was used for identification 
and the antibiogram.   We isolated 79 strains in 
samples taken from purulent discharge from children 
aged 0 to 16. Resistance was found to oxacillin in 70%, to 
clindamycin in 21%, and inducible resistance to 
clindamycin in 14%. Sensitivity was 100% or near 100% for 
ciprofloxacin, rifampin, trimethoprim, levofloxacin, and 
tetracycline, the highest minimum inhibitory 
concentration for vancomycin was less than 1. 

The high resistance of S. aureus to oxacillin in 
our hospital makes the use of alternative drugs such as 
clindamycin or others obligatory in empirical therapy.

Staphylococcus aureus, non-invasive samples, 
oxacillin, resistance.
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INTRODUCCIÓN

MATERIALES Y MÉTODOS

El Staphylococcus aureus es un microrganismo que 

comúnmente causa infecciones de piel y partes 

blandas. En la última década se ha observado un 

aumento global de las tasas de resistencia del mismo 

a la meticilina, hecho que ha ocurrido en muy corto 
(1)periodo de tiempo .

Los Staphylococcus aureus meticilino resistentes 

adquiridos en la comunidad (SAMR-CA) poseen en 

común con aquellos adquiridos en el hospital 

(SAMR-HA) su resistencia a la meticilina, sin 

embargo la patogénesis, epidemiología y 

manifestaciones clínicas pueden diferir. Los SAMR-

CA causan infecciones severas, incluyendo neumo-

nía necrotizante, fascitis, púrpura fulminas y sepsis 

severa. Tiene una virulencia mayor que las cepas de 

SAMR-HA y que los Staphylococcus aureus meticilino 
(2)sensibles, hecho aún no bien comprendido .

Al parecer, la presencia de leucocidina de Panton 

Valentine (PVL) podría ser uno de los motivos de la 

expresión más severa de la enfermedad. El abordaje 

terapéutico dependerá de la extensión de la lesión, la 

afectación clínica del paciente y las alteraciones 
(3)laboratoriales .

En Paraguay existen diversos estudios de resis-

tencia, la cual se ha ido incrementando a través de los 

años, como el trabajo de Román y col. que no repor-
(4)taron SAMR en 2009  y Sanabria y col. con reportes 

del 23% de resistencia a meticilina en un hospital de 
(5)referencia de pacientes infectados en el mismo año . 

En el año 2012, el Dr. Rala reporta una resistencia 

mayor del 50% en SAMR, aunque el trabajo no 

discrimina si los pacientes internados tienen 
(6)enfermedad causada por SAMR-CA o – SAMR-HA .

El objetivo de este trabajo es conocer el perfil de 

resistencias de los Staphylococcus aureus adquiridos 

en la comunidad, obtenidos de los cultivos de 

secreción purulenta de infección de piel y partes 

blandas de pacientes pediátricos internados en un 

hospital de segundo nivel.

Estudio observacional, descriptivo de frecuencias, 

realizado de enero de 2012 a julio de 2013. Se 

incluyeron al estudio todos los cultivos positivos 

Staphylococcus aureus aislados a partir de secreción 

purulenta tomada de piel y partes blandas de 

pacientes pediátricos a su ingreso al hospital. Para el 

cultivo y antibiograma se utilizó equipo 

automatizado Vitek2 Compact (Bio merieux). El 

trabajo de microbiología fue realizado por 

microbiólogos experimentados. En caso de duda de 

la sensibilidad las cepas fueron remitidas a un 

laboratorio de referencia para control externo. Para 

el análisis de datos se utilizó planilla Excel con 

aplicación bioestadística. 

Se aislaron 79 cepas de Staphylococcus aureus de niños 

de 0 a 16 años, el promedio de edad fue de 5 años, con 

extremos de 1 mes a 15 años. La distribución de los 

pacientes, según el sexo fue de 43 (54%) de sexo 

masculino y 36 (46%) femenino.

De las 79 cepas incluidas al estudio, 55 (70%) fueron 

resistentes a la oxacilina (Figura 1).

RESULTADOS

70%

30%

SENSIBLES RESITENTES

Figura 1. Resistencia a la oxacilina de los Staphylococcus aureus 
adquiridos en la comunidad, enero 2012 a julio 2013 (N=79).

También se midió resistencia a otros fármacos y se 

encontró las siguientes resistencias: 16 (20%) a 

Clindamicina, 11 (14%) con resistencia inducible a 

Clindamicina. Ninguna de las cepas sensibles a 

eritromicina presentó resistencia inducible a 

clindamicina. 

La resistencia a gentamicina se presentó en 3 (4%) de 

los casos. Quince (19%) de las cepas fueron 

resistentes a la eritromicina (Figura 2).
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Figura 2. Resistencia del Staphylococcus aureus de la comunidad a 
diversos antimicrobianos, enero de 2012 a julio de 2013 (N=79).

La resistencia de los Staphylococcus aureus fue de 1 

(1 ,2%) para c iprofloxacina,  r i fampicina,  

Trimetroprim-sulfametoxazol, Levofloxacina y 

Tetraciclina respectivamente.

No se encontró resistencia para vancomicina, 

tigeciclina, quinupristin-dalfopristin o linezolid.

Los niveles de la Concentración Inhibitoria Mínima 

(MIC) para la vancomicina, de importancia para la 
(7-11)evolución clínica de la infección , fueron medidos 

para todos los gérmenes aislados y se encontró que 

de las 55 cepas resistentes a la oxacilina, 9 (16%) 

tuvieron MIC de 1 y en los restantes 46 (84%) el MIC 

fue de 0,5 (Figura 3).

84%

16%

MIC 1 MIC 0,5

Figura 3. Niveles de MIC para vancomicina en los Staphylococcus 
aureus resistentes a meticilina adquiridos en la comunidad 
(SAMR-CA), enero 2012 a julio 2013 (N=55).

DISCUSIÓN

El Staphylococcus aureus (SA) es un patógeno aislado 

frecuentemente, sobre todo en infecciones de piel y 

partes blandas. Tiene además la patogenicidad 

suficiente para causar invasiones potencialmente 

fatales. La resistencia de este germen a las oxacilina 

ha ido variando a través de los años, demostrando 

una tendencia ascendente, estableciendo nuevas 

reglas a la hora de elegir la mejor terapia empírica 
(2-inicial para tratar la afección causada por el mismo

6).

Diversos estudios a lo largo del mundo reportan 
(12-15)resistencias crecientes . En nuestro país, varios 

investigadores han reportado datos de sensibilidad 

y resistencia de este germen de muestras invasivas 

con niveles de resistencias que van hasta cercanas al 
(4-6)30% o 50%  aunque la mayor parte de los 

aislamientos se refieren a los Staphylococcus aureus 

sin una diferencia clara de cepas adquiridas en la 
(16-18)comunidad o en el ámbito hospitalario . 

En casos de resistencia a la oxacilina, el uso de 

vancomicina debe ser planteado. Sin embargo, 

existen peligros inherentes a su uso, desde los 

efectos adversos hasta la modificación de la flora e 

inducción de resistencias en gérmenes tales como los 
(19,20)enterococos vancomicino resistentes .

Por este motivo, probablemente sea más prudente 

plantear como terapia empírica inicial la 

clindamicina, siempre que los niveles de resistencia 
(21)y estabilidad del paciente lo permitan .

Este último, si bien es un fármaco bacteriostático 

tiene la ventaja de poseer efecto inmunomodulador, 

sin embargo ha sido relacionado en el pasado con la 

aparición de casos de colitis pseudomembranosa, 

por lo que el uso debe ser vigilado a fin de manejar 
(22-24)los efectos adversos en forma pronta y adecuada .

La resistencia inducible a la clindamicina en las cepas 

de SAMR-CA debe tenerse en cuenta, para evitar 

posibles fallos terapéuticos. Se debería tamizar de 

manera obligatoria esta resistencia a todos los 

estafilococos que presenten el fenotipo de resistencia 

a eritromicina y sensibilidad a clindamicina in vitro 

para evitar fracasos terapéuticos, teniendo en cuenta 

que la clindamicina es un antibiótico de bajo costo y 

una excelente alternativa de tratamiento en 
(25-29)infecciones cutáneas y osteoarticulares . 

En nuestras cepas se encontró 14% de resistencia 

inducible; sin embargo ninguna cepa resistente a la 

eritromicina fue sensible a clindamicina. Estos 

porcentajes se encuentran dentro de lo reportado 
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(30-31)por diversos autores .

Los casos de SAMR con sensibilidad intermedia a la 

vancomicina (VISA) han sido reportado en diversos 
(32-37)artículos .

Nosotros no hemos tenido ningún caso. Los niveles 

de MIC para la vancomicina en los SAMR son 

importantes para la evolución del paciente, ya que 

existen reportes que demuestran que MIC >1,5 se 

asocian con mala evolución del paciente, cuando se 
(38-40)trata de infecciones invasivas .

En nuestra serie, la mayoría de las cepas tienen MIC 

de 0,5, esto lleva a dos vertientes de pensamiento: 

tienen este MIC por ser cepas no invasivas o porque 

aún están en los inicios del proceso evolutivo de 

resistencia? Esta pregunta no podrá ser contestada 

aún por los autores de este reporte.

El abordaje actual del tratamiento empírico inicial de 

las infecciones de piel y partes blandas establece que 

si las lesiones son mayores de 5 centímetros y/o el 

paciente tiene datos de respuesta inflamatoria 

sistémica y/o alteración de laboratorio con datos de 

infección, el paciente debe ser internado y tratado 

por vía endovenosa. Los que no cumplan esos 

criterios pueden ser enviados a domicilio, luego de 

drenada la colección, con antibiótico vía oral, o aún 
(41-43)sin antibióticos .

Una de las debilidades de este trabajo es que se 

midió solo las sensibilidades de los gérmenes, sin 

correlacionar con los datos clínicos, demográficos o 

de evolución de los pacientes. Esto, sin embargo, 

puede servir para, a partir de estos datos, realizar 

una investigación que abarque tanto la 

microbiología como la clínica.

La elevada resistencia del Staphylococcus Aureus a la 

oxacilina en nuestro hospital hace obligatorio el uso 

de drogas alternativas como terapia empírica, tales 

como la clindamicina y vancomicina.

CONCLUSIÓN
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