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Bacteriemia nosocomial por Staphylococcus

hominis, brote en la unidad de cuidados intensivos
neonatales de un hospital de alta especialidad

Resumen

Staphylococcus hominis es una cepa perteneciente al grupo de los cocos Gram-positivos denominados Staphylococcus coagulasa-
negativa (SCN). Si bien es cierto que desde hace varios afios los CoNS se han reconocido como una de las principales causas
de infeccién nosocomial neonatal en las unidades de cuidados intensivos, representando hasta 48% de las mismas, al menos el
Staphylococcus hominis no ha mostrado ser un agente importante de causa-asociacién infeccién nosocomial, acorde con reportes en
la literatura. Presentamos un brote de bacteriemia nosocomial en el que se recuperé Staphylococcus hominis en é casos del servicio
de Cuidados Intensivos Neonatales (UCIN) en el Hospital Infantil de México Federico Gémez; los cuales fueron identificados durante
el periodo de tiempo comprendido del 14 de febrero de 2008 al 26 de febrero de 2008. Del total de pacientes 2 fueron masculinos
y 4 femeninos, el primer caso fue detectado 7 dias antes del segundo. Ni la edad (de 17 dias a 2 meses [media: 30 dias]) ni el peso
(de 1.050 a 2.975 g [media: 2.300 g]) fueron factores asociados, salvo el tiempo de estancia que fue en promedio de 36.5 dfas, con
rangos de 8 a 43 dias, asi como el hecho de que 5 pacientes requirieron uso de catéter venoso central. Hubo una defuncién asociada
que correspondié al segundo caso. Se consideraron como bacteriemias primarias a 4 casos y a 2 como bacteriemia relacionada al
uso de catéter. Hasta la fecha, en nuestro pafs no contamos con reporte alguno de brotes relacionados con Staphylococcus hominis,
por ello Ia necesidad de hacer este reporte.

Palabras clave: brote, nosocomial, Staphylococcus hominis, intervenciones.

Abstract

Staphylococcus hominis is a strain of the Gram-positive cocci group, recognized as coagulasa-negative Staphylococci (CoNS).
Some times ago the CoNs were been found as the mayor causative microorganisms of neonatal nosocomial infections in the
Neonatal Intensive Care Unit (NICU), causing 48% of the cases, Staphylococcus hominis no has been identified as an important
agent related with nosocomial infection, in base to references in the literature. We present a outbreak of nosocomial bacteriemia in
the NICU of the one tertiary hospital attention in México City (Hospital Infantil de México Federico G6mez) in which was isolated
Staphylococcus hominis from six infants over a period from February 14, 2008 to February 26, 2008. They were 2 male and 4
female, the first case was detected 7 days alter second patient. There not were factors associated with the age (from 17 days to 2
months [media: 30 days]) and weight (from 1.050 to 2.975 g [media: 2.300 g]), only the length of stay, it was in rate of 3.5 days
with range of 8-43 days, as like as 5 of them have had a intravascular catheter. There was one death (second case). We considered
primary bacteriemia in 4 cases, and 2 cases were designed like bacteriemia associated with intravascular therapy. To date, we don’t
find previous studies in which sowed outbreak causing by Staphylococcus hominis in our country. For this, the purpose of present
this study is to consider this pathogen like an important microorganisms in neonates.
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Introduccion

Hasta hace 20 afos el grupo de los cocos Gram-
positivos denominados Staphylococcus coagula-
sa negativa (SCN) se habian considerado como con-
taminantes de muchas muestras clinicas y, por ende,
como microorganismos inocuos. No obstante a partir
de la década de los ochenta empezaron a cobrar im-
portancia como principales agentes productores de
infecciones nosocomiales (sobre todo bacteriemias vs.
sepsis asociadas a catéteres, e incluso a protesis).’? A
principios de la década de los noventa los SCN vie-
ron su participacion como la principal causa de infec-
cion nosocomial en unidades de cuidados intensivos
neonatales con la identificacion principal de Staphylo-
coccus epidermidis, representando 60 a 93% de las
bacteriemias.? Las otras especies, dentro de las que
figura Staphylococcus hominis, son responsables de
48% de los casos de sepsis de inicio tardio en neona-
tos de bajo peso. Afos después, subespecies diferen-
tes de SCN (como S. hominis, Staphylococcus caprae,
Staphylococcus haemolyticus e incluso Staphylo-
coccus capitis, entre otras) se han reportado como
causantes de infeccion en lactantes y neonatos.*®
La gran mayoria de los SCN —llamados asi por su
incapacidad de coagular el plasma— tienen como
fuente de contaminacién los catéteres intravenosos vy,
habitualmente posterior a un evento de bacteriemia,
uno de los principales cuadros clinicos lo constituye la
endocarditis;” ambos eventos (bacteriemia y endocar-
ditis) se han visto asociados con S. epidermidis, por
un lado, y muchos eventos sepsis nosocomial rela-
cionadas con catéter intravascular se han asociado a
brotes por cepas de SCN resultantes de infecciones
cruzadas, sobre todo en unidades de cuidados in-
tensivos en general, pero predominantemente en las
unidades de recién nacidos.® La asociacion que existe
entre bacteriemia vs. sepsis neonatal por SCN se ha
demostrado que es causada por diferentes tipos mo-
leculares predominantes, los cuales estan distribuidos
tanto en el personal de dicha unidad al igual que en
los mismos neonatos, sugiriendo que la ruta de ad-
quisicion es por contaminacién cruzada, sobre todo
porque se ha visto que estas clonas pueden persistir
en las unidades de cuidados intensivos neonatales
por varios anos, considerandose durante ese tiempo
como cepas endémicas.®'® A pesar de ello, los repor-
tes asociados a diseminacién nosocomial por S. homi-
nis no son muchos y este microorganismo puede ser
pasado por alto; por ello y dado que no encontramos
en nuestra literatura nacional reportes al respecto, es
fundamental empezar a reconocer a este microorga-
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nismo como un importante patégeno nosocomial en
las unidades de cuidados intensivos neonatales.

Objetivo

Identificar y medir los factores de riesgo asociados
con los casos dentro del brote de bacteriemia aso-
ciada a S. hominis en pacientes hospitalizados en la
Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales (UCIN) en
el periodo del 5 al 27 de febrero de 2008, y conjun-
tamente determinar la tasa de ataque y la tasa de
letalidad.

Material y metodos

Se llevd a cabo un estudio tipo transversal retros-
pectivo de un brote de bacteriemia nosocomial. Se
definid6 como brote a la identificacion de 6 neona-
tos infectados con S. hominis, con una incidencia
mayor al periodo preepidémico. Para ello se realizd
una curva epidémica del afio 2007 y se compard con
la de 2008 (Figura 1). La definicion de casos fue la
de paciente neonato hospitalizado en la UCIN con
acceso vascular, sindrome de respuesta inflamatoria
sistémica sin foco evidente de infeccion diferente a
bacteriemia (y con signos y sintomas de infeccion
relacionada a catéter durante el periodo de brote),
el cual resultara positivo en el hemocultivo para S.
hominis. Las definiciones de bacteriemia primaria y
bacteriemia relacionada a lineas y terapia intravascu-
lar fueron establecidas en base al Proyecto de Norma
Oficial Mexicana PROY-NOM-045-SSA2-2004, para la
vigilancia epidemiolégica, prevenciéon y control de las
infecciones nosocomiales.

Se plantearon las siguiente hip6tesis respecto a la for-
ma de adquisicion de la infeccion: a) a través de con-
taminacion de soluciones; a) mediante colonizacion de
dispositivos libres de aguja, como por ejemplo conecto-
res empleados tanto en las venoclisis como en catéteres
venosos centrales, incluso si solo es para paso de nutri-
cién parenteral; y ) transmisiéon cruzada que resultase
de ruptura de alguna(s) de las técnicas habituales, como
por ejemplo lavado de manos, circulacién excesiva de
personal, personal insuficiente, malas técnicas de cura-
cion, etc.

Se realizaron aleatoriamente cultivos bacteriolégi-
cos de soluciones parenterales y de los conectores in-
travasculares libres de agujas. Posterior a su aislamien-
to e identificacion mediante el sistema automatizado
de VITEK-2, se tipificaron mediante la electroforesis
en gel de campos pulsados (EGCP) todas las cepas de
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S. hominis aisladas de hemocultivos de los pacientes
incluidos en el brote. Se llevo a cabo la prueba de
sensibilidad a los antimicrobianos mediante técnica
de Kirby-Bauer de difusion en agar; los resultados se
interpretaron de acuerdo a los valores propuestos por
el CLSI (Clinical and Laboratory Standards Institute).

Analisis estadistico

El analisis estadistico se realizé con el programa SPSS
version 15.

Resultados

Se identifico el primer caso el 5 de febrero del 2008.
En total se identificaron 6 casos; 2 masculinos y 4
femeninos, el primero fue detectado 7 dias antes del
segundo. Del total se definieron como bacteriemias
primarias a 4 casos y como bacteriemia relacionada a
lineas y terapia intravenosa 2 casos. La tasa de ataque
presentada fue de 17.2 casos por cada 100 expues-
tos y la tasa de letalidad fue de 2.9 defunciones por
cada 100 expuestos. En la Figura 2 se sefiala la curva
epidémica en relacion a los dias en que se fueron pre-
sentando cada uno de los casos.

Los factores tales como edad (de 17 dfas a 2 meses
[media: 30 dias]), peso (de 1.050 a 2.975 g [media:
2.300 g]), antecedente de cirugfa, uso de nutricion
parenteral total (NPT) y uso de aminas no fueron
asociados ni considerados significativos (valor de
p<0.01), a diferencia del tiempo de estancia que fue
en promedio de 36.5 dias con rangos de 8 a 43 dias,
asi como el hecho de que 5 pacientes requirieron del
uso de catéter venoso central. Hubo una defuncion
—correspondiente al segundo caso— la cual se de-
termind que estaba asociada, por estudio anatomo-
patoldgico, a bacteriemia por S. hominis. De acuerdo
al departamento de patologia, el andlisis postmortem
del caso que fallecié fue el siguiente:

e Sexo: femenino
e Edad: 45 dias

¢ Enfermedad principal: prematura de 34 semanas
corregida (gemelo 1)

e Hemocultivo: desarrollo de S. hominis

e Causa inmediata de la muerte: choque séptico,
insuficiencia renal aguda

Del total de casos, se definieron como bacteriemias
primarias a 4 y a 2 como bacteriemia relacionada a
terapia intravenosa (Tabla 1). A todos se les realizé
genotipificacion.

Figura 1. Curva epidémica de S. hominis en la

UCIN en los anos 2007 y 2008.
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Figura 2. Curva epidémica de S. hominis en la

UCIN. Febrero, 2008.
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Figura 3. Genotipificacion por electroforesis

en gel de campos pulsados.
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En el mismo periodo se identificaron otros tres pa-
cientes, mismos que no se incluyeron en el brote, en
los cuales también se aisld solamente S. hominis (2
en hemocultivo periféricoy 1 en hemocultivo central)
y que al andlisis de sensibilidades (tanto local como
por el CLSI [Clinical and Laboratory Standards Institu-
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Tabla 1. Brote de bacteriemia por Staphylococcus hominis en neonatologia. Febrero, 2008.

Paciente Peso DVE DEH FIN Def. IN cvC Qx NPT Ami
1 1,980 1 mes 11 dias | 14 feb No RTxIV | 9dias No Si No
2 1,050 1 mes 8 dias 21 feb Si Primaria | 10 dias | No Si No
3 2,700 29dias | 17 dias | 21 feb No Primaria | 16 dias | No No No
4 2,660 19 dias | 17 dias | 22 feb No Primaria | 19 dias | No Si No
5 2,440 2 meses | 43 dias | 24 feb No RTxIV | 4dias No No No
6 2,975 17 dias | 15dias | 26 feb | No Primaria | Perif. No No No
Media 2,300 30 dias | 36.5 ° ° ° 11.6 ° ° °

DVE: Dias de vida extrauterina Def: Defuncion Qx: Cirugfa

DEH: Dias de estancia hospitalaria  IN: Infeccion nosocomial NPT: Nutricion parenteral total

FIN: Fecha de infeccion nosocomial ~ CVC: Catéter venoso central Ami: Aminas

Tabla 2. Patrén de susceptibilidad de los pacientes con aislamiento de S. hominis. Febrero, 2008.

Capa | Cultivo | BLACT | AMS |[CZ |E [GM | MIC OX | PENG | RIF | TET | VA| C [LVX| QDA | GAT| LNZ | CM | FT | MXF
484 | H.C. + R RIR]| S R R S| S S|R[R S R S R[S R
556 | H.P. + R RIR| S R R S| S S|{R|S S R S R[S R
709 | H.P. - R RIR|R R R S| S SIS S S S R |S S
856 | H.P. + R RIR| S R R S| S S|R|R S S S S [S S
861 H.P. + R R [R|[R R R S| S S|R|IR S S S R[S S
875 | H.P. + R R [R|I R R S| S S|R|R S S S R[S S
899 | H.C. - R RIR[S R R S| S S|1]S S S S R |S S
900 | H.C. + R RIR| S R R S| S S|R|S S S S R[S S
949 | H.P. + R RIR|S R R S| R S|1]S S S S R IS S
950 | H.P. + R R |R R R S S|IR[S S S S S |[S S
981 | H.P. + R R |R R R S S[IR[S S S S R |S S
12 [ HP + R RIR|S R R S| S S|S[S S S S R[S S
P e olon oo
476 | H.P. + R RIR|S R R S | SIR|I'S S S S RIS S
846 | H.P. + R R [R| R R R S| S S|IR[R S S S R[S S
934 | H.C. + R RIR[S R R S| S S|IR|S S S S R[S S

FT: Nitrofurantoina
ET: Tetraciclina
MXF: Moxifloxacino

BLACT: Betalactamasa C: Cloranfenicol
VA: Vancomicina CZ: Cefazolina
AMS: Ampicilina-sulbactam  LVX: Levofloxacina

GAT: Gatifloxacina ~ PENG: Penicilina G
MICOX: Oxacilina ~ CM: Cefamandol
LNZ: Linezolid RIF: Rifampicina

E: Eritromicina
QDA: Quinupristin/dalfopristin
GM: Gentamicina

te, 2008]) de todos ellos, incluyendo los pacientes del
brote, se encontré que mostraron el mismo patréon de
sensibilidad y no fueron incluidos dado que no pre-
sentaron ningun dato de infeccion (Tabla 2y 3).

Genotipificacion: Cada una de cepas aisladas en
los diferentes pacientes del brote fue sometida a
electroforesis en gel de campos pulsados (EGCP) en
el laboratorio de bacteriologia del Hospital Infantil de
México Federico Gémez. Mediante esta técnica se
pudo evidenciar que, en cuanto a las cepas aisladas
de hemocultivos, se encontré un patrén policlonal (5

Tanto a los 6 casos identificados como brote y los
3 casos extras (que fueron considerados como colo-
nizados) se les tomaron cultivos bacteriolégicos de las
soluciones parenterales (6) y de bioconectores (3), los

90

cuales resultaron negativos para algun crecimiento
bacteriano.
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clonas), del paciente (P1) se aislaron dos clonas, en
tanto que una clona (c2) se aisl6 de dos pacientes
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Tabla 3. Patron de susceptibilidad de los casos con aislamiento de S. hominis con base en los CLSI.*

Capa | Cultivo | BLACT Grupo A Grupo B Grupo C Grupo U
E |CM|MICOX | PENG | LNZ |TET| VA| RIF | C |LVX | MXF|QDA | GM FT
484 | H.C. + R R R R S|S|S S |R|R R S S S
556 | H.P. + R R R R S|S|S S [R]S R S S S
709 | H.P - R R R R SIS |S|S [S]I S S | R S
856 | H.P + R S R R SIS I[S[S |[R|R S S [S S
861 | H.P + R R R R S|1S|S|S [S]S S S | S
875 | HP + R R R R SIS [S|S [S]S S S I S
899 | H.C. - R R R R SIS[S]| S [I ]S S S |S S
900 | H.C. + R R R R SIS[S|S RIS S S |S S
949 | H.P + R R R R SIRIS| S [I'[S S S |S S
950 | H.P + R S R R S S 1S |R]|S S S S
981 H.P. + R R R R S S S |R|S R S S
12 | HP + R R R R SIS |S|S |S]S S S |S S
S S
476 | H.P + R R R R S || S S [R]S S S S S
846 | H.P + R R R R S|1S|S|S |S]|R S S |R S
934 | H.P + R R R R S|1S|S|S [R]S S S |S S

* Clinical and Laboratory Standards Institute, 2008

BLACT: Betalactamasa LVX: Levofloxacina
VA: Vancomicina E: Eritromicina
C: Cloranfenicol QDA: Quinupristin/dalfopristin

diferentes, lo cual sugeria que el brote no fue condi-
cionado por una fuente comun (Figura 3).

Medidas tomadas

Las estrategias de control epidemioldgico fueron las
siguientes: reforzamiento del lavado de manos; verifi-
cacion de insumos vy, para ello, verificacion de proto-
colo de preparacion de soluciones; reforzamiento en
la adherencia a asepsia de sitios de insercion para so-
luciones (conectores libres de aguja); y reforzamiento
para cuidados y supervision de lineas intravasculares,
esto Ultimo mediante un programa que desde hace
poco mas de 3 afios se realiza en nuestro hospital a
través del Departamento de Epidemiologia, llamado:
Taller de cuidados de lineas intravasculares para la
prevencion de bacteriemias.

Conclusiones

El estudio microbiolégico de cultivos a soluciones y
conectores intravasculares no confirmé una fuente
comun de colonizaciéon. En cuanto a las cepas aisla-
das de hemocultivos sometidas a EGCP se pudo con-

GM: Gentamicina
MICOX: Oxacilina
LNZ: Linezolid

FT: Nitrofurantoina
TET: Tetraciclina
MXF: Moxifloxacino

PENG: Penicilina G
CM: Cefamandol
RIF: Rifampicina

cluir que, de acuerdo a lo reportado en la literatura,
el brote que acontecié en nuestra unidad de cuidados
intensivos neonatales implica un brote de transmision
cruzada. De hecho, autores como Worthington y
cols. asi lo han referido en sus publicaciones respecto
a CoNS, sefalando el predominio de la transmisién
cruzada, sobre todo en las areas de cuidados neona-
tales.® En nuestro estudio el hecho de haber encon-
trado un grupo de 9 pacientes con aislamiento de S.
hominis (de los cuales 3 no se incluyeron en el brote
por no ajustarse a los criterios de inclusién y ser consi-
derados como colonizantes, pero que si mostraron el
mismo patrén de resistencia y sensibilidad [Tablas 1
y 2]), apoya la idea de que efectivamente se trato de
un brote de transmisiéon cruzada. Por ello, ademas de
comprobar que este brote asociado a S. hominis es el
primero demostrado en nuestro hospital, (por lo cual
debe identificarse a este patdbgeno como causante de
bacteriemias a pesar de no ser reportado), creemos
gue puede ser el primero en la literatura nacional.
Nuestras recomendaciones consisten en mantener un
programa y un sistema de calidad para la prevencion
y control de las infecciones nosocomiales que trabaje
de forma continua, reforzado con el apoyo de los la-
boratorios de microbiologia y bacteriologia que ope-
ran en las unidades de cada hospital.
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