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RESUMEN 
 
 
OBJETIVOS: Estudiar la evolución temporal de la incidencia de Staphylococcus 
aureus Resistente a la Meticilina (MRSA), aspectos epidemiológicos de la 
relación muestra clínica-colonización y resistencia antibiótica. 
 
METODOLOGÍA: Casos incidentes de MRSA en Hospital Son Llàtzer de Palma 
en 10 años (Enero 2003 a Diciembre 2012). Dos tipos de estudios, uno 
ecológico de evolución temporal y otro descriptivo transversal. Principales 
variables: muestra clínica donde se aisló MRSA, colonización nasal y/o cutánea, 
resistencia a antibióticos para muestra clínica-colonización. Se utilizaron 
métodos de análisis clásicos de series temporales (tendencia, estacionalidad, 
componentes cíclicos y variaciones irregulares) además de los modelos de 
Poisson. Se hizo análisis estadístico univariante, bivariante y multivariante. 
 
RESULTADOS: 691 casos estudiados, 688 con muestra clínica. Media de edad 
68,2 años (IC95%=66,8-69,6), 417 hombres (60,3%). 30% diagnosticados en 
Urgencias y 9% en UCI. Media anual de casos 69 (IC95%=61,8–76,4) con 
tendencia anual global ascendente. Media mensual de casos 5,75 (IC95%=5,27–
6,23) con tendencia mensual global ligeramente ascendente. Canales 
endémicos mostraron que en 2 meses de 2013 se estuvo en situación 
epidémica y durante 2014 se permaneció en situación epidemiológica de 
seguridad. MRSA en muestras de herida 46,7% y respiratorias 30,6%. El 53,5% 
presentaban colonización nasal y 38,4% cutánea. A nivel bivariante, las 
muestras de heridas y respiratorias se asociaron a colonización nasal. Muestras 
de orina se asociaron a colonización cutánea. A nivel multivariante, las variables 
que mejor explicaban la presencia de MRSA en muestras de herida fueron ser 
hombre, mayor de 65 años y presentar colonización nasal. Para MRSA en 
muestras respiratorias fueron ser hombre y colonización nasal. Y para MRSA en 
muestras de orina consistieron en ser mayor de 65 años y tener colonización 
cutánea. La mayoría de antibióticos testados presentan niveles de resistencia 
por debajo de lo que dice la bibliografía, excepto Quinolonas con niveles muy 
elevados.  
 
CONCLUSIONES: La evolución temporal de los casos incidentes de MRSA fue 
aleatoria. No se encontró estacionalidad ni componente cíclico. MRSA fue 
aislado mayoritariamente en muestras de herida y respiratorias. La colonización 
más frecuente fue la nasal. La mayoría de antibióticos testados presentaban 
porcentajes de resistencia inferiores a lo publicado en la literatura. 
 
 
 
PALABRAS CLAVE 
 
Staphylococcus aureus Resistente a la Meticilina, MRSA, serie temporal, casos 
incidentes, canales endémicos, muestras heridas, muestras respiratorias, 
muestras urinarias, colonización nasal, colonización cutánea, resistencia 
antibiótica. 



	
  

	
  

 

ABSTRACT 
 
 
OBJECTIVES: Examine the temporal evolution of the incidence of Methicillin-
resistant Staphylococcus aureus (MRSA), epidemiological aspects of the 
relationship clinical sample-colonization and antibiotic resistance. 
 
METHODS: MRSA incident cases at Son Llàtzer Hospital in Palma during 10 
years (January 2003 to December 2012). Two types of studies: an ecological of 
temporal evolution and a transversal descriptive one. Principal variables: clinical 
sample where MRSA were isolated, nares or/and cutaneous colonization, and 
resistance to antibiotics for clinical sample-colonization. Methods of classical 
analyses of times-series were used (tendency, seasonality, cyclical components 
and irregular variations) as well as the Poisson models. Univariate, bivariate and 
multivariate statistical analyses were undertaken. 
 
RESULTS: 691 cases were studied, 688 with clinical samples. Mean age was 
68.2 years (CI95%=66.8-69.6), 417 men (60.3%). 30% diagnosed in Emergencies 
and 9% in ICU. Annual mean of cases 69 (CI95%=61.8–76.4) with an ascendant 
global annual tendency. Monthly mean of cases 5.75 (CI95%=5.27–6.23) with a 
slightly ascendant global monthly tendency. The endemic channels documented 
that there was an epidemic situation for 2 months in 2013 and during 2014 it 
remained in a security epidemiological situation. MRSA isolated in samples from 
wounds 46.7% and in respiratory 30.6%. They had nares colonization 53.5% and 
38.4% cutaneous. At the bivariate level, wounds and respiratory samples were 
associated to nares colonization. Urine samples were associated to cutaneous 
colonization. At the multivariate level, the variables that better explained the 
presence of MRSA in wound samples were to be men, over 65 years old and 
have nares colonization. For MRSA in respiratory samples were to be men over 
65 years old and nares colonization. For MRSA in urine samples, to be over 65 
years old and have cutaneous colonization. Most of the antibiotics tested 
featured lower degrees of resistance than those stated in literature, except 
Quinolones whose levels were high.  
 
CONCLUSIONS: The temporal evolution of the MRSA incident cases was 
aleatory. Neither a season nor a cyclic component was observed. MRSA was 
mainly isolated in wound and respiratory samples. Nares colonization was the 
most frequent. Most of the antibiotics tested have shown lower resistance 
percentage than published in the literature.  
 
 
 
 
KEY WORDS 
 
Methicillin-resistant Staphylococcus aureus, MRSA, times-series, incident cases, 
endemic channels, wounds samples, respiratory samples, urine samples, nares 
colonization, cutaneous colonization, antibiotic resistance. 
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1. INTRODUCCIÓN 

 

1.1. Staphylococcus aureus 
 

Staphylococcus aureus pertenece al género Staphylococcus de la familia 

Staphylococcaceae (anteriormente incluida en la familia de Micrococcaceae). 

Fue descrito por primera vez en 1883 por el cirujano escocés Sir Alexander 

Ogston en pus de un absceso quirúrgico1. Introdujo el nombre "Staphylococcus" 

(del griego staphyle 'en racimo de uvas') para describir "micrococos" 

responsables de la inflamación y supuración (Figura 1). Pasteur describió 

pequeñas bacterias esféricas aisladas de pus en forúnculos y lesiones 

osteomielíticas y consideró que dichas bacterias eran patógenas2. 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 1. Staphylococcus aureus fotografía microscópica. 
 

 

El género Staphylococcus consta de más de 40 especies y subespecies, de las 

cuales 16 se encuentran en los seres humanos3. Sólo unas pocas son 

patógenas en ausencia de condiciones de predisposición del huésped, tales 

como inmunosupresión o presencia de un cuerpo extraño. Las más virulentas 

incluyen Staphylococcus aureus y Staphylococcus lugdunensis en los seres 

humanos. Aunque Staphylococcus saprophyticus y Staphylococcus epidermidis 
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son frecuentemente responsables de infecciones del tracto urinario e infecciones 

relacionadas con dispositivos vasculares, respectivamente, producen patología 

menos severa que Staphylococcus aureus4. 

 

Staphylococcus aureus es parte de la flora bacteriana habitual de los seres 

humanos y también se puede encontrar en otros mamíferos, así como en aves5. 

Se sabe, a través de registros históricos, que esta bacteria ha sido una causa 

importante de infecciones en los seres humanos. Incluso en momias egipcias se 

ha visto que tienen alteraciones patológicas compatibles con osteomielitis 

estafilocócica6. Este microorganismo tiene la capacidad excepcional de 

transformarse y estar un paso por delante de las novedades terapéuticas. 

 

Staphylococcus aureus sigue siendo una gran amenaza para la salud humana. 

Históricamente, Staphylococcus aureus fue sin duda un patógeno significativo 

antes del desarrollo de los antibióticos. Por ejemplo, en el siglo pasado, 

Staphylococcus aureus fue una causa de muerte importante en la pandemia de 

gripe de 1918, entre los que desarrollaron neumonía bacteriana secundaria7. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 2. Tinción de Gram de Staphylococcus aureus de exudado purulento. 
Tomada de Todar K. (2005). Textbook of Bacteriology. http://www.textbookofbacteriology.net 
(Acceso Mayo, 2015)  
 

Los estafilococos son bacterias esféricas Gram-positivas, inmóviles, no 

formadoras de esporas, catalasa positivos y tienen una fina cápsula (Figura 2). 

Crecen en clusters o racimos porque las células se dividen sucesivamente en 

tres planos perpendiculares con las células hermanas que permanecen unidas 
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entre sí después de cada división sucesiva. Dado que el punto exacto de unión 

de las células hermanas puede no ser dentro del plano de la división y las 

células puede cambiar de posición ligeramente, mientras que permanecen 

unidas, el resultado es la formación de un clúster irregular de células4,8.  

 

Staphylococcus aureus crece fácilmente en la mayoría de los medios 

bacteriológicos bajo condiciones aeróbicas facultativas. Crece más rápidamente 

a 37ºC, aunque sobrevive y se multiplica a temperaturas entre 10ºC y 45ºC. Las 

colonias en medios de cultivo sólidos son redondas, abultadas y brillantes 

(Figura 3). Staphylococcus aureus suele formar colonias desde un color gris a 

un amarillo-dorado intenso. Muchas colonias desarrollan pigmento sólo tras la 

incubación prolongada. No se produce pigmento en medio anaeróbico o en 

caldo. Cuando se cultiva en agar sangre, los estafilococos forman pequeñas 

colonias redondas (1 a 2 mm) que a menudo están pigmentadas y pueden estar 

rodeadas por una zona de β-hemólisis4.  

 
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figura 3. Staphylococcus aureus en placa de agar sangre. 
Las colonias aparecen lisas, convexas, cremosas y con hemólisis. Tomada de 
http://3a-bacter-equipo-blogspot.com.es/2011_12_01_archive.html 
(Acceso Febrero, 2015) 

 

Los estafilococos producen catalasa, lo que los diferencia de los estreptococos. 

Fermentan lentamente muchos hidratos de carbono produciendo ácido láctico 

pero no gas. Casi todas las cepas de Staphylococcus aureus producen la 

enzima coagulasa, además de ser oxidasa-negativos4. 

 10 
 

 
 

Figure 2.2: Staphylococcus aureus on a blood agar plate.  Staphylococcus aureus colonies appear  

  smooth, convex, cream white and haemolytic on blood agar     

  (http://aapredbook.aappublications.org/content/images/large/2006/1/123_102. jpeg)  

 

Staphylococcus aureus produces coagulase whereas S. epidermidis strains do not produce this 

enzyme (Waldvogel, 2000).  Coagulase is a surface enzyme that binds a blood protein, 

prothrombin, which is part of the coagulation cascade (Waldvogel, 2000).  The binding of 

prothrombin causes blood to coagulate (Todar, 2005).  Coagulation of blood is often used in the 

microbiology laboratories to differentiate between S. aureus and CNS strains 

(Brown et al., 2005). 

 

2.4 Epidemiology of S. aureus infections 

  

In healthy individuals, the carrier rate of S. aureus range between 15% to 35% with a risk of 38% 

of individuals developing infection followed by a further 3% risk of infection when colonised 

with methicillin-susceptible S. aureus (MSSA) (File, 2008).  Certain groups of individuals are 

more susceptible to S. aureus colonisation than others including health-care workers, nursing 

home inhabitants, prison inmates, military recruits and children (CDC, 2003a; 

Kampf et al., 2003; Zinderman et al., 2004; Bogdanovich et al., 2007; Cardoso et al., 2007; 

Chen et al., 2007; Ben-David et al., 2008; Ho et al., 2008) 
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Staphylococcus aureus es un patógeno capaz de causar infecciones en 

cualquier parte del cuerpo, desde formas leves a fatales y tanto en la comunidad 

como en los hospitales9 (Figura 4). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 4. Diferentes infecciones por Staphylococcus aureus. 
Tomada de Wertheim HFL et al (2005). 

 

En un estudio llevado a cabo por el National Nosocomial Infection Surveillance 

System (NNISS) de 1990 a 1999, Staphylococcus aureus fue la causa más 
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frecuente de infecciones nosocomiales en general10. Otros estudios han 

mostrado que Staphylococcus aureus es la causa principal de las infecciones 

nosocomiales del torrente sanguíneo10-12. Un estudio británico de dos grandes 

hospitales, donde se incluían 216.644 pacientes hospitalizados desde abril de 

1997 a marzo de 2004 señaló que la incidencia global de infecciones del 

torrente sanguíneo por Staphylococcus aureus se había incrementado 

significativamente, debido principalmente al aumento de bacteriemias por cepas 

de Staphylococcus aureus Resistente a la Meticilina (MRSA, por sus sigla en 

inglés)13. Cabe destacar el mal pronóstico de la endocarditis infecciosa por 

MRSA, que es la complicación más grave de la bacteriemia, en comparación 

con Staphylococcus aureus Sensible a la Meticilina (MSSA)14. 

 

La neumonía de origen estafilocócico hasta hace unas décadas no era una 

patología muy frecuente, representaba el 1-5% de todas las neumonías 

adquiridas en la comunidad y además éstas ocurrían principalmente en 

asociación con la gripe15,16. En los centros asistenciales, la neumonía por 

Staphylococcus aureus se consideraba un problema importante, aunque era 

poco frecuente como causa de neumonía nosocomial. Sin embargo, en los 

últimos 25-30 años, las infecciones respiratorias por Staphylococcus aureus han 

ido aumentado15. Un estudio de cohorte retrospectivo de 59 bases de datos de 

hospitalización en los Estados Unidos mostró que Staphylococcus aureus fue un 

importante patógeno de todas las neumonías, incluida la neumonía asociada a 

los cuidados de salud, la neumonía adquirida en la comunidad, la neumonía 

adquirida en el hospital y la neumonía asociada a ventilación mecánica16. En 

esta cohorte, Staphylococcus aureus fue identificado como el único agente 

patógeno asociado de forma independiente con la mortalidad por neumonía. 

Actualmente MRSA representa el 20-40% de todas las neumonías adquiridas en 

el hospital y las asociadas a ventilación mecánica. Esto se debe probablemente 

al aumento global de la resistencia a la meticilina en Staphylococcus aureus, y el 

uso frecuente y prolongado de soporte respiratorio en pacientes de edad 

avanzada y vulnerables15.  

 

Staphylococcus aureus puede causar enfermedad (patogenicidad) tanto a través 
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de su capacidad para multiplicarse y extenderse ampliamente en tejidos como a 

través de la producción de muchas sustancias extracelulares (toxigenicidad). En 

la Tabla 1 se muestran las principales toxinas y componentes tóxicos producidas 

por Staphylococcus aureus y como actúan. Los siguientes son algunos factores 

de virulencia expresados por Staphylococcus aureus17: 

 

• Proteínas de superficie que promueven la colonización de los tejidos del 

huésped. 

• Invasinas que promueven la propagación bacteriana en los tejidos 

(leucocidinas, quinasas, hialuronidasa). 

• Factores superficiales que inhiben la ingestión fagocítica (cápsula, Proteína 

A). 

• Propiedades bioquímicas que aumentan su supervivencia en los fagocitos 

(producción de catalasa). 

• “Disfraces inmunológicos” (Proteína A, coagulasa, factor de coagulación). 

• Toxinas que alteran la membrana y que lisan las membranas celulares 

eucariotas (hemolisinas, leucotoxinas). 

• Exotoxinas que dañan los tejidos huésped o que provocan síntomas de 

enfermedad (Toxina del Síndrome del Shock Tóxico). 

• Resistencia intrínseca y adquirida a los agentes antimicrobianos. 

 

Desde hace ya unos años, la literatura científica centra su atención en la toxina 

Leucocidina Panton-Valentine (LPV). Esta toxina es, desde el punto de vista 

clínico, uno de los factores de virulencia más importantes de Staphylococcus 

aureus como se describirá posteriormente. Fue descubierta en 1894 por Van de 

Velde y se diferenció de hemolisinas en 1932 por Panton y Valentine5,18.  

Dependiendo de la combinación de determinadas proteínas tendrá propiedades 

leucocitolíticas, eritrocitolíticas y dermonecróticas. También parece inducir la 

apoptosis de los neutrófilos a través de una vía mitocondrial a concentraciones 

bajas, mientras que, a concentraciones altas, induce necrosis. In vivo, LPV 

causa necrosis de la piel cuando se inyecta por vía intradérmica en conejos19,20. 
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Tabla 1. Principales toxinas y componentes tóxicos producidos por Staphylococcus aureus y su 
actividad. 

 

Toxina/Componentes Tóxicos Actividad 

Hemolisinas α, β y δ Citolítica. Lisan eritrocitos de diversas especies animales 

Coagulasa 
Coagula plasma. También usada en laboratorios de 
Microbiología para diferenciar Staphylococcus aureus de 
estafilococos coagulasa negativos 

Fibrinolisina Digiere la fibrina 

Leucocidina Elimina leucocitos 

Hialuronidasa Descompone el ácido hialurónico 

DNAsa Hidroliza el ADN 

Proteína A Lipolítica (produce opacidad en medio de yema de huevo) 

Capsula Antifagocítica 

Toxinas Epidermolíticas A y B Alteraciones epidérmicas y exfoliación 

Enterotoxinas Toxinas causantes de toxoinfecciones alimentarias 
provocando vómitos y diarreas 

Toxina Síndrome Shock Tóxico Shock, rash y descamación 

Fuente: Elaboración propia 
 

1.2. Staphylococcus aureus Resistente a la Meticilina 
 

El tratamiento inicial de las infecciones por Staphylococcus aureus en los 40 

incluía un antibiótico β-lactámico, la penicilina21. Sin embargo, a finales de la 

misma década, el 50% de las cepas de Staphylococcus aureus eran resistentes 

a la penicilina en USA8. En 2005, más del 90% de las cepas de Staphylococcus 

aureus aisladas en los hospitales de todo el mundo eran resistentes a la 

penicilina22. Este microorganismo en la década de los 50 surgió como una causa 

importante de infecciones nosocomiales graves23. Con el desarrollo y el uso 

generalizado de cloranfenicol y tetraciclinas en los 60, las infecciones incluyeron 

la enterocolitis por estafilococos. Éstas estaban claramente relacionados con 

dos factores: la eliminación de la flora intestinal normal debido al uso excesivo 

de antibióticos y la proliferación concomitante de cepas de Staphylococcus 
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aureus, que habían desarrollado resistencia a los antibióticos durante el 

tratamiento. El descubrimiento de cefalosporinas y antibióticos β-lactámicos 

semisintéticos (meticilina, oxacilina y nafcilina) mejoró la situación en los 

siguientes 10-15 años. 
 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figura 5. MRSA, imagen de microscopio electrónico de barrido. 
Tomado de  http://www.emedicinehealth.com/slideshow_mrsa_pictures/article_em.htm 
(Acceso Mayo, 2015) 
 

La meticilina es una penicilina semisintética, que fue introducida en 1960 como 

una alternativa a la penicilina para tratar infección por Staphylococcus aureus. 

Sin embargo, desde el principio de su comercialización comenzaron a aparecer 

informes sobre cepas de Staphylococcus aureus con resistencia a la meticilina 

(Figura 5). La primera cepa MRSA se aisló en un hospital del Reino Unido en 

1961 poco después de la introducción de la meticilina en 196024. Pero el gen 

específico responsable de la resistencia a la meticilina no fue identificado hasta 

pasados más de 20 años25. El gen estructural para la resistencia a la meticilina, 

gen mecA, codifica una nueva proteína de unión a la penicilina (PBP, por sus 

siglas en inglés) la PBP2a o PBP2’, que tiene una afinidad reducida por los 

antibióticos β-lactámicos26. Este gen está integrado en el cromosoma en una 

estructura denominada SCCmec (Staphylococcal Chromosomal Cassette)27,28. 

El donante original del gen mecA a estafilococos es desconocido, como 

elemento aún no ha sido identificado fuera de este género. El origen de 

SCCmec podría proceder de otro estafilococo que lo transfirió a Staphylococcus 

aureus29. Se ha sugerido que Staphylococcus sciuri podría haber “albergado” el 

origen de PBP2a, porque la PBP encontrada en Staphylococcus sciuri mostró un 

87,8% de coincidencia con la secuencia de aminoácidos de PBP2a de 

Staphylococcus aureus30. Como ya se ha dicho esta PBP alterada (PBP2a), a la 
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que los antimicrobianos β-lactámicos no son capaces de unirse y por lo tanto no 

pueden alterar la síntesis del peptidoglicano, permite el crecimiento y la 

supervivencia de MRSA31. 

 

Entre finales de los 70 y principios de los 80, las epidemias de MRSA 

aparecieron en centros sanitarios con pacientes extremadamente graves y con 

un uso muy importante de antibióticos32. Se ha visto la aparición generalizada de 

infecciones por MRSA durante los siguientes 20-30 años, en algunas regiones 

de Europa, Estados Unidos, Japón y Pacífico Occidental33,34. Hasta no hace 

demasiados años, estas cepas de MRSA se han asociado en gran medida con 

infecciones adquiridas en el hospital35,36. 

 

Mientras que la prevalencia de las infecciones por MRSA se acepta que está 

aumentando, su impacto en la incidencia global de la infección por 

Staphylococcus aureus no está claro. Una revisión sistemática de 45 estudios 

indica que la aparición de MRSA Asociados a Hospitales (MRSA-AH) y MRSA 

Asociados a la Comunidad (MRSA-AC) ha dado lugar a un aumento en la 

incidencia global de la infección por Staphylococcus aureus37. 

 

La magnitud y trascendencia de las infecciones causadas por Staphylococcus 

aureus, tanto resistentes como sensibles a la meticilina, son muy importantes. 

En un meta-análisis se estimó que la tasa de mortalidad para pacientes con 

bacteriemia por MRSA era aproximadamente dos veces más alta que la tasa de 

mortalidad para bacteriemias causadas por MSSA14,38, aunque no se ha 

encontrado una virulencia intrínseca mayor en MRSA frente a las cepas 

MSSA39. Además las infecciones por MRSA son responsables de un aumento 

en la estancia media hospitalaria y consecuentemente un marcado incremento 

de costes40-42. Los datos muestran costes extras por días adicionales de 

hospitalización, por el tratamiento antimicrobiano de la infección y por las 

pruebas diagnósticas de laboratorio43,44. 
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La prevalencia de MRSA varía geográficamente, y las características 

epidemiológicas, incluyendo la prevalencia, la distribución y la variación 

genotípica pueden alterar la resolución del problema a nivel de país, de ciudad, 

de institución e incluso de sala de hospital45. A escala mundial, la distribución de 

la prevalencia de MRSA en 2005 se presenta a continuación33 Figura 6.  Del 

mismo modo, los datos para Europa en 2012 han sido recopilados por el 

Sistema Europeo de Vigilancia de la Resistencia a los Antimicrobianos (EARSS 

por sus sigla en inglés)46 Figura 7. 

 

Figura 6. Prevalencia mundial por países. 
† = estimaciones de prevalencia se basan en un estudio que incluyó sólo un hospital. ‡ = estimaciones 
de prevalencia se basan en estudios entre 1993 y 1997. 
 

 
Una visión rápida de estos mapas revela la variación de las estimaciones, tanto 

dentro como entre los continentes. Si bien es cierto que el esquema de color no 

refleja con exactitud la prevalencia de MRSA en las fronteras nacionales, la 

variación en la prevalencia entre los países no sólo depende de los límites 

geográficos físicos. También van a influir otros factores tales como las 

estrategias de prevención y control, la densidad de población, la variación en los 

métodos de laboratorio, etc. 
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La prevalencia de infecciones nosocomiales por MRSA también puede variar de 

un hospital a otro en el mismo país. Por ejemplo, la proporción de aislamientos 

de MRSA fue del 34% para un hospital en Sevilla, mientras que fue del 9% para 

un hospital de Barcelona47. La razón de la baja prevalencia en algunos 

hospitales puede estar relacionada con la rápida identificación del 

microorganismo y una estricta política de aislamiento de los pacientes con 

colonización o infección por MRSA, combinado con el uso restringido de 

antibióticos. 

Figura 7. Porcentaje de aislamientos invasivos de MRSA según países. 
Unión Europea/Área Económica Europea. 2012. Sistema Europeo de Vigilancia de la Resistencia a los Antimicrobianos 
(EARSS). http://www.ecdc.europa.eu/en/publications/Publications/antimicrobial-resistance-surveillance-europe-2012.pdf 
(Acceso Mayo, 2015) 
 

La prevalencia de MRSA también varía de acuerdo con el origen de la muestra. 

Por ejemplo, la prevalencia de MRSA entre los Staphylococcus aureus aislados 

y considerados como origen de la neumonía nosocomial es del 34,4%; para los 

aislados en la infecciones de las vías urinarias es del 28,3% y del 23,8% entre 

los aislados de hemocultivos; en cambio, entre los aislamientos asociados con 

infecciones de piel y tejidos blandos es del 22,4%. La razón podría ser debida al 

tratamiento antibiótico prolongado de los pacientes gravemente enfermos, que 
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generalmente tienen estancias hospitalarias más largas, lo que resulta en una 

mayor presión antibiótica. También se ha estudiado la distribución en diferentes 

salas de los hospitales, y se ha encontrado que el mayor porcentaje de MRSA 

está en la Unidad de Cuidados Intensivos (UCI). MRSA se aísla con mayor 

frecuencia en los hombres que en las mujeres. En cuanto a la relación entre la 

edad y la prevalencia de MRSA, la distribución tanto de MSSA como de MRSA 

entre los diferentes grupos de edad se ha encontrado similar. Sin embargo, con 

la excepción de los recién nacidos, las infecciones por Staphylococcus aureus 

se incrementan más a menudo con el aumento de la edad, pero su prevalencia 

disminuye después de 75 años47. 

 

Además de ser un problema importante en los hospitales, MRSA puede causar 

infecciones en la comunidad. Estas cepas de MRSA-AC se observaron por 

primera vez en 1993 en pacientes aborígenes australianos que no habían tenido 

contacto previo con los servicios de salud18. En 1999 se notificaron cuatro 

muertes pediátricas como resultado de infecciones por MRSA-AC48,49. Desde 

entonces se ha notificado a nivel mundial un número creciente de infecciones 

por MRSA en personas que no han tenido una relación previa con los servicios 

de salud50-63. Se han descrito brotes de infecciones por MRSA-AC, 

especialmente infecciones de piel y tejidos blandos, en personas que viven en 

comunidades cerradas o han tenido contacto directo piel-piel, al igual que con 

atletas, reclusos, reclutas militares y niños de centros de atención infantil64-68. 

Una situación especial es la transmisión de MRSA-AC mediante contacto muy 

próximo entre personas y animales. En 2003 se describe por primera vez el 

MRSA-AC CC398 (Complejo Clonal 398) que está presente en el ganado 

porcino y en los humanos, pudiendo colonizar a los dos sin generar síntoma 

alguno en ambas especies. Además, se ha comprobado que otro tipo de 

ganado, como el bovino y el aviar, puede ser colonizado por MRSA. De ahí que 

se hable de MRSA-AG (asociado al ganado)69-75. 

En infección por MRSA-AC también se han descrito bacteriemias, artritis 

séptica, síndrome de shock tóxico, fascitis necrotizante y neumonía 

necrotizante33,76. En la Tabla 2 se muestran las principales características 

diferenciadoras entre MRSA-HC y MRSA-AC. 
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Tabla 2. Principales características diferenciadoras entre MRSA-AH y MRSA-AC. 

Características MRSA-AH  MRSA-AC 

Primera Identificación 1961 1993 

Resistencia Antibiótica Multi Resistencia Sólo a β-Lactámicos 

Manifestaciones Clínicas Más Invasivas (neumonía, 
bacteriemias) 

Menos Invasivas (infecciones de 
piel y partes blandas) 

Edad de los Pacientes Mayores Jóvenes 
Fuente: Elaboración propia 

 

No existe una definición estándar para la infección por MRSA-AC y se han 

utilizado diferentes sistemas de clasificación para categorizar estas infecciones 

asociadas a la comunidad48. Definen MRSA-AC como una infección por MRSA 

que carece de los factores de riesgo de MRSA-AH incluyendo: aislamiento de 

MRSA después de más de 48 horas del ingreso, antecedentes de 

hospitalización, cirugía reciente, aislamiento previo de MRSA y presencia de un 

catéter permanente o un dispositivo percutáneo en el momento del cultivo77,78. 

Los posibles orígenes de MRSA-AC no están claros, algunos estudios proponen 

la posibilidad de que MRSA-AC provenga de aislamientos hospitalarios, 

mientras que otros estudios proponen que MRSA-AC surgió como consecuencia 

de la transferencia horizontal del determinante de la resistencia a la meticilina, 

gen mecA, en unas cepas de MSSA79.  

 

MRSA-AC es más virulento que el típico MRSA-AH debido a la producción 

frecuente de la toxina LPV80. La severidad de las infecciones por MRSA-AC 

puede implicar la hospitalización e incluso la muerte debido a la liberación de 

LPV81. Esta toxina es un factor de virulencia bastante específico para MRSA-AC. 

Rara vez se identifica en MSSA y en MRSA-AH82. Estudios en portadores 

nasales encontraron que el 19%83, 20%84 y 22%85 de las cepas MRSA-AC eran 

positivas  para LPV, mientras que la incidencia de LPV en aislados clínicos de 

MRSA-AC fueron de 25,3% al 72%86-88. En un estudio epidemiológico de 

Minnesota, LPV estuvo presente en el 77% de todos los MRSA-AC, y sólo en el 

4% de los MRSA-AH89. Davis et al publicaron en 2007 que LPV estaba presente 

en el 54% de MRSA-AC aislados frente al 10% en MSSA-AC90. Además las 

cepas de MRSA-AC tienen un gran potencial para causar epidemias en la 
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comunidad y que puedan extenderse hasta los hospitales. 

 

La combinación del determinante LPV con el gen mecA parece que originó una 

cepa de Staphylococcus aureus, súper adaptada, que se fue extendiendo a nivel 

comunitario91. Gerogianni et al. describieron un caso de neumonía necrotizante 

en Grecia causada por una cepa MRSA-AC productora de LPV y transportada 

por SCCmec tipo V. Ésta fue la primera notificación que documentaba este 

hecho en Europa92. Ha habido una propagación mundial de cepas productoras 

de LPV que portan el gen mecA y  que presentan resistencia a todos los 

antibióticos β-lactámicos93. 

 

1.3. Vías de transmisión de Staphylococcus aureus y MRSA 
 

La transmisión de MRSA se mantiene mediante un ciclo dinámico de 

transmisión entre los seres humanos y su entorno94 (Figura 8). La “transferencia” 

de MRSA a partir de un paciente afectado a un huésped susceptible ocurre 

habitualmente a través de las manos del personal sanitario aunque los objetos 

contaminados, las superficies y el aire pueden estar implicados en la 

transmisión, ya sea directa o indirectamente. 
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Figura 8. Ciclo dinámico de transmisión de MRSA. 
 

Las manos del personal sanitario fueron reconocidas como vectores en la 

transmisión estafilocócica ya en la década de 196095. Los niños de una 

guardería que se situaban cerca de un “lactante índice”, conocido por estar 

colonizado por una cepa determinada de Staphylococcus aureus, con 

posterioridad se convertían en colonizados por ciertas cepas de las manos de 

las cuidadoras antes que por la cepa del “lactante índice”. “Una exposición” a las 

manos de la cuidadora era suficiente para la transmisión, mientras que horas de 

exposición a la cuidadora en la misma habitación pero sin contacto con las 

manos de la misma no daba lugar a transmisión. Este hallazgo en guarderías 

sugiere un papel fundamental de las manos del personal sanitario en la difusión 

de ciertos agentes patógenos, mientras que la vía aérea parece tener mucha 

menor importancia96.	
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Utilizando métodos moleculares avanzados, varios estudios han estimado que 

entre el 15 y el 67% de las infecciones bacterianas nosocomiales comunes se 

producen por transmisión cruzada (de paciente a paciente)97-99. La transmisión 

de paciente a paciente, sin embargo, es un término muy amplio y genérico que 

no proporciona los mecanismos de exposición exactos. La transmisión de 

paciente a paciente puede estar mediada por el personal sanitario o mediada 

por el medio ambiente, como se verá a continuación.  

 

En la figura 9 se muestran las tres principales vías de transmisión de MRSA de 

un paciente colonizado a un paciente no colonizado: 

 

A. la real de paciente a paciente,  

B. la vía mediada por las manos y  

C. la ambiental.  

 

La figura 9.A muestra la vía real de transmisión de paciente a paciente, donde el 

paciente colonizado (PTC) mediante el contacto piel a piel transmite MRSA al 

paciente no colonizado (PTnC). La figura 9.B representa la vía mediada por las 

manos, donde las manos de los profesionales sanitarios (PS) pueden estar 

contaminados por tocar al paciente colonizado o superficies contaminadas, 

posteriormente dichas manos tocan al paciente no colonizado (PTnC) y 

probablemente le transmitirán MRSA. Esta circunstancia se conoce como 

contacto directo paciente-PS. La figura 9.C representa la vía entorno ambiental,  

donde el medio ambiente (MA) pueden ser las superficies y objetos 

contaminados (fómites), aquí el MRSA se transmite cuando el paciente no 

colonizado toca las superficies contaminadas. Esta situación en la que el 

paciente toca superficies contaminadas se conoce como contacto indirecto. 
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Figura 9. Posibles vías de transmisión de MRSA desde un paciente colonizado (PCT) a un paciente no 
colonizado (PTnC) incluyendo el personal sanitario (PS) y el medio ambiente (MA). 

 

MRSA se encuentra colonizando varias localizaciones del cuerpo humano, 

siendo la ventana anterior nasal el lugar más común en los portadores. Un 

estudio observacional retrospectivo en EE.UU. mostró que la tasa de portadores 

de MRSA era del 10,8%, entre ellos, el 85,3% eran portadores nasales 

asintomáticos100. La colonización por MRSA ha mostrado que puede generar 10 

veces más infecciones nosocomiales en comparación con la colonización por 

MSSA101. 

 

Los portadores de MRSA pueden propagar sus cepas al medio ambiente de 

diversas maneras. Las personas con infecciones del tracto respiratorio superior 

o de heridas producen grandes cantidades de MRSA y se les conoce como 

PTC PTnC 

PTC   PS PTnC 

PTC   MA   PS PTnC 

PTC   MA PTnC 

PTC   PS   MA PTnC 

PTC   MA   PS   MA PTnC 
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"personas nube". Algunas personas propagan el microorganismo después del 

tratamiento con antibióticos, otras lo transmiten dependiendo del lugar de 

colonización y hay quien, al parecer, no propaga102. Por tanto, MRSA puede 

contaminar áreas frecuentemente y la frecuencia de contaminación se 

correlaciona con el número de sitios del cuerpo con cultivo positivo103. Los 

pacientes infectados por lo general propagan más MRSA que los que están sólo 

colonizados. La dosis infecciosa para la mayoría de patógenos nosocomiales 

asociados con el medio ambiente parece ser baja. Para Staphylococcus aureus, 

menos de 15 células fueron suficientes para causar infección en lesiones 

experimentales104.  

 

También se ha notificado la contaminación del aire. La realización de un estudio 

secuencial de muestreo del aire, antes y después de hacer la cama, mostró que 

el recuento MRSA se mantuvo elevado hasta 15 minutos después de haber 

hecho la cama105. Sin embargo, el debate sobre la importancia de MRSA en el 

aire continúa porque la mayoría de microbiólogos argumentan que los pacientes 

son más propensos a adquirir MRSA de las manos del personal sanitario antes 

que directamente del aire106. 

 

Se ha visto contaminación de habitaciones de pacientes no afectados. MRSA se 

cultivó en el 43% de las camas utilizadas por pacientes que desconocían que 

eran positivos a MRSA. Esto fue debido probablemente a la viabilidad de MRSA 

que se habría propagado por anteriores ocupantes de la habitación, o como 

resultado de la difusión por el personal sanitario o portadores asintomáticos107. 

MRSA tiene la capacidad de sobrevivir durante días a semanas en superficies 

ambientales en los centros sanitarios. Es capaz de soportar una amplia gama de 

temperaturas, nivel de humedad, exposición a la luz solar y es resistente a la 

desecación. Estas propiedades hacen que sea capaz de contaminar una gran 

variedad de objetos hospitalarios, por ejemplo, sillas, colchones, armazón de las 

camas, teclados de ordenadores, etc.103,108-111. La contaminación ambiental 

contribuye de forma importante en la transmisión de MRSA104. Esto también 

explica por qué los brotes de MRSA ocurren fácilmente112-114. Cuando el 

microorganismo se mezcla con el polvo en el hospital, éste  puede permanecer 
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activo durante un período superior a un año115, aumentando la posibilidad de 

que un nuevo huésped pueda adquirir MRSA viable del medio ambiente. Incluso 

la limpieza profunda de una sala con detergente y un limpiador de vapor, 

seguido de desinfección (1.000 ppm de cloro) para todas las superficies rígidas, 

no erradica completamente MRSA del entorno107,116. Tal persistencia es 

probable que cree “unos reservorios” en los hospitales que representan un 

riesgo significativo de infección para los pacientes. Además, el ámbito sanitario 

actual proporciona más lugares donde se produce contacto con las manos y ello 

requiere un mayor grado de atención sofisticada en la limpieza. Ciertos 

productos líquidos de limpieza dañan muchos elementos del equipamiento 

médico y de enfermería. Todas estas circunstancias podrían haber contribuido a 

un aumento en la adquisición de MRSA en los hospitales actuales. 

 

Hay estudios que demuestran la transmisión de MRSA entre personas en los 

hospitales y en su domicilio. Estos casos pueden estar relacionados con 

situaciones de brotes que involucre a personal sanitario o pacientes recién 

trasladados a otro lugar117,118. Otros informes documentan la transmisión entre 

pacientes en la comunidad y pacientes ambulatorios51,119,120. Esta transmisión 

persona a personas indica la importancia de MRSA en el medio ambiente. De 

hecho, algunos plantean que la transmisión indirecta a través del medio 

ambiente debe ser considerada como transmisión directa de persona a 

persona104. 

 

Los pacientes y portadores son la principal fuente de contaminación ambiental. 

Las superficies del entorno del paciente que se manipulan frecuentemente por 

los pacientes y el personal sanitario se denominan "superficies de alto contacto", 

lo que significa que tienen una frecuencia más alta de contaminación que otros 

lugares. El estudio de Uslage et al. establece como “superficies de alto contacto” 

las siguientes: las barandillas de las camas, las mesitas con ala abatible sobre la 

cama, las bombas de infusión y la superficie de la cama. Todas ellas se ubican 

en áreas de hospitalización, y se han detectado mediante la observación de su 

frecuencia de contacto121. La gente puede adquirir MRSA de estos lugares 

mediante el contacto con las manos y transmitirlo a otros entornos 
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ambientales122. Muchos estudios han mostrado evidencia de transmisión 

dinámica de MRSA entre las personas y el medio ambiente mediante la 

búsqueda de contaminación por MRSA en el entorno de los pacientes infectados 

o colonizados. También hay evidencia de contaminación por MRSA en otros 

entornos de los hospitales. Los ambientes contaminados actúan como 

reservorio para difundir MRSA cuando el personal sanitario contamina sus 

manos o guantes al tocar superficies contaminadas. Un estudio mostró que 

MRSA puede pasar a las manos del personal sanitario a través del contacto con 

superficies ambientales contaminadas y sin contacto directo con pacientes109. 

Otro estudio informó que alrededor de 12 (17%) de 70 contactos entre el 

personal sanitario y un paciente colonizado por MRSA dio lugar a la transmisión 

del mismo desde el paciente a los guantes del personal sanitario123. 

 

Varios estudios han demostrado la contaminación de las manos del personal 

sanitario con MRSA después del contacto con pacientes con MRSA y después 

del contacto con superficies ambientales109,123-129. La transmisión de patógenos, 

asociados a los cuidados de salud, de un paciente a otro a través de las manos 

del personal sanitario es la vía principal de transmisión, lo que requiere cinco 

pasos secuenciales129. (Figura 10). 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 10. Cinco pasos secuenciales para transmisión cruzada de patógenos asociados a cuidados de 
salud. Ejemplo, MRSA vía manos del personal sanitario. 

 

MRSA está presente en la piel del paciente o ha sido propagado sobre objetos 
inanimados que rodean el entorno inmediato del paciente 

MRSA debe ser transferido a las manos del personal sanitario 

MRSA debe ser capaz de sobrevivir al menos varios minutos en las manos del 
personal sanitario 

El lavado de manos o la antisepsia de manos por el personal sanitario ha sido 
inadecuado o no realizado, o el agente usado para la higiene de manos es inadecuado  

Las manos contaminadas del cuidador deben entrar en contacto directo con otro 
paciente o con un objeto inanimado, que entrará en contacto directo con el paciente 
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Esta secuencia de actividades de contacto con las manos del personal sanitario 

durante el tratamiento del paciente proporciona una demostración teórica de 

cómo los microorganismos hospitalarios se propagan de un sitio a otro del 

medio ambiente130. El personal sanitario puede “transportar” MRSA de 

superficies contaminadas o de pacientes infectados a otros pacientes o 

superficies. El personal sanitario portador de MRSA es otro factor de riesgo para 

la transmisión de dicho microorganismo. Una revisión de la prevalencia de 

MRSA en personal sanitario mostró que esta era del 4,6%131. El personal 

sanitario puede propagar MRSA desde su cuerpo o portarlo a través de sus 

manos después del contacto nasal hacia el medio ambiente o a pacientes 

susceptibles. Así, la higiene de las manos del personal sanitario se considera 

que es la intervención más beneficiosa en el control de MRSA y de muchos 

otros patógenos132. Sin embargo, el problema con el cumplimiento de la higiene 

de manos estriba en la dificultad de conseguir que cada uno la realice en el 

momento más adecuado. En un estudio se ha contrastado el éxito y la relativa 

facilidad de instituir y mantener un programa de limpieza del medio ambiente 

con el fracaso de una iniciativa de la higiene de manos133. 

 

1.4. Colonización por Staphylococcus aureus y MRSA 
 

Staphylococcus aureus es un microorganismo comensal que se ubica y 

multiplica principalmente en la ventana anterior nasal, aunque también se puede 

aislar en otras áreas incluyendo faringe, axilas, inglés, periné e incluso en piel 

sana9,134-140 Figura 11. La colonización estafilocócica es un proceso complejo y 

multifactorial, estando en función del huésped y del microorganismo122,141. Se 

calcula que entre el 30-50% de seres humanos sanos son portadores de 

Staphylococcus aureus y ese estado de portador se asocia con un aumento de 

tres veces en el riesgo de desarrollar una infección clínica8,122.  

 

La colonización puede ser persistente o intermitente. La colonización persistente 

se refiere a la colonización “crónica” por la misma cepa, generalmente en 

múltiples localizaciones y que no ha causado infección clínica131. La 

colonización persistente habitualmente no tiene por que ser tratada, aunque a 
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veces se intenta la erradicación, no siempre necesariamente con éxito142,143. 

Aproximadamente el 20% de las personas sanas mantienen una colonización 

persistente. El personal de salud, por ejemplo, puede colonizarse por MRSA 

esporádicamente en la nariz o en la piel durante su trabajo. Esta colonización 

intermitente suele indicar que dicho personal sanitario se coloniza con diferentes 

cepas y durante cortos períodos de tiempo131. La colonización intermitente 

representa aproximadamente un 30% del total de la colonización. El 50% 

restante, por razones desconocidas, no son susceptibles de ser portadores9. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 11. Tasa de portadores de Staphylococcus aureus según localización corporal en adultos. 
Tomada de Wertheim HFL et al (2005). 
 

No hay un consenso general sobre cuántos cultivos se deben tomar y cuántos 

deberían ser positivos para definir el criterio de portador persistente9. Un estudio 

que utilizaba datos cuantitativos y cualitativos de cultivos nasales para 

diferenciar portadores persistentes e intermitentes o no portadores propuso una 

"regla de cultivo"144. En este estudio se sugiere que dos cultivos positivos 

semanales consecutivos podrían predecir el estado de portador persistente con 

una fiabilidad del 93,6%. 
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classify an individual as a carrier or not. However,
longitudinal studies distinguish at least three S aureus
nasal carriage patterns in healthy individuals: persistent
carriage, intermittent carriage, and non-carriage.5,6,23,29,30

Some studies make a further distinction between
occasional and intermittent carriers.29,31 Therefore, a
patient classified as a carrier in cross-sectional studies
could either be a persistent or an intermittent carrier. This
distinction is important because persistent carriers have
higher S aureus loads and a higher risk of acquiring

S aureus infection.32,33 Likewise, non-carriers in a cross-
sectional study may actually be intermittent carriers. 

The definition of persistent carriage varies from study to
study. There is no general consensus on how many
cultures should be taken and how many cultures should
be positive to define persistence. One study concludes that
a “culture rule” that combines qualitative and quantitative
results of two nasal swabs taken with a week interval can
accurately classify S aureus nasal carriage.34 Since
adequate, internationally accepted definitions are needed,
the so-called culture rule is an improvement for those
studying determinants and risks of S aureus nasal
carriage.

Longitudinal studies show that about 20% (range
12–30%) of individuals are persistent S aureus nasal
carriers, approximately 30% are intermittent carriers
(range 16–70%), and about 50% (range 16–69%) non-
carriers.6,29,34,35 The very wide ranges found in the
proportions of intermittent and non-carriers are the result
of the use of different culture techniques, different
populations being studied, and the use of different
interpretation guidelines.30 Although at least seven nasal
swab cultures are necessary to segregate non-carriers from
intermittent carriers, the more nasal cultures are analysed,
the higher the chance of identifying an intermittent
carrier.34

Children have higher persistent carriage rates than
adults.23,36,37 Rates vary substantially with age, falling from
approximately 45% during the first 8 weeks to 21% by
6 months.38 More than 70% of newborn babies have at
least one positive nasal culture with S aureus.38 There is a
transition from persistent carriage to intermittent or non-
carriage states during adolescence (figure 3).5,23 Cross-
sectional surveys of healthy adult populations have
reported S aureus nasal carriage rates of approximately
27% since 2000.7,9,39–46 This rate is much lower than the
earlier reported prevalence of 35%, which included studies
since 1934.6 Plotting the carriage rates of either healthy
populations or a general hospital population clearly
illustrates a substantial decline in the S aureus nasal
carriage rate in time (figure 4, patient categories with
known higher S aureus nasal carriage rates, like dialysis
patients, were excluded). Explanations for this decline
include improved personal hygiene, changes in
socioeconomic class,47 and smaller families.48

Determinants of S aureus nasal carriage
Although the reasons remain unknown, the basic
determinants of persistent and intermittent carriage are
thought to be different. Persistent carriers are often
colonised by a single strain of S aureus over long time
periods, whereas intermittent carriers may carry different
strains over time.29,30,35 Furthermore, the load of S aureus is
higher in persistent carriers, resulting in increased
dispersal and a higher risk of infection.33,34 Nasal carriers
who are also perineal carriers have higher S aureus loads
and disperse more S aureus.4,25,49
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Year Event

1880 Alexander Ogston identifies micrococci in purulent infections12

1931 Association between nasal colonisation and furunculosis discovered4

1934 Popularisation of the coagulase test for the identification of S aureus5

1944 Introduction of phage typing13

1947 Penicillin-resistant S aureus reported14

1952 Association between nasal colonisation of S aureus and infection with the same strain 
determined by phage typing10,15

1961 Meticillin-resistant S aureus (MRSA) reported16

1991 Pulsed field gel electrophoresis used for genotyping S aureus17

1994 Identification of microbial surface components recognising adhesive matrix molecules
(MSCRAMMs)18

2000 Multilocus sequence typing developed for studying clonality of S aureus19

2001 Whole genome of S aureus sequenced20

2001 80% of bacteraemic S aureus isolates are endogenous8

2001 Increase in community-onset MRSA infections21

2002 Vancomycin-resistant S aureus reported22

Table 1: Major events in S aureus research
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General population S aureus nasal carriers
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Figure 2: S aureus carriage rates per body site in adults
There is an increase in carriage rates at extra-nasal sites within nasal S aureus carriers. The mentioned rates are
approximations using data from the literature cited in the text.
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Se plantea que la colonización por MRSA del personal sanitario, tanto 

intermitente como persistente, puede constituir un riesgo aumentado para la 

difusión de esta bacteria a pacientes u otro personal sanitario131,145,146.   

 

La tasa de portadores de Staphylococcus aureus es más alta en personas de 

raza blanca, en hombres y edades avanzadas. Los pacientes con diabetes 

mellitus, pacientes sometidos a hemodiálisis o diálisis peritoneal continua, 

enfermedad hepática en fase terminal, VIH, enfermedades de la piel (por 

ejemplo, eczema o psoriasis), obesidad e historia de accidente cerebrovascular 

tienen tasas más altas de portadores nasales de Staphylococcus aureus9.  Los 

factores ambientales también pueden influir en el estado de portador nasal de 

Staphylococcus aureus. La hospitalización, por ejemplo, ha demostrado ser un 

factor de riesgo importante102. Además, hasta el 65% de las personas con 

cultivos positivos que viven en un hogar “comparten” cepas genotípicamente 

idénticas147. Las personas que pasan mucho tiempo juntas en espacios 

reducidos como presos, soldados en instrucción básica, etc. están también en 

riesgo de ser portadores148. Por último, hay cepas que pueden tener un ciclo 

compartido entre las mascotas y los humanos con los que están en contacto149. 

 

El hecho de ser portador de Staphylococcus aureus rara vez es causa de 

enfermedad en personas sanas, pero se asocia con un mayor riesgo de 

infecciones en diferentes poblaciones de pacientes9. La asociación entre 

portador nasal de Staphylococcus aureus y enfermedad estafilocócica fue 

comunicada por primera vez por Danbolt en 1931, cuando estudiaba la 

forunculosis140. El 80% de las bacteriemias estafilocócicas nosocomiales son 

causadas por cepas de Staphylococcus aureus que colonizan a los pacientes 

durante el ingreso hospitalario122,150. En comparación con los no portadores, los 

portadores de Staphylococcus aureus tienen aproximadamente cuatro veces 

más riesgo de desarrollar bacteriemias estafilocócicas nosocomiales122,151. Ser 

portador de MRSA se asocia con un riesgo aún mayor que los portadores de 

MSSA152-154. En el estudio de Davis et al. el 19% de los pacientes con 

colonización por MRSA en el momento del ingreso y el 25% de los que 

adquirieron la colonización durante la hospitalización desarrolló infección por 
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MRSA, en comparación con el 1,5% y el 2,0% de los pacientes colonizados con 

MSSA al ingreso y durante la hospitalización respectivamente155. Curiosamente, 

sin embargo, la mortalidad asociada a bacteriemia por Staphylococcus aureus 

parece ser menor en los portadores a largo plazo122. Los pacientes con 

colonización nasal por MRSA tienen un riesgo significativamente mayor de 

desarrollar infección de la herida por estafilococos después de un procedimiento 

quirúrgico que aquellos que no están colonizadas40. Según un meta-análisis, 

publicado en el año 2008, la colonización por MRSA estuvo asociada con un 

incremento de 4 veces en el riesgo de infección en comparación con MSSA156.  

 

Se han publicado trabajos donde se plantea el tiempo medio de portador de 

MRSA que superaría los 40 meses157-161.  

 

La tasa de prevalencia de portadores de MRSA entre personas no 

institucionalizadas en los Estados Unidos es del 0,84%, en comparación con el 

31,6% para portadores de MSSA162. Estudios de transversales de prevalencia 

en Portugal entre 3.525 personas sin contacto previo con “cuidados de salud” y 

en Holanda entre 10.000 personas ingresadas por motivos no quirúrgicos 

revelaron que la prevalencia de colonización por MRSA era del 0,20% y 0,03% 

respectivamente163,164. 

 

Los portadores tanto de Staphylococcus aureus como de MRSA parece que 

juegan un papel clave en la epidemiología y la patogenia de las infecciones 

asociadas a la comunidad y las asociadas a hospitales122,165. 

 

1.5. Resistencia Antibiótica en Staphylococcus aureus y MRSA 
 

El estudio de la historia del desarrollo de los antibióticos y la resistencia a los 

mismos podrían ayudar a comprender mejor los problemas de la resistencia. La 

historia de los antibióticos comenzó con el descubrimiento del primero “la 

penicilina”, en 1929, basado en la observación por Sir Alexander Fleming. Pudo 

comprobar la inhibición del crecimiento de estafilococos en una placa de agar 
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contaminada por un hongo Penicillium. La penicilina fue el primer antibiótico 

natural que se descubrió. Fue aislada de Penicillium notatum por Alexander 

Fleming, pero tenía un problema, no se podía aislar y purificar suficiente 

cantidad de medicamento para una terapia efectiva166. Más tarde se descubrió 

que otra especie, Penicillium chrysogenum, era capaz de generar un alto 

rendimiento en la producción de penicilina167. De 1940 a 1960, la penicilina fue 

el antibiótico dominante y fue considerado como la "bala mágica". Se dio este 

nombre a la penicilina debido a su increíble capacidad de matar bacterias 

patógenas sin dañar el huésped que las albergaba. Nuevos antibióticos se 

desarrollaron poco después de la introducción de la penicilina. Éstos incluían 

cloranfenicol, eritromicina, estreptomicina y tetraciclina. Desde la década de los 

70, cepas de MRSA han ido apareciendo en todo el mundo168. Además  estas 

cepas han sido generalmente multirresistentes (MR), mostrando resistencia a 

macrólidos, lincosamidas, tetraciclinas y gentamicina. La resistencia a 

trimetoprim/sulfametoxazol también es frecuente en algunos países. 

 

Hay varios factores que contribuyen al problema de la resistencia a los 

antimicrobianos: (1) el uso de antimicrobianos es el factor clave de la resistencia 

y, paradójicamente, esta presión selectiva proviene de una combinación de 

exceso de utilización en muchas partes del mundo (por ejemplo, para 

infecciones banales o en los animales para producción de alimentos), mal uso 

debido a la falta de acceso a un tratamiento adecuado, y la utilización de pautas 

y cursos de tratamiento inadecuados; (2) las características microbianas 

inherentes también juegan un papel, por ejemplo, Staphylococcus aureus 

resistencia a la penicilina es altamente prevalente, y (3) los rasgos sociales y 

tecnológicos se sabe que contribuyen a la propagación de la resistencia a los 

antibióticos debido a aumentos sustanciales en la disponibilidad y la facilidad de 

viajar dentro y entre países169. 

 

Se sabe, que una de las razones principales que llevan a la aparición de 

resistencia a los antimicrobianos deriva de tratamientos de larga duración con 

antibióticos de amplio espectro seleccionados sobre una base empírica. Muy a 

menudo infecciones virales del tracto respiratorio superior son innecesariamente 
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tratadas con antibióticos. En los últimos 50 años, el uso excesivo de antibióticos 

ha ejercido una presión evolutiva, lo que ha resultado en la aparición de 

bacterias resistentes, seguido por la propagación de los genes de resistencia.  

 

Los estudios han demostrado que los determinantes genéticos para la 

resistencia a los antibióticos residen en plásmidos, ADN cromosómico o en 

elementos transponibles. La adquisición o pérdida de estos determinantes 

genéticos puede contribuir a los cambios en los patrones de resistencia en un 

medio determinado170. La determinación de los diferentes antibiotipos de 

Staphylococcus aureus ayuda en el seguimiento de la tendencia del perfil de 

resistencia antibiótica que a su vez ayuda en la correcta aplicación de los 

regímenes de antibióticos para las infecciones por Staphylococcus aureus. 
 

1.5.1. Antibióticos Antiestafilocócicos 
 

Penicilinas. La mayoría de estafilococos son resistentes a la penicilina a través 

de la producción de β−Lactamasas específicas que originalmente se llamaron 

penicilinasas. Todas las formulaciones de penicilina se ven afectadas: 

bencilpenicilina, penicilina procaína, penicilina benzatina, fenoximetil y fenoxietil 

penicilina. Una pequeña proporción (5 a 10%) de cepas de Staphylococcus 

aureus no producen β−Lactamasas y permanecen susceptibles a la penicilina G. 

 

Penicilinas penicilinasas-resistentes. En la actualidad, la mayoría de las 

cepas de Staphylococcus aureus siguen siendo sensibles a penicilinas 

semisintéticas y cefalosporinas de primera generación, aunque esto está 

cambiando rápidamente en algunos países. Agentes clasificados como 

penicilinas penicilinasas-resistentes incluyen meticilina y nafcilina, y las 

penicilinas isoxazólicas: oxacilina, cloxacilina, dicloxacilina, y flucloxacilina.  

 

Cefalosporinas. Las cefalosporinas en general muestran una estabilidad 

variable para la β-Lactamasas estafilocócicas, dependiendo de su estructura 

química. Así, cefalotina es relativamente resistente, mientras que cefazolina es 

más sensible a la degradación de la β-Lactamasas estafilocócica171,172. Aunque 
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este fenómeno in vitro, no se ha demostrado de forma clara que tenga una 

significación clínica, algunos prefieren cefalotina para el tratamiento de 

infecciones graves por Staphylococcus aureus que amenazan la vida del 

paciente173. Los datos de estudios en animales sugieren que las cefalosporinas 

son probablemente menos eficaces que las penicilinas penicilinasas-resistentes 

para el tratamiento de infecciones graves por estafilococos174,175. 

                

En comparación con cefalosporinas de primera generación, las cefalosporinas 

de segunda y tercera generación tienen en general inferior actividad in vitro 

contra Staphylococcus aureus. Con la excepción de cefamandol, cefuroxima, y, 

posiblemente, cefaclor, cefalosporinas de generaciones posteriores 

generalmente tienen menor actividad contra estafilococos y no ofrecen ventajas 

sobre las cefalosporinas de primera generación176. Sin embargo, casi todas las 

cefalosporinas tienen actividad suficiente para proporcionar una cobertura inicial 

a la espera de los resultados de laboratorio. Las cefalosporinas no son activas 

contra cepas de MRSA in vivo, a pesar del hecho de que algunas cepas pueden 

aparecer como susceptibles en las pruebas de laboratorio de rutina. Las 

excepciones a esta regla se han encontrado en cefalosporinas de quinta 

generación como el ceftobiprol y la ceftarolina177-180. 

 

Combinaciones Penicilina/Inhibidor de β-Lactamasas. Las β-Lactamasas 

estafilocócicas pueden ser inhibidas por ácido clavulánico, sulbactam y 

tazobactam. Estas combinaciones no tienen in vitro o in vivo superioridad sobre 

penicilinas resistentes a penicilinasas, pero tienen la ventaja de poseer un 

amplio espectro de actividad frente a bacterias Gram-negativas, incluyendo 

anaerobios. Por lo tanto, no deben ser utilizados como sustitutos de penicilinas 

resistentes a penicilinasas cuando los estafilococos son los únicos agentes 

patógenos. Sin embargo, su espectro más amplio les da una ventaja significativa 

cuando los estafilococos están involucrados en infecciones mixtas con otros 

microorganismos y especialmente anaerobios gramnegativos entéricos. No son 

activos contra cepas de MRSA. 
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Carbapenémicos. Imipenem y meropenem tienen un muy amplio espectro de 

actividad que incluye Staphylococcus aureus. Sin embargo, MRSA es también 

resistente a imipenem y meropenem. Aunque algunas cepas de MRSA 

aparecen susceptibles a carbapenémicos in vitro, no son susceptibles in 

vivo181,182. 

 

Macrólidos. En general, los macrólidos muestran una actividad bastante 

uniforme frente a estafilococos183-185. MRSA-AH son con frecuencia resistentes a 

los macrólidos mientras que muchos MRSA-AC son susceptibles, aunque la 

resistencia puede variar hasta un 25%186. La resistencia a la eritromicina 

también es prevalente en todo el mundo en las cepas MSSA adquiridas en la 

comunidad. Otros macrólidos como diritromicina, roxitromicina, claritromicina y 

azitromicina tienen una actividad similar a la de la eritromicina contra 

estafilococos. Otra clase de agentes antibacterianos derivados de macrólidos, 

los cetólidos, son activos frente a estafilococos susceptibles a eritromicina, pero 

no contra cepas resistentes de Staphylococcus aureus a eritromicina187. 

 

Lincosamidas (clindamicina y lincomicina). Staphylococcus aureus 

resistentes a eritromicina ponen de manifiesto dos tipos de resistencia: inducible 

y constitutiva. Los test in vitro para cepas con resistencia inducible son sensibles 

a lincosamidas cuando se testan solas, pero aparecen como resistentes cuando 

se hace en presencia de eritromicina. Los test in vitro para cepas con resistencia 

constitutiva son resistentes a lincosamidas188. El significado clínico de la 

resistencia inducible es desconocido, ya que no se han llevado a cabo los 

estudios prospectivos correspondientes para determinar si las cepas con 

resistencia inducible responden al tratamiento con lincosamidas. Estudios in 

vitro mostraron que había una mayor tasa de mutación para resistencia a 

lincosamidas que las cepas eritromicina susceptibles189. Hay evidencias 

“anecdóticas” de que responden clínicamente, pero la selección de la resistencia 

durante el tratamiento y las recaídas son comunes190-195. Hay un  consenso de 

que las infecciones causadas por cepas con resistencia inducible no deben ser 

tratadas con clindamicina a menos que sea una infección banal196. MSSA son 

generalmente susceptibles a clindamicina. MRSA-AH son en general resistentes 
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a clindamicina, en cambio las cepas MRSA-AC son habitualmente sensibles a 

lincosamidas. 

 

Fluorquinolonas o Quinolonas. Las fluorquinolonas son activos in vitro e in 

vivo contra Staphylococcus aureus, incluyendo algunas cepas MRSA197-199. En 

términos de actividad ante Gram-positivos y en concreto frente a estafilococos, 

las quinolonas más antiguas, como ciprofloxacino, ofloxacino y levofloxacino son 

menos potentes que generaciones posteriores como trovafloxacino, 

moxifloxacino, gatifloxacino y garenoxacino. Se ha encontrado resistencia a las 

fluorquinolonas en cepas MSSA y MRSA200,201, aunque la mayoría de cepas 

MRSA son ahora resistentes a las fluorquinolonas, incluyendo las nuevas 

generaciones202,203. En modelos animales algunas quinolonas como 

levofloxacino y trovafloxacino se han mostrado tan eficaces como la 

vancomicina en el tratamiento de endocarditis por Staphylococcus aureus, 

incluyendo la causada por cepas resistentes a meticilina204-207. 

 

Glicopéptidos. Hasta hace unos años, las cepas MRSA eran invariablemente 

susceptibles a vancomicina y teicoplanina. Sin embargo, vancomicina tiene 

menor actividad bactericida contra MSSA in vitro en comparación con 

nafcilina208-210. Glicopéptidos como oritavancina, dalbavancina, telavancina 

muestran potenciales ventajas sobre los clásicos glicopéptidos211-214. Son 

rápidamente bactericidas, y activos frente a Staphylococcus aureus con 

Resistencia Intermedia a Vancomicina215. Teicoplanina es otro glicopéptido con 

un espectro de actividad similar a vancomicina, pero que puede ser menos 

activo contra algunos estafilococos coagulasa-negativos. En modelos animales, 

teicoplanina tiene una actividad equivalente a vancomicina para el tratamiento 

de endocarditis experimental causada tanto por MSSA como por MRSA216,217. 

 

El aumento de la prevalencia de cepas MRSA-AC se tradujo en el aumento del 

uso del glicopéptido, vancomicina218. Y el aumento del uso de dicho antibiótico 

condujo a la aparición de estafilococos resistentes a vancomicina219. El primer 

caso de resistencia a la vancomicina entre estafilococos se comunicó en 1987 y 

fue identificado en una cepa de Staphylococcus haemolyticus220. En 1997, se 
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notificó la primera cepa de Staphylococcus aureus Resistencia Intermedia a 

Vancomicina (VISA por sus siglas en inglés) en Japón, con notificaciones 

posteriores en Francia y Sudáfrica. 221-223. Estos VISA eran todas cepas 

MRSA224. En junio de 2002, en Michigan, se aisló una cepa de Staphylococcus 

aureus con Resistencia completa a Vancomicina (VRSA por sus siglas en 

inglés), dos meses después en Pennsylvania se aisló una cepa similar225-227. Se 

han identificado dos formas de resistencia a vancomicina. La primera 

corresponde a cepas VISA y serían el resultado de los cambios en la síntesis del 

peptidoglicano de la pared celular228. La segunda forma de resistencia a 

vancomicina se debe a la conjugación de una cepa de Staphylococcus aureus 

con una cepa de Enterococcus faecalis Resistente a Vancomicina (VRE por sus 

siglas en inglés)229. 

 

Tetraciclinas. La resistencia a tetraciclinas es común en cepas MRSA-AC. 

Algunas cepas resistentes a la tetraciclina aparecen como susceptibles a 

minociclina y doxiciclina. La incidencia de resistencia a tetraciclina es superior al 

90% en MRSA-AH y la sensibilidad in vitro de Staphylococcus aureus a 

minociclina ha sido documentada durante muchos años230. Hay evidencias de la 

eficacia frente a MRSA de tetraciclina. Minociclina y vancomicina presentan 

igual eficacia en la reducción de densidad bacteriana en vegetaciones 

infectadas en endocarditis por MRSA en un modelo animal231. 

 

Glicilciclinas. Las glicilciclinas son modificaciones químicas de las 

tetraciclinas232. El agente en esta clase más destacado es tigeciclina. Como la 

tetraciclina, la tigeciclina tiene un espectro bastante amplio y tiene la ventaja de 

tener actividad contra casi todas las cepas resistentes a tetraciclina. Su 

potencial como agente antiestafilocócico es muy importante frente a una gran 

variedad de infecciones233.  

 

Trimetoprim-Sulfametoxazol (TMP-SMX). La mayoría de las cepas de MSSA 

son susceptibles a TMP-SMX. La sensibilidad in vitro de MRSA a TMP-SMX 

varía en todo el mundo. En un estudio, hasta el 95% de las cepas de MRSA-AH 

fueron sensibles a TMP-SMX, mientras que en otras áreas casi todas las cepas 
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fueron resistentes234,235. TMP-SMX era notablemente inferior a la vancomicina 

para la infección causada por MSSA o MRSA en endocarditis de válvula aórtica 

en modelos animales236,237. 

 

Mupirocina. Se utiliza como agente tópico para el tratamiento de infecciones 

superficiales de la piel y portadores de Staphylococcus aureus. En un estudio se 

vio que 414 muestras nasales y 586 no nasales de Staphylococcus aureus, 

tanto resistentes como sensibles a meticilina presentaban una sensibilidad del 

99,1% a mupirocina238. Sin embargo, hay pruebas de la resistencia a mupirocina 

aumentando las tasas de manera significativa cuando se usa ampliamente239.  

 

Ácido Fusídico. Sólo disponible en Europa y algunos países del Pacífico 

Occidental. Es activo contra ambas cepas tanto MSSA como MRSA240,241. 

Staphylococcus aureus es inhibido por ácido fusídico en concentraciones muy 

bajas, por lo general entre 0,03 y 0,25 µg/ml, independientemente de su 

sensibilidad a meticilina u oxacilina240,242. A pesar de que han aparecido cepas 

de Staphylococcus aureus resistentes a ácido fusídico, las tasas de resistencia 

se han mantenido bajas en casi todas las regiones donde se utiliza regularmente 

ácido fusídico243.  

 

Fosfomicina. Solo o en combinación con antibióticos ß-lactámicos, se ha visto 

que puede ser activo contra MRSA in vitro244. 

 

Rifampicina. Es muy activa contra estafilococos. Pueden seleccionarse 

fácilmente mutantes resistentes in vitro y se cree que están presentes en las 

poblaciones sensibles con una frecuencia de 10-6 a 10-7245,246. Debido a esta 

resistencia, rifampicina se utiliza casi siempre en combinación con otros 

fármacos antiestafilocócicos en el tratamiento de infecciones ya establecidas. La 

resistencia a rifampicina es más frecuente en MRSA-AH que en MRSA-AC, en 

las cepas epidémicas EMRSA-15 y EMRSA-16 o MSSA en la mayoría de las 

regiones del mundo.  
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Estreptograminas. Estos antibióticos son la combinación de dos tipos: las 

estreptograminas A y B. Estreptograminas B comparten el mismo punto de 

acción que los macrólidos y lincosamidas, mientras que estreptograminas A 

actúan en un lugar separado en el ribosoma247. El agente original ha sido 

pristinamicina y ha estado disponible como un medicamento oral en Francia 

durante muchos años. Posteriormente apareció una combinación de 

estreptograminas inyectable semisintética, era la quinupristina-dalfopristina, y se 

ha desarrollado especialmente para el tratamiento de las infecciones por Gram-

positivos MR. La ventaja de estos agentes es que son útiles contra estafilococos 

y otros Gram-positivos que son resistentes a macrólidos y lincosamidas y por lo 

tanto todas las formas de MRSA248,249. La resistencia a la quinupristina-

dalfopristina es poco frecuente. 

 

Oxazolidinonas. Son agentes sintéticos, los miembros originales tenían una 

cierta acción inhibiendo la monoaminooxidasa250,251. Linezolid está disponible 

para el tratamiento de la infección por estafilococos resistentes252. Estos 

fármacos tienen un mecanismo de acción sobre la síntesis de proteína 

ribosomal, y son activos contra cepas resistentes a otras clases de 

antibióticos253. Linezolid se puede administrar por vía oral, así como por vía 

parenteral. 

 

Daptomicina. Es el primero de una nueva clase de lipopéptidos cíclicos. Es 

activo contra todos los tipos de Staphylococcus aureus, se emplea vía 

parenteral para el tratamiento de infecciones graves de la piel y partes blandas, 

bacteriemias, endocarditis, osteomielitis e infecciones de prótesis articulares254-

259. 

 

Staphylococcus aureus se considera que son MR cuando presentan resistencia 

a cinco (o más) de los siguientes antibióticos, oxacilina, penicilina, eritromicina, 

clindamicina, gentamicina, ciprofloxacino, tetraciclina, rifampicina y 

cloranfenicol47. Según los criterios anteriores, Fluit et al. estudiaron el porcentaje 

de Staphylococcus aureus MR tanto en MSSA como en MRSA ambos 

nosocomiales. Y encontraron que todas las cepas de MRSA eran resistentes al 
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menos a dos tipos de antibióticos. Los resultados también mostraron que sólo el 

2% eran MSSA MR. Sin embargo, el 87% de los MRSA eran MR, sólo el 3% de 

las cepas de MRSA eran resistentes a β-lactámicos, que se consideran como no 

MR y el 10% de MRSA eran no MR, pero resistentes a más antibióticos que sólo 

los β-lactámicos260. Merlino et al. examinaron 60 cepas de MRSA nosocomiales 

aisladas en Sídney, y dividieron éstas en dos grupos de acuerdo a sus perfiles 

antibióticos, 30 cepas de MRSA fueron No MR (resistente a menos de dos 

antibióticos no ß-lactámicos) y 30 fueron MRSA MR (resistentes a tres o más 

antibióticos no ß-lactámicos). Encontraron que todos los MRSA MR eran 

resistentes a gentamicina y TMP-SMX, mientras que todos MRSA no MR fueron 

sensibles a gentamicina y TMP-SMX261.  

 

En resumen, en la segunda mitad del siglo XX la introducción de los antibióticos 

sintéticos y semi-sintéticos provocó un cambio de paradigma en las ciencias 

médicas. Se pensaba que podíamos escapar de las amenazas mortales de las 

infecciones y las epidemias causadas por microorganismos. Sin embargo, la 

variabilidad de los genomas bacterianos y la posibilidad de transferencia 

horizontal de genes desafiaron los logros de la terapia con antibióticos. Mientras 

que entre 1950 y el final de la década de los 80 las grandes compañías 

farmacéuticas introducían nuevos antibióticos en el mercado de manera regular, 

en los últimos 35 años esos avances se han desacelerado de manera 

significativa. La oferta de nuevos agentes con nuevos mecanismos de acción es 

limitada, y por ello la necesidad del desarrollo de nuevas dianas 

farmacológicas262. Parece ser que en los próximos años tendremos que confiar 

en el panel de antibióticos disponibles en la actualidad, y deberán ser utilizados 

de manera más eficiente y con mayor prudencia.   

 
 

1.6. Estrategia de control de infección de Staphylococcus aureus y MRSA 
 

El control de los microorganismos resistentes a los antibióticos es un problema 

complejo que implica la interacción entre el agente patógeno, el huésped y su 

entorno. La comprensión de cómo se desarrolla la resistencia y la forma en que 



	
   	
   34   

	
  

el patógeno se propaga entre los huéspedes susceptibles, teniendo en cuenta 

su entorno, son importantes en la formulación de estrategias de control de 

infecciones. Varias vías pueden estar implicadas en la aparición o propagación 

de la resistencia en las bacterias263. Las más relevantes para MRSA son: 

introducción de microorganismos resistentes en una población donde la 

resistencia antes no estaba presente, la selección de un pequeña subpoblación  

resistente, y la difusión de organismos inherentemente resistentes en el ámbito 

local264. Para evitar el desarrollo de resistencia y prevenir una mayor 

propagación, se han propuesto cuatro estrategias principales para el control de 

MRSA endémico. Éstas son: 1) prevención de la selección de aislados 

resistentes a la meticilina en una población de Staphylococcus aureus mediante 

la gestión de antibióticos, 2) identificación de portadores mediante el cribado y el 

aislamiento, 3) eliminación de los reservorios mediante la descolonización del 

paciente, y 4) prevención de la transmisión paciente a paciente con higiene de 

manos, precauciones de contacto y descontaminación del medio ambiente264,265.  

 

1.6.1. Prevención de MRSA mediante la gestión de antibióticos 
 

Hay evidencias que apoyan que el uso de antibióticos se asocia directamente 

con infecciones por MRSA264,266. Los pacientes que están colonizados o 

infectados por microorganismos resistentes a antibióticos han recibido 

tratamiento antibiótico previo con mayor probabilidad. La proporción de 

resistencia a la meticilina es mayor entre los Staphylococcus aureus aislados en 

hospitales, donde la presión antibiótica es mayor, en comparación con los 

aislados en la comunidad. Dentro de los mismos hospitales, la proporción de 

MRSA en unidades de cuidados intensivos, donde se usan más antibióticos, es 

mayor que en otras unidades de hospitalización266,267. La relación dosis-

respuesta del uso de antibióticos y la proporción de organismos resistentes a los 

antibióticos también ha demostrado ser lineal. Además, hay cambios 

concomitantes temporales, cuando aumenta el uso de antibióticos se incrementa 

la resistencia antibiótica268. Por lo tanto, en un programa de gestión de 

antibióticos generalmente se recomienda la monitorización del uso adecuado de 
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antimicrobianos para prevenir la presión selectiva  y la emergencia de cepas 

resistentes. 

 

1.6.2. Identificación de portadores mediante cribado y aislamiento 
 

La identificación de portadores y el aislamiento son componentes integrales de 

la estrategia “search and destroy”, que ha tenido éxito en algunos lugares con 

baja prevalencia de MRSA, como en Holanda265,269. Esta estrategia incluye, 

vigilancia activa de las personas de riesgo, aislamiento preventivo de los 

pacientes de riesgo, aislamiento de portadores conocidos y erradicación de 

portadores de MRSA mediante mupirocina nasal270. En 2011 se publicaron dos 

estudios sobre la efectividad de los programas de vigilancia activa con 

resultados contradictorios. El primer estudio se hizo en pacientes de UCI y de no 

UCI, concluyendo que la aplicación de un paquete de medidas frente a MRSA, 

que incluía vigilancia universal nasal, precauciones de contacto, mejora de la 

higiene de manos y cambios de conducta en las instituciones, se asoció con una 

disminución de la transmisión e infecciones por MRSA asociada a los cuidados 

de salud271. El otro estudio se hizo sólo en paciente ingresados en UCI, las 

intervenciones incluían cultivos de vigilancia nasales y la ampliación del uso de 

las precauciones de barrera. Una vez que se iniciaron las precauciones de 

contacto, se continuaron durante toda la estancia en la UCI. Los pacientes 

fueron aislados con precauciones de contacto si tenían historial de ser MRSA 

positivo en el último año o si los cultivos clínicos o de vigilancia resultaron 

positivos. El estudio concluyó que la vigilancia no era eficaz para reducir la 

transmisión de MRSA272. Estos dos estudios difieren en varios aspectos 

importantes, incluyendo el diseño, las poblaciones estudiadas, así como las 

intervenciones concomitantes273. Sin embargo, el factor que más pudo influir fue 

probablemente el relacionado con las técnicas de laboratorio, que determinaron 

el tiempo de presentación de los resultados. Para el primer estudio el tiempo de 

respuesta fue de menos de un día, ya que más del 90% de los hospitales 

participantes utilizaban la Reacción en Cadena de la Polimerasa (PCR) en 

tiempo real. Mientras que los laboratorios de los hospitales del segundo estudio 
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tenían un tiempo de respuesta de 5.2 días ya que utilizaban el método de cultivo 

tradicional274-276. 
 

1.6.3. Eliminación de reservorios mediante descolonización del paciente 
 

La colonización es un factor de riesgo importante para la posterior infección9. 

Las personas que, o bien están colonizadas o infectadas son las principales 

fuentes de propagación a otros. Por lo tanto, la descolonización tiene dos 

propósitos principales; 1) prevenir las infecciones posteriores en las personas 

que ya están colonizadas, y 2) prevenir la transmisión de individuos colonizados 

a los demás mediante la erradicación del reservorio. La propuesta para la 

erradicación ha sido la aplicación intranasal de antibióticos tópicos, por ejemplo 

mupirocina, ya sea solos o en combinación con jabones antisépticos, por 

ejemplo clorhexidina, o en casos seleccionados, antibióticos sistémicos 

orales277. Una revisión sistemática de 23 ensayos clínicos sugiere que la 

mupirocina intranasal a corto plazo es el tratamiento más eficaz, con una tasa 

de éxito en la erradicación de portadores de MRSA de 90% una semana 

después del tratamiento, y hasta un 60% después de un período de seguimiento 

más largo278. 

 

A pesar de la tasa de éxito a corto plazo en la erradicación de MRSA, varios 

estudios han demostrado que su impacto en la eliminación de las infecciones 

variaba entre distintas poblaciones estudiadas277-279. Las evidencias apoyan que 

la descolonización de portadores de Staphylococcus aureus antes de la cirugía 

reduce el riesgo de infecciones postoperatorias, sobre todo en pacientes 

sometidos a procedimientos cardiotorácicos. La descolonización podría reducir 

las tasas de infección en los pacientes sometidos a hemodiálisis o diálisis 

peritoneal continua, y podría ser útil en pacientes con infecciones recurrentes 

estafilocócicas de piel y tejidos blandos. La descolonización rutinaria para los 

portadores no quirúrgicos no está indicada en la actualidad. El papel de la 

descolonización en la prevención de la transmisión en zonas endémicas no es 

concluyente. Sin embargo, la descolonización de los trabajadores sanitarios o de 
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los pacientes colonizados como componente de gestión de brote debe ser 

considerado277,280. 

 

1.6.4. Prevención mediante higiene de manos y precauciones de contacto 
 

En resumen, la aparición de MRSA y de otros patógenos, a nivel hospitalario, se 

puede reducir a través de la aplicación de medidas de control de infecciones. 

Dichas mediadas incluyen, la detección frecuente de los colonizados, aplicación 

de tratamiento de descolonización efectivo y la práctica de los métodos básicos 

de higiene por parte del personal de atención de salud131. Sin embargo, la 

erradicación de estos microorganismos asociados a la comunidad tiende a ser 

más difícil debido a la alta frecuencia de la transmisión por individuos 

asintomáticos colonizados y el alto coste del screening de todos los 

profesionales de atención de salud131. 

 

La mayoría de los estudios sugieren que el cribado de pacientes infectados y/o 

colonizados, la detección precoz de MRSA, la mejora de la higiene de manos y 

el uso racional de los antibióticos, son métodos eficaces en el control de las 

infecciones por MRSA33,281-283. Por otra parte, un elemento importante en el 

control de brotes de MRSA es la tipificación de cepas para distinguir entre las 

cepas epidémicas y las esporádicas281. 

 

En general, los países con estrictas medidas de control de infecciones tienden a 

comunicar bajas tasas de incidencia por MRSA284,285. La política de "búsqueda y 

destrucción" aplicada en los países nórdicos y en Holanda exige que todos los 

pacientes en situación de riesgo de ser portadores de MRSA deben ser aislados 

y realizarles screening antes de su ingreso en el hospital286. 
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2. OBJETIVOS 

 
 

2.1. Objetivo General 1º 
 

Estudiar el comportamiento temporal de la incidencia de Staphylococcus aureus 

Resistente a la Meticilina en el Hospital Son Llàtzer de Palma de Mallorca en un 

período de 10 años (Enero de 2003 hasta Diciembre de 2012). 

 

 

2.1.1. Objetivos Específicos 1º 
 

2.1.1.1. Describir la evolución temporal y sus características de la incidencia 

de Staphylococcus aureus Resistente a la Meticilina en el Hospital 

Son Llàtzer de Palma de Mallorca en un período de 10 años (Enero de 

2003 hasta Diciembre de 2012). 

 

2.1.1.2. Establecer los canales endémicos o curvas de expectativa para los 

años 2013 y 2014 en el Hospital Son Llàtzer, según la incidencia 

histórica de Staphylococcus aureus Resistente a la Meticilina. 

 

2.1.1.3. Calcular el Índice Epidémico mensual para los años 2013 y 2014 en el 

Hospital Son Llàtzer, según la incidencia histórica de Staphylococcus 

aureus Resistente a la Meticilina. 
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2.2. Objetivo General 2º 
 

Estudiar diferentes aspectos epidemiológicos de la relación existente entre 

muestra clínica y colonización cuando se aísla Staphylococcus aureus 

Resistente a la Meticilina en el Hospital Son Llàtzer de Palma de Mallorca en un 

período de 10 años (Enero de 2003 hasta Diciembre de 2012). 

 

 

2.2.1. Objetivos Específicos 2º 
 

2.2.1.1. Determinar la presencia de colonización cuando en la muestra clínica 

se aísla Staphylococcus aureus Resistente a la Meticilina en el 

Hospital Son Llàtzer de Palma de Mallorca en un período de 10 años 

(Enero de 2003 hasta Diciembre de 2012). 

 

2.2.1.2. Conocer si hay una relación entre la localización de la colonización y 

la muestra clínica cuando se aísla Staphylococcus aureus Resistente 

a la Meticilina en el Hospital Son Llàtzer de Palma de Mallorca en un 

período de 10 años (Enero de 2003 hasta Diciembre de 2012). 
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2.3. Objetivo General 3º 
 

Estudiar niveles de sensibilidad y resistencia antibiótica en las muestras clínicas 

y/o colonización cuando se aísla Staphylococcus aureus Resistente a la 

Meticilina en el Hospital Son Llàtzer de Palma de Mallorca en un período de 10 

años (Enero de 2003 hasta Diciembre de 2012). 

 

 

2.3.1. Objetivos Específicos 3º 
 

2.3.1.1. Determinar el nivel de sensibilidad y resistencia antibiótica en la 

colonización cuando se aísla Staphylococcus aureus Resistente a la 

Meticilina en el Hospital Son Llàtzer de Palma de Mallorca en un período 

de 10 años (Enero de 2003 hasta Diciembre de 2012). 

 

2.3.1.2. Determinar el nivel de sensibilidad y resistencia antibiótica en las 

muestras clínicas cuando se aísla Staphylococcus aureus Resistente a 

la Meticilina en el Hospital Son Llàtzer de Palma de Mallorca en un 

período de 10 años (Enero de 2003 hasta Diciembre de 2012). 

 

2.3.1.3. Determinar a evolución temporal de la resistencia a una serie de 

antibióticos seleccionados en las muestras clínicas cuando se aísla 

Staphylococcus aureus Resistente a la Meticilina en el Hospital Son 

Llàtzer de Palma de Mallorca en un período de 10 años (Enero de 2003 

hasta Diciembre de 2012). 

 

2.3.1.4. Estimar los posibles casos de muestras clínicas cuando se aísla 

Staphylococcus aureus Resistente a la Meticilina Asociados a la 

Comunidad partiendo del patrón del antibiograma en el Hospital Son 

Llàtzer de Palma de Mallorca en un período de 10 años (Enero de 2003 

hasta Diciembre de 2012). 
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3. METODOLOGÍA 

3.1. Ámbito, Organización y Estructura 
 
El Hospital Son Llàtzer, dependiente del Servicio Balear de Salud, es un hospital 

docente de tercer nivel, con 377 camas y que atiende a una población de 

referencia de aproximadamente 250.000 habitantes. El hospital fue inaugurado 

el 15 de diciembre de 2001, aunque realmente tuvieron que transcurrir unos 

meses más hasta que la actividad hospitalaria se regularizó plenamente. Existe 

una completa informatización desde su inauguración (se le denominó cuando se 

puso en funcionamiento “Hospital sin papeles”) y ello ha permitido que desde su 

apertura la Unidad de Epidemiología y Control de Infecciones (UECI) disponga 

de una base de datos informatizada denominada Sistema de Notificación 

Automática de Microorganismos Multirresistentes (SNAMoMr). Está base está 

interconectada con toda la estructura informática del Hospital, aunque sobre 

todo es utilizada para Urgencias, Admisión de Hospitalización, Programación 

Quirúrgica, Programación de Consultas Externas, Radiología y Gabinete de 

Exploraciones Funcionales.   

 

Desde el inicio, la UECI y el Laboratorio de Microbiología (LdM) protocolizaron 

de forma conjunta la notificación urgente a la UECI de una serie de 

Microorganismos Multirresistentes Centinela (MoMrC), colaborando de esta 

forma ambos Servicios en la vigilancia, prevención y control de las infecciones 

nosocomiales. Los MoMrC que desde el principio se han monitorizado son 

MRSA, Clostridium difficile, microorganismos productores de β-Lactamasas de 

Espectro Ampliado o Extendido (β-LEA o β-LEE) y cualquier otro 

microorganismo que desde el LdM se le identifica con un patrón o 

características de MR. De esta manera cada vez que en el LdM se aísla un 

MoMrC se comunica dicha situación de forma directa y urgente a la UECI. La 

información que se transmite es la siguiente: identificación del caso (nombre y 

apellidos, además de número de historia clínica de la persona afectada), el tipo 

de MoMrC aislado y la muestra de donde se aisló. Con esta información la UECI 

nutre y mantiene actualizada la base de datos del SNAMoMr. Esta base no sólo 
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se sustenta de la información que aporta el LdM, sino que también se nutre de 

los datos que se obtienen por las entrevistas clínicas, de informes de otros 

centros sanitarios, socio-sanitarios, etc. En el Hospital no existe un programa de 

búsqueda activa de casos de MRSA tipo “Search and Destroy”, ni tampoco 

ningún tipo de screening en Urgencias según perfiles de riesgo de la población 

atendida. El único cribado que se hace es a los contactos hospitalizados de los 

casos de MRSA también hospitalizados (frotis nasal y frotis cutáneo). A todos 

los casos identificados como MRSA, tanto en muestras clínica como en 

muestras de colonización, se les indican las precauciones de aislamiento de 

contacto. 

3.2. Tipo de Estudio 
 

Dado que esta tesis tiene 3 objetivos generales, con sus correspondientes 

objetivos específicos, se ha utilizado el diseño de investigación o tipo de 
estudio más adecuado en cada caso para la consecución de los mismos. 

 

Para el primer objetivo general que es “Estudiar el comportamiento temporal de 

la incidencia de Staphylococcus aureus Resistente a la Meticilina en el Hospital 

Son Llàtzer de Palma de Mallorca en un período de 10 años (Enero de 2003 

hasta Diciembre de 2012)”, se realizó un estudio ecológico de evolución 

temporal de los casos incidentes de MRSA notificados por el LdM a la UECI. 

 

Para el segundo objetivo general que es “Estudiar diferentes aspectos 

epidemiológicos de la relación existente entre infección y colonización por 

Staphylococcus aureus Resistente a la Meticilina en el Hospital Son Llàtzer de 

Palma de Mallorca en un período de 10 años (Enero de 2003 hasta Diciembre 

de 2012)” se realizó un estudio descriptivo transversal. 

 

Para el tercer objetivo general que es “Estudiar niveles de sensibilidad y 

resistencia antibiótica en la infección y/o colonización por Staphylococcus 

aureus Resistente a la Meticilina en el Hospital Son Llàtzer de Palma de 

Mallorca en un período de 10 años (Enero de 2003 hasta Diciembre de 2012)” 

se realizó un estudio descriptivo transversal. 
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3.3. Población de Estudio 
 

Se ha incluido como población de estudio todos los casos incidentes de MRSA 

identificados en el LdM y registrados en la base de datos SNAMoMr durante el 

período de 1 enero de 2003 hasta 31 de diciembre de 2012 (10 años). Se han 

excluido los casos identificados en el LdM y registrados en la base de datos 

SNAMoMr durante el año 2002, porque pensamos que la información recogida 

no estaba lo suficientemente estandarizada, al ser el primer año de apertura y 

funcionamiento del Hospital. También se han excluido los casos de la base de 

datos SNAMoMr cuyo origen es “antecedente de MRSA” y no se ha podido 

identificar la presencia de dicho microorganismo en nuestro LdM. 

3.4. Variables de Estudio 
 

Para cada caso incidente de MRSA se han recogido una serie de variables que 

junto con su definición operativa y categorización se exponen en la Tabla 3. 
 

 

Tabla 3. Variables estudiadas, definición operativa y categorías de clasificación. 
	
  

VARIABLE DEFINICIÓN OPERATIVA CATEGORÍAS 

Fecha de 
Nacimiento 

La que consta en la Historia 
Clínica. Día/Mes/Año 

Edad 

Edad en el momento de la 
identificación del MRSA en 
nuestro Hospital. Calculada a 
partir de la variable Fecha de 
Nacimiento y la variable Fecha de 
Identificación.  

Años cumplidos 

Sexo El que consta en la Historia 
Clínica. 

Mujer 
Hombre 

Fecha de 
Identificación 

Fecha en la que se recogió la 
muestra donde se aisló MRSA. Día/Mes/Año 
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Lugar del 
Diagnóstico 

Lugar donde se recogió la 
muestra en la que se aisló MRSA. 

UCI 
Urgencias 
Planta Hospitalización 
Consultas Externas 

Servicios del 
Diagnóstico 

Servicios al que estaba adscrito 
el paciente cuando se aisló 
MRSA. 

Nefrología 
Neumología 
Neurología 
Digestivo 
Hematología 
UCI 
Urología 
Ginecología/Obstetricia 
Oftalmología 
Urgencias 
Dermatología 
Pediatría 
Reumatología 
Endocrinología 
Cirugía General 
Medicina Interna 
Oncología 
Cardiología 
Traumatología 

Muestra Clínica& Muestra biológica donde se aisló 
MRSA. 

Herida*  
Hemocultivos** 
Respiratoria*** 
Orina**** 
Sin Muestra Clínica***** 

Colonización$ 

Nasal 
Aislamiento de MRSA en un frotis 
nasal.  

Si 
No 

Colonización 
Cutánea 

Aislamiento de MRSA en un frotis 
cutáneo (axilar y/o inguinal). 

Si 
No 

Colonización 
Nasal y Cutánea 

Aislamiento de MRSA en un frotis 
nasal y en un frotis cutáneo 
(axilar y/o inguinal al mismo 
tiempo. 

Si 
No 
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Patrón a 
Mupirocina en 
muestra NO 
clínica 

Patrón de sensibilidad de MRSA 
a Mupirocina según el LdM y 
aislado en una muestra no clínica 
(colonización nasal o cutánea). 

Sensible 
Resistente 

Patrón a Ácido 
Fusídico en 
muestra NO 
clínica 

Patrón de sensibilidad de MRSA 
a Ácido Fusídico según el LdM y 
aislado en una muestra no clínica 
(colonización nasal o cutánea). 

Sensible 
Resistente 

Patrón a 
Cotrimoxazol en 
muestra NO 
clínica 

Patrón de sensibilidad de MRSA 
a Cotrimoxazol según el LdM y 
aislado en una muestra no clínica 
(colonización nasal o cutánea). 

Sensible 
Resistente 

Patrón a 
Clindamicina en 
muestra clínica 

Patrón de sensibilidad del MRSA 
a Clindamicina según el LdM y 
aislado en una muestra clínica. 

Sensible 
Resistente 

Patrón a 
Eritromicina en 
muestra clínica 

Patrón de sensibilidad de MRSA 
a Eritromicina según el LdM y 
aislado en una muestra clínica. 

Sensible 
Resistente 

Patrón a 
Rifampicina en 
muestra clínica 

Patrón de sensibilidad de MRSA 
a Rifampicina según el LdM y 
aislado en una muestra clínica. 

Sensible 
Resistente 

Patrón a 
Teicoplanina en 
muestra clínica 

Patrón de sensibilidad de MRSA 
a Teicoplanina según el LdM y 
aislado en una muestra clínica. 

Sensible 
Resistente 

Patrón a 
Tetraciclina en 
muestra clínica 

Patrón de sensibilidad de MRSA 
a Tetraciclina según el LdM y 
aislado en una muestra clínica. 

Sensible 
Resistente 

Patrón a 
Cotrimoxazol en 
muestra clínica 

Patrón de sensibilidad de MRSA 
a Cotrimoxazol según el LdM y 
aislado en una muestra clínica. 

Sensible 
Resistente 

Patrón a 
Vancomicina en 
muestra clínica 

Patrón de sensibilidad de MRSA 
a Vancomicina según el LdM y 
aislado en una muestra clínica. 

Sensible 
Resistente 
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Patrón a 
Ciprofloxacino 
en muestra 
clínica 

Patrón de sensibilidad de MRSA 
a Ciprofloxacino según el LdM y 
aislado en una muestra clínica. 

Sensible 
Resistente 

Patrón a 
Levofloxacino 
en muestra 
clínica 

Patrón de sensibilidad de MRSA 
a Levofloxacino según el LdM y 
aislado en una muestra clínica. 

Sensible 
Resistente 

Patrón a 
Norfloxacino en 
muestra clínica 

Patrón de sensibilidad de MRSA 
a Norfloxacino según el LdM y 
aislado en una muestra clínica. 

Sensible 
Resistente 

Patrón a 
Gentamicina en 
muestra clínica 

Patrón de sensibilidad de MRSA 
a Gentamicina según el LdM y 
aislado en una muestra clínica. 

Sensible 
Resistente 

Patrón a 
Tobramicina en 
muestra clínica 

Patrón de sensibilidad de MRSA 
a Tobramicina según el LdM y 
aislado en una muestra clínica. 

Sensible 
Resistente 

Patrón a 
Mupirocina en 
muestra clínica 

Patrón de sensibilidad de MRSA 
a Mupirocina según el LdM y 
aislado en una muestra clínica. 

Sensible 
Resistente 

Patrón a Ácido 
Fusídico en 
muestra clínica 

Patrón de sensibilidad de MRSA 
a Ácido Fusídico según el LdM y 
aislado en una muestra clínica. 

Sensible 
Resistente 

Patrón a 
Nitrofurantoína 
en muestra 
clínica 

Patrón de sensibilidad de MRSA 
a Nitrofurantoína según el LdM y 
aislado en una muestra clínica. 

Sensible 
Resistente 

Patrón a 
Fosfomicina en 
muestra clínica 

Patrón de sensibilidad de MRSA 
a Fosfomicina según el LdM y 
aislado en una muestra clínica. 

Sensible 
Resistente 

Patrón a 
Linezolid en 
muestra clínica 

Patrón de sensibilidad de MRSA 
a Linezolid según el LdM y 
aislado en una muestra clínica. 

Sensible 
Resistente 



	
   	
   49   

	
  

Patrón a 
Quinupristina-
Dalfopristina en 
muestra clínica 

Patrón de sensibilidad de MRSA 
a Quinupristina-Dalfopristina 
según el LdM y aislado en una 
muestra clínica. 

Sensible 
Resistente 

Patrón a 
Tigeciclina en 
muestra clínica 

Patrón de sensibilidad de MRSA 
a Tigeciclina según el LdM y 
aislado en una muestra clínica. 

Sensible 
Resistente 

Fuente: Elaboración propia.  
&Las muestras clínicas se han agrupado para aumentar la eficiencia según el número de casos 

$ Colonización, en esta tesis, siempre hace referencia a Nasal y/o Cutánea. 

*Herida, se han incluido: heridas quirúrgicas, no quirúrgicas, úlceras dérmicas, además de cualquier 

lesión cutánea, mucosa o conjuntival. Excluyendo las muestras de colonización nasal y cutánea. 

**Hemocultivos, se han incluido: hemocultivos y cultivos de catéteres cuando no se hizo hemocultivo del 

caso. 

***Respiratoria, se han incluido: esputos tanto espontáneos como inducidos, aspirados nasofaríngeos, 

aspirados bronquiales y lavados bronco-alveolares. 

****Orina, se han incluido: orina de micción espontanea, de sondaje vesical y de punción supra-púbica. 

*****Sin Muestra Clínica se han incluido los casos en los que el aislamiento del MRSA ha sido 

únicamente en muestras de colonización nasal y/o cutánea. 

 

3.5. Aspectos Microbiológicos 
 

En el Hospital Son Llàtzer el Laboratorio de Microbiología utiliza la siguiente 

metodología: 
 

Identificación 

 

Ante una cepa sospechosa de Staphylococcus aureus realizamos las 2 pruebas 

siguientes:  

A. Prueba de la catalasa4. 

B. Prueba rápida de aglutinación en portaobjetos para la detección simultánea 

del factor de afinidad para el fibrinógeno (“clumping factor”), de la proteína A y 

de los polisacáridos capsulares de Staphylococcus aureus287. 
 

  



	
   	
   50   

	
  

A. PRUEBA DE LA CATALASA 
 
La prueba de la catalasa se realiza con 3% de peróxido de hidrógeno (H2O2) 

sobre un portaobjetos de vidrio. Un burbujeo vigoroso e inmediato indica la 

conversión del H2O2 en agua y oxígeno gaseosos. Se debe tener cuidado de 

tomar la muestra sólo de la parte superior de las colonias a fin de evitar el 

traslado de sangre y las posibles reacciones falsas positivas, ya que los 

hematíes por sí mismos pueden causar una reacción de catalasa positiva débil. 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 

Figura 12. Prueba de la Catalasa. 
 

B. PRUEBA RÁPIDA DE AGLUTINACIÓN EN PORTAOBJETOS: PASTOREX® STAPH-PLUS 

(BIO-RAD) 

 

Prueba rápida de aglutinación en portaobjetos para la detección simultánea del 

factor de afinidad para el fibrinógeno (“clumping factor”), de la proteína A y de 

los polisacáridos capsulares de Staphylococcus aureus. Se trata de partículas 

de látex sensibilizadas con fibrinógeno e IgG, así como con anticuerpos 

monoclonales específicos desarrollados contra los polisacáridos capsulares de 

Staphylococcus aureus.  

 

 

	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
 
 
 

Figura 13. PASTOREX® STAPH-PLUS 
 



	
   	
   51   

	
  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figura 14. PASTOREX® STAHP-PLUS. Aglutinación. 

 
 
La aglutinación visible en el círculo de la izquierda apoya una identificación 

preliminar de Staphylococcus aureus. La positividad de ambas pruebas (A y B) 

nos permite una identificación preliminar de Staphylococcus aureus. La 

identificación definitiva se realiza mediante el sistema de identificación 

automático VITEK y/o la galería manual ID 32 STAPH (BioMèrieux). 
 
VITEK® 
 

 

Figura 15. Sistema Automático VITEK®. 
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El sistema automático VITEK automatiza todas las etapas necesarias para la 

realización de las pruebas de identificación y antibiograma con las tarjetas 

VITEK288. Está constituido por un inoculador/sellador, un incubador/lector, un 

ordenador y una impresora. El inoculador/sellador permite la inoculación de las 

tarjetas en pocos minutos. El incubador/lector asegura simultáneamente la 

incubación y la lectura de las tarjetas para una capacidad de 60 tarjetas. El 

ordenador equipado con los programas de VITEK efectúa un control permanente 

de las operaciones en curso, memoriza los valores, trata e interpreta los 

resultados. 

	
  

La tarjeta que nos permite en concreto la identificación de Staphylococcus 

aureus es la tarjeta ID-GPC (Cocos Gram Positivos) que incluye las siguientes 

pruebas bioquímicas: 

	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
	
  

	
  
Figura 16. Tarjeta ID-GPC de VITEK®. 
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En caso de obtener un perfil de identificación por VITEK de “débil 

discriminación” recurrimos a una galería manual de pruebas bioquímicas 

miniaturizadas: ID 32 Staph. 

	
  

ID 32 STAPH® (BioMèrieux) 

La galería ID 32 STAPH es un sistema estandarizado para la identificación de 

los géneros Staphylococcus, Micrococcus, y géneros próximos, Rothia y 

Aerococcus. Se compone de 26 ensayos bioquímicos miniaturizados, así como 

una base de datos específica. Después de 24 horas de incubación, se leen las 

reacciones, bien mediante un lector automático, o de forma visual. 	
  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figura 17. Galería ID32 STAPH®. 

 
 

ANTIBIOGRAMA. 

 

Se realiza mediante el sistema automático de microdilución VITEK y la tarjeta 

AST-P 626 (Staphylococcus) que incluye los siguientes antibióticos289: 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 18. Tarjeta AST-P 626 de VITEK®. 
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En los estafilococos la resistencia a la meticilina se debe a la adquisición del gen 

mecA que codifica la proteína fijadora de penicilina PBP2a, que posee baja 

afinidad por los antibióticos betalactámicos. La expresión de esta resistencia 

puede ser homogénea o heterogénea290. 

 

En las cepas que presentan resistencia homogénea o resistencia de alto nivel a 

la oxacilina,  la mayor parte de la población expresa la resistencia; sin embargo 

la expresión fenotípica de la resistencia a la meticilina generalmente es 

heterogénea (valores de CMI de oxacilina 1-16 µg/ml). En el caso de que la 

resistencia sea heterogénea, su detección en el laboratorio requiere unas 

condiciones de cultivo e incubación específicas o bien la realización del 

antibiograma con antimicrobianos que actúen como marcadores de esta 

resistencia290. 

 

La cefoxitina es un marcador de la presencia del gen mecA ya que es un 

inductor más potente del sistema regulatorio de mecA que las penicilinas, y por 

ello mejora la expresión de este gen, resultando especialmente útil y de 

preferencia sobre el disco o la CMI de oxacilina para detectar la resistencia  a 

oxacilina mediada por el gen mecA en las cepas heterorresistentes y, en 

consecuencia, mejora la detección de la resistencia a la meticilina290. 

 

La tarjeta AST-P 626 (Staphylococcus) empleada de rutina en nuestro 

laboratorio para realizar el antibiograma de Staphylococcus spp., además de 

incluir la oxacilina contiene un pocillo con una dilución de cefoxitina que es 

empleada como “screening”. 

 

En cualquier caso y para mayor seguridad siempre se testa un disco de 

cefoxitina de 30 µg mediante la técnica de disco-difusión. Según normas del 

EUCAST (European Committee on Antimicrobial Susceptibility Testing),  se 

prepara una suspensión del microorganismo con una turbidez del 0,5 de la 

escala estándar de McFarland, se introduce una torunda dentro de la 

suspensión y se inocula una placa de Mueller Hinton consiguiendo una siembra 

uniforme. Seguidamente se coloca un disco de cefoxitina de 30 µg y se incuba la 
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placa a 35ºC durante 24 horas en atmósfera aerobia. Una zona de inhibición 

≤21 mm se considera resistente y un halo de inhibición ≥22 mm es informado 

como sensible. 

	
  
MEDIOS CROMOGÉNICOS 

 

Existen comercializados medios de cultivo que contienen sustratos 

cromogénicos para el aislamiento e identificación presuntiva de MRSA291.   

 

En el LdM las muestras procedentes de controles de portadores de MRSA se 

inoculan directamente en el medio cromogénico chromID® MRSA (BioMèrieux). 

Se trata de un medio cromogénico para el screening rápido y fiable de MRSA, 

permitiendo su identificación directa y definitiva en 18-24 horas. La identificación 

directa de estas cepas está basada en la coloración espontánea verde de las 

colonias productoras de α-glucosidasa y la presencia de un antibiótico cefoxitina. 

Dicho medio permite detectar a su vez la cepas de MRSA heterorresistentes. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figura 19. Medio cromogénico chromID®MRSA. 

 

Ante cualquier colonia verde sospechosa que crece en dicho medio se confirma 

la identificación mediante la realización de las pruebas descritas anteriormente 

de la catalasa y la prueba rápida de aglutinación en portaobjetos para la 
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detección simultánea del factor de afinidad para el fibrinógeno (“clumping 

factor”), de la proteína A y de los polisacáridos capsulares de Staphylococcus 

aureus. Una vez confirmada la positividad de ambas pruebas y que por tanto se 

trata de una cepa de Staphylococcus aureus se confirma la resistencia a 

oxacilina mediante la realización de disco-difusión con un disco de cefoxitina de 

30 µg y aplicando para su lectura los puntos de corte del EUCAST 2015. 

 
SLIDEX® MRSA Detection (BioMèrieux) 

 

Por último mencionar que ante una cepa de Staphylococcus aureus procedente 

de una muestra estéril o de un paciente en el que resulta primordial conocer al 

instante la sensibilidad y/o resistencia a oxacilina, se dispone en el laboratorio 

de una prueba rápida de aglutinación de partículas de látex que permite la 

detección de la resistencia a meticilina en cepas de Staphylococcus aureus 

mediante la detección de PBP2a292. 

 

Las partículas de látex sensibilizadas con un anticuerpo monoclonal dirigido 

contra la PBP2a reaccionan después de una extracción específica con los 

MRSA dando una aglutinación visible a simple vista. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 20. Slidex®MRSA Detection. 
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3.6. Aspectos Estadísticos 
 

Para la recogida de la información se diseñó una base de datos ad hoc en la 

aplicación estadística SPSS® versión 20 (IBM® SPSS® Chicago, EEUU), 

utilizando como referencia para el diseño de la misma la hoja de recogida de 

datos (ver Anexo 1). Las variables se analizaron utilizando la misma aplicación 

estadística. 

 

Para el análisis estadístico se realizó en primer lugar un análisis descriptivo 

univariante mediante medidas de tendencia central (media y mediana) y medias 

de dispersión (desviación estándar y rango) para las variables cuantitativas. 

Evaluando la Normalidad de estas distribuciones mediante la prueba de 

Kolmogorov-Smirnov si el tamaño de la población era mayor o igual a 50 y la 

prueba de Shapiro-Wilk si era inferior a 50.  Para las variables cualitativas se 

utilizaron frecuencias absolutas y relativas (proporciones y porcentajes). En 

segundo lugar se realizó un análisis bivariante, donde se emplearon para 

variables cualitativas la prueba de Chi cuadrado o la prueba Exacta de Fisher en 

función de las condiciones de aplicabilidad. Para la variable cuantitativa (edad) 

utilizó la prueba U Mann-Whitney para comparación de dos grupos y la prueba H 

Kruskal-Wallis para comparar tres o más grupos. Finalmente se hizo también un 

análisis de Regresión Logística Binaria Multivariante para establecer modelos de 

predicción. Se consideró la significación estadística con valores de p ≤ 0,05. 

 

Para estudiar el comportamiento en el tiempo de la incidencia de MRSA se han 

utilizado los métodos de análisis clásicos de series temporales (descomposición 

de la serie, tendencia, estacionalidad, componentes cíclicos y variaciones 

irregulares).  

 

Muchas pruebas estadísticas se basan en distribuciones de probabilidad 

continuas, por ejemplo la distribución normal. Sin embargo cuando analizamos 

variables discretas, tales como el número de casos incidentes de MRSA en un 

período de tiempo dado, puede ser útil considerar la distribución de Poisson. 

Esta distribución es apropiada cuando los datos recogidos son frecuencias 
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discretas absolutas y el denominador es desconocido pero constante o contiene 

un elemento de tiempo. Por eso es ideal para estudiar el número de sucesos 

que se producen en un período de tiempo, cuando se trata de eventos poco 

frecuentes que se asume que ocurren aleatoriamente en el tiempo293-295. 

 

Utilizando la información recogida desde enero de 2003 comparamos la 

incidencia mensual de MRSA notificados por el LdM utilizando un análisis de 

regresión de Poisson. El número mensual de MRSA notificados se definió como 

variable dependiente, con el año y el mes ajustados como variables Dummy y el 

mes de enero fue utilizado como valor de referencia.  

 

Para evaluar la posibilidad de aumentos o disminuciones de una enfermedad en 

el tiempo es conveniente además de comparar el comportamiento temporal de 

casos, agregar el análisis combinado de los canales endémicos y los índices 

epidémicos. 

 

Se calcularon los niveles de endemia esperada para dos períodos de tiempo 

diferentes. Primero se estableció el nivel endémico para la serie de años 

comprendida entre 2003 y 2012 y en segundo lugar  se elaboró la curva de 

esperados para el período 2003 y 2013. El cálculo de la endemia esperada se 

hizo por dos procedimientos diferentes, el canal endémico y el índice epidémico. 

 

Los corredores o canales endémicos son métodos de análisis estadístico-

epidemiológico que consisten  en comparar el comportamiento temporal de una 

enfermedad con respecto a su comportamiento histórico, a través de modelos 

matemáticos. Para ello se deben calcular las series de datos de los años previos 

del problema de salud seleccionado, representando como gráfico de áreas, sus 

medidas de tendencia central, orden ó dispersión, según corresponda. En este 

caso se han utilizado los cuartiles. Sobre ese comportamiento estacional e 

histórico (si es posible con base poblacional), se superpone la curva epidémica 

del año en transcurso para comparan si los casos incidentes notificados se 

mantienen, superan o son inferiores a lo ocurrido en ese lugar y período. Con 

esta técnica se generan cuatro zonas: una debajo del cuartil inferior o zona de 
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éxito, una entre el cuartil inferior y la mediana o zona de seguridad, una entre la 

mediana y el cuartil superior o zona de alerta, y una por encima del cuartil 

superior o zona epidémica. 
 

Figura 21. Ejemplo de Canal Endémico. 
 

Habitualmente, los canales endémicos se construyen con series de 7 años. 

Parece lógico presuponer que, al aumentar el número de años, mejorará el 

modelo de predicción, pero deberá tenerse en cuenta que si se analizan series 

muy largas, es probable que tanto las condiciones que mantienen la endemia 

como los criterios diagnósticos y los mecanismos de notificación y registro vayan 

cambiando. En líneas generales, si se considera una serie de 15 años las 

condiciones de hace 15 años difícilmente podrán compararse con las actuales. 

Este tipo de cambio también deberá tenerse en cuenta aunque se considere un 

período de pocos años. Esto no es igual para todos los problemas de salud. A 

pesar de lo dicho, en esta tesis se utilizó una serie de 10 años porque se pudo 

verificar exhaustivamente que durante ese período no hubo modificaciones ni 

variaciones respecto de criterios diagnósticos, mecanismos de notificación y 

registro, ni en las medidas de control que pudieran modificar la dinámica de 

transmisión, etc. 
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En cuanto a los intervalos de tiempo, siempre sería deseable realizar canales 

endémicos por semanas epidemiológicas, pero ante incidencias bajas hay que 

utilizar períodos mayores (meses), lo cual tenderá a estabilizar las fluctuaciones 

debidas al azar. La desventaja que supone utilizar períodos de meses en vez de 

semanas es que se reduce la posibilidad de detectar tempranamente los brotes 

y que se retrase la implantación de las consiguientes medidas de control296. 

 

El otro método fue el Índice Epidémico que es la razón entre los casos 

presentados en el período de tiempo correspondiente (en nuestro caso el mes) y 

los casos esperados que resultan de la mediana del período 2003-2012 o 2003-

2013 para el mismo mes, asumiendo una población de tamaño constante. Si el 

cociente de esta razón se encuentra entre 0,76 y 1,24, la incidencia es normal; 

si es menor o igual a 0,75 es baja y si es mayor o igual a 1,25 la incidencia es 

alta. Utilizando esos tres puntos de corte se han realizado los gráficos 

correspondientes a los esperados históricos. Posteriormente al igual que en el 

canal endémico se superpone la curva epidémica del año en curso para 

comparan si los casos incidentes notificados se mantienen, superan o son 

inferiores a lo ocurrido en ese lugar y período.  

 

3.7. Aspectos Éticos/Legales 
 
El estudio fue aprobado por el Comité de Ética e Investigación Clínica del 

Hospital de Son Llàtzer. Considerando que el diseño y posterior investigación 

cumplía con los criterios éticos y legales. 
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4. RESULTADOS 

 

4.1. Descripción General de la Población Estudiada 
 

Se han incluido en el estudio un total de 691 casos incidentes de MRSA 

notificados por el LdM a la UECI desde el 1 enero de 2003 hasta el 31 de 

diciembre de 2012. A continuación se describen las características demográficas 

(edad y sexo) de la población estudiada. 

 

La Media de edad de los casos fue de 68,2 años y Desviación Estándar 

(DE)18,8 años (IC95% = 66,8 - 69,6). La Mediana fue de 73 años con un valor 

mínimo de 1 año y un valor Máximo de 98 años. Con la prueba de Kolmogorov-

Smirnov y la corrección de la significación de Lilliefors (estadístico 0,127 con 

691 grados de libertad y p = 0,000) se verificó que la variable edad en este 

estudio no tenía una distribución normal. 

 

En cuanto a la variable sexo tenía una distribución de 417 hombres (60,3%) y 

274 mujeres(39,7%). 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

	
  
	
  
	
  
	
  
	
  
 

Figura 22. Distribución por Sexo. Casos Incidentes de MRSA. 
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Con la información de la edad y el sexo se ha elaborado la Pirámide Poblacional 

de los casos incidentes de MRSA 

 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoMR 
 

Figura 23. Pirámide Poblacional. Casos Incidentes de MRSA. 
 

El lugar del diagnóstico hospitalario, entendido como lugar donde se tomó la 

muestra en la que se identificó MRSA se ha clasificado en cuatro categorías, 

que son: Planta de Hospitalización, Urgencias, UCI y Consultas Externas con la 

siguiente distribución, 
Tabla 4. Lugar del Diagnostico. Casos Incidentes de MRSA. 

LUGAR DEL DIAGNÓSTICO 
	
   Frecuencia Porcentaje 

 UCI 63 9,1 
URGENCIAS 205 29,7 
PLANTA 384 55,6 
CONSULTAS EXTERNAS 39 5,6 
Total 691 100,0 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoMR 
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Figura 24. Lugar del Diagnóstico. Casos Incidentes de MRSA. 
 
El servicio del diagnóstico hospitalario, corresponde con el servicio donde 

estaba adscrita la persona cuando se tomó la muestra en la que se identificó 

MRSA. 
Tabla 5. Servicio del Diagnóstico. Casos Incidentes de MRSA. 

 

 
 
 

 
 
 

 
 

 
 
 

 
 
 

 
 

 
 
 

 

 

 

 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoMR 
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Partiendo del servicio del diagnóstico hospitalario se ha creado una variable 

sintética denominada área del diagnóstico y que corresponde a la agrupación de 

los servicios en cuatro grandes áreas, que son: Área Médica, Urgencias, Área 

Quirúrgica y UCI con la siguiente distribución, 
Tabla 6. Área del Diagnóstico. Casos Incidentes de MRSA. 

 

ÁREA DEL DIAGNÓSTICO  
	
   Frecuencia Porcentaje 

 UCI 63 9,1 
URGENCIAS 205 29,7 
ÁREA MÉDICA 315 45,6 
ÁREA QUIRÚRGICA 108 15,6 
Total 691 100,0 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoMR 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

Figura 25. Área de Diagnóstico. Casos Incidentes de MRSA.. 
 

4.2. Resultados Primer Objetivo General 
 

“Estudiar el comportamiento temporal de la incidencia de Staphylococcus aureus 

Resistente a la Meticilina en el Hospital Son Llàtzer de Palma de Mallorca en un 

período de 10 años (Enero de 2003 hasta Diciembre de 2012)”. 
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La media anual de casos incidentes de MRSA para el período global estudiado 

(10 años) fue de 69,10 (DE = 10,20 e IC95% = 61,80 – 76,40). La ecuación de la 

Tendencia Lineal para el decenio fue y = 61,6 + 1,3636x (p=0,246). (Figura 26). 

El Riesgo Relativo para Tendencia Anual se estimó mediante la regresión de 

Poisson siendo este1,13 (IC95% = 0,93 – 1,38). 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 26. Evolución Anual y Tendencia. Años 2003-2012. 
 

La descomposición anual de la serie completa mostró que:  

 

• En 2003, hubo 50 casos incidentes de MRSA con una media mensual de 

4,17 (DE = 1,95 e IC95% = 2,93 – 5,40). La ecuación de la Tendencia Lineal 

mensual para 2003 fue y = 3,5758 + 0,0909x (p =0,601). (Figura 27) 

 

• En 2004, hubo 71 casos incidentes de MRSA con una media mensual de 

5,92 (DE = 2,43 e IC95% = 4,37 – 7,46). La ecuación de la Tendencia Lineal 

mensual para 2004 fue y = 7,2576 – 0,2063x (p = 0,333). (Figura 28) 
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• En 2005, hubo 64 casos incidentes de MRSA con una media mensual de 

5,33 (DE = 2,81 e IC95% = 3,55 – 7,12). La ecuación de la Tendencia Lineal 

mensual para 2005 fue y = 6,9242 – 0,2448x (p = 0,320). (Figura 29) 
 

• En 2006, hubo 65 casos incidentes de MRSA con una media mensual de 

5,42 (DE = 1,88 e IC95% = 4,22 – 6,61). La ecuación de la Tendencia Lineal 

mensual para 2006 fue y = 3,803 + 0,2483x (p = 0,491).(Figura 30) 

 

• En 2007, hubo 79 casos incidentes de MRSA con una media mensual de 

6,58 (DE = 2,97 e IC95% = 4,70 – 8,47). La ecuación de la Tendencia Lineal 

mensual para 2007 fue y = 8,6515 – 0,3182x (p = 0,215).(Figura 31) 

 

• En 2008, hubo 71 casos incidentes de MRSA con una media mensual de 

5,92 (DE = 2,97 e IC95% = 4,03 – 7,80). La ecuación de la Tendencia Lineal 

mensual para 2008 fue y = 7,2576 – 0,2063x (p = 0,432). (Figura 32) 

 

• En 2009, hubo 74 casos incidentes de MRSA con una media mensual de 

6,17 (DE = 2,59 e IC95% = 4,52 – 7,81). La ecuación de la Tendencia Lineal 

mensual para 2009 fue y = 7,8485 – 0,2587x (p = 0,432). (Figura 33) 

 

• En 2010, hubo 88 casos incidentes de MRSA con una media mensual de 

7,33 (DE = 2,64 e IC95% = 5,66 – 9,01). La ecuación de la Tendencia Lineal 

mensual para 2010 fue y = 8,2424 – 0,1399x (p = 0,432). (Figura 34) 

 

• En 2011, hubo 64 casos incidentes de MRSA con una media mensual de 

5,25 (DE = 3,05 e IC95% = 3,31 – 7,19). La ecuación de la Tendencia Lineal 

mensual para 2011 fue y = 5,0 + 0,0385x (p = 0,432). (Figura 35) 

 

• En 2012, hubo 65 casos incidentes de MRSA con una media mensual de 

5,42 (DE = 2,88 e IC95% = 3,59 – 7,24). La ecuación de la Tendencia Lineal 

mensual para 2012 fue y = 6,9848 – 0,2413x (p = 0,432). (Figura 36) 
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Figura 27. Evolución Mensual y Tendencia. Año 2003.  

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 28. Evolución Mensual y Tendencia. Año 2004. 
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Figura 29. Evolución Mensual y Tendencia. Año 2005. 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figura 30. Evolución Mensual y Tendencia. Año 2006. 
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Figura 31. Evolución Mensual y Tendencia. Año 2007. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 32. Evolución Mensual y Tendencia. Año 2008. 
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Figura 33. Evolución Mensual y Tendencia. Año 2009. 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 34. Evolución Mensual y Tendencia. Año 2010. 
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Figura 35. Evolución Mensual y Tendencia. Año 2011. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figura 36. Evolución Mensual y Tendencia. Año 2012. 
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La media mensual de casos incidentes de MRSA para el período global 

estudiado (10 años) fue de 5,75 (DE = 2,67 e IC95% = 5,27 – 6,23). La ecuación 

de la Tendencia Lineal para el decenio fue y = 5,2748 + 0,0079x (p = 0,257). 

(Figura 37) 

 
Figura 37. Evolución Mensual y Tendencia. Años 2003-2012. 

 

La descomposición mensual de la serie completa muestra que:  

 

• En los meses de Enero, hubo una media mensual de 6,50 (DE = 3,34 e 

IC95% = 4,11 – 8,89) casos incidentes de MRSA. La ecuación de la 

Tendencia Lineal mensual fue y = 4,1333 + 0,4303x (p = 0,265). (Figura 

38) 

 

• En los meses de Febrero, hubo una media mensual de 5,00 (DE = 2,91 e 

IC95% = 2,92 – 7,08) casos incidentes de MRSA. La ecuación de la 

Tendencia Lineal mensual fue y = 5,4667 – 0,0848x (p = 0,808). (Figura 

39) 

 

• En los meses de Marzo, hubo una media mensual de 6,30 (DE = 3,16 e 

IC95% = 4,04 – 8,56) casos incidentes de MRSA. La ecuación de la 

Tendencia Lineal mensual fue y = 4,80 + 0,2727x (p = 0,466). (Figura 40) 
 

• En los meses de Abril, hubo una media mensual de 6,90 (DE = 3,07 e 

IC95% = 4,70 – 9,10) casos incidentes de MRSA. La ecuación de la 
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Tendencia Lineal mensual fue y = 7,7333 – 0,1515x (p = 0,680).  (Figura 

41) 

 

• En los meses de Mayo, hubo una media mensual de 7,00 (DE = 2,31 e 

IC95% = 5,35 – 8,65) casos incidentes de MRSA. La ecuación de la 

Tendencia Lineal mensual fue y = 8,9333 – 0,3515x (p = 0,180).  (Figura 

42) 

 

• En los meses de Junio, hubo una media mensual de 5,90 (DE = 2,47 e 

IC95% = 4,13 – 7,67) casos incidentes de MRSA. La ecuación de la 

Tendencia Lineal mensual fue y = 3,9333 + 0,3576x (p = 0,205).  (Figura 

43) 

 

• En los meses de Julio, hubo una media mensual de 5,80 (DE = 2,62 e 

IC95% = 3,93 – 7,67) casos incidentes de MRSA. La ecuación de la 

Tendencia Lineal mensual fue y = 3,8667 + 0,3515x (p = 0,243).  (Figura 

44) 

 

• En los meses de Agosto, hubo una media mensual de 5,70 (DE = 2,95 e 

IC95% = 3,59 – 7,81) casos incidentes de MRSA. La ecuación de la 

Tendencia Lineal mensual fue y = 3,00 + 0,4909x (p = 0,137).  (Figura 45) 

 

• En los meses de Septiembre, hubo una media mensual de 4,70 (DE = 

2,00 e IC95% = 3,27 – 6,13) casos incidentes de MRSA. La ecuación de la 

Tendencia Lineal mensual fue y = 4,60 + 0,0182x (p = 0,940).  (Figura 46) 

 

• En los meses de Octubre, hubo una media mensual de 4,30 (DE = 1,49 e 

IC95% = 3,23 – 5,37) casos incidentes de MRSA. La ecuación de la 

Tendencia Lineal mensual fue y = 2,2667 + 0,3697x (p = 0,078).  (Figura 

47) 
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• En los meses de Noviembre, hubo una media mensual de 4,90 (DE = 

2,28 e IC95% = 3,27 – 6,53) casos incidentes de MRSA. La ecuación de la 

Tendencia Lineal mensual fue y = 5,9333 – 0,1879x (p = 0,488).  (Figura 

48) 

 

• En los meses de Diciembre, hubo una media mensual de 6,00 (DE = 2,75 

e IC95% = 4,03 – 7,97) casos incidentes de MRSA. La ecuación de la 

Tendencia Lineal mensual fue y = 7,0667 – 0,1939x (p = 0,553).  (Figura 

49) 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figura 38. Evolución y Tendencia. Meses Enero. Años 2003-2012. 
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Figura 39. Evolución y Tendencia. Meses Febrero. Años 2003-2012. 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 40. Evolución y Tendencia. Meses Marzo. Años 2003-2012. 
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Figura 41. Evolución y Tendencia. Meses Abril. Años 2003-2012. 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 42. Evolución y Tendencia. Meses Mayo. Años 2003-2012. 
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Figura 43. Evolución y Tendencia. Meses Junio. Años 2003-2012. 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Figura 44. Evolución y Tendencia. Meses Julio. Años 2003-2015. 
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Figura 45. Evolución y Tendencia. Meses Agosto. Años 2003-2012. 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 

Figura 46. Evolución y Tendencia. Meses Septiembre. Años 2003-2012 
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Figura 47. Evolución y Tendencia. Meses Octubre. Años 2003-2012. 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figura 48. Evolución y Tendencia. Meses Noviembre. Años 2003-2012. 
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Figura 49. Evolución y Tendencia. Meses Diciembre. Años 2003-2012. 
 

Se examinó el comportamiento mensual, considerando el mes de enero como la 

unidad, ajustando por años, mediante la regresión de Poisson. De esta forma se 

pudieron estimar las variaciones intermensuales (en términos de Riesgo 

Relativo con su IC95%) (Gráfico 50 y Tabla 6).  

Figura 50. Variaciones Intermensuales. Riesgo Relativo e Intervalo de Confianza 95%. 
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Tabla 7. Variaciones Intermensuales. Riesgo Relativo e Intervalo de Confianza 95%. 
 

 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoMR 
 

Por último, partiendo del comportamiento temporal de la serie estudiada 2003-

2012 (10 años) se han diseñado unos modelos de predicción para los años 2013 

y 2014. Estos modelos han sido los Canales Endémicos o Curvas de 

Expectativa y el Índice Epidémico. Para facilitar la comparabilidad de los diseños 

predictivos se han puesto juntos el Canal Endémico el Índice Epidémico para el 

año 2013 y luego para el 2014.  

Marco Temporal 
Casos Incidentes de MRSA 

RR IC95% Significación 

Mes 

Enero 1,00   

Febrero 0,73 0,47 – 1,14 No Significativo 

Marzo 0,90 0,60 – 1,37 No Significativo!
Abril 1,01 0,68 – 1,51 No Significativo!
Mayo 1,05 0,72 – 1,54 No Significativo!
Junio  0,96 0,64 – 1,44 No Significativo!
Julio 0,94 0,57 – 1,55 No Significativo!
Agosto 0,93 0,62 – 1,41 No Significativo!
Septiembre 0,71 0,46 – 1,10 No Significativo!
Octubre 0,64 0,41 – 1-01 No Significativo!
Noviembre 0,90 0,58 – 1,38 No Significativo!
Diciembre 0,93 0,63 – 1,37 No Significativo!
Tendencia Anual 1,13 0,93 – 1,38 No Significativo!
!
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Figura 51. Canal Endémico para 2003-2012. Casos MRSA Observados 2013 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 52. Índice Epidémico para 2013. 
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Figura 53. Canal Endémico para 2003-2013. Casos MRSA Observados 2014. 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 54. Índice Epidémico para 2014. 
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4.3. Resultados Segundo Objetivo General 
 

“Estudiar diferentes aspectos epidemiológicos de la relación existente entre 

infección y colonización por Staphylococcus aureus Resistente a la Meticilina en 

el Hospital Son Llàtzer de Palma de Mallorca en un período de 10 años (Enero 

de 2003 hasta Diciembre de 2012)”. 

 

De los 691 casos incidentes de MRSA notificados por el LdM a la UECI hubo 

688 con muestra clínica y 3 que fueron muestras de colonización. La distribución 

del tipo de muestras se describe en la Tabla 8 y Figura 55. 
 

Tabla 8. Tipos de Muestras. 

MUESTRAS 
	
   Frecuencia Porcentaje 

 HERIDA 323 46,7 
RESPIRATORIA 211 30,6 
ORINA 81 11,7 
SANGRE 73 10,6 
SIN MUESTRA CLÍNICA 3 0,4 
Total 691 100,0 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figura 55. Tipos de Muestras. 
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Se estudió si existía asociación entre el tipo de muestra clínica con el sexo por 

una parte y con la edad por otra (de forma bivariante). Los resultados obtenidos 

se detallan en la Tabla 9 y Figura 56 para el sexo y en las Tablas 10 y 11 para la 

edad. 
 

Tabla 9. Distribución de Muestra Clínica y Sexo. 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 
 
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figura 56. Distribución de Muestra Clínica y Sexo. 
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Herida 167 156 1,98 1,45 – 2,70 0,0000 

Sangre 45 28 1,06 0,65 – 1,75 0,8100 

Respiratoria 145 66 1,68 1,20 – 2,37 0,0027 

Orina 58 23 1,77 1,07 – 2,93 0,0271 

TOTAL 415 273 ----- ----- ----- 
!
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Tabla 10. Distribución Agregada Global del Tipo de Muestra Clínica y la Edad. 
 

Muestra Clínica 
Edad 

Media DE IC95% para la Media Valor p 

Herida 65,3 22,2 62,9 – 67,7 

0,014 
 

Sangre 69,4 16,9 65,7 – 73,2 

Respiratoria 70,1 14,1 68,2 – 72,0 

Orina 73,7 15,3 70,3 – 77,1 
Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 

 

 

Tabla 11. Distribución Desagregada, dos a dos, del Tipo de Muestra Clínica y la Edad. 
 

Muestra Clínica 
Edad 

Media DE IC95% para la Media Valor p 

Herida 65,3 22,2 62,9 – 67,7 
0,415 

Sangre 69,4 16,9 65,7 – 73,2 

Herida 65,3 22,2 62,9 – 67,7 
0,291 

Respiratoria 70,1 14,1 68,2 – 72,0 

Herida 65,3 22,2 62,9 – 67,7 
0,002 

Orina 73,7 15,3 70,3 – 77,1 

Sangre 69,4 16,9 65,7 – 73,2 
0,835 

Respiratoria 70,1 14,1 68,2 – 72,0 

Sangre 69,4 16,9 65,7 – 73,2 
0,063 

Orina 73,7 15,3 70,3 – 77,1 

Respiratoria 70,1 14,1 68,2 – 72,0 
0,006 

Orina 73,7 15,3 70,3 – 77,1 
Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 

 

De los 691 casos incidentes de MRSA notificados por el LdM a la UECI hubo 

370 (53,5%) que presentaban colonización nasal, 265 (38,4%) tenían 

colonización cutánea y en 225 (32,6%) la colonización fue nasal-cutánea 

conjunta. Estos porcentajes aumentaban al relacionarlos sólo con los estudios 

de colonización realizados. La distribución de la localización de la colonización 

se muestra en las Tablas 12 a 14 y en las Figuras 57 a 59. 
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Tabla 12. Distribución de la Colonización Nasal. 

	
  

COLONIZACIÓN NASAL  

	
   Frecuencia Porcentaje Porcentaje 
Válido 

 SI 370 53,5 66,9 
NO 183 26,5 33,1 
Total 553 80,0 100,0 
Missing 138 20,0  
TOTAL 691 100,0 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figura 57. Distribución de la Colonización Nasal. 
 
 
 
 

370 
 

67% 

183 
 

33% 

SI NO 



	
   	
   89   

	
  

 

Tabla 13. Distribución de la Colonización Cutánea. 
 

COLONIZACIÓN CUTÁNEA  

	
   Frecuencia Porcentaje Porcentaje 
Válido 

 SI 265 38,4 47,9 
NO 288 41,7 52,1 
Total 553 80,0 100,0 
Missing 138 20,0  
TOTAL 691 100,0 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 
 
 

 
 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Figura 58. Distribución de la Colonización Cutánea. 
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Tabla 14. Distribución de la Colonización Nasal y Cutánea. 
 

COLONIZACIÓN NASAL Y CUTÁNEA  

	
   Frecuencia Porcentaje Porcentaje 
Válido 

 SI 225 32,6 40,7 
NO 328 47,5 59,3 
Total 553 80,0 100,0 
Missing 138 20,0  
TOTAL 691 100,0 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
	
  

Figura 59. Distribución de la Colonización Nasal y Cutánea. 
 
 
También se estudió si existía asociación entre la localización de la colonización 

con el sexo por una parte y con la edad por otra (de forma bivariante). Los 

resultados obtenidos se detallan en la Tabla 15 a 17 y Figura 60 a 62 para el 

sexo y en la Tabla 18 para la edad. 
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Tabla 15. Distribución de la Colonización Nasal según Sexo. 

	
  

 
COLONIZACIÓN NASAL  

Total 
SI NO 

SEXO 
HOMBRE 251 94 345 

MUJER 119 89 208 

Total 370 183 553 

OR = 1,99      (IC95% = 1,39 – 2,87)      p = 0,0002 
Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 

 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 60. Distribución de la Colonización Nasal y Sexo. 
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Tabla 16. Distribución e la Colonización Cutánea según Sexo. 
 

 
COLONIZACIÓN CUTÁNEA  

Total 
SI NO 

SEXO 
HOMBRE 183 162 345 

MUJER 82 126 208 

Total 265 288 553 

OR = 1,74      (IC95% = 1,22 – 2,46)      p = 0,0019 
Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 

 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 61. Distribución de la Colonización Cutánea y Sexo. 
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Tabla 17. Distribución de la Colonización Nasal y Cutánea según Sexo. 
 

 

COLONIZACIÓN NASAL y 
CUTÁNEA Total 

SI NO 

SEXO 
HOMBRE 158 187 345 

MUJER 67 141 208 

Total 225 328 553 

OR = 1,78      (IC95% = 1,24 – 2,55)      p = 0,0016 
Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 

 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
	
  

Figura 62. Distribución de la Colonización Nasal y Cutánea y Sexo. 
 
 
 

0 

20 

40 

60 

80 

100 

120 

140 

160 

180 

200 

220 

240 

260 

SI NO 

Colonización Nasal y Cutánea y Sexo 

HOMBRE MUJER 



	
   	
   94   

	
  

Tabla 18. Distribución de la Localización de la Colonización y la Edad. 
 

Colonización 
Edad 

Media DE IC95% para la Media Valor p 

Nasal  

Si 70,4 15,4 68,8 – 71,9 
0,032 

No 66,2 19,1 63,4 – 68,9 

Cutánea  

Si 69,9 15,5 68,1 – 71,8 
0,443 

No 68,2 17,9 66,1 – 70,2 

Nasal y Cutánea  

Si 70,2 14,9 68,3 – 72,2 
0,543 

No 68,2 18,9 66,2 – 70,1 
Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 

 
El análisis para intentar determinar si había algún tipo de asociación entre la 

diferentes categorías de muestras clínicas en el que se aisló MRSA y la 

localización de la colonización se hizo de dos formas.  

 

En primer lugar se realizó el análisis bivariante entre dichas variables, muestras 

clínica y localización de la colonización, de la siguiente forma: se analizó cada 

categoría del tipo de muestra clínica de forma individual considerándola como 

una variable independiente con relación a cada una de las posible localizaciones 

de colonización en las que también se identificó MRSA. Dicho análisis se 

muestra en las Tablas 19 a 21 y Figuras 63 a 65. 

 

Posteriormente, las diferentes categorías de la variable Muestra Clínicas se 

desagregaron y se crearon cuatro nuevas variables: Herida, Sangre, 

Respiratoria y Orina (categorizada en Si/No). Partiendo de este hecho se realizó 

una Regresión Logística Binaria Multivariante siendo cada una de las nuevas 

variables la variable dependiente de la ecuación. Se introdujeron como variables 

independientes en dicha ecuación las siguientes: colonización nasal, cutánea, 

nasal y cutánea, sexo y edad. La edad, para facilitar su interpretación en el 
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modelo, se transformó de variable cuantitativa a variable cualitativa creando dos 

categorías de clasificación “menos de 65 años” y “65 o más años”.  

 
Tabla 19. Distribución de Muestra Clínica y Colonización Nasal. 

 

 

 
 
 

 
 
 

 
Fuente: 

Elaboración propia. Datos SNAMoM 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 63. Distribución de Muestra Clínica y Colonización Nasal. 
  

Muestra Clínica 
Colonización Nasal 

OR IC95% Valor p 

Herida 1,63 1,25 – 2,29 0,0106 

Sangre 0,92 0,53 – 1,59 0,7680 

Respiratoria 2,56 1,71 – 3,84 0,0000 

Orina 1,33 0,76 – 2,33 0,3189 
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Tabla 20. Distribución de Muestra Clínica y Colonización Cutánea. 
 

 

 
 
 

 
 

 
 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 

 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 64. Distribución de Muestra Clínica y Colonización Cutánea. 
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Muestra Clínica 
Colonización Cutánea 

OR IC95% Valor p 

Herida 0,83 0,59 – 1,17 0,2923 

Sangre 0,64 0,37 – 1,09 0,1006 

Respiratoria 1,06 0,74 – 1,49 0,7596 

Orina 2,05 1,21 – 3-46 0,0066 
!
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Tabla 21. Distribución de Muestra Clínica y Colonización Nasal y Cutánea. 
 

 
 
 

 
 

 
 
 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 65. Distribución de Muestra Clínica y Colonización Nasal y Cutánea. 
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las Tablas 22 a 24.  
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Tabla 22. Regresión Logística Binaria Multivariante para Muestra Clínica Herida. 
	
  

Variables en la ecuación para 
Muestra Clínica HERIDA 

OR 
I.C. 95% para OR  

Valor p 
Inferior Superior 

 

Sexo 1,542 1,377 2,781 0,001 

Edad Agrupada 1,819 1,238 2,673 0,002 
Colonización Nasal 2,180 1,501 3,165 0,000 

 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 
 

Tabla 23. Regresión Logística Binaria Multivariante para Muestra Clínica Respiratoria. 
 

Variables en la ecuación para 
Muestra Clínica RESPIRATORIA 

OR  
I.C. 95% para OR  

Valor p 
Inferior Superior 

 
Sexo 1,486 1,014 2,177 0,042 
Colonización Nasal 1,414 1,275 2,625 0,000 

 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 

 

Tabla 24. Regresión Logística Binaria Multivariante para Muestra Clínica Orina. 
 

Variables en la ecuación para 
Muestra Clínica ORINA OR  

I.C. 95% para OR  
Valor p 

Inferior Superior 

 
Edad Agrupada 1,484 1,251 2,932 0,030 
Colonización Cutánea 1,492 1,290 2,833 0,008 

 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 

 

4. 4. Resultados Tercer Objetivo General 
 

“Estudiar niveles de sensibilidad y resistencia antibiótica en la infección y/o 

colonización por Staphylococcus aureus Resistente a la Meticilina en el Hospital 

Son Llàtzer de Palma de Mallorca en un período de 10 años (Enero de 2003 

hasta Diciembre de 2012)”. 
 

Se incluyeron los antibióticos que tenían relevancia clínica por su importancia 

terapéutica. La distribución con el nivel de Sensibilidad y Resistencia para cada 

antibiótico se muestran en las Tablas 25 a 46 y Figuras 66 a 87. 
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Tabla 25. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para CLINDAMICINA. 

 

CLINDAMICINA  

	
   Frecuencia Porcentaje Porcentaje 
Válido 

 

SENSIBLE 402 58,2 66,4 

RESISTENTE 203 29,4 33,6 

Total 605 87,6 100,0 

No Testado 86 12,4 
 

TOTAL 691 100,0 
 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 

 
 
 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
Fgura 66. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para CLINDAMICINA. 
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Tabla 26. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para ERITROMICINA. 

 

ERITROMICINA  

	
   Frecuencia Porcentaje Porcentaje 
Válido 

 

SENSIBLE 289 41,8 47,6 

RESISTENTE 318 46,0 52,4 

Total 607 87,8 100,0 

No Testado 84 12,2 
 

TOTAL 691 100,0 
 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figura 67. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para ERITROMICINA. 
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Tabla 27. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para RIFAMPICINA. 
 

RIFAMPICINA  

	
   Frecuencia Porcentaje Porcentaje 
Válido 

 

SENSIBLE 633 91,6 98,9 

RESISTENTE 7 1,0 1,1 

Total 640 92,6 100,0 

No Testado 51 7,4 
 

TOTAL 691 100,0 
 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 68. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para RIFAMPICINA. 
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Tabla 28. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para TEICOPLANINA. 

 

TEICOPLANINA  

	
   Frecuencia Porcentaje Porcentaje 
Válido 

 

SENSIBLE 620 89,7 100,0 

No Testado 71 10,3 
 

TOTAL 691 100,0 
 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 
 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 69. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para TEICOPLANINA. 
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Tabla 29. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para TETRACICLINA. 
 

TETRACICLINA  

	
   Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 

Válido 
 SENSIBLE 416 60,2 98,1 

RESISTENTE 8 1,2 1,9 

Total 424 61,4 100,0 

No Testado 267 38,6 
 

TOTAL 691 100,0 

 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 70. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para TETRACICLINA. 
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Tabla 30. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para COTRIMOXAZOL. Muestra Clínica. 
 

COTRIMOXAZOL Muestra Clínica 

	
   Frecuencia Porcentaje Porcentaje 
Válido 

 

SENSIBLE 675 97,7 98,3 

RESISTENTE 12 1,7 1,7 

Total 687 99,4 100,0 

No Testado 4 0,6 
 

TOTAL 691 100,0 
 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 71. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para COTRIMOXAZOL. Muestra Clínica. 
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Tabla 31. Distribución y Resistencia para VANCOMICINA. 
 

VANCOMICINA  

	
   Frecuencia Porcentaje Porcentaje 
Válido 

 

SENSIBLE 675 97,7 100,0 

No Testado 16 2,3 
 

TOTAL 691 100,0 
 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figura 72. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para VANCOMICINA. 
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Tabla 32. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para CIPROFLOXACINO. 
 

CIPROFLOXACINO 

	
   Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 

Válido 
 SENSIBLE 21 3,0 5,7 

RESISTENTE 345 49,9 94,3 

Total 366 53,0 100,0 

No Testado 325 47,0 
 

TOTAL 691 100,0 

 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 73. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para CIPROFLOXACINO. 
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Tabla 33. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para LEVOFLOXACINO. 
 

LEVOFLOXACINO 

	
   Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 

Válido 

 

SENSIBLE 53 7,7 9,8 

RESISTENTE 486 70,3 90,2 

Total 539 78,0 100,0 

No Testado 152 22,0 
 

TOTAL 691 100,0 
 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 74. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para LEVOFLOXACINO. 
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Tabla 34. Distribución y Sensibilidad para NORFLOXACINO. 
 

NORFLOXACINO 

	
   Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 

Válido 

 

SENSIBLE 4 0,6 4,4 

RESISTENTE 87 12,6 95,6 

Total 91 13,2 100,0 

No Testado 600 86,8 
 

TOTAL 691 100,0 
 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 75. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para NORFLOXACINO. 
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Tabla 35. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para GENTAMICINA. 
 

GENTAMICINA 

	
   Frecuencia Porcentaje Porcentaje 
Válido 

 

SENSIBLE 576 83,4 85,2 

RESISTENTE 100 14,5 14,8 

Total 676 97,8 100,0 

No Testado 15 2,2 
 

TOTAL 691 100,0 
 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 76. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para GENTAMICINA. 
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Tabla 36. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para TOBRAMICINA. 
 

TOBRAMICINA 

	
   Frecuencia Porcentaje Porcentaje 
Válido 

 

SENSIBLE 348 50,4 54,3 

RESISTENTE 293 42,4 45,7 

Total 641 92,8 100,0 

No Testado 50 7,2 
 

TOTAL 691 100,0 
 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 77. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para TOBRAMICINA. 
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Tabla 37. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para MUPIROCINA. Muestra Clínica. 
	
  

MUPIROCINA Muestra Clínica 

	
   Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 

Válido 

 SENSIBLE 607 87,8 91,8 

RESISTENTE 54 7,8 8,2 

Total 661 95,7 100,0 

No Testado 30 4,3 
 

TOTAL 691 100,0 

 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 78. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para MUPIROCINA. Muestra Clínica. 
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Tabla 38. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para ÁCIDO FUSÍDICO. Muestra Clínica. 
 

ÁCIDO FUSÍDICO Muestra Clínica 

	
   Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 

Válido 

 

SENSIBLE 620 89,7 95,5 

RESISTENTE 29 4,2 4,5 

Total 649 93,9 100,0 

No Testado 42 6,1 
 

TOTAL 691 100,0 
 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 79. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para ÁCIDO FUSÍDICO. Muestra Clínica. 
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Tabla 39. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para NITROFURANTOÍNA. 
 

NITROFURANTOÍNA 

	
   Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 

Válido 

 

SENSIBLE 101 14,6 98,1 

RESISTENTE 2 0,3 1,9 

Total 103 14,9 100,0 

No Testado 588 85,1 
 

TOTAL 691 100,0 
 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 80. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para NITROFURANTOÍNA. 
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Tabla 40. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para FOSFOMICINA. 
 

FOSFOMICINA 

	
   Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 

Válido 

 

SENSIBLE 125 18,1 91,2 

RESISTENTE 12 1,7 8,8 

Total 137 19,8 100,0 

No Testado 554 80,2 
 

TOTAL 691 100,0 
 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 81. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para FOSFOMICINA. 
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Tabla 41. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para LINEZOLID. 
 

LINEZOLID 

	
   Frecuencia Porcentaje Porcentaje 
Válido 

 

SENSIBLE 273 39,5 100,0 

No Testado 418 60,5 
 

TOTAL 691 100,0 
 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 82. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para LINEZOLID. 
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Tabla 42. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para QUINUPRISTINA/DALFOPRISTINA. 
 

QUINUPRISTINA/DALFOPRISTINA 

	
   Frecuencia Porcentaje Porcentaje 
Válido 

 

SENSIBLE 2 0,3 100,0 

No Testado 689 99,7 
 

TOTAL 691 100,0 
 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 83. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para QUINUPRISTINA/DALFOPRISTINA. 
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Tabla 43. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para TIGECICLINA. 
 

TIGECICLINA 

	
   Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 

Válido 

 

SENSIBLE 11 1,6 100,0 

No Testado 680 98,4 
 

TOTAL 691 100,0 
 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 84. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para TIGECICLINA. 
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Tabla 44. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para MUPIROCINA. Colonización. 

 

MUPIROCINA Colonización 

	
   Frecuencia Porcentaje Porcentaje 
Válido 

 

SENSIBLE 368 53,3 89,8 

RESISTENTE 42 6,0 10,2 

Total 410 59,3 100,0 

No Testado 281 40,7 
 

TOTAL 691 100,0 
 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 85. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para MUPIROCINA. Colonización. 
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Tabla 45. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para ÁCIDO FUSÍDICO. Colonización. 
	
  

ÁCIDO FUSÍDICO Colonización 

	
   Frecuencia Porcentaje Porcentaje 
Válido 

 

SENSIBLE 395 57,1 96,3 

RESISTENTE 15 2,2 3,7 

Total 410 59,3 100,0 

No Testado 281 40,7 
 

TOTAL 691 100,0 
 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 86. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para ÁCIDO FUSÍDICO. Colonización. 
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Tabla 46. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para COTRIMOXAZOL. Colonización. 
 

COTRIMOXAZOL Colonización 

	
   Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 

Válido 
 SENSIBLE 407 58,9 99,3 

RESISTENTE 3 0,4 0,7 

Total 410 59,3 100,0 

No Testado 281 40,7 
 

TOTAL 691 100,0 

 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 87. Distribución de Sensibilidad y Resistencia para COTRIMOXAZOL. Colonización. 
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Para determinar si había un comportamiento de tendencia temporal en la 

resistencia antibiótica se seleccionaron 6 antibióticos. La selección de ellos se 

hizo teniendo en cuenta que presentarán un patrón Sensibilidad/Resistencia con 

una elevada variabilidad globalmente. No se incluyeron los antibióticos que 

tenían un patrón de sensibilidad del 100% o muy próximo a esa cifra. Los 

antibióticos seleccionados fueron Clindamicina, Eritromicina, Ciprofloxacino, 

Levofloxacino, Gentamicina y Tobramicina. Para cada antibiótico se calculó el 

porcentaje de resistencia global anual y partiendo de esta información se hizo el 

cálculo de la tendencia, tal como se puede ver en la Tabla 47 y Figuras 88 a 93. 

 

 
Tabla 47. Porcentaje de Resistencia y Evolución Anual en 6 Antibióticos Seleccionados. 

 

 
2003 2004 2005 2006 2007 2008 2009 2010 2011 2012 

Valor p 
Porcentaje de Resistencia (%) 

Clindamicina 55,3 56,5 64,3 32,7 24,7 33,8 34,9 13,2 17,3 13,6 0,001 

Eritromicina 70,8 63,9 77,2 46,2 47,9 44,6 46,9 31,2 46,2 60,3 0,001 

Ciprofloxacino 100 94,6 100 90,3 96,2 91,5 93,1 100 75,0 100 0,257 

Levofloxacino 100 85,7 100 89,1 95,8 90,6 92,9 83,9 83,6 89,1 0,061 

Gentamicina 30,0 21,7 9,7 21,0 11,5 9,9 11,1 11,5 11,5 15,6 0,024 

Tobramicina 66,0 56,5 37,5 54,7 54,8 37,3 32,4 41,4 39,3 45,3 0,003 
 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 
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Figura 88. CLINDAMICINA Porcentaje de Resistencia. Evolución Anual y Tendencia. 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 
Figura 89. ERITROMICINA Porcentaje de Resistencia. Evolución Anual y Tendencia. 
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CLINDAMICINA. Porcentaje de Resistencia. Evolución Anual y Tendencia. 
Casos de MRSA. Años 2003-2012. Hospital Son LLátzer 
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Figura 90. CIPROFLOXACINO Porcentaje de Resistencia. Evolución Anual y Tendencia. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Figura 91. LEVOFLOXACINO Porcentaje de Resistencia. Evolución Anual y Resistencia. 
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CIPROFLOXACINO. Porcentaje de Resistencia. Evolución Anual y Tendencia. 
Casos de MRSA. Años 2003-2012. Hospital Son LLátzer 
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Figura 92. GENTAMICINA. Porcentaje de Resistencia. Evolución Anual y Tendencia. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

Figura 93. TOBRAMICINA Porcentaje de Resistencia. Evolución Anual y Tendencia. 
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GENTAMICINA. Porcentaje de Resistencia. Evolución Anual y Tendencia. 
Casos de MRSA. Años 2003-2012. Hospital Son LLátzer 
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Utilizando el patrón del antibiograma, según los antibióticos testados de 

importancia terapéutica, se clasificaron los MRSA en dos tipos MRSA-AC y 

MRSA-AH. Considerando MRSA-AC cuando la cepa era sensible a todos los 

antibióticos testados y MRSA-AH cuando era resistente a alguno de los 

antibióticos testados de relevancia clínico-terapéutica. Exceptuando en ambos 

casos la Oxacilina, obviamente. La distribución del Tipo de MRSA según el 

patrón del antibiograma se muestra en la Tabla 48 y Figura 94. 
 

Tabla 48. Distribución del Tipo de MRSA según Patrón de Antibiograma. 
 

	
   Frecuencia Porcentaje 
Porcentaje 

Válido 

 

MRSA-AC 31 4,5 4,6 

MRSA-AH 646 93,5 95,4 

Total 677 98,0 100,0 

Missing 14 2,0 
 

TOTAL 691 100,0 
 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 94. Distribución del Tipo de MRSA según Patrón de Antibiograma. 
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Se estudió si existía asociación entre el Tipo de MRSA con el sexo por una parte 

y con la edad por otra (de forma bivariante). Los resultados obtenidos se 

detallan en la Tabla 49 y Figura 95 para el sexo. 
 
 

Tabla 49. Distribución del Tipo de MRSA según Sexo. 
 

 
Tipo de MRSA 

Total 
MRSA-AC MRSA-AH 

SEXO 
HOMBRE 16 391 407 

MUJER 15 255 270 

Total 31 646 677 

OR = 0,69     (IC95% = 0,34 – 1,43)      p = 0,322 
 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 
 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 95. Distribución del Tipo de MRSA según Sexo. 
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Para la estudiar la posible asociación del Tipo de MRSA y la edad se hizo un 

doble análisis, por un lado, considerando la edad como una variable cualitativa y 

agrupada en dos categorías de clasificación “menos de 65 años” y “65 o más 

años”. Y por otro, utilizando la edad como variable cuantitativa. El primer análisis 

se muestra en la Tabla 50 y Figura 96 y el segundo en la Tabla 51. 

 
Tabla 50. Distribución del Tipo de MRSA según Edad Agrupada. 

 

 
Tipo de MRSA 

Total 
MRSA-AC MRSA-AH 

EDAD 
AGRUPADA 

<65 años 22 187 209 

≥65 años 9 459 468 

Total 31 646 677 

OR = 6,009      (IC95% = 2,71 – 13,27)      p = 0,0001 
 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 96. Distribución del Tipo de MRSA según Edad Agrupada. 
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Tabla 51. Distribución del Tipo de MRSA según Edad. 
 

Tipo de MRSA 
Edad 

Media DE IC95% para la Media Valor p 

MRSA-AC 41,9 27,0 31,9 – 51,8 
0,000 

MRSA-AH 69,5 17,5 68,1 – 70,8 
 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 
 
Por último, para el tercer objetivo, utilizando como referencia el Tipo de MRSA 

según el Patrón de Antibiograma se hicieron dos análisis diferentes . 

 

Con el primer análisis se buscaba intentar determinar si había algún tipo de 

asociación entre el Tipo de MRSA según el Patrón de Antibiograma y las 

diferentes categorías de las Muestras Clínicas en las que se aisló MRSA. Dicho 

análisis detallado se expone en la Tabla 52 y en la Figura 97. 

 

Con el segundo análisis también se buscaba establecer si existía algún tipo de 

asociación entre el Tipo de MRSA según el Patrón de Antibiograma y las tres 

localizaciones de la colonización de MRSA. Este segundo análisis se describe 

en la Tabla 53  y en la Figura 98. 
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Tabla 52. Distribución del Tipo de MRSA según Muestra Clínica. 
 

Muestra 
Clínica 

Tipo de MRSA según Patrón del Antibiograma 

MRSA-AC MRSA-AH OR IC95% Valor p 

Herida 23 294 3,43 1,51 – 7,79 0,0015 

Sangre 0 73 ----- ----- ----- 

Respiratoria 7 199 0,65 0,28 – 1,54 0,2215 

Orina 1 79 0,24 0,03 – 1,78 0,0986 

TOTAL 31 645 ----- ----- ----- 
 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 97. Distribución del Tipo de MRSA según Muestra Clínica. 
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Tabla 53. Distribución del Tipo de MRSA según Localización de la Colonización. 
	
  

Localización  

Colonización 

Tipo de MRSA según Patrón del Antibiograma 

MRSA-AC MRSA-AH OR IC95% Valor p 

Nasal 10 352 0,69 0,26 – 1,84 0,4570 

Cutánea 3 254 0,23 0,06 – 0,80 0,0097 

Nasal y Cutánea 2 215 0,19 0,04 – 0,84 0,0107 
 

Fuente: Elaboración propia. Datos SNAMoM 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Figura 98. Distribución del Tipo de MRSA según Localización de la Colonización. 
 
 
 
 
 

0 

40 

80 

120 

160 

200 

240 

280 

320 

360 

Nasal Cutánea Nasal y Cutánea 
MRSA-AC MRSA-AH 



	
   	
   131   

	
  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

DISCUSIÓN 
 
 



	
   	
   132   

	
  

5. DISCUSIÓN 

 
Dado que esta tesis tiene 3 objetivos generales, con sus correspondientes 

objetivos específicos, la Discusión se hará para cada uno de ellos. Aunque 

previamente se discutirán las características generales de la población 

estudiada. 

 

5.1. Discusión Características Generales de la Población Estudiada 
 

En cuanto a la edad se encontró que más de dos tercios de los pacientes con 

MRSA tenía 65 o más años, este hallazgo está de acuerdo con lo que se 

describe en la mayoría de la literatura297-303. Sin embargo, la edad es un factor 

de riesgo independiente y que podría actuar como un factor de confusión, dado 

que los “años” están asociados a otras condiciones. Las personas mayores 

tienen más factores de riesgo o comorbilidades que aumentan la probabilidad de 

adquirir MRSA, tales como mayor número de ingresos hospitalarios, patología 

crónicas, procedimientos invasivos (sondajes urinarios…).  

 

En relación a la variable sexo resultó algo similar ya que los hombres 

representaban casi dos tercios de todos los casos de MRSA estudiados 

(relación hombre/mujer 1,5:1), lo que también concuerda con una gran parte de 

la bibliografía publicada90,297,300,302,303. Se puede atribuir este hecho a  que la 

mayoría de los factores de riesgo, que predisponen a las personas a adquirir 

MRSA, están presentes más habitualmente en los hombres que en las mujeres. 

 

Se elaboró la pirámide poblacional de los casos incidentes de MRSA 

relacionando la edad con el sexo. La representación gráfica de la misma puso 

de manifiesto que tenía una estructura de pirámide invertida, con una base muy 

estrecha y una cima mucho más amplia. En casi todos los grupos de edad los 

pacientes con MRSA fueron mayoritariamente hombres, excepto en el grupo de 

0-4 años y a partir de los 80 años donde la relación hombre/mujer se igualaba. 
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Además, a partir de los 50 años y hasta los 79 en todos los grupos de edad el 

porcentaje de hombres era más del doble que el de mujeres. 

 

En más de la mitad de los casos incidentes de MRSA la muestra se tomó 

cuando el paciente estaba hospitalizado en Planta, cerca de un tercio de los 

casos se recogió en Urgencias y no llega ni a una décima parte los que se 

tomaron en la UCI. Al analizar el Servicio al que estaba adscrito el paciente, sin 

contabilizar el área de Urgencias, se vio que un 33% de los casos fueron 

diagnosticados estando asignados al servicio de Medicina Interna, seguido pero 

a bastante distancia de la UCI y de Neumología, 13% y 11% respectivamente. 

En los servicios quirúrgicos Traumatología doblaba prácticamente a Cirugía 

General, 11% y 6% respectivamente. Para grandes áreas asistenciales, casi la 

mitad de los casos fueron diagnosticados dentro del área Médica, en una tercera 

parte el diagnóstico se hizo en el área de Urgencias, en área Quirúrgica se 

diagnosticaron un 15,6% de casos y el 9,1% lo hicieron en la UCI. No hay 

mucha información publicada que relacione donde se tomó la muestra, el 

servicio de adscripción o el área asistencial cuando se identificó el MRSA. 

Además hay una gran limitación que es la dificultad para comparar resultados 

dado que los criterios de servicios y áreas asistenciales varían según las 

publicaciones y depende de las estructura organizativa de cada centro. Por ello 

se ha hecho una aproximación que permita cierto grado de comparación. La 

bibliografía resalta de forma importante el aislamiento de MRSA en la UCI y el 

área Quirúrgica, y dentro de ésta especialmente en Cirugía General47,303-306. Sin 

embargo, en esta investigación la UCI estaría en tercer lugar de frecuencia en el 

mejor de los casos, además Traumatología dobla la cifra de Cirugía General. 

Hay que resaltar el importante número de aislamientos que se recogieron en 

Urgencias. Con la información disponible son difíciles de explicar las diferencias 

existentes entre lo hallado y lo publicado. Algunas posibles explicaciones 

podrían ser 

• Como ya se dijo, desde la apertura del Hospital se puso en marcha el 

SNAMoMr y esta circunstancia pudo haber sido un factor que 

contribuyese a la solicitud sistemática de cultivos microbiológicos en 

Urgencias. 
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• Además, desde ese área se hace seguimiento activo de dichos cultivos 

aunque el paciente haya sido dado de alta con tratamiento empírico o 

haya sido trasladado a otro centro (sanitario o socio-sanitario). 

• El servicio de Medicina Interna representa más de un tercio  de las camas 

del Hospital y tiene una potente unidad de enfermedades infecciosas que 

interacciona con todo el servicio. Esas dos circunstancias podrían 

explicar el elevado volumen de cultivos solicitados incluyendo los 

positivos a MRSA en dicho servicio. 

• Por el contrario, la UCI es un servicio con 18 camas y que desde su 

apertura ha mantenido un nivel de muy baja endemia para MRSA. 

 

Lo cierto es que los datos de esta investigación, en este aspecto, difieren 

bastante de la bibliografía con los sustanciales matices que se han mencionado 

en cuanto a la comparabilidad. 

 

5.2. Discusión Primer Objetivo General 
 

“Estudiar el comportamiento temporal de la incidencia de Staphylococcus aureus 

Resistente a la Meticilina en el Hospital Son Llàtzer de Palma de Mallorca en un 

período de 10 años (Enero de 2003 hasta Diciembre de 2012)”. 

 

No son muy numerosos los estudios en los que se busca conocer el 

comportamiento temporal de microorganismos, ya sean MR o no (por ejemplo 

MRSA), con metodología propia de series cronológicas. Este hecho dificulta la 

elaboración de una rica y amplia discusión. Sí hay bastante bibliografía de 

investigaciones elaboradas con pacientes que presentan infecciones asociadas 

a los cuidados de salud para ciertos microbios, otras de como se modifican en el 

tiempo las tendencias de determinados microorganismos después de 

intervenciones, también hay trabajos que investigan evoluciones temporales de 

clones de una misma bacteria o que indagan sobre cambios en el tiempo de los 

patrones de MR. Lo más habitual es hablar de evolución temporal del 

porcentaje, por ejemplo, de MRSA sobre el total de Staphylococcus aureus 

aislados307-315. Además en los últimos años se ha notificado un descenso de la 
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incidencia de infección invasora por MRSA y es atribuida a la vigilancia 

obligatoria implementada en algunos países. Por todo ello la comparabilidad con 

otros trabajos no ha sido fácil debido tanto a la variabilidad conceptual, como a 

las diferencias existentes entre las poblaciones estudiadas, circunstancia ya 

mencionada anteriormente. Sin una normalización general de conceptos, 

definiciones y metodologías, y un ajuste detallado de los posibles factores de 

confusión que existan, las comparaciones tienen un valor simplemente 

orientativo. 

 

Un problema importante al utilizar las series temporales y otros diseños 

ecológicos que trabajan con datos agregados es que se puede caer en el sesgo 

de agregación o falacia ecológica. Este sesgo se puede definir como "el que 

ocurre porque una asociación observada entre variables en un nivel agregado o 

grupal, no necesariamente representa la asociación que existe en el ámbito 

individual". Pero si se tiene en cuenta dicha falacia a la hora de elaborar las 

conclusiones su posible interferencia queda neutralizada. 

 

La evolución y tendencia anual de casos fue suavemente ascendente para la 

serie con una media anual de casos de 69 y una mediana de 68, sin una gran 

dispersión. Se pudo cuantificar el incremento global para la serie anual en un 

13% aunque no fue estadísticamente significativo. Este ascenso coincide con lo 

que dice la literatura respecto del aumento anual en el número de casos MRSA 

identificados33,34,314,316-323. Aunque la comparabilidad fue difícil de establecer 

dado que la mayoría de los autores utilizan criterios y metodologías diferentes.  

 

Al descomponer la serie en el número mensual de casos por año de forma 

individual se observó una tendencia descendente para los años 2004, 2005, 

2007, 2008, 2009, 2010 y 2012, una tendencia marcadamente ascendente el 

año 2006 y ligeramente ascendente para los años 2003 y 2011. Las medias y 

medianas mensuales tuvieron valores muy similares entre ellas y bastante 

homogéneas cuando se compararon para cada año, pero en este caso se 

encontró un elevado grado de dispersión.  
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Cuando se estudió la serie como secuencia mensual completa, es decir sin 

descomponer por años, la tendencia presentaba un muy ligero ascenso. Al igual 

que al descomponer mensualmente por años la media y la mediana tuvieron 

valores casi iguales y también el nivel de dispersión fue alto. La representación 

gráfica de toda la secuencia de la serie mostró una imagen claramente en 

dientes de sierra. La explicación de por qué la tendencia de la serie mensual 

completa fue ligeramente ascendente y en cambio la descomposición mensual 

por año expresaba una mayoría de años con tendencia descendente estriba en 

el número de valores utilizados para calcularla. Para la descomposición mensual 

por años se calculó la tendencia utilizando los valores de los doce meses de 

cada año estudiado. En cambio, para calcular la tendencia de la serie mensual 

completa se utilizaron 120 valores. Al utilizar mayor número de valores se 

“suavizó” el comportamiento de la tendencia para la serie.   

 

Al descomponer la serie por grupos de meses (Eneros, Febreros, Marzos, etc.) 

se observó una tendencia descendente para los meses de Febrero, Abril, Mayo, 

Noviembre y Diciembre, una tendencia marcadamente ascendente los meses de 

Enero, Marzo, Junio, Julio, Agosto y Octubre y ligeramente ascendente para 

Septiembre. Las medias y medianas de los grupos de meses tuvieron valores 

muy similares entre ellas y bastante homogéneas cuando se compararon para 

cada grupo de meses, pero con un elevado grado de dispersión.  

 

Considerando el mes de Enero como mes de referencia no se observó ningún 

componente cíclico ni estacional. Esto además se confirmó mediante el análisis 

de la descomposición por grupos de meses. Se observó el incremento 

porcentual mayor de casos notificados durante el mes de Mayo (5%), seguido 

del mes de Abril (1%). El resto de meses tuvieron un decremento porcentual, 

siendo este mayor en el mes de Octubre (36%). Las diferencias entre los meses 

no fueron estadísticamente significativas. Mermel et al tampoco han encontrado 

estacionalidad en casos de MRSA-AH en población adulta324.  

 

A pesar de que en esta investigación no se han detectado ningún componente 

cíclico ni estacional la literatura sí habla de estacionalidad pero con muchos 
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matices. Se describen picos de forma mayoritaria en verano, meses de junio a 

septiembre en el hemisferio norte y meses de diciembre a marzo en hemisferio 

sur. Hay algún trabajo que describe un pico en otoño y hasta en invierno, pero 

son excepcionales310,324-345. El principal problema que surge para su 

comparabilidad es que la mitad de los trabajos están hechos en población 

pediátrica exclusivamente, muchos de ellos estudian lesiones de piel y tejidos 

blandos (impétigo), la mayoría estudia Staphylococcus aureus asociados a la 

comunidad y sólo 4 de ellos estudian MRSA pero también asociados a la 

comunidad.  

 

El uso de los canales endémicos ha sido muy útil como metodología para 

conocer la evolución en el comportamiento temporal de las enfermedades 

infecciosas y parasitarias. Habitualmente se construyen como sistema de 

vigilancia epidemiológica para enfermedades infecciosas en la comunidad. No 

hay una excesiva experiencia en la construcción de dichos canales para 

establecer curvas de expectativa para infecciones nosocomiales346,347. En esta 

tesis se construyeron dichos canales, para los casos incidentes de un 

microorganismo concreto y de esta forma poder disponer de información sobre 

la endemia y el comportamiento temporal de MRSA en el Hospital Son Llàtzer.  

 

Aplicando los casos notificados en el año 2013 en el Canal Endémico elaborado 

para 2003-2012 se observó lo siguiente. A lo largo del año 2013 se estuvo en 

dos ocasiones en Zona Epidémica los meses de febrero y octubre. En los meses 

de marzo, abril, mayo, junio y julio se permaneció en Zona de Alarma, por 

encima de la línea media esperada. El resto de meses se situaron en la Zona de 

Seguridad. Durante ese año no hubo ningún mes en que se alcanzase la Zona 

de Éxito. 

 

Al aplicar los casos notificados en el año 2014 en el Canal Endémico elaborado 

para 2003-2013 se observó una situación muy diferente a la descrita en 2013. 

No se alcanzó la Zona Epidémica en ningún momento del año. Los meses de 

abril, julio, octubre y diciembre estuvieron en la Zona de Alarma, pero en la parte 

más baja de esta y muy cerca de la línea media esperada. En la mayoría del 
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resto de meses su número de casos se ubicó dentro de la Zona de Seguridad. 

Es más, el mes de mayo se situó dentro de la Zona de Éxito. 

 

El otro método utilizado para calcular la endemia esperada fue el Índice 

Epidémico. Cuando se aplicaron los casos notificados en el año 2013 sobre la 

representación gráfica de dicho Índice, elaborado para 2003-2012, se detectó 

una situación algo diferente a lo reflejado en el Canal Endémico para el mismo 

período. Los meses de febrero, abril, mayo, julio y octubre estuvieron en Índice 

Epidémico Alto. El mes de enero tuvo un en Índice Epidémico Bajo y el resto de 

meses fueron meses con un Índice Epidémico Esperado. 

 

Inscribiendo los casos notificados en el año 2014 en la representación gráfica 

del Índice Epidémico elaborado para 2003-2013 también se observó una 

situación algo diferente a lo reflejado en el Canal Endémico para el mismo 

período. Únicamente en el mes de Abril se alcanzó un Índice Epidémico Alto. 

Desde junio hasta diciembre el Índice Epidémico estuvo dentro de los límites del 

Esperado. Y los meses de enero, febrero, marzo y mayo registraron un Índice 

Epidémico Bajo. 

 

La diferencia de los dos métodos utilizados para la estimación de la endemia 

esperada fue clara. La representación gráfica del Canal Endémico al 

proporcionarnos cuatro bandas, aporta información más “fina y detallada” de 

cuál es la situación epidémica. La aproximación que hace el Índice Epidémico, 

del momento epidémico en que nos encontramos, generando tres bandas, es 

más “gruesa” y menos discriminativa que la técnica anterior. Dado que la 

aparición de MRSA, en condiciones habituales, es un fenómeno de baja 

frecuencia obliga frecuentemente a utilizar períodos de meses en vez de 

semanas epidemiológicas. Por ello podríamos encontrarnos que cuando 

detectamos que se está en Zona Epidémica ya ha transcurrido un mes de la 

aparición o incluso la resolución del problema, aunque no siempre tiene que ser 

así. Esto se puede solventar si conjuntamente con el LdM se dispone de la 

información lo más próxima “al tiempo real” además de utilizar criterios y 

definiciones epidemiológicas correctas. 
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Respecto a la definición o idea conceptual de epidemia hay que hacer una 

consideración, que muy a menudo se pasa por alto y por tanto puede generar 

una información “falsa” o “errónea” de en qué situación epidemiológica estamos. 

La definición de epidemia que da John M. Last en su Diccionario de 

Epidemiología, aceptada internacionalmente, es “Aparición de casos de una 

enfermedad, u otros hechos, en relación con la salud, claramente por encima de 

lo que cabría esperar en condiciones normales en una comunidad o región 

determinada y en un tiempo determinado”348. La definición hace referencia 

siempre a nivel comunitario no de instituciones “cerradas” (hospitales, centros 

socio-sanitarios, residencias no asistenciales…). Es por esto que en la definición 

de epidemia se incluyen todos los casos que aparecen en una comunidad 

determinada y para un tiempo determinado. Pero este hecho cambia 

completamente si se quiere aplicar a una institución, porque el origen de los 

casos puede ser la comunidad o la propia institución. Entonces hablar de 

epidemia en un hospital, por ejemplo, implica que se han incluido “únicamente” 

los casos cuyo origen o causa es el propio hospital. Si incluyésemos los casos 

que proceden de la comunidad estaríamos sobredimensionando el problema y 

creando falsamente la idea de que estamos frente a una situación epidémica. 

Por ello en instituciones siempre hay que conocer o sospechar el origen del 

caso para poder considerarlo un “verdadero positivo”. En general ante este 

escenario se habla habitualmente de brote epidémico o simplemente brote y se 

reserva el término epidemia para situaciones en la comunidad348. 

 

Los casos incidentes de MRSA que se han utilizado para elaborar los Canales 

Endémicos e Índices Epidémicos en esta tesis incluían todo tipo de casos tanto 

comunitarios como institucionales, ya que el registro utilizado como fuente de 

datos (SNAMoM) no discriminaba el origen del mismo. 

 

En resumen, la incidencia de MRSA tuvo un comportamiento temporal 

completamente aleatorio. Exceptuando cuando se produce un brote epidémico 

cuyo inicio, caso primario o índice, puede ser aleatorio pero la aparición de los 

casos secundarios deja de ser aleatoria y está relacionada con la transmisión 
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del brote. En la serie no se detectó ningún componente cíclico ni estacional. 

Tampoco componente de tendencia. Las diferencias que se observaron en esta 

última fueron circunstanciales ya que ninguna fue estadísticamente significativa. 

 

Una consideración final importante, el objetivo fue estudiar el comportamiento 

temporal de la incidencia de MRSA no las causas de su aparición. Aunque el 

tiempo cronológico puede correlacionarse con tasas de enfermedad no causa 

enfermedades infecciosas. 
 

5.3. Discusión Segundo Objetivo General 
 

“Estudiar diferentes aspectos epidemiológicos de la relación existente entre 

infección y colonización por Staphylococcus aureus Resistente a la Meticilina en 

el Hospital Son Llàtzer de Palma de Mallorca en un período de 10 años (Enero 

de 2003 hasta Diciembre de 2012)”. 
 

Como ya se mencionó en el objetivo anterior una dificultad importante a la hora 

de elaborar la discusión estuvo en el hecho de la no homogeneidad de criterios 

y definiciones estándares que permitieran una clara comparabilidad. En esta 

investigación se utilizó el criterio de colonización nasal y cutánea, cuando 

habitualmente sólo se aplica la colonización nasal. No se ha considerado 

colonización a la presencia de MRSA en muestras clínicas cuando no hay 

signos y/o síntomas de infección. Por ello se agrupa colonización-infección 

como un único criterio al estudiar el fenómeno MRSA. Igualmente hay que 

considerar las características intrínsecas y extrínsecas del Hospital de Son 

Llátzer, su área comunitaria de influencia, la pirámide de la población adscrita y 

la pirámide de la población consultante, etc. 

 

Casi las mitad de los casos de MRSA se aislaron en muestras que se 

catalogaron como heridas, un tercio fueron muestras respiratorias, las muestras 

de orina y sangre se repartieron cada una alrededor de un 10 %. Estos 

resultados se asemejan a lo publicado en la literatura pero siempre teniendo en 

cuenta la dificultad en la comparabilidad de criterios304,349,350. Se habla de 
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lesiones de piel y partes blandas vinculado a MRSA-AC de forma importante, 

aunque no exclusiva351. Aunque también en centros de larga estancia, de 

pacientes crónicos o socio-sanitarios hay una detección elevada de MRSA en 

heridas (úlceras por presión)352,353. La pirámide de la población de casos 

incidentes de MRSA, probablemente, tuvo mucho que ver con la distribución de 

las categorías del tipo de muestra entrada en esta tesis. 

 

Al relacionar el tipo de muestra con el sexo se encontró que las heridas con 

MRSA aparecían dos veces más en mujeres que en hombres. En cambio para 

las muestras respiratorias y para orinas el resultado se invertía y eran casi dos 

veces más frecuentes en hombres que en mujeres. Para la muestra sangre no 

se encontraron diferencias por sexo. Está claro que MRSA se aísla con mayor 

frecuencia en hombres que en mujeres, independientemente del tipo de 

muestra,  tal como se refleja en las publicaciones353-355. La posible explicación 

de la diferencia que se encontró entre la muestra herida y el sexo (ser mujer) se 

discute más adelante al explicar los modelos multivariantes. 

 

Al analizar el tipo de muestra y la media de edad se hallaron diferencias 

estadísticamente significativas entre las cuatro categorías de las muestras. Al 

descomponer el análisis dos a dos se vio en que sentido se dirigían las 

diferencias. Los pacientes con muestras urinarias con MRSA tenían un 

promedio de edad mayor frente a los que las tenían en heridas y en muestras 

respiratorias. En el resto de combinaciones entre el tipo de muestra y la edad no 

se encontraron diferencias. Igual que ocurría con el sexo, MRSA se aísla con 

mayor frecuencia en personas de edad avanzada (70 años o más), 

independientemente del tipo de muestra,  tal como dice la bibliografía353-355. 
 
Del total de casos estudiados la localización de la colonización nasal fue la más 

frecuente (67%),en segundo lugar se situó la colonización cutánea (48%) y por 

último estuvo la colonización nasal-cutánea conjunta (41%). La frecuencia de 

colonización y en las diferentes localizaciones está sometida a una gran 

variabilidad de elementos que van a influir en el resultado final de 

esta103,349,350,356-359. Las tasas y proporciones de colonización por MRSA está 
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muy afectadas por una gran número de factores tanto inter como 

intrainstitucionales, dando lugar a una gran variabilidad en los datos publicados. 

Por ejemplo, Boyce informa que entre el 30% y el 60%de portadores 

hospitalizados desarrollaran una infección, mientras que Muder et al y Bradley et 

al encontraron que sólo entre el 5% y 15% de los colonizados en centros de 

larga estancia se infectan360-362.  

 

Las tres localizaciones de colonización, nasal, cutánea y nasal-cutánea 

conjuntamente, fueron dos veces más frecuentes en hombres que en mujeres. 

Sólo hubo diferencias significativa en la relación de colonización nasal y edad, 

de forma que, los pacientes que presentaban MRSA en dicha localización tenían 

un promedio de edad mayor que el resto363-368. Para la colonización cutánea y 

nasal-cutánea no se encontraron diferencias con la edad. 

 

La muestra respiratoria se asoció casi tres veces más con la colonización nasal 

y la muestra herida estaba asociada cerca de dos veces más con la colonización 

nasal ambos hechos coinciden sobradamente con lo que dice la literatura369-382. 

La muestra orina se relacionó dos veces más con la presencia de colonización 

cutánea circunstancia prácticamente no mencionada en la bibliografía. La 

asociación bivariante entre colonización cutánea y muestra de orina con MRSA 

en un principio pareció novedosa e interesante en su aplicabilidad preventiva, 

aunque con el análisis multivariante surgieron ciertas incógnitas que se discuten 

cuando se hable de dicho análisis. 

 

Para los  tipos de muestras sangre y orina y presentar colonización nasal, 

muestras herida, sangre o respiratoria y colonización cutánea o muestras herida, 

respiratoria, sangres u orina y colonización nasal-cutánea conjunta no se 

detectó ninguna diferencia estadísticamente significativa.   

 

Mediante la regresión Logística Binaria Multivariante se pudieron establecer una 

serie de modelos que podrían ayudar a explicar, para cada tipo de muestra 

clínica analizada, que variables independientes se asocian a ellas de forma 

conjunta. Las variables evaluadas en el modelo fueron sexo, edad agrupada y 
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localización de la colonización. Evidentemente que había otras variables que se 

podrían haber recogido e introducido en estos modelos y que contribuirían 

también a clarificar las diferencias de las variables dependiente. Pero cuando se 

diseño esta investigación se decidió recoger únicamente las variables 

anteriormente mencionadas, además de otras, para su posterior inclusión en el 

análisis uni, bi y multivariante. Se buscó cual era el mejor modelo para explicar 

la variabilidad para cada uno de los tipos de muestras clínicas investigadas. 

 

Para la muestra clínica herida las variables que mejor explicaban el modelo 

multivariante fueron la presencia de colonización nasal, tener una edad de 65 o 

más años y ser hombre. Se da la circunstancia que en el análisis bivariante la 

muestra herida no se asociaba con la edad y sí con el sexo (ser mujer). Por otra 

parte, la colonización nasal se asociaba fuertemente con el hecho de ser 

hombre y tener una edad avanzada. Probablemente fuese esta última 

circunstancia la que determinó que variables explicativas entraron en el modelo 

y en que sentido.  

 

Para la muestra clínica respiratoria las variables que mejor explicaban el modelo 

multivariante fueron la presencia de colonización nasal y ser hombre. Tal como 

ocurrió anteriormente, con la muestra herida, en el análisis bivariante la muestra 

respiratoria no se asociaba con la edad y si con el sexo (ser hombre). Pero en 

este caso la colonización nasal, que sí se asociaba fuertemente con el hecho de 

ser hombre y tener una edad avanzada, no aportó el peso suficiente para 

modificar la ecuación incorporando la edad avanzada. 

 

Para la muestra clínica orina las variables que mejor explicaban el modelo 

multivariante fueron la presencia de colonización cutánea y la edad avanzada. 

En este tercer modelo ocurrió algo diferente. En el análisis bivariante la muestra 

orina se asociaba con la edad y con el sexo. Y la colonización cutánea sí se 

asociaba con el sexo pero no con la edad. La explicación más plausible pudo 

ser el gran peso que tuvo la edad avanzada en la muestra clínica orina con 

MRSA y que en este modelo igualaba a la colonización cutánea. 
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Para la muestra clínica sangre no se puedo establecer ningún modelo 

multivariante. Hay que tener en cuenta que ya en el análisis bivariante no se 

encontró asociación de esta muestra clínica ni con la edad, ni con el sexo ni con 

ninguna de las localizaciones de colonización. 

 

5.4. Resultados Tercer Objetivo General 
 

“Estudiar niveles de sensibilidad y resistencia antibiótica en la infección y/o 

colonización por Staphylococcus aureus Resistente a la Meticilina en el Hospital 

Son Llàtzer de Palma de Mallorca en un período de 10 años (Enero de 2003 

hasta Diciembre de 2012)”. 

 

Como ya se mencionó en los dos objetivos previos hubo dificultad a la hora de 

elaborar la discusión por la no homogeneidad de criterios y definiciones 

estándares que permitieran una clara comparabilidad. Por ejemplo, variación en 

el número y tipos de antibióticos testados,  diferentes tipos de MRSA-AH y 

MRSA-AC para los antimicrobianos evaluados, distintos criterios de infección y 

colonización determina una importante variabilidad en los fármacos utilizados, 

etc. En el grupo MRSA-AC hay variabilidad en el origen de donde se recoge la 

muestra, por ejemplo en un servicio de Urgencias Hospitalario, en un Centro de 

Salud, en una cohorte de soldados o deportistas, etc. Y por ello ya se les 

consideran directamente de origen comunitario sin haber realizado un análisis 

epidemiológico pormenorizado de cada caso. Estás consideraciones se deben 

tener en cuenta a la hora de contrastar resultados y que su interpretación esté 

exenta de sesgos. 

 

En esta tesis y para la consecución de este tercer objetivo se estudiaron los 

antimicrobianos, incluidos en cada antibiograma, e importantes para el manejo 

terapéutico de la infección y/o colonización de los pacientes. Se categorizaron 

en Sensibles y Resistentes, hubo 4 casos del total que se informaron como 

Intermedios, pero se incluyeron como Resistentes.  Los antibióticos testados 

para lo que se consideraron muestras clínicas fueron Clindamicina, Eritromicina, 

Rifampicina, Teicoplanina, Tetraciclina, Cotrimoxazol, Vancomicina, 
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Ciprofloxacino, Levofloxacino, Norfloxacino, Gentamicina, Tobramicina, 

Mupirocina, Ácido Fusídico, Nitrofurantoína, Fosfomicina, Linezolid, 

Quinupristina/Dalfopristina y Tigeciclina. Los antibióticos incluidos en el 

antibiograma de muestras de colonización fueron Mupirocina, Ácido Fusídico y 

Cotrimoxazol. Pasamos a discutir cada antibiótico, empezando por los 

evaluados para muestras clínicas. 

 

• Clindamicina. Resistencia global del 34% en esta investigación y para el 

período estudiado. Durante el trienio 1997-1999, para Estados Unidos fue 

79%, Canadá 63%, Europa 74% y 79% Pacífico Occidental316. Para el 

período 2003-2008 América Latina tiene un 84% de resistencia383. 

Rodríguez-Baño et al para España en 2003 da una cifra algo superior 

46% en cambio Cuevas et al en hospitales españoles para el año 2006 

obtiene una cifra similar 39%384,385. Todo ello pone de manifiesto que en 

España hay un descenso gradual en el tiempo, pero mantenido, con el 

porcentaje de resistencia a Clindamicina384. Para 1989-1995, Holanda 

tiene un 28%386. Para 2012-2013, Reino Unido en infecciones de piel y 

estructuras relacionadas (IPER) presenta un 14%387. Si se compara con 

lugares alejados de nuestro entorno esta cifra es variable, 25% en Nueva 

York, 51% en Turquía, 55%, 56% en Argentina, en algunos países de 

Asia 64%, en Nigeria, 79% Minnesota, 88% en Brasil, 92% en México, 

94% en Chile y entre el 75% hasta un 95% en algunos hospitales de 

Irán82,383,388-394. García-Agudo et al refiere un 45% en MRSA-AC, aunque 

esta cifra es ciertamente superior a lo publicado para este tipo de MRSA 

con alguna excepción395. Harless et al hablan del 5% de resistencia en 

Wisconsin, Naimi et al del 17% en Minnesota, Beilman et al 3% en 

Carolina del Sur y Rice del 4% en general para estos MRSA, pero Song 

et al en algunos países de Asia encuentran un 92%82,394,396-398. 

 

• Eritromicina. Resistencia global del 52% en esta investigación y para el 

período estudiado. Durante el trienio 1997-1999, para Estados Unidos fue 

93%, Canadá 75%, Europa 83% y 95% Pacífico Occidental316. Para el 

período 2003-2008 América Latina tiene un 90% de resistencia383. 
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Rodríguez-Baño et al para España en 2003 da una cifra alta 75%,también 

Cuevas et al en hospitales españoles para el año 2006 obtiene una cifra 

superior 67%384,385. En España se aprecia un descenso gradual en el 

tiempo, aunque mantenido, con el porcentaje de resistencia a Eritromicina 

desde 1994 hasta 2002, pero en 2006 la cifra se estabiliza y es muy 

similar a lo ocurrido en 2002384. Para 1989-1995, Holanda tiene un 

56%386. Para 2012-2013, Reino Unido en IPER presenta un 61%387. Ese 

mismo país presenta proporciones de resistencia para el grupo 

Macrólidos del 72%399. Si se compara con lugares alejados de nuestro 

entorno, en algunos de ellos esta cifra se dispara, con 38% en Nueva 

York,59% en Turquía, 56% en Nigeria, 68% en Argentina,90% en algunos 

países de Asia, 91% en Minnesota, 92% en México, 94% en Brasil, 94% 

en Chile y entre 84% hasta un 93% en algunos hospitales de Irán82,383,388-

394. Para este antibiótico en MRSA-AC se produce una situación 

completamente inversa a la planteada con Clindamicina, García-Agudo et 

al refieren un 13% de resistencia, mientras que Naimi et al encuentran un 

66%, Rice un 80%, Song et al un 84%, Beilman et al un 91% y Harless et 

al un 95%82,394-398. 

 

• Rifampicina. Resistencia global del 1% en esta investigación y para el 

período estudiado. Durante el trienio 1997-1999, para Estados Unidos fue 

8%, Canadá 5%, América Latina 23%, Europa 44% y 10% Pacífico 

Occidental316. Rodríguez-Baño et al para España en 2003 da una cifra 

idéntica (1%), también Cuevas et al en hospitales españoles para el año 

2006 obtiene una cifra similar (2%) 384,385. Todo ello pone de manifiesto 

que en España hay una evolución temporal descendente muy importante 

con el porcentaje de resistencia a Rifampicina384. Para 1989-1995, 

Holanda tiene un 9%386. En Reino Unido se presentan proporciones de 

resistencia para Rifampicina inferiores al 10%399. Si se compara con 

lugares alejados de nuestro entorno hay una variabilidad importante de 

cifras, llamando la atención el 0% en Nueva York y 0% en Nigeria, en 

Minnesota un 6%, en algunos países de Asia 10% y entre 68% hasta un 

84% en algunos hospitales de Irán82,388,390,391,393,394. Para este antibiótico 
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en MRSA-AC se produce también una situación variable, García-Agudo 

et al refieren un 3% de resistencia, Harless et al y Beilman et al encuentra 

un 0%,en cambio Naimi et al detectan un 4%, Song et al un 5% y Rice un 

9%82,394-398. 

 

• Teicoplanina. Resistencia global del 0%, no se presentó ni un solo caso 

resistente, en esta investigación y para el período estudiado. Durante el 

trienio 1997-1999, para Estados Unidos fue 0,1%, Canadá 0%, Europa 

0,1% y 0% Pacífico Occidental316. Para el período 2003-2008 América 

Latina no tiene ningún caso de MRSA resistente a Teicoplanina383. Según 

Cuevas et al en la serie estudiada 1994, 1996, 2002 y 2006 tampoco se 

ha producido ningún caso de resistencia a este antibiótico384. Para 2012-

2013, Reino Unido en IPER no presenta resistencias387. Pulcini et al lo 

consideran indicado para MRSA ya que generalmente es activo400. Si se 

compara con lugares alejados de nuestro entorno no aparecen 

resistencia383,389,391,394. Para este antibiótico en MRSA-AC García-Agudo 

et al refieren un 0% de resistencia al igual que Song et al, mientras que 

Harless et al y Rice no lo incluyen en sus antibióticos testados394-397. 

 

• Tetraciclina. Resistencia global del 2% en esta investigación y para el 

período estudiado. Durante el trienio 1997-1999, para Estados Unidos fue 

16%, Canadá 15%, Europa 57% y 82% Pacífico Occidental316. Para el 

período 2003-2008 América Latina tiene un 22% de resistencia383. 

Rodríguez-Baño et al para España en 2003 da una cifra muy parecida 

(1%)385. Para 1989-1995, Holanda tiene un 72%386. Para 2012-2013, 

Reino Unido en IPER presenta un 13%387. Ese mismo país presenta 

proporciones de resistencia para Tetraciclina inferiores al 10%399. Si se 

compara con lugares alejados de nuestro entorno el porcentaje de 

resistencia se dispara, 100% en Nigeria, 47% en Brasil, 72% en algunos 

países de Asia y entre 83%-84% en algunos hospitales de Irán, pero en 

Minnesota la cifra es del 8%, 7% en Argentina, 5% en Nueva York, 4% en 

Chile y 3% en México82,383,388,390-394. Para este antibiótico en MRSA-AC se 

produce una situación dispersa Naimi et al detectan un 8% de resistencia, 
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García-Agudo et al refieren un 1%, Harless et al encuentran también un 

1%, Beilman et al un 3% y Rice un 0%, mientras que Song et al en 

algunos países de Asia detectan un 69% de resistencia82,394-398. 

 

• Cotrimoxazol. Resistencia global del 2% en esta investigación y para el 

período estudiado. Durante el trienio 1997-1999, para Estados Unidos fue 

26%, Canadá 16%, Europa 23% y 36% Pacífico Occidental316. Para el 

período 2003-2008 América Latina tiene un 30% de resistencia383. 

Rodríguez-Baño et al para España en 2003 da una cifra idéntica 2%, 

también Cuevas et al en hospitales españoles para el año 2006 obtiene la 

misma cifra 2% 384,385. Para 1989-1995, Holanda tiene un 16%386. Pulcini 

et al lo consideran indicado para MRSA ya que generalmente es activo400. 

Si se compara con lugares alejados de nuestro entorno esta cifra es muy 

variable, 4% en México, 5% en Chile,7% en Argentina, 7% en Nueva 

York, 10% en Minnesota, 12% en Turquía, 43% en algunos países de 

Asia, 68% en Brasil, 91% en Nigeria y entre un 11% hasta un 63% en 

algunos hospitales de Irán82,383,388-394. Para este antibiótico en MRSA-AC 

se produce una situación variable, Song et al encuentran un 31%, Naimi 

et al detectan un 5%,García-Agudo et al refieren un 1%, al igual que 

Harless et al y Beilman et al y Rice un 0%82,394-398. 

 

• Vancomicina. Resistencia global del 0%, no se presentó ni un solo caso 

resistente, en esta investigación y para el período estudiado.  Durante el 

trienio 1997-1999, para Estados Unidos fue 0%, Canadá 0%, Europa 0% 

y 0% Pacífico Occidental316. Para el período 2003-2008 América Latina 

no tiene ningún caso de MRSA resistente a Teicoplanina383. Rodríguez-

Baño et al para España en 2003 da una cifra idéntica (0%), también 

Cuevas et al en hospitales españoles para el año 2006 obtiene una cifra 

igual (0%) 384,385. Según Cuevas et al en la serie estudiada 1994, 1996, 

2002 y 2006 no se ha producido ningún caso de resistencia a 

Vancomicina384. Para 1989-1995, Holanda no tiene resistencias386. Para 

2012-2013, Reino Unido en infecciones de piel y estructuras relacionadas 

(IPER) no presenta resistencias387. Si se compara con lugares alejados 
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de nuestro entorno esta cifra es igual en todos los lugares 0% de 

resistencia82,383,388-394. Para este antibiótico en MRSA-AC se produce la 

misma situación 0% de resistencia para los diferentes autores82,394-398. 

Hay que hacer una salvedad, en 1997 se notificó el primer aislamiento de 

Staphylococcus aureus Vancomicina Intermedio (VISA, por sus iniciales 

en inglés), desde entonces se han notificado varios casos de este 

microorganismo con susceptibilidad reducida a glicopéptidos401. También 

en 2002 en Michigan (USA) se notificó el primer caso con resistencia 

completa a Vancomicina (VRSA)225,227,402. A pesar de todo la aparición de 

casos  VISA o VRSA son esporádicos y con una incidencia casi 

imperceptible, aunque se siguen con cierta preocupación. 

 

• Ciprofloxacino. Resistencia global del 94% en esta investigación y para 

el período estudiado. Durante el trienio 1997-1999, para Estados Unidos 

fue 86%, Canadá 61%, América Latina 90%, Europa 90% y 88% Pacífico 

Occidental316. Rodríguez-Baño et al para España en 2003 da una cifra 

algo superior (98%), Cuevas et al en hospitales españoles para el año 

2006 obtiene una cifra casi igual (93%) 384,385. Según Cuevas et al la serie 

estudiada 1994, 1996, 2002 y 2006 ha mantenido un alto porcentaje de 

resistencia a Ciprofloxacino 384. Para 1989-1995, Holanda tiene un 

34%386. Para 2012-2013, Reino Unido en infecciones de piel y estructuras 

relacionadas (IPER) presenta un 79%387. Ese mismo país presenta 

proporciones de resistencia para el grupo Quinolonas del 92%399. Si se 

compara con lugares alejados de nuestro entorno esta cifra es elevada 

pero con claras variaciones regionales, 73% en Nigeria, 78% en algunos 

países de Asia, 84% en Minnesota, Brasil un 91% y entre 68% hasta un 

95% en algunos hospitales de Irán82,388,390-392,394. Para este antibiótico en 

MRSA-AC se produce una situación muy variable, García-Agudo et al 

refieren un 6%, Beilman et al 14%, mientras que Rice un 16%, Naimi et al 

un 21%y Song et al un 53% de resistencia para Ciprofloxacino; Harless et 

al encuentran un 39%pero para Quinolonas como grupo82,394-398. Las 

otras dos Quinolonas testadas tuvieron también porcentajes elevados 

muy similares a Ciprofloxacino, Levofloxacino presentó una resistencia 
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global del 90% y Norfloxacino del 96%. Para MRSA-AC García-Agudo et 

al encuentran una resistencia para Levofloxacino del 94%, Sader et al del 

87%, Wackett et al del 50% y Beilman et al del 14%383,393,395,398. Para 

1989-1995 en Holanda de Neeling et al hablan de un 46% de resistencia 

para Norfloxacino386. 

 

• Gentamicina. Resistencia global del 15% en esta investigación y para el 

período estudiado. Durante el trienio 1997-1999, para Estados Unidos fue 

36%, Canadá 26%, América Latina 91%, Europa 72% y 74% Pacífico 

Occidental316. Rodríguez-Baño et al para España en 2003 da una cifra 

más elevada (24%), Cuevas et al en hospitales españoles para el año 

2006 obtiene una cifra algo superior (20%) 384,385. Según Cuevas et al la 

serie estudiada 1994, 1996, 2002 y 2006 ha mantenido un descenso 

progresivo (93% hasta 20%) de resistencia a Gentamicina 384. Para 1989-

1995, Holanda tiene un 43%386. Para 2012-2013, Reino Unido en 

infecciones de piel y estructuras relacionadas (IPER) presenta un 8%387. 

Ese mismo país presenta proporciones de resistencia para Gentamicina 

inferiores al 10%399. Si se compara con lugares alejados de nuestro 

entorno esta cifra se dispara aunque con variaciones regionales, 20% en 

Minnesota, 79% en algunos países de Asia, 82% en Nigeria y entre 59% 

hasta un 79% en algunos hospitales de Irán, exceptuando en Nueva York 

donde la resistencia a Gentamicina es del 1%82,388,390,391,393,394. Para este 

antibiótico en MRSA-AC Song et al detectan un 61% de resistencia, 

García-Agudo et al un 16% y Naimi et al un 6%, mientras que Beilman et 

al no encuentran ningún caso con resistencia82,394,395,398.  

 

• Tobramicina. Resistencia global del 46% en esta investigación y para el 

período estudiado. Rodríguez-Baño et al para España en 2003 da una 

cifra mucho más elevada (87%), Cuevas et al en hospitales españoles 

para el año 2006 obtiene una cifra también muy superior (73%) 384,385. 

Para 1989-1995, Holanda tiene un 65%386. Rahimi et al encuentran, en 

tres hospitales de referencia de Terán (Irán), cifras todavía más altas que 



	
   	
   151   

	
  

las publicadas en España (91%)390. Para este antibiótico en MRSA-AC 

García-Agudo et al refieren un 83% de resistencia395. 

 

• Mupirocina. Resistencia global del 8% en esta investigación y para el 

período estudiado. Rodríguez-Baño et al para España en 2003 da una 

cifra más elevada, más del doble (19%), Cuevas et al en hospitales 

españoles para el año 2006 obtiene una cifra idéntica (19%) 384,385. En 

cambio, Viudes et al encontraron en Valencia, en el período comprendido 

entre 1998-200, un 8%403. Reino Unido presentan proporciones de 

resistencia para Mupirocina del 12%399. Shittu et al no encuentran en 

Nigeria casos de resistencia a Mupirocina (0%), Dibah et al tampoco 

encuentra casos en dos hospitales docentes de Ardabil (Irán)388,391. Para 

este antibiótico en MRSA-AC García-Agudo et al refieren un 13% de 

resistencia, David y Daum encuentran un 7%395,404. 

 

• Ácido Fusídico. Resistencia global del 4,5% en esta investigación y para 

el período estudiado. Viudes et al encontraron en Valencia, en el período 

comprendido entre 1998-200, un 8% de resistencia403. Para 1989-1995, 

Holanda tiene un 15%386. Reino Unido presentan proporciones de 

resistencia inferiores al 10%399. Pulcini et al lo consideran indicado para 

MRSA ya que generalmente es activo400. Rahimi et al encuentran, en tres 

hospitales de referencia de Terán (Irán), una cifra parecida 3%, en 

cambio Shittu et al en Nigeria no detectan ninguna resistencia (0%)390,391. 

Para este antibiótico en MRSA-AC García-Agudo et al refieren un 2% de 

resistencia395. 

 

• Nitrofurantoína. Resistencia global del 2% en esta investigación y para 

el período estudiado. Para 1989-1995, Holanda tiene un 3%386. Pulcini et 

al lo consideran indicado para MRSA ya que generalmente es activo400. 

Wackett et al no encuentran casos de MRSA con resistencia a 

Nitrofurantoína y Shittu et al encuentran un 2% en Nigeria391,393. Para este 

antibiótico en MRSA-AC, Beilman et al no encuentran ningún caso con 

resistencia398.  
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• Fosfomicina. Resistencia global del 9% en esta investigación y para el 

período estudiado. Pulcini et al lo consideran indicado para MRSA ya que 

generalmente es activo400. Shittu et al no encuentran casos de MRSA 

resistente a Fosfomicina en Nigeria391. Para este antibiótico en MRSA-AC  

 

• Linezolid. Resistencia global del 0%, no se presentó ni un solo caso 

resistente, en esta investigación y para el período estudiado. Para el 

período 2003-2008 América Latina tiene un 0,1% de resistencia383. 

Rodríguez-Baño et al para España en 2003 no detecta resistencias, 

Cuevas et al en hospitales españoles para el año 2006 obtiene una cifra 

de 0,7% 384,385. Para 2012-2013, Reino Unido en infecciones de piel y 

estructuras relacionadas (IPER) no presenta resistencias387. Si se 

compara con lugares alejados de nuestro entorno esta cifra es igual en 

todos los lugares 0% de resistencia383,388-393. Para este antibiótico en 

MRSA-AC García-Agudo et al y Rice no encuentran ningún caso 

resistente395,397.  

 

• Quinupristina/Dalfopristina. Resistencia global del 0%, no se presentó 

ni un solo caso resistente, en esta investigación y para el período 

estudiado, aunque no tiene valor ya que se testó únicamente en 2 casos. 

Pulcini et al lo consideran indicado para MRSA ya que generalmente es 

activo400. Durante el trienio 1997-1999 para Europa la resistencia fue del 

0,5%47. Rodríguez-Baño et al para España en 2003 no detectan 

resistencia, Cuevas et al en hospitales españoles para el año 2006 

tampoco la encuentran384,385. Si se compara con lugares alejados de 

nuestro entorno esta cifra es igual en todos los lugares 0% de 

resistencia389-391. Para este antibiótico en MRSA-AC García-Agudo et al 

no encuentran ningún caso resistente395. 

 

• Tigeciclina. Resistencia global del 0%, no se presentó ni un solo caso 

resistente, en esta investigación y para el período estudiado, aunque  

tiene muy poco valor ya que se testó en 11 casos únicamente. Cuevas et 
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al en hospitales españoles para el año 2006 no encuentran resistencia384. 

Para 2012-2013, Reino Unido en infecciones de piel y estructuras 

relacionadas (IPER) no presenta resistencia387. Oksuz et al en Turquía y 

Shittu et al en Nigeria no encuentran resistencia a Tigeciclina389,391.   

 

Los antibióticos incluidos en el antibiograma de muestras de colonización fueron 

Mupirocina, Ácido Fusídico y Cotrimoxazol. 

 

• Mupirocina. La Resistencia global en las muestras de colonización fue 

del 10% frente al 8% de las muestras clínicas en esta investigación y para 

el período estudiado. Es decir que hay mucha similitud en el porcentaje 

de resistencia a Mupirocina independientemente de la muestra estudiada.  

Stanczak-Mrozek et al encuentra en 2012 en un Hospital de Londres un 

6% de resistencia en muestras de colonización nasal405.  

 

• Ácido Fusídico. La Resistencia global en las muestras de colonización 

fue del 4% frente al 4,5% de las muestras clínicas en esta investigación y 

para el período estudiado. Es decir, es prácticamente el mismo 

porcentaje de resistencia para Ácido Fusídico independientemente de la 

muestra estudiada.  Stanczak-Mrozek et al encuentra en 2012 en un 

Hospital de Londres un 6% de resistencia en muestras de colonización 

nasal405.  

 

• Cotrimoxazol. La Resistencia global en las muestras de colonización fue 

del 0,7% frente al 2% de las muestras clínicas en esta investigación y 

para el período estudiado. Stanczak-Mrozek et al encuentra en 2012 en 

un Hospital de Londres un 8,5% de resistencia en muestras de 

colonización nasal405.  

 

Se estudiaron los 6 antibióticos de las muestras clínicas que presentaban más 

variabilidad en el patrón Sensibilidad/Resistencia para determinar cuál era la 

tendencia temporal en la serie de 10 años estudiada (2003-2012). Las dos 

Quinolonas analizadas, Ciprofloxacino y Levofloxacino, tuvieron un 
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comportamiento temporal muy estable y las mínimas oscilaciones que 

presentaron durante la serie no fueron estadísticamente significativas para 

ninguna de las dos. En todo el período se mantuvo elevado el porcentaje anual 

de resistencia de MRSA. Los dos Aminoglucósidos analizados, tuvieron un 

evolución temporal descendente importante en ambos casos, tanto para 

Gentamicina (p=0,024) como para Tobramicina (p=0,003). Para Clindamicina la 

tendencia temporal fue en descenso durante prácticamente todo la serie 

(p=0,001), al igual que para Eritromicina (p=0,001). En Holanda para un período 

de 7 años (1989-1995) de Neeling et al estudian la evolución temporal de una 

serie de antibióticos con resultados diferentes a los que se obtuvieron en esta 

tesis. Para Clindamicina y Ciprofloxacino la tendencia fue ligeramente 

ascendente con diferencias estadísticamente significativas. Para Eritromicina la 

serie fue muy estable sin encontrar diferencias en el tiempo. Gentamicina tuvo 

un comportamiento claramente descendente con diferencias significativas. En 

ese estudio no se incluyó Tobramicina ni Levofloxacino386. La explicación más 

plausible estriba en la diferencia de períodos estudiados, en general el nivel de 

resistencia para antimicrobianos a finales de los 80 y principios de los 90  era 

diferente a la primera década del año 2000. 

 

Resumiendo, la mayoría de antibióticos testados presentaban unos porcentaje 

de resistencia que estaban por debajo de lo publicado tanto en nuestro entorno 

como fuera de él. Si exceptuamos las Quinolonas donde se encontraron cifras 

de resistencia muy elevadas, similares a las publicadas en la literatura nacional 

e internacional. Para algunos antibióticos el nivel de resistencia fue 

disminuyendo con el paso de los años debido probablemente a un escasa, por 

no decir nula, utilización de los mismos. Se sabe que dejar “descansar un 

antibiótico” en cuanto a sus utilización hace que con el tiempo los 

microorganismos “pierdan la resistencia” y “aumenten la sensibilidad” a dicho 

antibiótico. Seguramente para confirmar con total certeza esta circunstancia se 

debería disponer de datos con evolución temporal de consumo de antibióticos 

(por ejemplo, Dosis Diarias Definidas). Además hay una tendencia a considerar 

casi “anacrónico” el uso de ciertos antibióticos como Clindamicina, Macrólidos, 

Tetraciclinas, Gentamicina, Cotrimoxazol por citar algunos, independientemente 
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de la situación clínica del paciente. Por ejemplo, aunque la guías nacionales e 

internacionales recomienden tratar la bacteriemia o endocarditis por 

Streptococcus bovis con la asociación Penicilina más Gentamicina, es muy 

probable que un gran número de profesionales propongan tratamientos con 

antibióticos más modernos, más caros y no exentos de riesgo. Por considerar 

“no moderno” el uso de Penicilina y Gentamicina. De ahí la importancia de 

seleccionar los antibióticos en base a la situación clínica del paciente, los 

patrones de resistencia de la zona y las recomendaciones de las guías 

nacionales e internacionales. Y es básico no “inventarse” tratamientos en base a 

la modernidad de los antibióticos.  

 

El último apartado de este tercer objetivo consistió en intentar hacer una 

aproximación, con los datos que se recogieron, sobre MRSA-AC y MRSA-AH. 

Se sabe que para poder establecer si un MRSA está Asociado a la Comunidad 

es necesario estudiar muchos elementos fundamentalmente microbiológicos, 

producción de LPV, tipo de SSCmec, etc. Pero se decidió aplicar una de las 

características definitorias de MRSA-AC y es que suelen ser sensibles ala 

mayoría de antibióticos exceptuando a los betalactámicos. Dado que sólo se 

disponía de la información del antibiograma se decidió ser más estrictos y hacer 

un grupo con los MRSA que eran sensibles a todos los antibióticos testados. De 

esta forma probablemente quedaron como MRSA-AH algunos casos de MRSA-

AC pero se pensó que se compensaba la falta de otra información 

microbiológica necesaria. 

 

Partiendo de todo lo expuesto se vio que un 5% de los MRSA estudiados 

cumplían ese criterio de multisensibilidad antibiótica. Y se consideró que a ese 

5% de casos se les podrían catalogar como “posibles MRSA-AC” con todas las 

limitaciones y matices ya explicados. Al 95% restante de casos se les podría 

denominar “posible MRSA-AH”. La estimación del “peso” global de este tipo de 

MRSA se ve dificultada por las diferencias en las diferentes definiciones 

utilizadas406-408. La frecuencia de aparición es variable en todo el mundo. La 

proporción de MRSA entre infecciones por Staphylococcus aureus asociadas a 

la comunidad oscila entre <1% a >50% según diferentes países82,394,409-414. 
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No se encontró asociación entre el tipo de MRSA y el sexo, Popovich et al 

tampoco encuentran diferencias en población general aunque si en la población 

VIH413. De todas formas hay poca información que estudie el tipo de MRSA y el 

sexo. En cuanto a la relación con la edad hay que tener en cuenta que uno de 

los criterios básicos y definitorios que diferencia a los caso de MRSA-AC es que 

son más jóvenes que los MRSA-AH. En este estudio la media de edad de los 

“posibles MRSA-AC” fue de 41,9 años frente a 69,5 para los “posibles MRSA-

AH” (p=0,000) circunstancia que coincide con la literatura82,394,413,415,416. 

 

El “posible MRSA-AC” se aisló en el 74% de las muestras que se denominaron 

heridas, Kaplan et al lo encuentran en el 98%, Fridkin et al en el 90%, Liu et al el 

89% y Purcell et al en 95%. Se aisló en muestras respiratorias en un 7%, Kaplan 

et al lo encuentran en <1%, Fridkin et al en el 2%, Liu et al en el 4% y Purcell et 

al en <1%. Se aisló en muestras de orina en un 7%, Kaplan et al no lo 

encuentran en ningún caso, Fridkin et al en el 4%, Liu et al el 2% y Purcell et al 

en <1%. No se aisló “posible MRSA-AC” en ninguna muestra de sangre, Kaplan 

et al lo encuentran en <1%, Fridkin et al en el 3%, Liu et al el 4% y Purcell et al 

en <1%77,417,418. Cuando se estudió la relación entre tipo de muestra clínica y 

tipo de MRSA no se encontraron diferencias ni en muestras de sangre, 

respiratorias o de orina. En cambio, se vio que en las heridas se aislaban tres 

veces más MRSA-AC que MRSA-AH (OR=3,43 IC95% 1,51 – 7,79 p=0,0020). 

Hay que tener en cuenta que en este estudio la categoría muestra clínica herida 

incluía heridas quirúrgicas, no quirúrgicas, úlceras dérmicas, además de 

cualquier lesión cutánea, mucosa o conjuntival. Es decir, agregaba en un solo 

grupo mucha información desagregada y esto se hizo en aras de hacer más 

eficientes las variables en la población estudiada. Esta circunstancia de 

agrupación podría explicar el resultado obtenido. 

 

En la colonización nasal no se encontraron diferencias, en cambio para la 

colonización cutánea y nasal-cutánea conjuntamente si se encontraron 

diferencias estadísticamente significativas a favor de “posible MRSA-AH”. 

Aunque hay que hacer una consideración importante, en las dos últimas 
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localizaciones el número de efectivos fue de 3 en un caso y de 2 en el otro. Esto 

determina, a pesar de las diferencias estadísticamente significativas 

encontradas, una escasa por no decir nula valide por falta de potencia que haga 

posible la comparabilidad. 

 

Recapitulando la Discusión, se puede acabar la misma con una serie de ideas 

concretas para cada uno de los objetivos planteados: 

 

Los resultados de esta investigación pusieron de manifiesto que la incidencia de 

MRSA tuvo un comportamiento temporal completamente aleatorio, coincidiendo 

con lo que plantean la mayoría de los estudios. No se encontró estacionalidad, 

ni componente cíclico, ni de tendencia. Los canales endémicos nos ayudaron a 

conocer que en dos meses del año 2013 se estuvo en situación epidémica. Así 

como que en 2014 se desarrolló una situación epidemiológica de seguridad. 

Además dichos canales pueden ser una herramienta muy útil para la vigilancia, 

prevención y control de las infecciones asociadas a los cuidados de salud pero 

asociada al análisis epidemiológico cualitativo. 

 

MRSA fue aislado mayoritariamente en muestras de herida y respiratorias. La 

colonización más frecuente fue la nasal y esta se asoció con muestras de 

heridas y con muestras respiratorias. Mientras que la colonización cutánea se 

relacionó con muestras de orina. Las ecuaciones del modelo multivariante 

incluyeron las variables que mejor explicaban la relación de MRSA en muestras 

de herida y que fueron ser hombre, mayor de 65 años y tener colonización 

nasal. Para MRSA en muestras respiratorias fueron ser hombre y colonización 

nasal. Y para MRSA en muestras de orina consistieron en ser mayor de 65 años 

y tener colonización cutánea. 

 

En cuanto a los antibióticos testados, en los antibiogramas de los casos de 

MRSA, se comprobó que había un porcentaje de resistencia por debajo de lo 

publicado en nuestro entorno y fuera de él. Exceptuando las Quinolonas donde 

se encontraron cifras de resistencia muy elevadas, similares a las que recoge la 

bibliografía científica nacional e internacional.  
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6. CONCLUSIONES 

 
1. El perfil de las personas en las que aparecieron los casos incidentes de 

MRSA en este estudio fueron mayoritariamente hombres, de 65 o más 

años y detectados en Medicina Interna o Urgencias. 

 

2. El comportamiento temporal, de los casos incidentes de MRSA durante 

los 10 años analizados, fue completamente aleatorio. No se encontró 

estacionalidad ni componente cíclico y las tendencias que se observaron 

no fueron estadísticamente significativas.  

 

3. Los Canales Endémicos aportaron una información más “fina” y 

específica que los Índices Epidémicos para conocer la situación 

epidémica en que se encontraba el Hospital Son Llàtzer los años 2013 y 

2014. Dichos canales nos ayudaron a conocer que en 2 meses del año 

2013 se estuvo en situación epidémica. Así como que durante 2014 se 

permaneció mayoritariamente en situación epidemiológica de seguridad. 

 

4. MRSA fue aislado mayoritariamente en muestras de herida y 

respiratorias. La colonización más frecuente fue la nasal, seguida de la 

cutánea.  

 

5. A nivel bivariante, las muestras de heridas y las muestras respiratorias se 

asociaron a colonización nasal. En cambio, las muestras de orina se 

asociaron a colonización cutánea. 

 

6. A nivel multivariante, las variables que mejor explicaban la relación de 

MRSA en muestras de herida fueron ser hombre, mayor de 65 años y 

presentar colonización nasal. Para MRSA en muestras respiratorias 

fueron ser hombre y colonización nasal. Y para MRSA en muestras de 

orina consistieron en ser mayor de 65 años y tener colonización cutánea. 
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7. La mayoría de antibióticos testados presentaban unos porcentaje de 

resistencia que estaba por debajo de lo publicado en nuestro entorno y 

fuera de él. Si exceptuamos las Quinolonas donde se encontraron cifras 

de resistencia muy elevadas, similares a las publicadas en la literatura 

nacional e internacional.  

 

8. Se pudo hacer una aproximación para distinguir los MRSA-AC utilizando 

sólo el antibiograma. Cuando no se dispone de información 

microbiológica más compleja este puede ser útil. Si además se añade 

información epidemiológica “fenotípica” la rentabilidad de la aproximación 

podría ser más elevada. Se propone una futura investigación donde se 

busque la concordancia entre antibiograma más información 

epidemiológica “fenotípica” versus datos microbiológicos (producción de 

LPV, tipo de SSCmec, etc.). 
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8. ANEXO 1 

 

HOJA DE RECOGIDA DE DATOS 

ESTUDIO MRSA 
 
 

Fecha de Nacimiento:                                                                                    ____/____/_________ 
 
 
Sexo:  Hombre(1) [  ]   Mujer(2) [  ]                                                                                           /____/    
 
 
Fecha de Identificación:                                                                               ____/____/_________                                                   
 
 
Lugar del Diagnóstico:   UCI(1) [  ]   Urgencias(2) [  ]      
 
Planta de Hospitalización(3) [  ]   Consultas Externas (4) [  ]                                                    /____/                                                                            
 
 
Servicio del Diagnóstico: Nefro(1) [  ]   Neumo(2) [  ]   Neuro(3) [  ]    
 
Digestivo(4) [  ]   Hemato(5) [  ]   UCI(6) [  ]   Uro(7) [  ]   Gine/Obst(8) [  ]    
 
Oftalmo(9) [  ]   Urgencias(10) [  ]   Dermato(11) [  ]   Pediatría(12) [  ]    
 
Reumato(13) [  ]   Endocrino(14) [  ]   Cirugía(15) [  ]   Medicina Interna(16) [  ]    
 
Onco(17) [  ]    Cardio(18) [  ]   Trauma(19) [  ]                                                                          /____/                                                                            
 
 
Muestra Clínica:    Herida*(1) [  ]   Hemos**(2) [  ]   Respiratoria***(3) [  ]   Orina****(4) [  ] 
 
Sin muestra clínica*****(5) [  ]                                                                                                    /____/ 
 
 
Colonización Nasal:    Si(1) [  ]   No(2) [  ]                                                                               /____/   
 
 
Colonización Cutánea:    Si(1) [  ]   No(2) [  ]                                                                          /____/   
 
 
Patrón Mupirocina muestra NO clínica:    S(1) [  ]   I(2) [  ]   R(3) [  ]                                    /____/   
 
 
Patrón Ac. Fusídico muestra NO clínica:    S(1) [  ]   I(2) [  ]   R(3) [  ]                                  /____/   

 

Patrón Cotrimoxazol muestra NO clínica:    S(1) [  ]   I(2) [  ]   R(3) [  ]                                /____/   

 

Patrón Ampicilina muestra clínica:    S(1) [  ]   I(2) [  ]   R(3) [  ]                                           /____/   
 

Patrón Penicilina muestra clínica:    S(1) [  ]   I(2) [  ]   R(3) [  ]                                             /____/   
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Patrón Amoxi-Clavulánico muestra clínica:    S(1) [  ]   I(2) [  ]   R(3) [  ]                             /____/   

 

Patrón Imipenem muestra clínica:    S(1) [  ]   I(2) [  ]   R(3) [  ]                                             /____/   
 

Patrón Cefuroxima muestra clínica:    S(1) [  ]   I(2) [  ]   R(3) [  ]                                          /____/   

 
Patrón Cefotaxima muestra clínica:    S(1) [  ]   I(2) [  ]   R(3) [  ]                                          /____/   

 
Patrón Cefoxitina muestra clínica:    S(1) [  ]   I(2) [  ]   R(3) [  ]                                            /____/   

 
Patrón Clindamicina muestra clínica:    S(1) [  ]   I(2) [  ]   R(3) [  ]                                       /____/   

 
Patrón Eritromicina muestra clínica:    S(1) [  ]   I(2) [  ]   R(3) [  ]                                        /____/   

 
Patrón Rifampicina muestra clínica:    S(1) [  ]   I(2) [  ]   R(3) [  ]                                         /____/   

 
Patrón Teicoplanina muestra clínica:    S(1) [  ]   I(2) [  ]   R(3) [  ]                                       /____/   

 
Patrón Tetraciclina muestra clínica:    S(1) [  ]   I(2) [  ]   R(3) [  ]                                         /____/   

 
Patrón Cotrimoxazol muestra clínica:    S(1) [  ]   I(2) [  ]   R(3) [  ]                                       /____/   

 
Patrón Vancomicina muestra clínica:    S(1) [  ]   I(2) [  ]   R(3) [  ]                                       /____/   

 
Patrón Ciprofloxacino muestra clínica:    S(1) [  ]   I(2) [  ]   R(3) [  ]                                    /____/   

 
Patrón Ofloxacino muestra clínica:    S(1) [  ]   I(2) [  ]   R(3) [  ]                                           /____/   

 
Patrón Levofloxacino muestra clínica:    S(1) [  ]   I(2) [  ]   R(3) [  ]                                     /____/   

 
Patrón Norfloxacino muestra clínica:    S(1) [  ]   I(2) [  ]   R(3) [  ]                                       /____/   

 
Patrón Gentamicina muestra clínica:    S(1) [  ]   I(2) [  ]   R(3) [  ]                                        /____/   

 
Patrón Tobramicina muestra clínica:    S(1) [  ]   I(2) [  ]   R(3) [  ]                                        /____/   
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Patrón Mupirocina muestra clínica:    S(1) [  ]   I(2) [  ]   R(3) [  ]                                          /____/   

 
Patrón Ac. Fusídico muestra clínica:    S(1) [  ]   I(2) [  ]   R(3) [  ]                                       /____/   

 
Patrón Nitrofurantoína muestra clínica:    S(1) [  ]   I(2) [  ]   R(3) [  ]                                   /____/   

 
Patrón Fosfomicina muestra clínica:    S(1) [  ]   I(2) [  ]   R(3) [  ]                                        /____/   

 
Patrón Linezolid muestra clínica:    S(1) [  ]   I(2) [  ]   R(3) [  ]                                              /____/   

 
Patrón Quinupristina-Dalfopristina muestra clínica:    S(1) [  ]   I(2) [  ]   R(3) [  ]               /____/   

 
Patrón Tigeciclina muestra clínica:    S(1) [  ]   I(2) [  ]   R(3) [  ]                                           /____/   

 
 
*Herida, se han incluido: heridas quirúrgicas, no quirúrgicas, úlceras dérmicas, además de cualquier lesión cutánea, mucosa 

o conjuntival. Excluyendo las muestras de colonización nasal y cutánea. 

**Hemocultivos, se han incluido: hemocultivos y cultivos de catéteres cuando no se hizo hemocultivo del caso. 

***Respiratoria, se han incluido: esputos tanto espontáneos como inducidos, aspirados nasofaríngeos, aspirados bronquiales 

y lavados bronco-alveolares. 

****Orina, se han incluido: orina de micción espontanea, de sondaje vesical y de punción supra-púbica. 

*****Sin Muestra Clínica, se han incluido: los casos en los que el aislamiento del MRSA ha sido únicamente en muestras de 

colonización nasal y/o cutánea. 

 


