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Introducción: La bacteriemia por Staphylococcus aureus meticilino resistente (SAMR) en una infección 
frecuente que representa un problema de salud pública creciente. El objetivo de este estudio es describir las 
características de las bacteriemias a SAMR y analizar los factores asociados con el origen de esta y su evolución. 
Material y métodos: Estudio descriptivo y analítico, retrospectivo; realizado entre 2014 y 2018 que incluyó 
pacientes con bacteriemia a SAMR hospitalizados en sala de clínica médica. Se clasificaron las bacteriemias por 
un lado según el origen de su adquisición en bacteriemia comunitaria, asociada a cuidados de la salud (ACS) e 
intrahospitalaria (IH).Por otro lado, según la sensibilidad del germen, se definió SAMR adquirido en la 
comunidad (SAMR-AC) versus SAMR adquirido en hospital (SAMR-AH). Resultados: Se incluyeron 56 
episodios de bacteriemia a SAMR. El origen de la bacteriemia fue comunitaria en 41%, ACS en 32% e IH en 
27%.La edad media fue de 43 (± 15) años, siendo menor en los casos comunitarios (p 0,027). El 83% eran de 
sexo masculino. Los factores de riesgo clásicos para ad-quisición de SAMR–AC se encontraron en un 56% de los 
casos con origen comunitario. El principal foco infectivo fueron los tejidos de piel y partes blandas (IPPB). Según 
la sensibilidad del germen, se aisló SAMR-AC en 88% y SAMR-AH en 12%.La demora hasta el inicio del 
tratamiento dirigido en el grupo comunitario fue 2,3 (± 2,2) días versus 0,9 (± 1,7) días en los otros (p 0,014). La 
bacteriemia fue complicada en el 64% delos episodios. La estadía hospitalaria fue de 29 (± 16) días. El 55% 
presentó falla clínica sistémica. La mortalidad fue del 7%. La edad y el foco neumónico se asociaron 
significativamente con mala evolución (p 0,04 y 0,015) y mortalidad (p 0,02 y 0,036). Conclusiones: Se sugiere 
mantener la sospecha de bacteriemia por SAMR ante infecciones originadas en la comuni-dad, aunque los 
factores de riesgo clásicos para resistencia se encuentren ausentes.
Palabras clave: Bacteriemia, Staphylococcus aureus meticilino resistente, Staphylococcus aureus meticilino 
resisten-te adquirido en la comunidad.
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Bacteriemias a Staphylococcus aureus meticilino re-
sistente
Abreviaturas:
S. aureus: Staphyloccocus aureus.
SAMR: Staphyloccocus aureus meticilino resistente.
SAMR comunitario: Staphyloccocus aureus meticilino 
resistente de origen comunitario según el origen de la 
infección.
SAMR –IH : Staphyloccocus aureus meticilino resistente 
intrahospitalario según el origen de la infección.
SAMR-AC: Staphyloccocus aureus meticilino resistente 
adquirido en la comunidad según sensibilidad micro-
biológica.
SAMR-AH: Staphyloccocus aureus meticilino resistente ad-
quirido en el hospital según sensibilidad microbiológica.
BSA: bacteriemia a Staphyloccocus aureus.
BSA-AC: bacteriemia a Staphyloccocus aureus adquirido 
en la comunidad.
BSA-ACS: bacteriemia a Staphyloccocus aureus asociada 
a cuidados de la salud.
BSA-IH: bacteriemia a Staphyloccocus aureus intrahos-
pitalaria.
Grupo AC: grupo adquirido en la comunidad.
Grupo ACS: grupo asociado a cuidados de la salud.
Grupo IH: grupo adquirido en el hospital.

Abstract
Methicillin resistant Staphylococcus aureus bacteremia
Introduction: Methicillin resistant Staphylococcus aureus (MRSA) bacteremia is a common infection considered a 
growing public health issue. The aim of this study is to describe the characteristics of MRSA bacteremia and analyze the 
factors associated with its onset and evolution. Methods: A descriptive and analytical, retrospective study was conducted 
between 2014 and 2018 including hospitalized patients with MRSA bacteremia. This research involves community 
onset infections (CO), healthcare associated onset infections (HCA) and nosocomial onset infections (NO). Microbiologic 
classification was defined in MRSA community acquired (CA- MRSA) versus MRSA hospital acquired (HA-MRSA). 
Results: 56 episodes of MRSA bacteremia were included. The bacteremia onset was present in the community in 41% 
of the cases, health care associated in 32% and nosocomial in 27%. The average age was 43 (± 15) years, being the 
community cases present at younger ages (p 0.027). Out of the total, 83% were male patients. The typical risk factors for 
the acquisition of CA-MRSA were present in 56% of cases with community onset. The main source of infection was skin 
and soft tissues (SSTI). According to microbiologic classification, 88% was CA-MRSA and 12% HA-MRSA. The delay in 
the administration of targeted antibiotic treatment in the community group was 2.3 (± 2.2) days versus 0.9 (± 1.7) days 
in the others (p 0.014). Complicated bacteremia was present in 64%. Average hospital stay was 29 (± 16) days. Systemic 
clinical failure occurred in 55% of the cases. Mortality rate was 7%. Age and pneumonic focus were significantly associated 
with poor evolution (p 0.04 and 0.015) and mortality (p 0.02 and 0.036). Conclusions: We suggest to maintain the 
suspicion of MRSA bacteremia in community onset infections, although the common risk factors for resistance are absent.
Key words: Bacteremia, Methicillin resistant Staphylococcus aureus, Methicillin resistant Staphylococcus aureus 
community acquired.

ATB: antibiótico.
ADVI/ADVE: adicto a drogas por vía inhalatoria /en-
dovenosa.
IPPB: infección de piel y partes blandas.
UTI: unidad de terapia intensiva.
IRC: insuficiencia renal crónica
CIM: concentración inhibitoria mínima

Introducción 
Después de más de 120 años desde su descubri-

miento, el Staphylococcus aureus (S.aureus) es considera-
do por la “Sociedad Americana de Enfermedades Infec-
ciosas” (IDSA) como uno de los 6 microorganismos de 
mayor importancia en la práctica médica diaria, siendo 
una causa frecuente de infecciones en la comunidad y 
relacionadas con los cuidados médicos, así como, una 
de las principales causas de bacteriemias.1-4

La epidemiología de las bacteriemias por Staphylo-
coccus aureus meticlino resistente (SAMR) se encuentra 
en constante cambio y representa un problema de salud 
pública con tasas de mortalidad tan elevadas como del 
20 al 40%.1,3 Según el Centro de Control y Prevención 
de Enfermedades (CDC) en el año 2011, SAMR causó 
80.461 infecciones invasivas y 11.285 muertes en los 
Estados Unidos (EEUU).5 En las últimas dos décadas 
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se produjo un aumento dramático en la incidencia de 
bacteriemias a S. aureus y de las tasas de resistencia an-
tibiótica.3 En Latinoamérica, Arias et al.5 hallaron que 
la proporción de SAMR sigue siendo alta en la región, 
por encima del 40% en la mayoría de los países.5-6 En el 
estudio de Egea et al.,7 realizado en Argentina durante 
el 2009, se observó una incidencia de SAMR del 55%.

Las infecciones por SAMR fueron en su inicio ad-
quiridas en los hospitales (SAMR-AH), sin embargo, a 
finales de los años 90, se observó una emergencia de 
SAMR en infecciones de la comunidad (SAMR-AC). 
El SAMR-AC posee atributos específicos de virulen-
cia: una exotoxina -la leucocidina de Panton-Valentine 
(PVL)- asociada con procesos inflamatorios severos en 
piel y partes blandas, así como a neumonía necrotizante, 
mayor rapidez de duplicación celular y una alta capa-
cidad de diseminación. Se han identificado diferencias 
genéticas entre ambas cepas. Los genes de resistencia a 
meticilina de los SAMR-AC se encuentran en una re-
gión de reciente identificación (SCCmec IV o V), dis-
tinta a la que poseen los SAMR-AH clásicos, que no 
contienen los genes de resistencia a antibióticos adicio-
nales.2,8-10 Por ese motivo las cepas difieren en su perfil 
de sensibilidad antibiótica. El número de infecciones 
de SAMR-AC parece ir en aumento,11 y las cepas res-
ponsables de estas infecciones, aparecen también en el 
entorno hospitalario, borrando la línea entre cepas de la 
“comunidad” y del “hospital”.10

La vancomicina y la daptomicina son los únicos 
agentes actualmente aprobados para el tratamiento de 
la bacteriemia a SAMR. Sin embargo, a pesar de ciertas 
limitaciones, la vancomicina continúa siendo el pilar del 
tratamiento, debido a sus costos relativamente bajos y 
resultados clínicos de no inferioridad.12,13

Muchos interrogantes claves para el diagnóstico y 
manejo clínico de las infecciones por SAMR continúan 
sin respuesta. Esto, enfatiza la necesidad de contar con 
nuevos estudios, que puedan contribuir a la toma de de-
cisiones en cuanto al tratamiento óptimo de infecciones 
invasoras, y sobre estrategias de prevención y vigilancia 
epidemiológica.1

Objetivos del estudio
•	 Describir las características epidemiológicas, clíni-

cas, bacteriológicas, medidas terapéuticas y evolu-
ción de las bacteriemias a SAMR. 

•	 Analizar los factores asociados con el origen y evo-
lución de la bacteriemia a SAMR.

Material y métodos
Estudio descriptivo y analítico, observacio-

nal, retrospectivo, realizado entre el 01/01/2014 y el 
31/10/2018; en la sala del servicio de Clínica Médica 
del Hospital Provincial del Centenario, en la ciudad de 
Rosario, Argentina. Incluyó pacientes mayores de 15 
años, de ambos sexos, hospitalizados en la sala gene-
ral del servicio de Clínica Médica, ingresados consecu-
tivamente por cuadro de bacteriemia a SAMR con al 
menos un hemocultivo positivo tomados al ingreso al 
hospital o durante la internación. Se excluyeron pacien-
tes con historias clínicas incompletas.

Se utilizó la base de datos del servicio de Clíni-
ca Médica y del servicio de Microbiología del Hospi-
tal Provincial del Centenario para la búsqueda inicial 
de casos, y se revisaron las historias clínicas completas 
de todos los pacientes incluidos. Se analizaron variables 
demográficas, antecedentes personales, comorbilidades, 
hallazgos físicos, analíticos, microbiológicos, tratamien-
to, días de internación y mortalidad.

Se definió SAMR-AC según la sensibilidad del ger-
men: debido a que no disponemos en nuestro medio de 
pruebas genéticas. Se consideró que una cepa de S. aureus 
fue con gran probabilidad un SAMR-AC cuando en el 
antibiograma presentó resistencia a los betalactámicos y 
sensibilidad a múltiples clases de antibióticos (clindamici-
na, trimetoprima-sulfametoxazol, eritromicina, gentami-
cina, tetraciclina, rifampicina y ciprofloxacina).14 A su vez 
se definió según sensibilidad SAMR-AH a las cepas de S. 
aureus resistentes a la meticilina que son resistentes a 3 o 
más antibióticos no betalactámicos.14

En cuanto al origen de la adquisición de la bac-
teriemia, se definió bacteriemia a Staphyloccocus aureus 
adquirido en la comunidad (BSA-AC) cuando los he-
mocultivos fueron positivos dentro de las 48 horas de 
ingreso al hospital, y no encuadra en la definición de 
bacteriemia asociada a cuidados de salud. Bacteriemia 
a Staphyloccocus aureus asociada a cuidados de la salud 
(BSA-ACS) cuando la infección se diagnostica dentro 
de las 48 horas de admisión al hospital, en un paciente 
con un contacto extenso con los cuidados médicos, de-
finido como: terapia endovenosa, curación de heridas o 
cuidados de enfermería especializados en el domicilio; 
residente de un asilo; hospitalización por 2 o más días 
en los 90 días previos; receptor de diálisis o receptor de 
terapia inmunosupresora. Y bacteriemia intrahospitala-
ria (BSA-IH) cuando los hemocultivos resultaron posi-
tivos después de 48 horas de internación.3,15
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Se consideró racionalización al cambio a antibióti-
cos de espectro más estrecho, según resultados de culti-
vos o mejoría del paciente.15,16 

Se consideró falla clínica sistémica cuando el pa-
ciente presentaba alguno de los siguientes eventos: (1) 
muerte; (2) bacteriemia persistente; (3) recaída de bac-
teriemia; (4) sepsis y /o shock séptico y/o insuficiencia 
respiratoria aguda durante la internación.16,17 Se consi-
deró falla clínica severa cuando presentó alguno de los 
siguientes: (1) muerte y (2) sepsis, shock séptico y/o 
insuficiencia respiratoria aguda durante la internación.

Para el análisis estadístico de las variables estu-
diadas se utilizó el programa IBM SPSS Statistics ver-
sión 19. Los datos se expresan como porcentajes (n), o 
como media ± desvío estándar. La significancia de las 

diferencias correspondientes a las variables cuantitativas 
se estimó mediante la prueba de la t de Student. Las 
diferencias correspondientes a las variables cualitativas 
se estimaron mediante la prueba de Chi cuadrado o la 
prueba de significancia exacta de Fisher. Se consideró 
diferencia estadísticamente significativa cuando el valor 
de “p” era inferior a 0,05.

Resultados
Se incluyeron 48 pacientes, los cuales presentaron 

56 episodios de bacteriemia a SAMR. Ocho pacientes 
fueron reingresados en el hospital. La edad media fue de 
43 (± 15) años y el 83% eran varones.

El 77% presentaban comorbilidades, siendo las más 
frecuentes IRC (40% en diálisis) y DBT (Gráfico I).

Gráfico I. Comorbilidades.
HIV: infección por virus de la inmunodeficicencia humana; ECV: enfermedad cerebrovascular; EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva crónica; 

DBT: diabetes; IRC: insuficiencia renal crónica.

Los factores de riesgo clásicamente descriptos para 
adquisición de BSA se hallaron presentes en 80% de los 
casos, destacándose como los más importantes el uso 
previo de ATB, la presencia de DBT, etilismo y adicción 
a drogas por vía inhalatoria/endovenosa (ADVI/ADVE) 
(Tabla I).

Los factores de riesgo específicos para adquisición 

de SAMR–AC se encontraron en un 56% (13/23) de 
los casos con origen de la bacteriemia en la comunidad. 
De ellos, el principal factor de riesgo fue el uso previo 
de antibióticos, siendo los betalactámicos los más fre-
cuentemente indicados. El motivo de la indicación de 
ATB fueron infecciones de piel y partes blandas (IPPB), 
neumonía y sífilis (Tabla II).
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Los factores de riesgo para SAMR-AH se hallaron 
en el 64% (21/33) de los casos con bacteriemia asociada 
a los cuidados de la salud y nosocomial. La hospitaliza-
ción y hemodiálisis fueron los principales factores pre-
disponentes (Tabla III).

ADVI/ADVE: adicto a drogas vía inhalatoria/endovenosa; HIV: virus de 
inmunodeficiencia humana.

Uso de ATB previo 16 (28%)
DBT 14 (25%)
ADVI/ADVE 7 (12%)
Etilismo 7 (12%)
Hemodiálisis 6 (11%)
Enfermedad cardíaca 6 (11%)
HIV 4 (7%)
ECV 3 (5%)
EPOC 3 (5%)
Neoplacias 2 (4%)
VHC 2 (4%)
Geriátrico 1 (2%)
DIV 1 (2%)
Prótesis 1 (2%)
Trasplante de órgano sólido 0
Edad extrema 0

Uso previo de ATB (1 mes) 8 (8/13)
ADVI/ADVE 3 (3/13)
Antecedente de infección SAMR 1 (1/13)
Presidiarios 1 (1/13)
Deporte de contacto 1 (1/13)
Homosexuales 1 (1/13)
Trabajador de la salud 0
Internación previa (últimos 3 meses) 0
Internación previa de 3 a 12 meses 0
Residente de geriátrico 0

Hospitalización 14 (14/21)
Hemodiálisis 11 (11/21)
Catéter permanente 3 (3/21)
Cirugía 2 (2/21)
Centro de residencia 1 (1/21)

Tabla I. Factores de riesgo BSA.

Tabla III. Factores de riesgo SAMR-AH.

Tabla II. Factores de riesgo SAMR-AC.

ADVI/ADVE: adicto a drogas vía inhalatoria/endovenosa; SAMR: Staphylo-
coccus aureus meticilino resistente; SAMR-AC: staphyloccocus aureus metici-
lino resistente adquirido en la comunidad según sensibilidad microbiológica.

SAMR-AH: staphyloccocus aureus meticilino resistente adquirido en el 
hospital según sensibilidad microbiológica.

NAC: neumonía aguda de la comunidad; IPPB: infección de piel y partes blandas; IHQ: infección de herida quirúrgica; AC: adquirido en la comuni-
dad; ACS: asociado a cuidados de salud; IH: adquirido en hospital.

Catéter 
central

Catéter 
periférico NAC IPPB IHQ Osteoarticular Desconocido

AC 0 0 3 (13%) 19 (83%) 0 0 1 (4%)
ACS 4 (22%) 1 (6%) 2 (11%) 5 (28%) 2 (11%) 3 (17%) 1 (6%)
IH 7 (47%) 2 (13%) 0 3 (20%) 0 3 (20%) 0

En cuanto al origen de la adquisición de la bacte-
riemia, fue de origen comunitario (BSA-AC) en 41% (n 
23) de los casos, asociada a cuidados de la salud (BSA-
ACS) en 32% (n 18) e intrahospitalaria (BSA-IH) en 
27% (n 15).

Se observó una edad media de presentación de 
37,9 (±14,6) años en las bacteriemias adquiridas en 
la comunidad versus 46,7 (±13,9) años en las otras 
(p=0,027). El promedio del Score de Charlson fue 
de 0,22 (±0,42) en los pacientes con infección de la 
comunidad versus 2,09 (±1,5) en los otros grupos 
(p<0,001).

El principal foco infectivo fueron los tejidos de 
piel y partes blandas en 48% (n 27) de los episodios. De 
estos el 63% (17/27) fueron lesiones abscedadas (Gráfi-
co II). Se observa un 83% (19/23) de IPPB en el grupo 
adquiridas en la comunidad versus 24% (8/33) en los 
otros grupos (p<0,001) (Tabla IV).

Tabla IV. Foco infectivo según el origen de la bacteriema.
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Del total de los casos de bacteriemia se aisló se-
gún sensibilidad antibiótica SAMR-AC en 88% (n 49) 
y SAMR-AH en 12% (n 7).

El SAMR-AC fue el causal del 96% (22/23) de las 
BSA-AC, 78%(14/18) de las BSA-ACS y 87% (13/15) 
de las BSA-IH. El SAMR-AH produjo el 4% (1/23) de 
las BSA-AC, el 22% (4/18) de las BSA-ACS y el 13% 
(2/15) de las BSA–IH.

La edad media en pacientes con SAMR-AC fue 
de 41,41(±14,71) años versus 55,29 (±8,79) años en 
pacientes con SAMR-AH (p=0,004). El promedio del 
Score de Charlson fue de 1,14 (±1,44) en los pacien-

tes con SAMR-AC versus 2,57 (±1,71) en SAMR-AH 
(p=0,020).

La resistencia antibiótica según el origen de la bac-
teriemia se presenta en la tabla V.

La concentración inhibitoria mínima (CIM) de la 
vancomicina fue realizada en 78% de los casos (n 44) 
con un promedio de 1. La vancocinemia se solicitó en 
23% (n 13) de los casos, de los cuales 9 presentaron falla 
clínica y 4 bacteriemia complicada.

Se solicitaron cultivos de otras muestras asociados 
al cuadro clínico (Tabla VI).

Gráfico II. Foco infectivo.
IPPB: Infección de piel y partes blandas; NAC: neumonía aguda de la comunidad; Inf: infección; Qx: quirúrgica.

Tabla V: Resistencia SAMR en hemocultivos según origen de bacteriemia.

AC ACS IH Valor p

Ciprofloxacina 0 6 (32%) 2 (14%) 0,004

TMS 0 0 0
Clindamicina 1 (4%) 11 (58%) 3 (21%) 0,001

Rifampicina 1 (4%) 0 0
Linezolid 0 0 0

Minociclina 0 0 0
Tigeciclina 0 0 0

Eritromicina 1 (4%) 11 (58%) 3 (21%) 0,001

Gentamicina 1 (4%) 0 0
Vancomicina 0 0 0
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El tratamiento empírico adecuado se instauró en 
el 62% (n 35) de los casos. El 45% (n 25) de los pa-
cientes requirieron cambio del tratamiento inicial. El 
motivo del cambio fue por ajuste al antibiograma en 
76% (19/25) de los casos y por falta de respuesta en 
un 24% (6/25). En los pacientes en que el tratamiento 
empírico inicial fue inadecuado el Score de Charlson fue 
de 0,5 (±1,12), mientras que en aquellos con elección 
adecuada el score fue de 1,7 (±1,5) (p=0,004). Además, 
en el primer grupo se constató más frecuentemente fie-
bre persistente 61,5% (8/13) versus 38,5%(5/13) con 
una p de 0,041; y una tendencia a internaciones más 
prolongadas, 33,2 (± 16,9) días versus 26,7 (±16,2) días 
(p = 0,15).

El tratamiento dirigido adecuado se realizó en el 
91% (n 51) de los casos, siendo el período hasta su ins-
talación de 2,3 (± 2,2) días promedio en el grupo AC; 
de 1,1 (± 1,46) días en el grupo ACS y de 0,7 (± 2) días 
en IH. Se comparó la demora en el grupo de adqui-
sición comunitaria versus los otros grupos, obteniendo 
una media de 2,3 (± 2,2) días vs 0,9 (± 1,7) días con una 
diferencia estadísticamente significativa (p=0,014).

El tratamiento elegido fue monoterapia con van-
comicina en un 41% (n 23) y un esquema combinado 
en el 59% (n 33), de los cuales en un 45% (15/33) se 
asoció un betalactámico.

La duración total del tratamiento antibiótico por 
vía endovenosa fue de 20,6 (±13) días promedio. 

Se realizó racionalización antibiótica en el 55% de 
los casos. El antibiótico más utilizado para ello fue tri-
metropima/sulfametozaxol en un 50% (15/30).

Los pacientes presentaron factores de riesgo 
para desarrollar complicaciones en el 41% (n 23). 
Entre los más frecuentes se detectaron: adquisición 
de la infección en la comunidad en 41% (n 23), fie-
bre persistente en 23% (n 13) y bacteriemia persis-
tente en 18% (n 10).

En el 93% de los casos se tomaron hemocultivos 
de control. Se realizó ecocardiograma transtorácico a 47 
pacientes (84%). De estos el 68% (32/47) presentaba 
bacteriemia complicada. Mientras que a 13 pacientes 
(23%) se les realizó ecocardiograma transesofágico. Sólo 
se diagnosticó endocarditis infecciosa en 1 caso.

La bacteriemia fue complicada en 64% (n 36) de 
los casos, no encontrándose asociación ni con el origen 
de la bacteriemia (p=0,2), ni con el tratamiento empíri-
co adecuado (p= 0,15) (Gráfico III).

Dentro de las infecciones a distancia, el más fre-
cuente fue el compromiso a nivel osteomioarticular 
en 58% (19/33), seguido por embolias pulmonares en 
45% (15/33), afección genitourinaria 13% (4/33), del 
sistema nervioso central 9% (3/33), ocular 6% (2/33) 
y mediastino en 3% (1/33). La principal complicación 
fue la presencia de un foco no drenado en 54% (n 30), 
de los cuales el 93% (28/30) fue sometido a desbrida-
miento quirúrgico.

Tabla VI. Aislamiento en otras muestras.

Muestra Nº muestras Sin aislamiento SAMR-AC Otros gérmenes

Esputo 3 1 2 (2/3) 67%

Aspirado traqueal 1 1
BAL 1 1

Líquido pleural 5 5
CPPB 21 3 18 (18/21) 86%

RHC/punta catéter 13 5 8 (8/13) 62%

Líquido articular 4 0 4 (4/4) 100%

Óseo 4 1 (con ATB) 3 (3/4) 75%

Urocultivo 15 11 2 (2/15) 2 (KES/KPC)
LCR 2 2

Ocular 1 1

BAL: lavado bronquialveolar; CPPB: cultivo de piel y partes blandas; RHC: retrohemocultivo; LCR: líquido cefalorraquídeo; Grupo KES: Klebsiella, 
Enterobacter, Serratia; KPC: Klebsiella productora de carbapenemasa.
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El promedio de internación fue de 29 (± 16) días. El 
29% (n 16) de los pacientes requirió internación en UTI.

En cuanto a la evolución el 34% (n 19) de los pa-
cientes presentaron signos de sepsis durante algún mo-
mento de la internación. El 55% (n 31) presentó falla 
clínica sistémica: muerte 7% (n 4), bacteriemia persis-
tente 18% (n 10), recaída de la bacteriemia 14% (n 8), 
sepsis, shock séptico y/o insuficiencia respiratoria aguda 
34% (n 19). La edad se asoció con falla clínica sistémi-
ca, así la edad media en pacientes con falla clínica fue 
de 46,7 (±15) años, mientras que en paciente sin falla 
clínica fue de 38,7 (±13,3) años con p=0,04.

La neumonía como foco infeccioso primario resul-
tó predictor de mala evolución, ya que en el 80% (4/5) 
se constató falla clínica severa versus 21,6% (11/51) en 
otros focos (p=0,015).

En el grupo tratado con vancomicina hubo 40% 
(9/23) de falla clínica y 60% (22/33) en el grupo con 
tratamiento combinado (p=0,008). También, observa-
mos que los pacientes con tratamiento combinado pre-
sentaron más bacteriemia complicada. Se destaca una 
mayor recaída de la bacteriemia en pacientes tratados 
con monoterapia con 75% (6/8) versus 25%(2/8) en 
pacientes con tratamiento combinado. No encontramos 
asociación entre la CIM de vancomicina y falla clínica.

En el 14% (n 8) de los casos hubo recaída. El foco 
infectivo de catéter central se asoció a mayor tasa de re-
caída con 45% (5/11) (p=0,001).

La mortalidad fue del 7% (4/56). La edad medio 
de los pacientes fallecidos fue de 59,7 (± 5,7) años versus 
41,8 (± 14,5) años en sobrevivientes (p=0,002). Hubo 
una tendencia a mayor score de Charlson en pacientes 
con evolución fatal 2,75 (± 0,9) versus sobrevivientes 
1,21(± 1,5) (p=0,053). Fallecieron 2 de 5 pacientes con 
foco neumónico versus 2 de 51 con otros focos infeccio-
sos, diferencia con significación estadística (p=0,036).

Discusión
En este estudio se evidenció un franco predomi-

nio de las infecciones por SAMR en el sexo masculino 
coincidiendo con los hallazgos en la bibliografía,7,11,15,18 
si bien la causa de esta diferencia es desconocida. La 
edad promedio de presentación fue de 43 años, similar 
al estudio de Egea et al.,7 aunque difiere con el resto de 
la bibliografía donde estás infecciones predominan en 
las edades extremas de la vida.11,15,19,20 

Las principales comorbilidades fueron la insufi-
ciencia renal crónica y la diabetes al igual que en otros 
estudios.15,19,21,22 Sin embargo, el promedio del score de 
Charlson fue bajo, en particular en los pacientes con in-
fecciones de la comunidad.

Un gran porcentaje de los pacientes presentaron 
factores de riesgo para adquisición de BSA, siendo los 
principales: el uso de antibióticos previos, diabetes, eti-
lismo y ADVI/ADVE, coincidiendo con lo hallado en 
otros trabajos.3,11,15,19 No obstante, en los estudios cita-

Gráfico III: Bacteriemia complicada.
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dos, se remarca la fuerte asociación de la bacteriemia con 
la infección por HIV11 y con el requerimiento de hemo-
diálisis,3,11 lo cual no coindice con nuestros hallazgos. 
Los factores de riesgo para adquirir SAMR-AH se ob-
servaron en un gran porcentaje de los casos. En cuanto 
a SAMR-AC, casi la mitad no presentaba ningún factor 
de riesgo, prevaleciendo en personas jóvenes y sin co-
morbilidades, coincidiendo con la bibliografía.7,14,15,23,24

La adquisición de la BSA-AC fue la más frecuen-
te, seguida en orden por la asociada a cuidados de la 
salud e intrahospitalaria. Esto concuerda con el trabajo 
de Egea et al (7) donde se observa una prevalencia del 
61%, 52% y 49%, respectivamente. En cambio, en es-
tudios de origen europeo y norteamericano, se informan 
frecuencias inversas del sitio de adquisición de la infec-
ción.3,7,15,21,24,25

El principal foco infectivo fueron las IPPB. Se ob-
servó un claro predominio de las IPPB en las infecciones 
comunitarias, en cambio en el grupo ACS-IH, el foco 
predominante provino de infecciones relacionadas a ca-
téteres y osteoarticulares, en semejanza con la bibliogra-
fía.7,11,14,19

Los resultados obtenidos mostraron que la mayo-
ría de los aislamientos de SAMR se clasificaron como 
SAMR-AC, basado en la sensibilidad del germen. Éste 
fue el causal de casi la totalidad de las infecciones comu-
nitarias, y de un muy alto porcentaje de las infecciones 
asociadas a cuidados a salud y nosocomiales, coincidien-
do con algunos trabajos.7 Este hallazgo es para destacar 
y sugiere fuertemente, que en nuestro medio los típicos 
linajes de SAMR-AC parecen estar reemplazando a los 
clones de SAMR-AH clásicos como causas de infeccio-
nes nosocomiales.

Las bacteriemias de origen comunitario se asocia-
ron con tasas mucho más bajas de resistencia a clinda-
micina y eritromicina en comparación con ACS e IH, 
además no presentaron resistencia a ciprofloxacina. Es-
tos resultados son similares a los descripto en los tra-
bajos de Egea et al.7 y Arias et al.5 Observamos un alto 
rédito de cultivos de piel y partes blandas, osteoarticula-
res y retrohemocultivos/punta de catéter con frecuencias 
similares a otros reportes;16,26,27  mientras que el rédito de 
los urocultivos fue bajo. 

El tratamiento empírico adecuado se indicó en 
más de la mitad de los pacientes. Los pacientes con tra-
tamiento empírico inadecuado presentaron un score de 
Charlson más bajo. Este hallazgo discrepa con el trabajo 
de Kim et al.,28 donde estos pacientes presentaban enfer-

medades subyacentes graves. También observamos que 
la elección de un tratamiento empírico inadecuado se 
asoció con fiebre persistente y una tendencia a interna-
ciones más prolongadas. La demora hasta la instaura-
ción del tratamiento antibiótico adecuado fue mayor en 
el grupo de infecciones comunitarias, en comparación 
con los otros grupos (ACS-IH). Una explicación posible 
para este hallazgo, podría ser, que en los casos de origen 
comunitario no suele sospecharse inicialmente infeccio-
nes invasivas por SAMR. Casi la mitad de los pacientes 
requirieron cambio en el tratamiento antibiótico inicial, 
predominantemente en el grupo de la comunidad, lo 
cual coincide con el trabajo de Klevens.24 El principal 
motivo del cambio de antibióticos, fue el ajuste según 
susceptibilidad del germen. La duración total del tra-
tamiento fue de 20,3 días sin diferencias en infecciones 
AC, ACS o IH. En la mitad de los casos se realizó ra-
cionalización antibiótica, cifra más alta comparada con 
otros estudios.15,25

En casi la mitad de los casos se detectaron factores 
de riesgo para el desarrollo de complicaciones, siendo 
el más frecuente la adquisición comunitaria de la in-
fección. En nuestra investigación un alto porcentaje de 
los pacientes desarrollaron bacteriemia complicada, ci-
fra notablemente mayor comparada con el trabajo de 
Fowler et al.29 Destacamos, por un lado, la alta frecuen-
cia de infecciones a distancia, principalmente osteoarti-
culares y pulmonares, en comparación con otros traba-
jos,30-32 y por otro lado, la baja prevalencia de endocar-
ditis infecciosa.33 Nuestro hospital cuenta con un centro 
de hemodiálisis que recibe derivación de una amplia 
población, siendo bien conocida la mayor frecuencia de 
bacteriemia, asociado a factores de inmunodepresión y 
al uso frecuente de catéteres venosos centrales en estos 
pacientes.11 Además presentan un mayor riesgo de recaí-
das, debido a la dificultad de mantener niveles adecua-
dos de los antimicrobianos en sangre, con mayor riesgo 
de bacteriemia persistente y complicaciones.3,11

Más de la mitad de los pacientes presentaron un 
foco no drenado, siendo la principal complicación y 
coincidiendo con el trabajo de Fowler et al.29 En casi la 
totalidad de los casos se indicó drenaje o desbridamien-
to quirúrgico, con un porcentaje mucho mayor compa-
rado con otros estudios.15 

El promedio de días de internación fue de 29 días 
sin diferencias según el origen de la bacteriemia.

En nuestro trabajo más de la mitad de los pacien-
tes presentó falla clínica sistémica, asociándose su de-
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sarrollo con la edad. En múltiples trabajos, la edad se 
relacionó con mortalidad precoz y tardía.11,15,18,19,25

No pudimos demostrar asociación entre el score de 
Charlson y el desarrollo de falla clínica sistémica. Exis-
te discrepancia en varios estudios donde se compararon 
comorbilidades y mortalidad.15,18,19,25,34-36 En nuestro 
estudio observamos una proporción no despreciable de 
pacientes jóvenes sin antecedentes patológicos, es decir, 
con score de Charlson bajo, provenientes de la comuni-
dad con BSA severas. Tampoco hallamos relación entre 
origen de la bacteriemia y peor evolución. Esto concuer-
da con varios estudios de cohorte.37-39

El hallazgo de una peor evolución, en pacientes 
con foco neumónico inicial, concuerda con varios estu-
dios.15,18,19,25,40-42

No encontramos asociación entre la instauración 
del tratamiento empírico adecuado y la presencia de fa-
lla clínica sistémica; asimismo, la demora en la instau-
ración del tratamiento adecuado no se asoció con peor 
evolución de los pacientes. En el trabajo de Kim et al.28 
se observó que el retraso en el inicio del tratamiento 
tuvo un impacto marginal en los resultados y no se aso-
ció con mortalidad. 

La CIM para vancomicina en nuestro estudio fue 
baja y no se asoció con el desarrollo de falla clínica ni 
microbiológica, coincidiendo con la literatura.29,48-50 

El tratamiento antibiótico combinado fue el más 
frecuentemente utilizado, y se asoció a peor evolución, 
comparado con la monoterapia con vancomicina. En 
los diferentes estudios los resultados con respecto al tra-
tamiento son heterogéneos.15,17,43

. Debemos ser cautelo-
sos con la interpretación de estos resultados, ya que en 
la mayoría de los casos el tratamiento combinado fue 
indicado para ampliar el espectro antibacteriano o para 
aumentar la actividad bactericida sinérgica, en aquellas 
infecciones consideradas clínicamente más graves y pro-
bablemente con mayor riesgo.

La falla microbiológica fue también mayor en los 
pacientes tratados con terapia combinada. Truong,43 si 
bien sostiene que la terapia combinada tiene mejores re-
sultados clínicos, también encontró mayor tasa de falla 
microbiológica con este tratamiento. Este resultado po-
dría justificarse, por las diferencias entre los factores de 
riesgo presentes en aquellos pacientes que recibieron tra-
tamiento combinado comparado con la monoterapia, 
como por ejemplo, la presencia más frecuente de foco 
no drenado o de foco infectivo de mayor riesgo. 

En nuestro estudio, la recaída estuvo asociada al 

origen ACS-IH y al foco infectivo primario por catéter 
central, lo cual no concuerda con el trabajo de Welsh.51 
El tratamiento con vancomicina se relacionó con ma-
yores tasas de recaída en nuestro trabajo, mientras que 
no encontramos asociación entre la duración total del 
tratamiento antibiótico y las tasas de recaídas, ambos 
hallazgos coincidentes con la literatura.51 

La mortalidad en nuestro trabajo fue relativamen-
te baja, 7% (4/56), comparada con otros estudios donde 
se reportaron cifras entre el 20% y el 30%.15,19,22,24 La 
edad fue predictora de mortalidad, coincidiendo con la 
bibliografía.15,18,25 Encontramos una tendencia sin alcan-
zar significación estadística, entre el score de Charlson 
y la mortalidad, tal como está descripto en varios estu-
dios.44-47 Como dato a destacar observamos que todos 
los pacientes fallecidos tenían una BSA–ACS, coinci-
diendo con el trabajo de Klevens.24 Remarcamos al foco 
neumónico como importante predictor de mortalidad, 
mientras que la IPPB se asocian a una mortalidad baja, 
coincidente con la literatura.15,18,19,22,25,40-42 Por último, 
encontramos que el SAMR–AH presentó tasas más al-
tas de mortalidad en comparación con el SAMR-AC, 
coincidiendo con el trabajo de Egea et al.7 Esto puede 
deberse en parte a que los pacientes con infecciones por 
SAMR-AH eran más añosos y presentaban más comor-
bilidades con respecto al resto. 

Conclusiones
Observamos en este estudio de bacteriemias a Sta-

phylococcus aureus meticilino resistente, que el origen 
comunitario de la infección fue el más frecuente. Casi 
la mitad de los casos no presentaban factores de riesgo 
clásicos para SAMR-A. Predominó en varones jóvenes 
sin comorbilidades, con IPPB.

Informamos una alta prevalencia de SAMR-AC, 
tanto infecciones comunitarias como intrahospita-
larias. Estas infecciones suelen ser invasivas, asocián-
dose a elevada proporción de complicaciones y a una 
prolongada estadía hospitalaria. En nuestro trabajo 
evidenciamos que la mitad de los pacientes presentó 
falla clínica sistémica, siendo la edad, el foco infectivo 
neumónico y el tratamiento combinado predictores de 
mala evolución.

La mortalidad fue baja comparada con otras 
series. La edad y el foco infectivo neumónico fueron 
predictores de mortalidad, mientras que el score de 
Charlson mostró una tendencia en límite de significan-
cia estadística.
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En nuestro medio no se detectó resistencia a la 
vancomicina por lo que podemos continuar utilizándo-
la como droga de primera línea, aunque en los casos 
con evolución tórpida se debe considerar el uso de otros 
antimicrobianos.

Finalmente, se sugiere mantener la sospecha de 
bacteriemia por SAMR ante infecciones originadas en la 
comunidad, aunque los factores de riesgo clásicos para 
resistencia se encuentren ausentes.
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Equipado con sus cinco sentidos, el hombre explora el universo que lo 
rodea y a sus aventuras las llama ciencia.

Edwin Powel Hubble (1889 – 1953)

La ciencia nunca resuelve un problema sin crear otros diez más.

George Bernard Shaw (1856 – 1950)




