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Suscep�bilidad an�microbiana 
y diseminación policlonal de cepas de Staphylococcus aureus

          min.29

    Staphylococcus aureus resistente 

a me�cilina (SARM) se ha conver�do en el 

patógeno intrahospitalario más signifi-

ca�vo, capaz de producir un amplio rango de 

infecciones y síndromes clínicos asociados 

con enfermedades graves, como bacte-

riemia, neumonía, endocardi�s, artri�s 

sép�ca, entre otros. En el siguiente trabajo 

les presentamos una inves�gación sobre la 

prevalencia de SARM en el cual determinan 

los perfiles de suscep�bilidad an�mi-

crobiana en cepas de S. aureus aisladas de 

pacientes hospitalizados y su �pificación. 

Esta información permi�rá un control de las 

infecciones intrahospitalarias para imple-

mentar los programas y estrategias de 

intervención en salud.
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Resumen

Obje�vo: Determinar la prevalencia de 

Staphylococcus aureus resistente a me�ci-

lina (SARM), su patrón de suscep�bilidad 

an�microbiana y �pificar las cepas mediante 

electroforesis en gel de campo pulsado 

(EGCP). Materiales y Métodos: 106 cepas de 

S. aureus aisladas de pacientes recluidos en 

un hospital universitario de la ciudad de 

Maracaibo, Venezuela, fueron procesadas 

durante el primer trimestre del 2009. El 

cul�vo, aislamiento e iden�ficación de las 

cepas se hizo por los métodos conven-

cionales. La suscep�bilidad an�microbiana 

fue determinada por el método de difusión 

con disco. Se verificó la presencia del gen 

mecA en las cepas de SARM mediante la 

reacción de polimerasa en cadena (RPC). 

Resultados: Cincuenta y cuatro cepas 

(50,9%) eran SARM y se detectaron 

vein�trés an�bio�pos, siendo el que incluye 

β-lactámicos, macrólidos, lincosamidas, 

aminoglucósidos y quinolonas, el más 

frecuentemente observado (55,5%). Hubo 

cuarenta aislados (74,0%) mul�-resistentes 

entre las cepas de SARM. Todas las cepas 

resistentes a me�cilina fueron posi�vas para 

mecA. Por EGCP, las cepas de SARM fueron 

clasificadas en 50 pulso�pos, según el perfil 

de cortes obtenidos, conteniendo cada uno, 

entre seis y trece bandas. Cuatro grupos, de 

dos cepas cada uno, fueron detectados con 

80% de similitud. Cinco de las ocho cepas en 

estos grupos (62,5%) tenían el mismo patrón 

de resistencia. Conclusión: En el hospital, 

existe una alta prevalencia de cepas SARM 

mul�-resistentes con difusión policlonal.

Palabras clave: Staphylococcus aureus, me�-

cilina, resistencia, electroforesis en gel de 

campo pulsado.

Introducción

 Mundialmente, Staphylococcus 

aureus resistente a me�cilina (SARM) se ha 

conver�do en el patógeno intrahospitalario 

más significa�vo, siendo capaz de producir 

un amplio rango de infecciones y síndromes 

clínicos asociados con enfermedades 

graves, como bacteriemia, neumonía, 

endocardi�s, artri�s sép�ca, osteomieli�s y 

la formación de abscesos profundos, entre 

otros(1). Debido a su gran capacidad de 

diseminación, es necesario implementar 

programas efec�vos de vigilancia para la 

iden�ficación y control de cepas epi-

démicas(1,2). SARM suele ser resistente a 

todas las penicilinas, carbapenémicos y 

cefalosporinas. Los agentes an�microbianos 

con ac�vidad an�-SARM varían entre 

hospitales, ya que cada centro de salud 

puede tener su propio patrón de suscep-

�bilidad. El conocimiento de la relación 

c lonal  de S A R M  y sus patrones de 

suscep�bilidad an�microbiana puede 

contribuir a los esfuerzos de control de 

infecciones hospitalarias en la supervisión y 

limitación de su propagación al interior de y 
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entre hospitales(2,3).

 Sin dudas, en los úl�mos años, el 

amplio uso de an�microbianos ha acelerado 

la evolución de S. aureus y conducido a la 

aparición de cepas que han adquirido 

sistemá�camente múl�ples determinantes 

gené�cos de resistencia(4). Con el surgi-

miento de estos aislados mul�-resistentes 

en los hospitales por un lado y, por el otro, la 

diseminación a la comunidad de cepas 

hipervirulentas de SARM, este microorga-

nismo ha evolucionado muy rápidamente y 

ha creado nuevos problemas clínicos(2,4).

 Una de las formas eficientes para 

estudiar la propagación de SARM es a través 

de la determinación de las caracterís�cas 

geno�picas de los clones, así como el 

parentesco gené�co de las cepas en dife-

rentes regiones geográficas(2,5-7). En los 

úl�mos años, se han u�lizado una variedad 

de técnicas moleculares para la �pificación 

de las cepas de SARM(8). De éstas, el análisis 

de macro-restricción mediante electro-

foresis en gel de campo pulsado (EGCP), 

u�lizando la enzima SmaI es el “estándar de 

oro” para el análisis de la epidemiología local 

a corto plazo(6,9,10).

 Hasta hace poco se afirmaba que 

la diseminación de SARM era consecuencia 

de la propagación global de pocos clones 

altamente epidémicos(11); sin embargo, 

estudios recientes han mostrado evidencias 

de que la población de SARM está geográ-

ficamente estructurada y que puede haber 

surgido frecuentemente, en diferentes 

partes del mundo, gracias a incorporaciones 

independientes de determinantes de 

resistencia a me�cilina en su genoma(2,12). 

En consecuencia, para comprender mejor la 

emergencia y difusión global de SARM es ú�l 

obtener información acerca de la epide-

miología local. Lamentablemente, hasta la 

fecha, los trabajos en relación a la epide-

miología molecular de SARM en el área son 

muy escasos.

 Obedeciendo a esta inquietud, se 

realizó la presente inves�gación cuyos obje-

�vos fueron: determinar la prevalencia de 

SARM; determinar los perfiles de suscep�bi-

lidad an�microbiana en cepas de S. aureus 

aisladas de pacientes hospitalizados y 

�pificar las cepas mediante EGCP para esta-

blecer el posible origen clonal de las cepas de 

SARM, información relevante para el 

personal de salud y los comités de vigilancia 

y control de las infecciones intrahospitalarias 

para implementar los programas y estra-

tegias de intervención en salud.

Materiales y Métodos

Cepas bacterianas

 Se estudiaron 106 cepas de S. 

aureus aisladas de diferentes muestras 

clínicas provenientes de pacientes inter-

nados en un hospital universitario de la 

ciudad de Maracaibo, Venezuela, durante el 

primer trimestre del año 2009. El cul�vo, 

aislamiento e iden�ficación bacteriana se 

e f e c t u ó  a c o r d e  a  l a  m e t o d o l o g í a 
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convencional. De todo paciente incluido en 

esta inves�gación se obtuvo el consen-

�miento informado por escrito. En el caso de 

los menores de edad, se sol icitó la 

autorización de sus padres o representantes. 

El nombre se mantuvo en el anonimato para 

garan�zar la privacidad de los pacientes. 

Todos los procedimientos se realizaron de 

acuerdo a las normas establecidas por la 

Organización Mundial de la Salud (OMS) y el 

Código de Bioseguridad y Bioé�ca de la 

República Bolivariana de Venezuela en su 

tercera edición(13). Se contó además, con la 

autorización del Comité de É�ca del hospital.

Determinación de los feno�pos de resis-

tencia an�microbiana

 Las pruebas de suscep�bilidad 

an�microbiana fueron realizadas feno�-

picamente mediante el método de difusión 

con disco en agar, siguiendo las directrices 

del Ins�tuto para la Estandarización de 

Laboratorios Clínicos(CLSI)(14). Los discos 

de an�microbianos probados fueron: β-

lactámicos: penicilina G (10 U); oxacilina (OX, 

1 μg); y cefoxi�n (FOX, 30 μg); minoglu-

cósidos: amikacina (AK, 30 μg) y gentamicina 

(GM, 10 μg); quinolonas: ciprofloxacina (CIP, 

5 μg); ga�floxacina (GAT, 5 μg) y levoflo-

xacina (LEV, 5 μg); diaminopirimidinas: cotri-

moxazol (STX, 1,25/23,75 μg); cetólidos: teli-

tromicina (TEL, 15 μg); lincosamidas: clinda-

micina (CC, 2 μg); macrólidos: eritromicina 

(E, 15 μg); estreptograminas: quinupris-

�n/dalfopris�n (QDA, 15 μg); oxazolidino-

nas: linezolid (LZD, 30 μg); glicopép�dos: tei-

coplanina (TEC, 30 μg); fenicoles: cloranfe-

nicol (C, 30 μg); tetraciclinas: tetraciclina (TE, 

30 μg); rifamicinas: rifampicina (RA, 5 μg); 

glicilglicinas: �geciclina (TGC, 15 μg); otros: 

fosfomicina (FOS, 50 μg) y mupirocina (MUP, 

5 μg). Para la interpretación de los resultados 

de FOS, se u�lizaron los criterios estable-

cidos por Gobernado(15) y para MUP, los 

descritos por la Sociedad Británica para 

Quimioterapia An�microbiana (BSAC)(16); 

para el resto de los an�microbianos se 

u�lizaron los criterios de interpretación del 

CLSI14. Para el control de calidad de las 

pruebas de suscep�bilidad an�microbiana, 

se u�lizaron las cepas de S. aureus ATCC® 

25923 (sensible a todos los an�microbianos) 

y S. aureus ATCC® 43300 (resistente a 

oxacilina-me�cilina).

 Para la an�bio�pia (determi-

nación de los feno�pos de resistencia), cepas 

resistentes e intermedias fueron tratadas de 

manera indis�nta. Aislados con resistencia, 

al menos, a un (1) agente an�microbiano 

fueron considerados de un feno�po dis�nto 

a aquellos completamente suscep�bles.

 Detección del gen mecA mediante 

la reacción de polimerasa en cadena (RPC): 

La extracción de ADN de colonias de S. 

aureus se llevó a cabo u�lizando un procedi-

miento de lisis enzimá�ca y la detección del 

gen mecA por RPC se efectuó de acuerdo a la 

metodología descrita por Mar�neau y 

cols(17).

Tipificación de las cepas SARM por electro-

foresis en gel de campo pulsado: Para la 

�pificación molecular de las cepas SARM se 

u�lizó el equipo GUEFAST 06® de Neu-

ronic®, S.A. y para la obtención del ADN 

genómico de bacterias intacto e inmovi-

lizado, se u�lizó el BACKIT (Neuronic®, S. 

A)(18), acorde a las instrucciones del fabri-

cante. Los perfiles obtenidos mediante la 

electroforesis fueron comparados mediante 

análisis computarizado, u�lizando el 

so�ware GUEFASCAN®, provisto con el 

equipo.

Análisis estadís�co

 Para el registro de la información y 

la determinación de los perfiles de resis-

tencia an�microbiana se u�lizó el programa 

WhonetTM, versión 5,6 (World Health 

Organiza�on). Para el estudio de la relación 

clonal se u�lizó el programa SPSS para 

Windows®, versión 20, realizando el análisis 

cluster jerárquico para clasificar las cepas de 

SARM estudiadas en grupos, de acuerdo a 

sus semejanzas y diferencias. Un cluster fue 

definido como un conjunto de patrones de 

bandas con más de 80% de similitud. Se 

u�lizó una significancia del 5% (α = 0,05).

Resultados

 La distribución de las cepas de S. 

aureus aisladas según el �po de muestra se 

muestra en la Figura 1, encontrándose una 

mayor can�dad de cul�vos posi�vos a par�r 

de secreciones varias (52 cepas, 49,0%); 

seguido de sangre y heridas quirúrgicas con 

13 cepas en cada caso (12,2%); aspirados 

traqueales con 12 cepas (11,3%); abscesos 

con 8 cepas (7,5%); catéteres centrales 3 

cepas (2,8%); lavados bronquiales 3 cepas 

(2,8%) y, una cepa (0,9%) para muestras de 

orina y exudado faríngeo, respec�vamente. 

De las 106 cepas de S. aureus estudiadas, 54 

(50,9%) resultaron resistentes a me�cilina, 

tanto con el disco de OX como con el de FOX 
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y, 52 (49,0%), sensibles a este an�mi-

crobiano. Los porcentajes de resistencia 

an�microbiana en cepas de S. aureus fueron: 

97,1% de resistencia a PG (n: 103 cepas); 

50,9% a OX (n: 54); 43,3% a E (n: 46); 39,6% a 

TEL (n: 42); 35,8% a CIP (n: 38); 34,9% a CC 

(c: 37); 34,9% (n: 37) para cada uno de los 

aminoglucósidos ensayados (AK y GM); 

29,2% (n: 31) a LEV; 28,3% a GAT (n: 30); 

9,4% (n: 10) a TE; 1,8% a C (n: 2 cepas); 0,9% 

a RA (n: 1) e igual porcentaje para STX. 

Adicionalmente, se obtuvo 12,2% (n: 13) de 

cepas intermedias a E; 3,7% (n: 4) a LEV y 

GAT; 1,8% (n: 2) a C y TE y 0,9% (n: 1) a CIP y 

C C, respec�vamente. No se observó 

resistencia para TEC, LZD, TGC, QDA, FOS y 

MUP.

 La distribución de los porcentajes 

de resistencia a los an�microbianos, según 

se tratara de cepas SARM o S. aureus 

sensible a me�cilina (SASM), se muestra en 

la Figura 1 y Tabla 1. Las diferencias obser-

vadas entre los dos grupos de cepas estu-

diadas (SASM y SARM) fueron estadís�-

camente significa�vas (p < 0,05) para E, CC, 

TEL,  GM,  AK,  CIP,  LEV y  GAT; pero no para

STX, TE, C y RA (p > 0,05). En el caso de LZD, 

TEC, QDA, FOS, MUP y FUS, no se pudo 

calcular el estadís�co χ2 debido a que la 

suscep�bilidad de las cepas fue una 

constante.

 Los perfiles de resistencia acom-

pañante determinados en las cepas SARM y 

SASM aparecen descritos en la Tabla 2. Entre 

las cepas SASM, la mul�-resistencia alcanzó 

a 14 aislados (26,9%), correspondiendo el 

mayor porcentaje (15,3%) a ocho cepas 

resistentes a PG, E y TEL. En 9,6% de los 

casos (n: 5 cepas) se detectó resistencia a 

cuatro grupos de an�microbianos: PG, E, 

TEL y TE ó PG, E, TEL y CC. En una cepa que 

correspondió a 1,9% de los casos, se demos-

tró resistencia a cinco grupos de an�micro-

bianos: penicilinas, aminoglucósidos, 

macrólidos, lincosamidas  y cetólidos. Cabe 

destacar que tres (15,7%) de estas cepas 

fueron totalmente sensibles a los an�micro-

bianos  probados y que la mayoría de las 

cepas SASM incluidas en este estudio 

(53,8%) estuvo representada por aislados de 

S. aureus que sólo eran resistentes a PG (n: 

28 cepas).

 Entre las cepas SARM se observó 

mayor porcentaje de mul�-resistencia 

(74,0%; n: 40 aislados); de los cuales 30 

(55,5%) implicaban resistencia a cinco 

grupos de an�microbianos: β-lactámicos, 

aminoglucósidos, lincosamidas, macrólidos 

y quinolonas y, cuatro (7,4%) incluían los 

an�microbianos anteriores más cloran-

fenicol. Cuatro cepas (7,4%) expresaron 

resistencia a tres de los grupos  de an�mi-

crobianos probados; una (1,8%) a cuatro 

grupos e igual can�dad a cinco de las clases 

de an�microbianos u�lizados. En 11 aislados 

que representan el 20,3% de las cepas de 

SARM, se encontró resistencia a dos grupos 

de an�microbianos:  β- lactámicos  y 

quinolonas (CIP); β-lactámicos y macrólidos 

(E); β-lactámicos y tetraciclinas (TE) y β-

lactámicos y aminoglucósidos (GM) y en tres 

(5,7%) sólo se observó resistencia a β-

lactámicos. Las diferencias observadas entre 

los porcentajes de resistencia acompañante 

encontrados en las cepas de S. aureus están 

estadís�camente relacionadas con la 

suscep�bilidad a me�cilina (p < 0,05).
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 En las 54 (50,9%) cepas de S. 

aureus, que eran resistentes a oxacilina por 

los métodos feno�picos se detectó el gen 

mecA  (Figura 2).  Las  cepas  mecA  posi�vas

 

Figura 2. Resultado de la RPC para el gen mecA en cepas 

de S. aureus. Los carriles 1 al 4 muestran 2 bandas: una 

inferior que se refiere al control interno para la iden�-

ficación de S. aureus (108 pb), y una superior que 

corresponde a la  amplificación del  gen mecA 

(responsable de la resistencia a me�-cilina) (174 pb).

Figura 3. Dendrograma de cepas SARM geno�pificadas 

mediante EGCP.

amplificaron una banda de 174 bp corres-

pondiente al gen determinante de la 

resistencia a OX y todas amplificaron el gen 

u�lizado para verificar la iden�ficación de S. 

aureus, evidenciado por la presencia de una 

banda a 108bp. No se encontró cepa alguna 

mecA posi�va y feno�picamente suscep�ble 

a oxacilina.

 En el dendrograma (Figura 3), se 

evidencia la existencia de cuatro pequeños 

grupos, de dos cepas cada uno, que 

corresponden a cepas que presentan hasta 

80% de similitud (coinciden con el punto 5 de 

la escala); nueve grupos presentaron una 

h o m o l o g í a  d e  h a sta  6 0 % ;  ve i n� ú n 

c o n g l o m e ra d o s  t e n í a n  u n  4 0 %  d e 

semejanza, nueve mostraron una similitud 

de apenas 20% y tres representaban cepas, 

prác�camente, 100% diferentes entre ellas; 

observándose en total, cuarenta y seis 

conglomerados.

 Mediante la EGCP, las 54 cepas de 

SARM analizadas se clasificaron en 50 pul-

so�pos según los patrones de corte obte-

nidos, conteniendo entre seis y diecisiete 

bandas. A cada pulso �po se le asignó un 

número (1 al 50). A pesar que el número de 

cepas presentes en cada uno de los peque-

ños clusters con alto porcentaje de similitud 

(dos), no permite hacer es�maciones esta-

dís�cas, se evidencia al comparar los patro-

nes de bandas de las cepas 40 y 49, que éstas 

se diferencian en una banda que está 

presente en la 40 que no se encuentra en la 

49 y en una banda que está presente en la 

cepa 49, más no en la 40 (Figura 4).

Figura 4. Diferencias observadas entre los 

pulso�pos encontrados en cepas SARM.

 Por su parte los pulso�pos corres-

pondientes a las cepas 3 y 4, difieren en dos 

bandas, una exclusiva de la 3 y una de la 4. 

Las cepas iden�ficadas con los números 22 y 

27 se dis�nguen en dos bandas que poseen 

la 27 y no la 22, y en la intensidad de todas las 

bandas. Entre las cepas 18 y 19 existe una 
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banda dis�nta que sólo se encuentra en la 18 

(Figura 4).

 La gran variedad de pulso�pos 

detectados mediante el campo pulsado y el 

amplio rango de conglomerados que se 

pueden conformar entre las cepas SAMR 

estudiadas demuestran que estos grupos no 

están relacionados ya que, aunque puedan 

corresponder a una línea evolu�va común, 

su relación gené�ca no es muy cercana, y es 

menos probable su relación epidemiológica; 

por tanto, se infiere que pertenecen a clones 

dis�ntos.

 La relación entre los an�bio�pos y 

pulso�pos encontrados en las cepas de 

SARM demostró que cinco de las ocho cepas 

presentes en los cuatro pequeños clones 

mostraron el mismo feno�po de resistencia: 

aminoglucósidos, macrólidos, lincosamidas, 

cetólidos y quinolonas; mientras que las tres 

cepas restantes presentaron un espectro de 

resistencia más estrecho, afectando única-

mente a los β-lactámicos; β-lactámicos, 

macrólidos y cetólidos o; β-lactámicos, 

tetraciclinas y glicilglicinas. 

Discusión

 Es bien conocido que la prevalen-

cia de S. aureus y su variedad resistente a 

me�cilina, varían de un área geográfica a 

otra(19); sin embargo, los recursos para 

monitorear la epidemiología de SARM en 

La�noamérica con�núan siendo limitados 

(20). Gracias al esfuerzo de la Organización 

Panamericana de la Salud21, se ha logrado 

establecer un amplio rango de prevalencias 

que van desde las bajas, correspondientes a: 

Cuba, Honduras, y  Nicaragua (6%; 12% y 

20%, respec�vamente); pasando por las 

moderadas, correspondientes a Ecuador 

(20%), Venezuela (25%); Bolivia (36%); 

Argen�na (42%); Paraguay (44%) y Colombia 

(47%); hasta llegar a las más altas que se 

encuentran en: México (52%); Costa Rica  

(58%); Uruguay (59%); Guatemala (64%); 

Chile y Perú, con 80% cada uno(22-27).

 En nuestra localidad, estudios pre-

vios realizados por este equipo de inves�-

gación refieren un 17,5% de prevalencia 

global para SARM en la ins�tución, el 82% de 

estas cepas eran de pacientes hospitalizados 

(10), resultados que difieren abiertamente 

con los obtenidos en el  presente trabajo, 

donde se demuestra que la prevalencia de 

SARM, lejos de disminuir, a pesar del refor-

zamiento de las medidas de control, ha 

aumentado alcanzando el 50,9% (casi 34% 

más); lo que refleja la problemá�ca mundial 

con este patógeno, que cada vez se hace más 

prevalente en el ambiente hospitalario, 

cons�tuyendo una gran amenaza para la 

salud pública, debido a su potencial  

diseminación a la comunidad.

 En el presente estudio, todas los 

aislados de SA R M  provenientes de 

diferentes �pos de muestras portabanel gen 

mecA; sin embargo, existen reportes de 

cepas que muestran resistencia hetero-

génea, de bajo nivel de resistencia a oxacilina 

mediada por mecA; y que, frente a la 

exposición a β-lactámicos, pueden expresar 

esta resistencia de manera homogénea, 

haciéndose clínicamente relevantes(3,28). 

La no detección de estas cepas puede 

obedecer al empleo de discos de FOX para 

predecir la resistencia a oxacilina; esta 

cefamicina ha sido recomendada para las 

pruebas de resistencia feno�picas, debido a 

que es un mejor inductor de mecA que la 

OX(3,14,28).

 Acorde con referencias interna-

cionales, todos los aislados de SARM 

permanecen suscep�bles a QDA, TEC, FUS, 

LZD, FOS, TGC y MUP(3,4,11,28,29); por lo 

que todavía cons�tuyen fármacos importan-

tes para la an�bio�coterapia de las infec-

ciones por SARM en la localidad.

 SARM expresa resistencia a los 

an�microbianos β-lactámicos que cons�-

tuyen el tratamiento de elección para las 

infecciones producidas por S. aureus. Ade-

más, frecuentemente, expresa resistencia a 

tres o más grupos de an�microbianos no 

relacionados. En esta inves�gación, con muy 

pocas excepciones, la mayoría de las cepas 

fueron mul�-resistentes. La determinación 

de múl�ples patrones de resistencia 

an�microbiana, indica que carecen de un 

origen común (al menos recientemente), ya 

que no responden igual frente a los an�mi-

crobianos(11,29-31). La mul�-resistencia 

observada cons�tuye una complicación 

desde el punto de vista del manejo 

terapéu�co adecuado para tratar a los 

pacientes afectados, así como para controlar 

su diseminación y  evitar  brotes de 

infecciones nosocomiales(32).

 Por décadas, varios métodos 

feno�picos y geno�picos han sido u�lizados 

para comprender la diseminación de las 

cepas de SARM; siendo la EGCP, el método 

más ampliamente u�lizado(33). Esta técnica 

basada en la posición de bandas anónimas 

conlleva algunos inconvenientes, como la 

falta de relación biológica significa�va entre 

los grupos y las dificultades para la 

estandarización y comparación entre labo-

ratorios(34).

 Esta dificultad se hizo par�cular-

mente evidente, al momento de comparar 

los resultados aquí obtenidos, con los repor-

tados en la literatura cien�fica internacional, 

puesto que la �pificación mediante EGCP se 

efectuó u�lizando el equipo GUEFAST, de 

Neuronic®, S.A. y casi toda la literatura dis-

ponible, hace referencia es al CHEF-DR II ó 

III System, (Bio-Rad®, Hércules, CA, USA). 

Sin embargo, puede afirmarse que a pesar 

que la mayoría de las cepas SARM derivan de 

un limitado número de clones, ciertas cepas 

han podido tener un origen policlonal, que 

sugiere una transferencia horizontal del gen 

mecA y otros determinantes de resisten-

cia(35).

 Un estudio previo realizado en la 

ins�tución, demostró la existencia de 

diseminación clonal de SARM, par�cular-

mente en la Unidad de Cuidados Inten-

sivos(10); no obstante, ahora la situación es 

completamente diferente, lo que lleva a 

suponer, que al extremar las medidas de 

prevención y control de la infección 

intrahospitalaria, par�cularmente, el lavado 

de manos y el uso de guantes, mascarillas y 

batas desechables, además de controlar la 

rotación del personal de salud y los traslados 

de los pacientes a otras áreas del hospital, 

permi�eron en su momento, controlar el 

brote ocurrente: El resultado es que en la 
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actualidad las cepas de S. aureus y en 

especial, las SARM, provienen de diferentes 

progenies (origen policlonal), coincidiendo 

con las afirmaciones de Pérez-Vázquez en 

España (2009): Este autor no solamente 

demostró policlonalidad en cepas de SARM, 

sino también entre cepas SASM, rea-

firmando la hipótesis de que las cepas SASM 

provienen de cepas S A S M  que han 

adquirido el determinante de resistencia a 

oxacilina(29).

 Considerando que las cepas 

fueron obtenidas a principios de 2009, los 

perfiles observados muestran que los 

fenómenos gené�cos divergentes se pro-

dujeron bastante  rápido. Esta variabilidad 

genómica podría explicarse por presiones 

locales selec�vas que fuerzan eventos 

gené�cos recombinantes horizontales, 

conservando ciertos geno�pos variables con 

éxito. Estudios previos establecían una 

población altamente clonal, consistente con 

la opinión de que S. aureus, tenía muy pocas 

probabilidades de recombinarse libremente 

como otras especies patógenas, tales como: 

S. pneumoniae, N. meningi�dis y H. pylori, no 

siendo naturalmente transformable. En 

oposición, los resultados obtenidos, indican 

que SARM posee diversidad gené�ca, en 

apoyo a las publicaciones de algunos 

autores, quienes informaron que aunque la 

recombinación en S. aureus es inusual, 

puede ocurrir dentro y entre loci con 

suficiente frecuencia para generar un gran 

número de combinaciones alélicas(32,33).

 Hasta el momento, en Venezuela 

no se han realizado inves�gaciones para 

determinar el (los) clon (es) de SARM circu-

lantes; sin embargo, por cercanía geográfica 

y por condiciones similares geográficas y 

económicas, es lógico suponer que en el 

país, circulen cepas pertenecientes al clon 

brasileño o al chileno cordobés(2); afirma-

ción que se ve sustentada por los reportes de 

caracterizaciones basadas en la suscep�-

bilidad an�microbiana, que han sido u�liza-

dos como una manera económica de 

feno�pificar las cepas SARM basándose en 

la suscep�bilidad a STX y RA y la mul�-

resistencia a GM, AK, CC, E, CIP como mar-

cadores feno�picos para la diferenciación de 

clones de SARM específicos(32,33-35). Estas 

cepas se supone sean portadoras de los 

SCCmec �pos II y III; aunque estudios rea-

lizados por este mismo grupo de inves�ga-

dores indican que el SCCmec �po IV también 

está presente y puede haber adquirido 

determinantes de resistencia adicionales a 

los β-lactámicos y aminoglucósidos, así 

como los referentes a la resistencia al grupo 

de macrólidos y lincosamidas. Esta data 

sugiere que algunas cepas mul�-resistentes 

con el SCCmec IV habrían adquirido tal 

resistencia para poder sobrevivir en el 

ambiente hospitalario(47) o mediante la 

exposición a dichos an�microbianos(48). Tal 

afirmación encuentra también sustento en la 

suscep�bilidad expresada por las cepas 

estudiadas a la TE, y que las cepas SARM 

portadoras del SCCmec �po IV son sensibles 

a este an�microbiano ya que carecen de 

pT181 determinante de la resistencia(49).
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 En conclusión, es evidente que 

existe una alta frecuencia de SARM en la 

ins�tución de salud estudiada (50,9%). Estas 

cepas mostraron feno�pos de mul�-resis-

tencia a los an�microbianos siendo el perfil 

más común la resistencia simultánea a β-

lactámicos, aminoglucósidos, quinolonas, 

macrólidos y lincosamidas. Existe un patrón 

de diseminación policlonal entre las cepas 

de SARM aisladas en la ins�tución. A pesar 

de las limitaciones económicas existentes, es 

per�nente op�mizar el uso de los recursos 

disponibles para con�nuar inves�gando la 

epidemiología de las cepas de SARM en la 

localidad a fin de poder establecer medidas 

e fi c a c e s  t e n d i e n t e s  a  c o n t e n e r  l a 

diseminación de las cepas de SARM mul�-

resistentes. 
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