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2. Resumen 

La resistencia bacteriana frente a los antibióticos es uno de los problemas más grandes de 

salud pública a nivel mundial. Esto nos dificulta controlar las enfermedades infecciosas causadas 

por microorganismos bacterianos ya que genera fallo terapéutico, alarga los tratamientos y 

aumenta costes en la atención de la salud. El microorganismo Staphylococcus spp, es uno de los 

grupos bacterianos más estudiados debido a su importancia clínica y las altas tasas de resistencia 

que presenta frente a los antibióticos. La especie más importante es Staphylococcus aureus 

considerándose la más patógena seguida de los estafilococos coagulasa negativos que actúan 

como patógenos oportunistas.  El presente estudio es de tipo descriptivo y transversal, tiene 

como objetivo determinar patrones de resistencia bacteriana de Staphylococcus spp de los 

registros de antibiogramas realizados en el Laboratorio Clínico Medilab-Medihospital desde el 

año 2018 hasta el 2020. Se aislaron 86 cultivos positivos para Staphylococcus spp, siendo 

Staphylococcus aureus y Staphylococcus epidermidis los más frecuentes en el área de consulta 

externa con el 71,43% y 78,40% respectivamente y predominando en muestras de secreciones 

con el 77,6% y 67,6%. El perfil de resistencia de Staphylococcus aureus frente a los antibióticos 

ensayados en el laboratorio de microbiología son: penicilina (87 %), oxacilina (81,50%) y 

eritromicina (64,6%); mientras que el de Staphylococcus epidermidis fue: penicilina (75 %), 

oxacilina (66,7%), eritromicina (62,9%) y clindamicina (52,8%). Se concluye que en ambos 

grupos de microorganismos expresan fenotipos de resistencia a oxacilina, penicilina y 

eritromicina, sensibilidad a vancomicina y linezolid y susceptibilidad variable al resto de 

antibióticos evaluados.  

PALABRAS CLAVE: antibióticos, patrones de resistencia, Staphylococcus aureus, 

Staphylococcus epidermidis 



3 

 

 

Abstract 

Bacterial resistance to antibiotics is one of the biggest public health problems worldwide, 

which makes it difficult to control infectious diseases caused by bacterial microorganisms since 

it generates therapeutic failure, lengthens treatments and increases costs in health care.  The 

microorganism Staphylococcus spp, is one the of the most studied bacterial groups due to its 

clinical importance and the high rates of resistance it presents to antibiotics. The most important 

specie is Staphylococcus aureus, which is considered the most pathogenic, followed by 

coagulase-negative staphylococci that act as opportunistic pathogens. The following study is 

descriptive and cross-sectional, its objective is to determine bacterial resistance patterns of 

Staphylococcus spp from the antibiogram records carried out in the Medilab-Medihospital 

Clinical Laboratory from 2018 to 2020. In addition, 86 positive cultures were isolated for 

Staphylococcus spp, the studied showed that Staphylococcus aureus and Staphylococcus 

epidermidis are the most frequent in the outpatient area with 71.43% and 78.40% respectively 

with predominance in secretion samples with 77.6% and 67.6%. The resistance profile of 

Staphylococcus aureus against the antibiotics tested in the microbiology laboratory are the 

following: penicillin (87%), oxacillin (81.50%) and erythromycin (64.6%); while that of 

Staphylococcus epidermidis was: penicillin (75%), oxacillin (66.7%), erythromycin (62.9%), and 

clindamycin (52.8%). It is concluded that in both groups of microorganisms they express 

phenotypes of resistance to oxacillin, penicillin and erythromycin, besides sensitivity to 

vancomycin and linezolid and variable susceptibility to the rest of the antibiotics evaluated. 

 

KEY WORDS: antibiotics, resistance patterns, Staphylococcus aureus, Staphylococcus 

epidermidis 
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3. Introducción 

La resistencia a los antibióticos es uno de los problemas más grandes de salud pública a 

nivel mundial. Debido a que nos dificulta controlar las enfermedades infecciosas causadas por 

microorganismos bacterianos, generando un elevado aumento de morbi-mortalidad, reduce la 

eficacia terapéutica, amenaza el progreso y causa un retroceso de la medicina moderna, aumenta 

los costes de atención de la salud, amenaza la seguridad sanitaria debido a la rápida transmisión 

de microorganismos infecciosos de un individuo a otro. (Calderón Rojas y Aguilar Ulate, 2016, 

p. 758) 

Los estafilococos son una de las principales bacterias que generan infecciones en los 

seres humanos, tanto en el medio hospitalario como en la comunidad. Son responsables, de 

generar infecciones de piel y partes blandas, bacteriemia, endocarditis y neumonía; pero también 

producen infecciones relacionadas con la utilización de diferentes tipos de catéteres, prótesis 

articulares y vasculares y otros dispositivos médicos, además poseen una extraordinaria 

capacidad para desarrollar resistencia a los antimicrobianos. (Castellano G et al., 2018, p. 27) 

La especie más importantes de este género es Staphylococcus aureus que es uno de los 

grupos bacterianos más estudiados debido a sus características de virulencia ocasionando alta 

tasas de resistencia a los antibióticos, representando un grave problema de salud, su distribución 

es a nivel mundial y el impacto en la morbimortalidad es considerable a nivel comunitario e 

intrahospitalario en los pacientes más susceptibles como: niños, personas de edad avanzada, 

pacientes quirúrgicos, oncológicos, diabéticos, hemodializados, cirróticos, trasplantados, 

infectados por VIH e ingresados en unidades de cuidados intensivo. De forma similar ocurre con 

los estafilococos coagulasa negativos, debido a que también han ocasionado grandes problemas 

debido a que actúan como patógenos nosocomiales oportunistas debido al uso de terapias 
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inmunosupresoras y métodos invasivos como implantes y prótesis (López-Aguilera et al., 2013, 

p. 501; Zendejas-Manzo et al., 2014, p. 129) 

Los estafilococos presentaron una rápida resistencia a los antibióticos después de la 

introducción de la penicilina, en la actualidad menos del 10 % de las cepas son sensible a este 

antibiótico, esta resistencia es conferida por la enzima penicilinasa. Los problemas asociados a 

los estafilococos resistentes a la penicilina impulsaron el desarrollo de penicilinas semisintéticas, 

lamentablemente se dio la resistencia a la meticilina en estas dos especies de estafilococos 

considerándose un problema creciente en el mundo. Los estafilococos resistentes a meticilina son 

también resistentes a betalactámicos y a otros grupos de antibióticos; se ha reportado cepas 

resistentes al grupo de macrólidos, lincosamidas y estreptograminas B comúnmente usados para 

tratar infecciones por Staphylococcus spp. y recientemente se ha reportado resistencia a 

glicopéptidos. (Ballesté López et al., 2019, p. 9; Castro-Orozco, et al., 2018, p. 26) 

En el estudio realizada por Castro-Orozco, et al (2018) en un hospital de Colombia entre 

los años 2010 y 2016 se encontró que 47,5 % de las cepas de Staphylococcus. aureus fueron 

meticilina resistentes (SARM) y el caso de Staphylococcus epidermidis el 68,7% fueron 

meticilina resistentes. (SERM). De las cepas SARM fueron principalmente resistentes a: 

eritromicina 42,0 %, ciprofloxacino 25,8% y clindamicina 24,3 % y de los aislamientos SERM 

se observó una mayor resistencia a: eritromicina 70,9%, ciprofloxacino 56,4% gentamicina 

53,9% y presentándose resistencia a vancomicina con el 1,3 %. 

En la investigación realizada por el Centro Nacional de Referencia de Resistencia a los 

antimicrobianos CRN-RAM del Instituto Nacional de Investigación en Salud Pública- INSPI, en 

datos obtenidos de los registros de los servicios hospitalarios ecuatorianos determinaron que 

Staphylococcus aureus es el tercer microorganismo sujeto a vigilancia de resistencia a los 
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antimicrobianos (RAM) que se ha reportado en mayor porcentaje presentando en el año 2014 el 

12% RAM, en el 2015 el 11% RAM, en el 2016 el 12% RAM y en el 2017 el 10 % RAM. 

Dentro de los aislados hospitalarios como en UCI el antibiótico que presenta mayor porcentaje 

de resistencia a S. aureus es la penicilina con 87%, seguida por la cefazolina con un 60%, entre 

el año 2014 al 2017 se presentó una disminución de resistencia a clindamicina, tanto para 

aislados hospitalarios como provenientes de la UCI, pero se generó un mayor porcentaje de 

resistencia a eritromicina. (Ministerio de Salud Pública, 2019) 

Con los antecedentes antes mencionados, es fundamental incentivar la utilización de  

programas que incluya un método de análisis de datos sobre la detección de patrones de 

resistencia antimicrobiana, considerando que la aparición de cepas resistentes de los diferentes 

microrganismos de interés clínico incluido los estafilococos pueden llegar aumentar los cuadros 

de morbi-mortalidad y mayores costes en la atención de salud, es importante llevar reportes de 

datos de susceptibilidad y resistencia de las cepas aisladas y analizadas de forma continua, ya 

que mediante esto podemos mantener una vigilancia constante y así elegir y administrar la mejor 

opción terapéutica para el paciente y ayudar a disminuir los porcentajes de resistencia. 

La clínica Medilab-Medihospital cuenta con un programa de análisis de datos adscritos al 

RAM y pese a ello no se había ejecutado el análisis de los resultados de los ensayos de 

antibiogramas; por lo que se hizo necesario, realizar la estadística y análisis de datos en el 

programa WHONET versión 5,6 permitiendo ejecutar la presente investigación titulada: Patrones 

de resistencia bacteriana en Staphylococcus spp aislados de la Clínica Medilab-Medihospital, 

Loja 2018- 2020, con el fin de establecer las estadísticas de infecciones estafilocócica a nivel 

local y la resistencia generada por este microorganismo permitiéndonos elaborar estrategias de 
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prevención y buen uso a los antibióticos, optimizar recursos y reducir costos económicos para los 

pacientes y el sistema de salud.  

Para el desarrollo y cumplimiento de la presente investigación se planteó como objetivo 

general: Determinar patrones de resistencia bacteriana de Staphylococcus spp de los registros de 

antibiogramas realizados en el Laboratorio Clínico Medilab-Medihospital desde el año 2018 

hasta el 2020; y como específicos: Establecer la frecuencia de Staphylococcus spp presentes en 

las muestras de los pacientes de las áreas de hospitalización, consulta externa, emergencia, 

quirófano y UCI y según el tipo de muestras; Identificar el porcentaje de resistencia bacteriana 

frente a los antibióticos probados; Clasificar los patrones de resistencia identificados según el 

año estudiado en época pre-pandemia y pandemia COVID-19 y según el servicio de procedencia. 
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4. Marco teórico  

1. Estafilococos  

El termino Staphylococcus viene de la palabra griega Staphyle que significa racimo de 

uvas y coccus que significa granos. Los estafilococos son bacterias esféricas Gram positivas de 

0,5 a 1 um de diámetro, en racimos irregulares, inmóviles, catalasa positiva, no forman esporas, 

aerobios y anaerobios facultativos.  Se desarrollan de forma rápida en diversos medios y tienen 

actividad metabólica, fermentan carbohidratos y producen pigmentos que van desde blancos 

hasta amarillo intenso. Algunas especies forma parte de la microbiota normal de la piel y de las 

mucosas del ser humano y otras llegan a ocasionar diversas infecciones piógenas e incluso 

septicemia letal. (Carroll et al., 2016, p. 203) 

La especie de Staphylococcus que se asocia con mayor frecuencia a patologías es 

Staphylococcus aureus; pero también existen otras especies, denominadas comúnmente como 

estafilococos coagulasa negativos (ECN), son principalmente patógenos oportunistas, de los 

cuales se destacan: Staphylococcus epidermidis, Staphylococcus lugdunensis y Staphylococcus 

saprophyticus. (Murray, 2018, p. 11) 

1.1 Staphylococcus aureus 

Staphylococcus aureus (S. aureus) pertenece al género de Staphylococcus. Es un coco 

Gram positivo, disposición en racimos, coagulasa positiva, pueden crecer en un medio con una 

elevada concentración de sal y a temperaturas desde 18 a 40ºC. En agar sangre produce β 

hemólisis y en agar manitol produce colonias doradas. Es un patógeno oportunista que forma 

parte entre el 30% y el 50% de la microbiota de la piel. (Murray, 2018, pp. 10–11; Pasachova 

Garzón et al., 2019, p. 26) 
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1.1.1 Factores de virulencia. Los mecanismos de patogenicidad junto a la virulencia que 

presenta esta bacteria, le permiten persistir en el huésped y en el ambiente, sobreviviendo a 

factores adversos, al sistema inmune y a los antimicrobianos. (Pasachova Garzón et al., 2019, pp. 

34–35) 

En el estudio de Cervantes-García et al. manifiesta los principales factores de virulencia 

que está compuesto por:  

 Pared celular: peptidoglucano, ácidos teicoicos, proteína A y cápsula externa;  

 enzimas: catalasa, coagulasa, estafilocinasa, hialuronidasa, lipasas y otras 

enzimas;  

 Toxinas: hemolisinas, leucocidina de Panton-Valentine, toxinas exfoliativas, 

enterotoxinas y toxina 1 del síndrome toxico. (2014a, pp. 32–35) 

1.1.2 Cuadro clínico. Las infecciones generadas por S. aureus se llegan a producir por 

lesiones cutáneas, traumáticas o quirúrgicas facilitando la penetración de la bacteria desde la piel 

a tejidos profundos. Estas infecciones se caracterizan por ser supurativas y producir abscesos. 

(Cervantes-García et al., 2014b, p. 37) 

S. aureus causa una gran variedad de afecciones supurativas y también toxinfecciones en 

los seres humanos. Causa principalmente lesiones cutáneas superficiales como los forúnculos; Es 

una de las principales causas de hospital adquirida (nosocomiales) generando infección de 

heridas quirúrgicas o infecciones después de un traumatismo como osteomielitis crónica 

subsiguiente a una fractura abierta y meningitis consecutiva a una fractura del cráneo. Si S. 

aureus se disemina y sobreviene bacteriemia, es posible que se presente endocarditis, 

osteomielitis hematógena aguda, meningitis, a la vez también causa intoxicación alimentaria por 
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la liberación de enterotoxinas en los alimentos, y síndrome de choque tóxico por la liberación de 

los superantígenos en el torrente sanguíneo. (Carroll et al., 2016, p. 203) 

1.2 Estafilococos coagulasa negativos 

Los estafilococos coagulasa negativos, forman parte de la flora normal de la piel y de la 

membrana mucosa, pueden actuar como comensales inofensivos o patógenos invasores, 

causando infecciones de más difícil tratamiento y de mayor mortalidad que otros gérmenes 

generando infecciones en piel y tejidos blandos por su proximidad a estas estructuras, así como 

de sepsis por catéteres, sondas, procedimientos invasivos y prótesis. Las especies más 

frecuentemente involucradas en patología humana son:  Staphylococcus epidermidis, 

Staphylococcus haemolyticus, Staphylococcus lugdunensis y Staphylococcus saprophyticus. 

(Fariña et al., 2013, p. 480; León et al., 2017, pp 84-85) 

1.2.1 Staphylococcus epidermidis.  Es un coco Gram positivo, dispuesto en racimos; 

coagulasa negativa esta enzima lo permite diferenciar de S. aureus; es una bacteria inocua, ya 

que forma parte de la microbiota de la piel y mucosas de los mamíferos, pero bajo ciertas 

circunstancias, algunas cepas pueden actuar como patógenos oportunistas. En los medios de 

cultivo forma colonias lisas de color gris o blanco grisáceo en agar sangre no produce hemólisis 

y en agar manitol se llega a diferenciar de S. aureus porque no produce un halo amarillo. (López 

y Universidad de los Andes, 2015, p. 99); Ortega-Peña y Franco-Cendejas, 2014, p. 107) 

1.2.1.1 Factores de virulencia. Los principales factores de virulencia es la expresión de 

adhesinas a través de esta la bacteria va adherirse fácilmente al hospedador; y mediante las 

biopelículas forma poblaciones microbianas complejas secretando una sustancia polimérica 

extracelular que permite colonizar heridas, y los protege del sistema inmune del huésped y de 

antimicrobianos. (Ortega-Peña et al., 2019, pp. 249-430) 
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1.2.1.2 Cuadro clínico. La mayoría de las veces cuando esta bacteria ha actuado como 

patógeno es asociado a procesos de tecnología médica generando bacteriemias relacionadas a 

catéteres, peritonitis asociadas a contaminación del catéter, infecciones asociadas al empleo de 

otros dispositivos protésicos, abscesos superficiales, infecciones en piel y tejidos blandos, 

infecciones oftalmológicas post-quirúrgicas e infecciones urinarias. (Fariña et al., 2013, p. 480) 

2. Resistencia a los antibióticos 

La resistencia a los antibióticos se define como la capacidad o mecanismo de un 

microorganismo para resistir y sobrevivir a los efectos de un antibiótico, mediante esto la 

bacteria puede disminuir o inactivar la acción de los agentes antimicrobianos. Esta resistencia 

puede ser natural o adquirida. La resistencia natural o intrínseca es especifica en cepas de la 

misma especie bacteriana, es un mecanismo permanente, determinado genéticamente y su 

aparición es antes del uso de los antibióticos. La resistencia adquirida es una característica propia 

de una especie bacteriana, que por naturaleza es sensible a un antibiótico pero que ha sido 

modificada genéticamente ya sea por mutación o por adquisición de genes de resistencia a través 

de plásmidos, transposones e integrones u otros. (Calderón Rojas y Aguilar Ulate, 2016, 

pp.757,759)   

Las bacterias pueden presentar resistencia a los antibióticos como secuela de mutaciones 

cromosomales e intercambio de material genético de otras bacterias o fagos a través de 

mecanismos como:1) Transformación: transferencia o incorporación por una bacteria de ADN 

libre extracelular procedente de la lisis de otras bacterias. 2) Transducción: transferencia de ADN 

cromosómico o plasmídico de una bacteria a otra mediante un bacteriófago. 3) Transposición: 

movimiento de una sección de ADN (transposón) que puede contener genes para la resistencia a 

diferentes antibióticos y otros genes casettes unidos en equipo para expresión de un promotor en 
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particular. 4) Conjugación: Intercambio de material genético entre dos bacterias a través de una 

hebra sexual o contacto físico entre ambas. (Serra Valdés, 2017, p. 409) 

2.1 Mecanismos de resistencia 

2.1.1Bombas de eflujo o expulsión del antibiótico del interior de la célula bacteriana. 

Este mecanismo se da a nivel de la envoltura celular, en los Gram positivos en la membrana 

citoplasmática y en los Gram negativos es el espacio intermembrana. Las bombas de expulsión 

son proteínas de membrana que facilitan la salida de sustancias hacia el exterior de la célula. 

Estos sistemas cumplen un rol fundamental en el metabolismo y en la actividad celular, teniendo 

la propiedad de transportar hacia el exterior una amplia variedad de sustancias, incluyendo 

antibióticos, lo que impide obtener concentraciones óptimas para su acción, generando 

resistencia antibiótica. (Troncoso et al., 201,p- 1218) 

2.1.2 Inactivación del antibiótico por destrucción o modificación de la estructura 

química. Proceso molecular que produce enzimas que van a destruir o modificar la estructura 

química. Las enzimas que destruyen la estructura química, más conocidas, son las 

betalactamasas que se caracterizan por hidrolizar el núcleo betalactámico rompiendo el enlace 

amida, otra enzima es la eritromicina esterasa que cataliza la hidrólisis del anillo de lactona del 

antibiótico. Las enzimas que se encargan de la modificación de la estructura podemos mencionar 

al cloranfenicol acetiltransferasa y también a las enzimas que modifican a los aminoglucósidos, 

lincosamidas y 15,16 estreptograminas (acetilasas, adenilasas y fosfatasas). (Pérez-Cano y 

Robles-Contreras., 2013, p.189) 

 2.1.3 Alteración del sitio blanco del antibiótico. Genera alteraciones en el sitio en 

donde actúa el antibiótico, modificando pared celular, membrana celular, subunidad 50S o 30S 

ribosomales, entre otras. Por ejemplo, la modificación por mutación de los genes GyrA y GyrB 
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que codifican para las topoisomerasas II y IV respectivamente, ofrecen resistencia bacteriana a S. 

aureus, S. epidermidis, Pseudomonas aeruginosa y E. coli frente a las quinolonas. En cuanto a 

las modificaciones a nivel ribosomal ocurren cambios en las subunidades 30S y 50S los cuales 

son los sitios de acción de aminoglucósidos, macrólidos, tetraciclinas y lincosamidas. Por 

ejemplo, la metilación del RNA ribosomal de la subunidad 50S confiere resistencia a S. aureus y 

S. epidermidis frente a tetraciclinas, cloranfenicol y macrólidos. (Pérez-Cano y Robles-

Contreras., 2013, p.189) 

 2.1.4 Alteración o disminución de la permeabilidad de la membrana celular 

bacteriana. Las porinas son estructuras proteicas que forman canales a través de la membrana 

externa, sus funciones es facilitar el transporte de pequeñas moléculas hidrófílicas tales como 

mono y disacáridos, nucleósidos y aminoácidos desde el medio externo al espacio periplásmico.  

Las bacterias producen cambios en el diámetro o número de porinas impidiendo el ingreso del 

antimicrobiano a la bacteria, de esta manera el antibiótico no puede penetrar la superficie 

bacteriana. (Moreno Monge, 2013, p. 604) 

2.1.5 Biofilmes. Las biopelículas son la primera barrera de defensa contra algunos 

antimicrobianos que las bacterias poseen a nivel más externo, están compuestos por 

polisacáridos, ácidos nucleicos y proteínas le confiere una naturaleza viscosa dificultando la 

penetración de las moléculas antibióticas y protegiéndolas de la luz ultravioleta, la 

deshidratación, la fagocitosis y otras amenazas ambientales. (Toncoso et al., 2017, p.1216) 

2.2 Resistencia a estafilococos 

2.2.1 Resistencia a betalactámicos 

2.2.1.1 Mecanismo de acción de los betalactámicos. Se basa en la inhibición de la 

síntesis de la pared bacteriana, interfiriendo en la síntesis del peptidoglicano bloqueando la 
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última etapa de su producción, pero también activan la autolisina bacteriana endógena que 

destruye el peptidoglicano. (Gómez et al., 2015, p.1) 

2.2.1.2 Mecanismo de resistencia a la penicilina. Este mecanismo de resistencia es muy 

frecuente tanto en S. aureus como en las diferentes especies de ECN, la resistencia es mediado 

por el gen blaZ que codifica una β-lactamasa que hidroliza únicamente penicilinas. Los genes 

que codifican la producción de penicilinasa se encuentran en plásmidos. Ocasionando resistencia 

a: penicilinas naturales, aminopenicilinas, carboxipenicilinas y ureidopenicilinas; pero siendo 

sensibles a penicilinas semisintéticas como meticilina y oxacilina. ( Morosini et al., 2012, p. 326;   

Vignoli y Pardo, 2016, pp.2-4) 

2.2.1.3 Mecanismos de Resistencia a meticilina. La resistencia a la meticilina en S. 

aureus es codificada y regulada por una serie de genes que se encuentra localizado en un 

elemento genético móvil que es el casete cromosómico estafilocócico (SCCmec). De manera 

específica el gen mecA y el recién descrito gen mecC en este loccus codifican una proteína 

fijadora de penicilina (PBP2a), presentando baja afinidad por los betalactámicos, con la 

excepción de las cefalosporinas de quinta generación. Como resultado de la presencia de 

antibióticos betalactámicos, la biosíntesis de la capa de peptidoglicano no se interrumpe y la 

bacteria sobrevive.  El casete cromosómico estafilocócico contiene 12 tipos diferentes; de los 

cuales el tipo I, II, III, VI Y VIII se relacionan con infecciones intrahospitalarias y contienes 

genes que codifican resistencia para otros antibióticos y el tipo IV se relaciona con infecciones 

extrahospitalarias siendo menos resistentes, pero más contagiosas. (Cervantes-García et al., 

2014b, p. 1797) 

2.2.1.4 Otros Mecanismos de resistencia a meticilina. El mecanismo BORSA (del inglés 

Borderline oxacillin-resistant S. aureus), se asocia a un aumento en la actividad β-lactamasa, 
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llegando a CIM frente a oxacilina cercanas al punto de corte, es decir, presentan un bajo nivel de 

resistencia. Otra variedad de S. aureus que expresa bajo nivel de resistencia a meticilina, a través 

de un mecanismo independiente de mec, son las cepas MOD-SA (del inglés modified PBP), esta 

presenta modificaciones en sus PBPs nativas, aparentemente por acumulación de mutaciones en 

los dominios transpeptidasa. (Aguayo-Reyes et al., 2018,p. 12) 

 2.2.2 Resistencia a macrólidos, lincosamidas y estreptograminas 

2.2.2.1 Mecanismo de acción de macrólidos, lincosamidas y estreptograminas. Los 

macrólidos, lincosamidas y estreptograminas son grupos de antibióticos estructuralmente 

diferentes, pero que comparten el mismo mecanismo de acción. Todos ellos inhiben la síntesis 

proteica mediante una metilasa ribosomal que se une al sitio P en la subunidad 50S del ribosoma 

bacteriano (Silvagni et al., 2019, p. 455) 

2.2.2.2 Mecanismo de resistencia a macrólidos, lincosamidas y estreptograminas  

En los estafilococos, los fenotipos de resistencia que se pueden observar son: 1) fenotipo cMLSB 

(resistencia constitutiva a la eritromicina y demás macrólidos de 14 y 15 átomos de carbono), a 

la clindamicina y a las estreptograminas B por modificaciones en la diana ARNr 23S debidas a la 

acción de metilasas codificadas por los genes ermA, ermB, ermC, con resistencia cruzada de alto 

nivel a todos los antimicrobianos del grupo MLSB; 2) fenotipo iMLSB (resistencia inducible a la 

eritromicina y sensibilidad a la clindamicina y a las estreptograminas B): se trata del mismo 

mecanismo que en el caso anterior pero que se manifiesta como resistencia a los macrólidos pero 

con sensibilidad a las lincosamidas y a las estreptograminas B en ausencia de un inductor como 

la propia eritromicina, y 3) fenotipo MSB, resistencia a la eritromicina, a otros macrólidos de 14 

y de 15 átomos de carbono, a las estreptograminas B pero con sensibilidad a clindamicina, 

mediada por una bomba de expulsión activa (codificada por genes plasmídicos del tipo msrA). 
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Existe un cuarto fenotipo de resistencia a la clindamicina con sensibilidad a la eritromicina y a la 

estreptograminas B, poco frecuente, debido a la acción de enzimas (codificadas por los genes 

lnu) que inactivan exclusivamente a las lincosamidas. (Morosini et al., 2012, p. 327) 

2.2.3 Resistencia a los glucopéptidos 

2.2.3.1 Mecanismo de acción de glucopéptidos. El mecanismo de acción se basa 

principalmente en inhibir la síntesis de la pared bacteriana, por unirse al extremo terminal D-Ala-

D-Ala de las cadenas no entrecruzadas de peptidoglicano y, de esta forma, impide la acción de 

las enzimas transpeptidasas y transglicosilasas. (Fernández et al., 2018, p. 849) 

2.2.3.2. Resistencia intermedia a vancomicina (VISA). Tanto entre S. aureus como entre 

las diferentes especies de ECN existen cepas que presentan sensibilidad disminuida a 

vancomicina. En el caso de S. aureus los aislamientos con una CIM de 4 u 8 μg/ml se consideran 

como de sensibilidad intermedia a la vancomicina, mientras que para los ECN se considera una 

cepa con sensibilidad intermedia a la vancomicina cuando los valores de CMI son de 8-16 mg/L. 

(Labarca, 2015, p. 497) 

Estas cepas se han caracterizado por no adquirir genes externos de resistencia, sino que 

han ido acumulando una serie de mutaciones puntuales durante un proceso adaptativo gradual 

que han producido cambios en la biosíntesis del peptidoglucano presentando un engrosamiento 

de la pared celular que podría ser consecuencia tanto de un incremento en la síntesis del 

peptidoglucano como de un descenso del recambio de la pared celular. (Labarca, 2015, p. 497) 

2.2.3.3 Resistencia heterogenia a Vancomicina (hVISA). Esta resistencia se caracteriza 

por presentar células resistentes en una mayoría de población sensibles, es decir la resistencia se 

observa en subpoblaciones. Una cepa hVISA es aquella frente a la cual la de vancomicina por 

microdilución, está en el rango sensible (CMI ≤2 mg/L) pero en la que la CMI de vancomicina 
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frente a una proporción de las células de esa población está en el rango intermedio. (Lopardo, 

2016, p. 305) 

Esta resistencia se produce de igual forma a la resistencia intermedia a vancomicina que 

se da por la alteración adaptativa de la fisiología celular debida a la acumulación de mutaciones 

en diversos genes, lo que resulta en cambios importantes de la homeostasis de la síntesis de la 

pared bacteriana y en una disminución de la actividad autocatalítica. (Lopardo, 2016, p. 305) 

2.2.3.4 Resistencia a Vancomicina. El mecanismo mediante el cual S. aureus adquiere 

resistencia a vancomicina (CIM ≥ 16 μg/ml) es a través de la transferencia del transposón 

Tn1546 que se localiza el gen vanA, desde enterococos resistentes a vancomicina hacia otra de S. 

aureus. (Rincón et al., 2014, p. 193) 

2.2.4 Resistencia a Fluroquinolona 

2.2.5.1 Mecanismo de acción de fluroquinolonas. El mecanismo de acción de las 

fluroquinolonas consiste en formar un complejo quinolona-enzima-ADN generando el bloqueo 

de todo el progreso del sistema enzimático de replicación del ADN, como resultado se produce la 

muerte celular tras cada replicación. (Álvarez et al., 2015, p. 85) 

2.2.5.2 Mecanismo de resistencia a fluroquinolonas. La resistencia a fluroquinolonas se 

produce por mutaciones en las subunidades GrlA y GrlB (ADN topoisomerasa IV) y GyrA y 

GyrB (ADN-girasa), o también puede darse por alteraciones en la entrada del antibiótico 

mediante mutaciones en el promotor o en el sistema de regulación de NorA que dan lugar a su 

sobreexpresión. Por norma general, las mutaciones responsables de la resistencia en S. aureus 

suelen producirse primero en la proteína GrlA y posteriormente en GyrA. (Lozano y Torres, 

2017, p. 4) 
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3. Métodos para determinar sensibilidad y resistencia bacteriana  

3.1 Categoría de interpretación de las pruebas de sensibilidad a los antimicrobianos:  

La Clasificación basada en la respuesta in vitro de un microorganismo a un antibiótico en 

los niveles que éste alcanza en sangre o tejidos con una dosificación habitual se clasifica en tres: 

“Sensible” significa que el crecimiento del microorganismo está inhibido a la concentración 

sérica del fármaco que se alcanza utilizando la dosis habitual; "intermedia" significa que el 

crecimiento del microorganismo está inhibido solamente a la dosis máxima recomendada y 

"resistente" significa que el microorganismo es resistente a los niveles séricos del fármaco que se 

alcanzan normalmente. (IDEXX, 2018, párr. 9) 

3.2Métodos fenotípicos para determinar sensibilidad a los antimicrobianos. 

3.2.1 Método de disco difusión. Las muestras se siembran en placas de agar Mueller 

Hinton y seguidamente se depositan los discos de papel filtro impregnados con los diferentes 

antibióticos. Las placas son incubadas durante 24 h y una vez crecidas las colonias, se procede a 

realizar la lectura reportado la colonia como sensible, intermedio o resistente. (March Rosselló y 

Bratos Pérez, 2016, p. 64) 

3.2.2 Método de dilución en caldo o agar. Se utilizar para medir cuantitativamente la 

actividad "in vitro" de un antimicrobiano frente a un cultivo bacteriano. Estos métodos se basan 

en la preparación de una serie de tubos o placas con caldo o agar, respectivamente, a los cuales 

se les agrega el antibiótico (ATB) en distintas concentraciones. Luego se inoculan cada uno de 

los tubos o placas con una suspensión estandarizada del microorganismo en estudio. Las pruebas 

se examinan después de incubar a 35 ± 2ºC y se determina la concentración inhibitoria mínima 

(CIM) del antimicrobiano frente al microorganismo ensayado. (Malbrán, 2012, párr. 2) 
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3.3 Detección fenotípica de la resistencia a penicilina en estafilococos 

La detección de cepas de S. aureus resistentes a la penicilina por producción de β-

lactamasa puede realizarse mediante la técnica de difusión con un disco de 10 U de penicilina o 

por dilución en caldo o en agar; se considera que son sensibles aquellas con un halo de inhibición 

≥ 29 mm o con una concentración inhibitoria mínima (CIM) ≤ 0,12 mg/l. Sin embargo, algunos 

aislamientos productores de β-lactamasa pueden resultar sensibles mediante estas pruebas, pero 

antes de informarlos como tales, se les debe realizar una prueba de β-lactamasa inducida. Para 

ello, se realiza una prueba con la cefalosporina cromogénica (nitrocefina) utilizando las colonias 

que han crecido en el borde del halo de inhibición de la penicilina, estas colonias se depositan en 

un disco impregnado con nitrocefina, que, al hidrolizarse en presencia de la β-lactamasa, cambia 

del amarillo al rojo. (Malbrán, 2012, p.25) 

3.4 Detección fenotípica de la resistencia a meticilina en estafilococos 

Método de difusión en discos: Se emplea Mueller Hinton y el disco de cefoxitin 

(30ug/ml) con temperaturas de incubación entre 33 ºC y 35 ºC y un tiempo de lectura de los 

halos de inhibición de 16 a 24 horas. Para S. aureus un halo menor o igual a 21 mm se interpreta 

como mecA positivo y un halo mayor o igual a 22 mm como mecA negativo mientras que para 

SCN un halo menor o igual a 24 mm se interpreta como mecA positivo y un halo mayor o igual a 

25 mm como mecA negativo (Morales-Parra y García-Cuan, 2015) 

Método de Micro dilución en Caldo: Se emplea caldo Mueller Hinton ajustado con 

cationes se evalúa los antibióticos oxacilina (4ug/ml) a temperaturas de incubación entre 33 y 35 

C y tiempo de incubación entre 16 y 20 hora. Una concentración inhibitoria mínima mayor a 4 

ug/mL se interpreta como mecA positivo y menor o igual a 4 ug/mL indica sensibilidad a la 

meticilina y la no presencia del gen mecA. (Morales-Parra y García-Cuan, 2015, p. 366) 
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3.5 Detección inducible a Clindamicina en estafilococos 

La detección de resistencia inducible a clindamicina puede realizarse mediante el test de 

difusión de doble disco (D-test) o por microdilución. El D-test se realiza mediante la colocación 

de un disco de eritromicina y otro de clindamicina separados por una distancia de entre 15 y 20 

mm de borde a borde en una placa de agar Mueller-Hinton previamente inoculada con una 

suspensión del microorganismo. Después de 16-18 horas de incubación, el achatamiento del halo 

de clindamicina del lado que enfrenta al disco de eritromicina (efecto zona D) indica un fenotipo 

de resistencia inducible. Para detectar la resistencia inducible por el método de microdilución, se 

combinan en el mismo pocillo eritromicina (4 μg/ml) + clindamicina (0,5 μg /ml) y se realiza la 

lectura tras una incubación de 18-24 horas. El desarrollo de más de una colonia en la placa de 

inducción se considera un test positivo para resistencia inducible a clindamicina. (Silvagni et al., 

2019, p. 456) 

 3.6 Detección fenotípica de sensibilidad disminuida y resistencia a vancomicina en 

estafilococos 

Para evaluar la sensibilidad de S. aureus a vancomicina, se debe determinar la CIM 

mediante macrodilución o microdilución en medio líquido o sólido, Prueba Épsilon (E-test) o 

mediante la inoculación de una placa de agar BHI (Brain Heart Infusion) de cribado con 6 mg/L 

de vancomicina e incubación de 24 horas, la determinación no debe realizarse mediante difusión 

con discos de vancomicina, ya que no discrimina entre una cepa sensible y una VISA. Existe un 

gran problema con las cepas hVISA, debido a que no se pueden detectar mediante ninguna de las 

técnicas anteriores y erróneamente se clasifican como sensibles al antibiótico. (Malbrán, 2012, 

pp. 29–30) 
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4. Sistema WHONET 5.6 

WHONET: Software gratuito desarrollado por el Centro Colaborador de la Organización 

Mundial de la Salud (OMS), es una aplicación informática que permite la gestión de la 

información de microbiología producida por los laboratorios de la red, mediante la estructura de 

una base de datos y análisis de los mismo a través de funciones establecidas en el software. 

(INSPI, 2015) 

4.1 Objetivos del software: 

Los objetivos de este programa según INSPI: 

 Mejorar la Vigilancia Epidemiológica de RAM mediante el uso universal en los 

laboratorios de la red. 

 Promover el uso de la información microbiológica generada por los laboratorios en 

todos los niveles de la red.  

 Promover el intercambio de información en microbiología para la aplicación en la 

vigilancia epidemiológica e investigación en salud pública (2015). 

4.2 Características del software:  

Las características que menciona el INSPI son: 

 Estructura una base de datos, estandarizando las variables en todos los laboratorios. 

  Posee herramientas de análisis de los datos mediante el cual se puede establecer:  

o La microbiología y perfiles de resistencia de los microorganismos de los servicios 

del hospital.  

o Distribución y tendencias de los principales mecanismos de resistencia por 

servicio hospitalario, muestra.  

o Detección presuntiva de brotes intrahospitalarios  
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o Identificación de problemas de control de calidad. (2015) 
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5. Metodología 

Tipo de estudio  

El presente trabajo de investigación es de enfoque cuantitativo, de diseño descriptivo, 

transversal y retrospectivo. 

Área de estudio 

 La Clínica Medilab-Medihospital ubicada en la ciudad y provincia de Loja, en la calle 

principal Avenida Eugenio Espejo y calle secundaria Shuaras; ofrece servicios de emergencia, 

hospitalización, unidad de cuidados intensivos, cirugía, consulta externa y laboratorio clínico 

Universo 

El universo de este estudio se encuentra constituido por el total de 4190 reportes de 

cultivos y antibiogramas de muestras provenientes de las diferentes áreas de la clínica Medilab-

Medihospital, durante el periodo 2018 -2020. 

Muestra  

La muestra está constituida por 86 cultivos aislados para Staphylococcus spp procedentes 

de las áreas de hospitalización, consulta externa, emergencia, quirófano y Unidad de Cuidados 

Intensivos, que cumplieron los criterios que se mencionaran a continuación: 

Criterios de inclusión 

Resultados de cultivos positivos para Staphylococcus spp con su respectivo antibiograma 

de las áreas de hospitalización, consulta externa, emergencia, quirófano y Unidad de Cuidados 

Intensivos en el periodo 2018-2020. 

Criterios de exclusión  

Resultados de cultivos negativos para Staphylococcus spp de las diferentes áreas que se 

encuentra dentro del periodo enero 2018- 2020. 
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Cultivos con aislamiento confirmado de hongos de las diferentes áreas. 

Resultados de cultivos positivos para Staphylococcus spp con su respectivo antibiograma 

de las diferentes áreas que se encuentran fuera del periodo 2018-2020. 

     Resultados positivos de cultivos y antibiogramas para estreptococos y enterococos de 

las diferentes áreas. 

Resultados de pacientes que se han realizado más de una vez cultivo y antibiograma 

Equipos y materiales 

Para realizar la presente investigación se procedió a descargar e instalar el programa 

WHONET versión 5.6 para el ingreso de datos (Anexo 3). Y se procedió al llenado de ficha de 

recolección de datos. (Anexo 4), con estas fichas se alimentaron al sistema WHONET versión 

5.6 tomando en cuenta las variables como son: nombres y apellidos, código único de paciente, 

año de realización del examen, antibióticos probados, bacterias aisladas, áreas y tipo de muestra 

y además se toma en cuenta los criterios de inclusión y exclusión. (Anexo 5). Y por último se 

depuraron y analizaron los resultados de acuerdo a los objetivos planteados. 

Fuentes de información  

Como fuentes de información se tomó en cuenta los registros de cultivo e informe clínico 

del laboratorio Medilab-Medihospital durante el periodo 2018-2020 

Instrumentos de recolección de datos 

Con la información obtenida se empezó a llenar la ficha de recolección de datos (Anexo 

3). Esta ficha consta de código único de paciente, nombre y apellido, año de realización del 

examen, bacterias aisladas, áreas de procedencia, tipo de muestra y antibióticos probados de los 

cuales el microorganismo presenta resistencia, resistencia intermedia y sensibilidad 

Tabulación y análisis de datos 
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Para el análisis de los resultados se tabularon y analizaron los datos mediante el programa 

WHONET versión 5.6, Software para la vigilancia de la resistencia antimicrobiana. 

Presentación de datos 

Una vez obtenido los resultados se presentaron en forma organizada a través de tablas. 

Los mismos que sirven para orientar las acciones de salud y vigilancia epidemiológica con datos 

reales y actuales. 

Consideraciones éticas  

Se codificó en la base de datos los nombres e historias clínicas de los pacientes, de modo 

que la información de sus nombres sea sólo conocida por el investigador, guardando la 

confidencialidad. 
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 6. Resultados 

De los 4190 reportes de antibiogramas de cultivos realizados en el laboratorio de 

microbiología de la Clínica Medilab-Medihospital del año 2018 al 2020 se obtuvo 1013 reportes 

positivos para diferentes agentes causales, de los cuales 86 cultivos fueron positivos para 

Staphylococcus spp que representan el 8,49%. 

La frecuencia de Staphylococcus spp según los servicios de atención, (tabla 1) se observa 

que Staphylococcus aureus y Staphylococcus epidermidis se lo aísla con mayor frecuencia en 

muestras de pacientes de consulta externa con el 71,43% y 78,4% respectivamente. 

Tabla 1  

Frecuencia de Staphylococcus spp presentes en las muestras de los pacientes según área de 

procedencia 

Área Staphylococcus aureus Staphylococcus epidermidis 

Frecuencia 

absoluta 

Frecuencia 

relativa 

Frecuencia 

absoluta 

Frecuencia 

relativa 

Consulta externa 35 71,43% 29 78,4% 

Hospitalización  6 12,24% 6 16,2% 

Emergencia 5 10,20% 1 2.7% 

UCI 2 4,08% 1 2,7% 

Quirófano 1 2,04% - - 

Total 49 100% 37 100% 

Nota: Elaboración propia a partir de los registros de antibiogramas procesados del 2018-2020 de 

la Clínica Medilab-Medihospital 

 

En la tabla 2 hace referencia a la frecuencia de Staphylococcus spp por tipo de muestra, 

mostrando que Staphylococcus aureus y Staphylococcus epidermidis predomina más en muestras 

de secreciones con el 77,6 % y 67,6 % respectivamente.  
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Tabla 2  

Frecuencia de Staphylococcus spp según el tipo de muestras 

Tipo de muestra Staphylococcus aureus Staphylococcus epidermidis 

Frecuencia 

absoluta 

Frecuencia 

relativa 

Frecuencia 

absoluta 

Frecuencia 

relativa 

Secreciones 38 77,6% 25 67,6% 

Hemocultivos 5 10,2% 4 10,8% 

Urocultivo 5 10,2% 6 16,2 

Líquidos - - 2 5,4% 

Respiratorias 1 2,0% - - 

Total 49 100% 37 100% 

Nota: Elaboración propia a partir de los registros de antibiogramas procesados del 2018-2020 de 

la Clínica Medilab-Medihospital 

 

En la tabla 3 se detalla el porcentaje de resistencia bacteria de Staphylococcus spp frente 

a los antibióticos probados. S. aureus muestra resistencia moderada a penicilina (87 %), 

oxacilina (81,50%) y eritromicina (64,6%); mientras que S. epidermidis a penicilina (75 %), 

oxacilina (66,7%), eritromicina (62,9%) y clindamicina (52,8%)  
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Tabla 3  

Porcentaje de resistencia bacteriana de Staphylococcus spp frente a los antibióticos probados 

Antibióticos Staphylococcus 

aureus 

Staphylococcus 

epidermidis 

T/Rb %Ra T/Rb %Ra 

Betalactámicos 

Oxacilina 22/27 81,50 16/24 66,7 

Penicilina  20/23 87 9/12 75,0 

Fluroquinolonas     

Ciprofloxacino 10/34 29,4 9/25 36,0 

Lincosamidas     

Clindamicina 18/45 40 19/36 52,8 

Macrólidos     

Eritromicina 31/48 64,6 22/35 62,9 

Oxazolidinona     

Linezolid - - - - 

Glucopéptidos     

Vancomicina - - - - 

Sulfonamidas     

Trimetoprima /sulfametoxazol 11/41 26.8 11/34 32,4 

Otros antibióticos     

Nitrofurantoina - - 1/6 16,7 

Nota: Elaboración propia a partir de los registros de antibiogramas procesados del 2018-2020 de 

la Clínica Medilab-Medihospital 
a %R = porcentaje de resistencia,b T/R=total de resistencia 

 

La Tabla 4 muestra los patrones de resistencia de S. aureus en época pre-pandémica y 

pandémica COVID-19; encontrándose 23 patrones diferentes presentando resistencia desde uno 

hasta seis antibióticos. En la época pre-pandémica que corresponde a los años 2018 y 2019 

existió 20 patrones de resistencia mostrando mayor resistencia a 2 antimicrobianos CLI+ERY 
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presente en 5 cepas; y en el año 2020 que corresponde a la época pandémica existió 5 patrones 

de resistencia indicando mayor resistencia a 1 antimicrobiano OXA presente por 5 cepas. 

Tabla 4  

Patrones de resistencia de Staphylococcus aureus en época pre-pandemia y pandemia COVID-

19 

Nota: Elaboración propia a partir de los registros de antibiogramas procesados del 2018-2020 de 

la Clínica Medilab-Medihospital 

CIP=ciprofloxacino, CLI=clindamicina, ERY=eritromicina, GEN=gentamicina, OXA=oxacilina, 

PEN=penicilina, SXT=trimetoprima /sulfametoxazol. 

 

Nro de 

antibióticos 

Patrón de resistencia Pre-pandemia Pandemia 

2018-

2019 

% 2020 % 

 Ninguno 6 15 - - 

1 OXA 1 2,50 5 55,55 

1 ERY  2 5 - - 

1 PEN          1 2,50 - - 

2 CLI - - 1 11,11 

2 CLI+ERY  5 12,50 1 11,11 

2 PEN+ERY  3 7,50 - - 

2 SXT+ERY 1 2,50 - - 

2 ERY+OXA - - 1 11,11 

3 PEN+ERY+OXA 3 7,50   

3 CIP+CLI+PEN     1 2,50 - - 

3 SXT+ERY+OXA 2 5 - - 

3 PEN+SXT+ERY 1 2,50 - - 

3 CIP+PEN+ERY  1 2,50 - - 

3 CIP+CLI+SXT    1 2,50 - - 

4 CIP+PEN+ERY+OXA 1 2,50 - - 

4 CIP+CLI+PEN+ERY  2 5 - - 

4 CLI+SXT+ERY+OXA 2 5 - - 

4 CLI+PEN+ERY+OXA 1 2,50 - - 

4 CIP+PEN+SXT+ERY  1 2,50 - - 

5 CIP+CLI+SXT+ERY+OXA - - 1 11,11 

5 CIP+CLI+PEN+ERY+OXA 2 5 - - 

5 CIP+PEN+SXT+ERY+OXA 1 2,50 - - 

6 CIP+CLI+PEN+SXT+ERY+OXA  2 5 - - 

Total  40 100 9 100 
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La tabla 5 hace referencia a los patrones de resistencia de S. epidermidis en época pre-

pandémica y pandémica COVID-19; presentándose 18 patrones diferentes, en la que las 

mayorías de la cepa fueron resistentes desde uno hasta siete antibióticos. En la época pre-

pandémica, se presentaron 15 patrones mostrando mayor resistencia a 1 antibiótico ERY 

presente en 4 cepas; mientras que en la época pandémica existieron 7 patrones diferentes 

mostrando mayor resistencia a ERY y al patrón CIP+CLI+ERY+OXA expresados por 2 cepas 

cada uno 

Tabla 5  

Patrones de resistencia de Staphylococcus epidermidis en época pre-pandemia y pandemia 

COVID-19 

Nota: Elaboración propia a partir de los registros de antibiogramas procesados del 2018-2020 de 

la Clínica Medilab-Medihospital 

Nro de 

antibióticos  

Patrones de resistencia Pre-pandemia Pandemia 

2019 % 2020 % 

0 Ninguno 1 4,34 5 35,71 

1 ERY  4 17,39 2 14,28 

1 OXA  1 4,34 1 7,14 

1 PEN      2 8,69 - - 

2 PEN+ERY 1 4,34 - - 

3 CLI+STX+OXA 2 8,69 1 7,14 

3 CLI+ERY+OXA 3 13.04 - - 

3 CLI+PEN+ERY  1 4,34 - - 

3 PEN+SXT+ERY 1 4,34 - - 

4 CLI+SXT+ERY+OXA  1 4,34 1 7,14 

4 CLI+PEN+ERY+OXA  1 4,34 - - 

4 CIP+CLI+PEN+OXA  1 4,34 - - 

4 CIP+CLI+ERY+OXA  - - 2 14,28 

4 CIP+ CLI+SXT+ERY  1 4,34 - - 

4 CIP+CLI+PEN+ERY  1 4,34 - - 

5 CIP+CLI+SXT+ERY+OXA - - 1 14,28 

5 CIP+CLI+PEN+STX+ERY - - 1 7,14 

6 CIP+ CLI +PEN +SXT+ERY+OXA  1 4,34 - - 

7 CIP+CLI+ NIT+PEN+SXT+ERY+OXA  1 4,34 - - 

Total  23 100 14 100 
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CIP=ciprofloxacino, CLI=clindamicina, ERY=eritromicina, GEN=gentamicina, NIT= 

nitrofurantoina, OXA=oxacilina, PEN= penicilina, SXT= trimetoprima /sulfametoxazol  

 

La tabla 6 nos indica los patrones de S. aureus según el servicio de procedencia; 

obteniendo 23 patrones diferente siendo resistentes desde uno hasta seis antibióticos. En el área 

de emergencia se presentó 4 patrones de resistencia, en el que el antibiótico OXA es el más 

frecuente presentándose en 2 cepas; en UCI 2 patrones de resistencia mostrando mayor 

resistencia a PEN y al patrón CLI+ERY presentes en 1 cepas cada uno ; en hospitalización 4 

patrones de resistencia exhibiendo mayor resistencia a 1 antibiótico OXA en 2 cepas; en consulta 

externa 19 patrones diferentes expresando mayor resistencia a los patrones CLI+ERY, 

PEN+ERY y PEN+ERY+OXA en 3 cepas respectivamente ; y en Quirófano 1 patrón 

presentando su resistencia a SXT+ERY+OXA en 1 cepa. 
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Tabla 6  

Patrones de resistencia de Staphylococcus aureus según el servicio de procedencia 

Nota: Elaboración propia a partir de los registros de antibiogramas procesados del 2018-2020 de 

la Clínica Medilab-Medihospital 

CE= consulta externa, CIP=ciprofloxacino, CLI=clindamicina, EME= emergencia, 

ERY=eritromicina, GEN=gentamicina, HOS= hospitalización, OXA=oxacilina, PEN=penicilina, 

QUI= quirófano, SXT=trimetoprima /sulfametoxazol, UCI= unidad de cuidados intensivos. 

 

 

 

Nro de 

antibióticos 

Patrones de resistencia EMER % UCI % HOS % CE % QUI % 

0 Ninguno - - - - 1 16,66 5 14,28 - - 

1 OXA 2 40 - - 2 33,3 2 5,71 - - 

1 ERY  - - - - - - 2 5,71 - - 

1 PEN        - - 1 50 - - - - - - 

2 CLI - - - - 1 16,66 - - - - 

2 CLI+ERY  1 20 1 50 1 16,66 3 8,57 - - 

2 PEN+ERY - - - - - - 3 8,57 - - 

2 SXT+ERY  - - - - - - 1 2,85 - - 

2 ERY+OXA 1 20 - - - -   - - 

3 PEN+ERY+OXA  - - - - - - 3 8,57 - - 

3 CIP+CLI+PEN  - - - - - - 1 2,85 - - 

3 SXT+ERY+OXA - - - - 1 16,66 - - 1 100 

3 PEN+SXT+ERY  - - - - - - 1 2,85 - - 

3 CIP+PEN+ERY  - - - - - - 1 2,85 - - 

3 CIP+CLI+SXT     - - - - - - 1 2,85 - - 

4 CIP+PEN+ERY+OXA  - - - - - - 1 2,85 - - 

4 CIP+CLI+PEN+ERY  - - - - - - 2 5,71 - - 

4 CLI+SXT+ERY+OXA  - - - - - - 2 5,71 - - 

4 CLI+PEN+ERY+OXA  - - - - - - 1 2,85 - - 

4 CIP+PEN+SXT+ERY - - - - - - 1 2,85 - - 

5 CIP+CLI+SXT+ERY+OXA   - - - - 1 2,85 - - 

5 CIP+CLI+PEN+ERY+OXA 1 20 - - - - 1 2,85 - - 

5 CIP+PEN+SXT+ERY+OXA  - - - - - - 1 2,85 - - 

6 CIP+CLI+PEN+SXT+ERY+OXA - - - - - - 2 5,71 - - 

Total  5 100 2 100 6 100 35 100 1 100 
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La tabla 7 nos indica los patrones de S. epidermidis según el servicio de procedencia; 

mostrando 18 patrones con resistencia desde uno hasta siete antibióticos. En el área de 

emergencia y UCI se presentó 1 patrón de resistencia presentando resistencia al patrón 

PEN+SXT+ERY en emergencia en 1 cepa y al patrón CIP+CLI+PEN+ERY en UCI en 1 cepa; 

en hospitalización existieron 5 patrones de resistencia exhibiendo resistencia a los patrones 

OXA, CLI+ERY+OXA, CIP+CLI+ERY+OXA, CIP+CLI+SXT+ERY+OXA y CIP+CLI+ 

PEN+SXT+ERY mostrándose estos patrones en 1 cepa; en consulta externa 15 patrones 

indicando mayor resistencia a ERY en 6 cepas
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Tabla 7  

Patrones de resistencia de Staphylococcus epidermidis según el servicio de procedencia 

Nro de 

antibióticos Patrones de resistencia EMER 

% 

UCI 

% 

HOS 

% 

CE 

% 

0 Ninguno - - - - 1 16,66 5 17,24 

1 ERY - - - -   6 20,68 

1 OXA  - - - - 1 16,66 1 3,44 

1 PEN            - - - - - - 2 6,89 

2 PEN+ERY - - - - - - 1 3,44 

3 CLI+STX+OXA - - - - - - 2 6,89 

3 CLI+ERY+OXA - - - - 1 16,66 2 6,89 

3 CLI+PEN+ERY  - - - - - - 1 3,44 

3 PEN+SXT+ERY  1 100 - - - - - - 

4 CLI+SXT+ERY+OXA  - - - - - - 2 6,89 

4 CLI+PEN+ERY+OXA  - - - - - - 1 3,44 

4 CIP+CLI+PEN+OXA - - - - - - 1 3,44 

4 CIP+CLI+ERY+OXA  - - - - 1 16,66 1 3,44 

4 CIP+CLI+SXT+ERY  - - - - - - 1 3,44 

4 CIP+CLI+PEN+ERY - - 1 100 - - 1 3,44 

5 CIP+CLI+SXT+ERY+OXA - - - - 1 16,66 - - 

5 CIP+CLI+PEN+SXT+ERY  - - - - 1 16,66 - - 

6 CIP+CLI+ PEN+SXT+ERY+OXA  - - - - - - 1 3,44 

7 CIP+CLI+NIT+PEN+SXT+ERY+OXA - - - - - - 1 3,44 

Total  1 100 1 100 6 100 29 100 

Nota. Registro de datos procesados del 2018-2020 de la Clínica Medilab- Medihospital;  

CE= Consulta externa, CIP=ciprofloxacino, CLI=clindamicina, EME= Emergencia 

ERY=eritromicina, GEN=gentamicina, HOS=Hospitalización NIT= nitrofurantoina, 

OXA=oxacilina, PEN= penicilina, SXT= trimetoprima /sulfametoxazol,UCI= unidad de 

cuidados intensivos 
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7. Discusión 

Las infecciones por Staphylococcus aureus y estafilococos coagulasa negativos que son 

los de importancia clínica se han convertido en un problema de salud pública por su alta 

morbilidad y mortalidad debido a la capacidad de estos de generar multirresistencia a los 

antibióticos utilizados para el tratamiento de dichas infecciones. 

El presente estudio consistió en levantar información de la base de datos de los registros 

de antibiogramas de los cultivos de las diferentes muestras testadas en el Laboratorio de 

Microbiología de la Clínica Medilab-Medihospital, obteniendo 86 muestras positivas de 

Staphylococcus spp de los cuales 49 muestras resultaron ser S. aureus y 37 S. epidermidis. 

S. aureus se aisló con mayor frecuencia en 35 (71,43%) muestras de pacientes de 

consulta externa, seguido de hospitalización con 6 (12,24%) muestras, y 8 (16,33%) en otros 

servicios, lo que implica que esta bacteria se la puede aislar tanto a nivel hospitalario como 

comunitario debido a que tiene una gran capacidad para adaptarse a diferentes ambientes y sobre 

todo en el ser humano,  presentando resultados similares al estudio de Morales-Parra et al.( 2017) 

realizado en Colombia de 50 aislamientos en el que aisló con mayor frecuencia S. aureus en  20 

(40%) muestras de consulta externa, 12 (24%) muestras en cirugía y 18 (36%) muestras de otros 

servicios. Pero en el estudio de Gómez Gamboa et al. (2016) realizado en un hospital público de 

Venezuela difieren con los estudios antes mencionados debido a que en su investigación se aisló 

a partir de 177 cultivos encontrándose con mayor frecuencia S. aureus en 94 (53,11%) muestras 

de hospitalización seguida de consulta externa 78(44,06%) muestras y 5 (2,83%) muestra en 

otros servicios. Por lo tanto, se comprueba que S. aureus se puede encontrar intra y extra 

hospitalariamente esto es debido a sus factores de virulencia y a los múltiples mecanismo 

bioquímicos y estructurales que posee este microorganismo. 
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 En nuestro estudio S. aureus se aisló de distintos orígenes a pesar de la variedad 

biológica, las muestras de secreción de piel se convirtió en la principal fuente de aislamiento para 

esta bacteria con 38 (77,6%) muestras, lo que  coincidió con los estudios realizados en Cuba por 

Duquesne A. et al., (2015) y Aties L. et al., (2017),  aseveran que la frecuencia de aislamiento de 

este patógeno se da mayormente en muestras de piel corroborando que esta bacteria se ve 

involucrado en infecciones de este tipo de muestras, debido a su colonización como flora 

transitoria de la piel y al romperse la primera barrera de defensa se disminuye la inmunidad 

provocando la infección. 

S. epidermidis se encontró con mayor frecuencia en 29 (78,4%) muestras de pacientes de 

consulta externa, seguido de hospitalización con 6 (16,2%) muestras, y 2 (4,4%) muestras  en 

otros servicios, a su vez esta bacteria se aisló de 25(67,6%)  muestras de secreciones de piel, 

Fariña et al (2013) en su estudio realizado en Paraguay expuso el  aislamiento de  37(57,8%) 

muestras en consulta externa  y  27(42,2%) muestras en hospitalización, la bacteria se aisló con 

mayor frecuencia en muestras de secreciones de piel 27 (42,18%) muestras; demostrando que, 

este patógeno  se encuentra como parte de la microbiota de la piel y mucosas ocasionando 

diferentes patologías  en pacientes immunosuprimidos.  

En lo que se refiere a la resistencia a los antibióticos, Staphylococcus spp se caracteriza 

por desarrollar mecanismos de resistencia a diferentes antibióticos llegando a impedir el empleo 

de medicamentos de uso convencional, como son los   betalactámicos entre los que tenemos 

penicilina y oxacilina, que son el grupo de primera línea de antibióticos utilizados para tratar 

infecciones causadas por Staphylococcus spp, en este grupo se presentan altas tasas de 

resistencia, por lo que  en nuestro estudio se puede evidenciar esta teoría ya que tanto en S. 
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aureus se presenta el 87%; y S. epidermidis el 75%  de resistencia a penicilina y en el caso de  

oxacilina  el 81,50%  y 66,7%  respectivamente, hallazgo concordante con los reportes de 

Castellano G et al. (2018)  y Yaneth-Giovanetti et al. (2017) realizados en Colombia; estas altas 

tasas de resistencia son debido al uso excesivo e indiscriminado a estos antibióticos que pueden 

conllevar al fracaso terapéutico. 

Los cambios en la susceptibilidad a los betalactámicos han obligado hacer uso de 

macrólidos y lincosamidas convirtiéndose en antibióticos rutinarios para tratar infecciones por 

estafilococos especialmente infecciones de piel y tejidos blandos, neumonía, e infecciones 

osteoarticulares causadas por cepas de estafilococos meticilina resistente. Pero se observa que en 

estos grupos también se ha generado resistencia como describimos a continuación así: 

macrólidos como eritromicina presenta un 64,6% de resistencia para S. aureus y 62,9% para S. 

epidermidis y en el grupo de las lincosamidas, se evaluó la resistencia a clindamicina, 

presentando un 40% de resistencia en S. aureus y 52,8% de resistencia en S. epidermidis, 

coincidiendo con el estudio de Ross et al. (2020) realizado en Ecuador donde se encontró un 

42.4% de resistencia a eritromicina y 31% de resistencia a clindamicina en S. aureus. Y en el 

estudio realizado por Castellano González et al. (2016) en Venezuela se evidenció 80% de 

resistencia a eritromicina y 52,8% para clindamicina en S. epidermidis.   

Siguiendo con el análisis de datos en nuestro estudio también se observa una resistencia a 

ciprofloxacino de 29,4% y 36% para S. aureus y S. epidermidis respectivamente.  Ortega-Peña et 

al. (2015) en México obtuvo 13% de resistencia en S. aureus y 24% en S. epidermidis. Se puede 

observar el aumento de resistencia al ciprofloxacino en nuestro estudio con respecto al estudio 

consultado en la bibliografía demostrando que la resistencia a quinolonas se desarrolla 

gradualmente, por lo tanto, no es recomendable como antibióticos de primera elección para tratar 
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infecciones ocasionadas por estafilococos particularmente por cepas resistentes a meticilina, 

debido a que estas cepas llegan a generar resistencia a todas las quinolonas.  

La combinación de trimetoprim-sulfametoxazol, llega a presentar una excelente actividad 

en infecciones de piel y tejidos blandos, pero no para infecciones sistémicas, se emplea este 

antibiótico especialmente cuando existen cepas resistentes a meticilina. En este estudio se 

expresa un 36,8% de resistencia para S. aureus y 32,4% para S. epidermidis resultados inferiores 

a los expresados por Morales et al. (2013) realizado en Colombia presentando el 8% de 

resistencia para S. aureus y 15% para S. epidermidis. Esta diferencia se puede dar debido a la 

distancia del periodo de un estudio al otro considerando que en el transcurso del tiempo puede 

ocurrir el incremento de tasa como está demostrado en nuestro estudio, este incremento puede 

deberse a que el médico está empezando hacer más uso de este antibiótico, debido a su bajo 

costo, amplio espectro y posibilidad de administración por vía oral dada su adecuada 

biodisponibilidad. (Rosanova et al., 2017) 

Todas las cepas evaluadas presentaron sensibilidad a los glicopéptidos como es 

vancomicina, resultados que avalan las afirmaciones de otros investigadores, este antibiótico es 

una alternativa terapéutica en casos graves de infecciones por estafilococos. La resistencia a 

vancomicina es casi inusual, el primer caso reportado en Sudamérica fue en Brasil que 

correspondía a una cepa recuperada de una muestra de sangre y clasificada dentro del linaje de 

cepas comunitarias, en el caso de llegar a existir resistencia a vancomicina se debe hacer uso de 

Linezolid o también se puede emplear nuevos fármacos como telavancina, dalbavancina, 

daptomicina, tigeciclina y ceftarolina. (Rincón et al., 2014) 

De acuerdo a los patrones de resistencia de S. aureus y S. epidermidis en época pre-

pandémica se presentó una mayor dispersión en su patrón de resistencia, pudiendo distinguirse 
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20 y 15 patrones respectivamente, lo que se corrobora con el estudio de Martínez Oquendo et al. 

(2017) realizado en Cuba donde obtuvo una gran cantidad de patrones (15) de resistencia en 

época pre-pandémica. Mientras que en época pandémica el presente estudio arrojo como 

resultado 5 patrones para S. aureus y 7 para S. epidermidis, esta disminución de patrones nos 

indica que puede deberse al confinamiento debido a la pandemia y al temor de los pacientes de 

asistir a las casas de salud. Y según las áreas de procedencia tanto en S. aureus y S. epidermidis 

se presentó mayor variedad en consulta externa 19 y 15 patrones. No se ha obtenido información 

científica de trabajos de investigación acorde al tema en época pandémica y según servicios de 

atención. 

Se obtuvo que la mayoría de las cepas fueron multirresistentes frente a tres o más 

antibióticos, esta multirresistencia se puede dar por la presencia de transposones, secuencias de 

inserción y la variedad de genes de resistencia que posee Staphylococcus spp, y a la vez la 

capacidad de recombinación homóloga para agrupar determinantes de resistencia. Además, se 

podría insinuar que algunos de los patrones de multirresistencia presentes en las cepas 

de Staphylococcus spp es dado por plásmidos. Por lo tanto, si los genes que confieren resistencia 

a múltiples antibióticos se encuentran ligados en el mismo plásmido, la administración de un 

solo antibiótico ocasionara, de manera indirecta, a la selección de cepas resistentes al resto de los 

antibióticos. (Gómez-Gamboa et al., 2016) 

 De esta manera las cepas multirresistentes generan una complicación especialmente 

desde el punto de vista del manejo terapéutico adecuado para tratar a los pacientes afectados de 

infecciones por este patógeno, así como controlar su diseminación y evitar brotes de infecciones 

nosocomiales. (Castellano et al., 2014) 
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8. Conclusiones 

De los 89 cultivos positivos para Staphylococcus spp, las bacterias Staphylococcus 

aureus y Staphylococcus epidermis se encuentran con mayor frecuencia en el servicio de 

consulta externa y siendo más frecuentes en las muestras de secreciones. 

La bacteria S. aureus presento mayor resistencia a penicilina, oxacilina y eritromicina y 

S. epidermidis presento mayor resistencia a: penicilina, oxacilina, eritromicina y clindamicina  

En S. aureus en época pre-pandémica se obtuvo 20 patrones de resistencia siendo más 

frecuente el patrón CLI+ERY; y en época pandémica se obtuvo 5 patrones mostrando mayor 

resistencia a OXA.  

En S. epidermidis en época pre-pandémica se presentaron 15 patrones presentando mayor 

resistencia a ERY; y en época pandémica se presentó 7 patrones siendo más frecuente a ERY y a 

CIP+CLI+ERY+OXA. 

S. aureus en emergencia se presentó 4 patrones de resistencia, en el que el antibiótico 

OXA fue el más frecuente; en unidad de cuidados intensivos se presentó 2 patrones, mostrando 

mayor resistencia a PEN y CLI+ERY; en hospitalización 4 patrones exhibiendo mayor 

resistencia a OXA; en consulta externa 19 patrones expresando mayor resistencia a los patrones 

CLI+ERY, PEN+ERY y PEN+ERY+OXA; y en Quirófano 1 patrón presentando su resistencia a 

SXT+ERY+OXA. 

S. epidermidis en el área de emergencia presento 1 patrón de resistencia mostrando 

resistencia a PEN+SXT+ERY; en unidad de cuidados intensivos también se presentó 1 patrón 

siendo resistente más a CIP+CLI+PEN+ERY; en hospitalización existieron 5 patrones de 

resistencia exhibiendo resistencia a los patrones OXA, CLI+ERY+OXA, CIP+CLI+ERY+OXA, 
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CIP+CLI+SXT+ERY+OXA y CIP+CLI+ PEN+SXT+ERY; y en consulta externa 15 patrones 

indicando mayor resistencia a ERY. 
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9. Recomendaciones 

 Se recomienda actualizar anualmente los datos sobre patrones de resistencia 

bacteriana con el fin de conocer mejor la realidad y poder manejar adecuadamente 

la problemática y a su vez ofrecer una terapia efectiva frente a infecciones por 

este tipo de microorganismos. 

 Es recomendable publicar en revistas científicas datos epidemiológicos de 

patrones de resistencia bacteriana  

 Uso controlado de antibióticos empíricos para evitar que en un futuro cercano 

pierda eficacia. 

 Se recomienda que la Clínica Medilab-Medihospital continúe recopilando y 

analizando periódicamente datos, con la finalidad de conocer cifras reales de 

resistencia bacteriana de manera que el médico los conozca al momento de 

prescribir los fármacos. 

 Socializar con la planta de médicos de la Clínica para que conozcan la realidad de 

su centro médico respecto a la resistencia y a los agentes causales.  
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11. Anexos 

ANEXO 1: Solicitud de ingreso al laboratorio para la recolección de datos 
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ANEXO 2: Firma de acta de entrega de entrega de los registros de cultivos 
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ANEXO 3: Descarga e instalación del programa WHONET versión 5.6 
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ANEXO 4:  Llenado de ficha de recolección de datos  
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ANEXO 5: Ingreso de datos al sistema WHONET versión 5.1  
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ANEXO 6: Evidencias fotográficas 
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