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RESUMEN

Introducción: La colonización nasal de 
Staphylococcus aureus en el personal de salud y 
la contaminación de superficies hospitalarias 
puede preceder a la infección nosocomial. El 
objetivo de este estudio fue caracterizar los 
aislamientos de S. aureus que se encuentran en el 
ambiente hospitalario y en el personal de salud 
de un hospital de Cali. Material y Métodos: 
Se empleó un total de 164 muestras (86 del 
personal de salud y 78 de las salas del hospital). 
Se realizó antibiograma y se amplificó por PCR 
los genes mecA y agr. El S. aureus resistente a 
meticilina asociado al hospital (SARM-AH) o el 
SARM asociado a la comunidad (SARM-AC) se 
estableció mediante el análisis de estos genes. 
Resultados: El S. aureus registró un 21,3% de 
prevalencia, se detectó en el personal de salud 
(9,1%) y en el ambiente hospitalario (12,2%). El 
S. aureus en la unidad de cuidados intensivos fue 
significativo, con un riesgo mayor de tres (6,1%; 
OR=3,143, min=1,086, max=9,099; P=0,031). Se 
identificaron tres perfiles de resistencia (I, II y 
III), el ambiente hospitalario presentó mayor 
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riesgo de presentar aislamientos con perfil I 
(20%; OR= 3,500; IC 95% min= 0,050; max = 
16,430; p= 0,147). Sin embargo, los aislamientos 
con el perfil III con multirresistencia a los 
antibióticos, fueron los más prevalentes en 
el personal de salud (25,7%) y el ambiente 
hospitalario (20%).Los aislamientos SARM se 
encontraron colonizando al 11,4% del personal 
de salud y en el 17,1% de las superficies del 
ambiente hospitalario. Todos los aislamientos 
SARM fueron SCCmec tipo II, compatible con 
un origen hospitalario. Según el análisis del 
locus agr, se identificaron tres grupos agr, 
el 51,4% de los aislamientos pertenecen al 
grupo agr 1, el 22,8% al agr 2 y el 25,7% al agr 
3. Conclusión: Se evidenció la presencia de 
SARM en el personal y en diferentes salas del 
hospital. Esta condición podría ser un factor de 
riesgo para desarrollar infecciones adquiridas 
en el hospital.

Palabras clave: Staphylococcus aureus, personal 
de salud, ambiente de instituciones de salud, 
SARM.
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CHARACTERIZATION OF 
Staphylococcus aureus 

OBTAINED FROM THE HOSPITAL 
ENVIRONMENT AND HEALTH 

CARE STAFF AT A HOSPITAL IN 
THE CITY OF CALI

ABSTRACT

Introduction: Nasal colonization of Staphylococcus 
aureus in health personnel and contamination 
of hospital surfaces may precede nosocomial 
infection. This study aimed to characterize 
the isolates of Staphylococcus aureus found in 
hospital environments and healthcare staff in 
a hospital in the city of Cali. Materials and 
Methods: A total of 164 samples (86 from the 
healthcare staff and 78 from the hospital wards) 
were used in this study. The characterization 
was based on the antibiogram analysis and 
PCR amplification of the mecA and agr genes. 
The methicillin-resistant S. aureus associated 
with the hospital (MRSA-AH) or the MRSA 
associated with the community (MRSA-AC) 
were established by analyzing these genes. 
Results: S. aureus recorded 21.3% prevalence, 
and it was detected in healthcare staff (9.1%) 

and the hospital environment (12.2%). S. aureus 
found in the intensive care unit was significant 
with higher risk than 3 (6.1%; OR = 3.143, min 
= 1.086, max = 9.099; p = 0.031). Three resistance 
profiles were identified (I, II, and III), and the 
hospital environment presented a higher risk 
of having isolates with resistance profile I (20%; 
OR = 3.500; CI95% min = 0.050, max = 16.430; p 
= 0.147). However, isolates classified in profile 
III with multi-resistance to antibiotics were most 
prevalent in the healthcare staff (25.7%) and the 
hospital environment (20%). The MRSA isolates 
were found colonizing 11.4% health care staff and 
17.1% on surfaces of the hospital environment. 
All MRSA isolates were SCC mec type II, 
compatible with hospital origin. According 
to the analysis of agr locus, it was possible to 
identify three agr groups; 51.4% belonging to 
agr group 1, 22.8% to agr 2, and 25.7% to agr 3. 
Conclusion: This study evidenced the presence 
of MRSA in the healthcare staff and different 
wards of the hospital. This condition could be 
a risk factor for developing infections acquired 
in the hospital.

Key words: Staphylococcus aureus, health care 
staff, health facility environment, MRSA.

INTRODUCCIÓN

Staphylococcus aureus es la principal especie 
patógena de su género que causa infecciones 
hospitalarias y comunitarias (1, 2). La capacidad 
que presenta en adquirir diferentes mecanismos 
de resistencia a los antibióticos ha favorecido su 
presencia en ambientes hospitalarios durante 
décadas, en especial, el S. aureus resistente a 
meticilina (SARM) (3-5).

En la comunidad, algunos grupos de personas 
son más propensos a estar colonizados, como 
el personal sanitario (7-10). Se ha observado 
que pueden existir hasta un 50% de portadores 
nasales en el personal médico de los hospitales 
(11, 12). 

S. aureus no solo coloniza el cuerpo humano sino 
también las superficies de diversos ambientes. 
Numerosos estudios han demostrado que el 
ambiente de la habitación del paciente puede 
estar colonizado por SARM, entre otros 
patógenos (13-17). 

La diseminación de los microorganismos 
en el ambiente hospitalario tiene causas 
multifactoriales, a menudo se origina a partir de 
la contaminación cruzada; el medio más común 
de transferencia de patógenos se produce a 
través de las manos de los profesionales de 
la salud y de la flora de los pacientes (15-17). 
Sin embargo, el ambiente del hospital puede 
contribuir con la diseminación de patógenos 
(15, 16). Estudios en ambientes hospitalarios 
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han demostrado que los pacientes admitidos 
en habitaciones donde habían sido tratados 
pacientes por infecciones resultaron estar 
colonizados por el mismo microorganismo (14-
16).

Está bien establecido que la adquisición de 
patógenos nosocomiales depende de una 
compleja interacción del huésped, el patógeno 
y el medio ambiente (15, 16). La inadecuada 
asepsia fortalece la diseminación de patógenos 
entre las salas o equipos biomédicos del 
hospital, creando un ambiente de riesgo para 
el personal de salud y para los pacientes o 
familiares (9, 10).

En este estudio se caracterizó fenotípica y 
molecularmente el S. aureus con resistencia 
a los antibióticos que se encuentran 
colonizando al personal de salud y al ambiente 
hospitalario, como aporte al conocimiento del 
comportamiento epidemiológico de la bacteria 
en el hospital.

MATERIALES Y MÉTODOS

Se trató de un estudio analítico realizado en un 
hospital de cuarto nivel de complejidad durante 
el año 2013.

Las muestras se tomaron con hisopos de 
algodón estériles mediante frotis de la mucosa 
nasal y de piel del personal de salud que 
aceptó su participación en el estudio mediante 
consentimiento informado. Los aislamientos 
se manejaron por códigos, respetando de esta 
manera la confidencialidad del participante. Las 
muestras ambientales se obtuvieron frotando las 
superficies de equipos e instrumentos (barandas 
de las camas, los monitores de signos vitales, 
atriles, y demás equipos biomédicos), que 
se encontraban en las diferentes áreas de las 
unidades de cuidados intensivos (UCI), unidad 
de cuidados intermedios (UCIN) y salas de 
cirugía y se procesaron inmediatamente en el 
laboratorio de microbiología

Cepas y condiciones de cultivo

El aislamiento de especies del género 
Staphylococcus se realizó sembrando muestras 
en el medio de cultivo agar salino manitol 
rojo de fenol (Oxoid Ltd., Hampshire, United 
Kingdom) y se incubaron por 24 a 48 horas a 
37°C. La identificación de S. aureus se efectuó por 
la fermentación del manitol en el agar selectivo 
(coloración amarilla del medio), y por la 
reacción positiva de las pruebas de la coagulasa 
y la Dnasa, y se confirmó con la observación 
al microscopio de cocos Gram positivos en 
racimos, a partir de un extendido directo con 
tinción de Gram.

Pruebas de susceptibilidad a los antibióticos

La prueba de susceptibilidad antimicrobiana se 
realizó empleando el método por difusión en 
agar de acuerdo con la técnica de Kirby-Bauer 
(18).

Se inoculó una cantidad estandarizada (estándar 
0,5 de McFarland) de S. aureus en un medio 
de agar Mueller-Hinton; a continuación se 
colocaron discos de susceptibilidad antibiótica, 
los cuales correspondieron: Oxacilina (OXA, 1 
μg), Cefoxitina (FOX, 30 μg), Cefalexina (CS, 30 
µg), Gentamicina (GEN, 10 µg), Ciprofloxacina 
(CIP, 5 μg), Eritromicina (E, 15 μg), Clindamicina 
(CC, 2 μg),Trimetoprima-Sulfametoxazol (TMP/
SUL 1,25/23,75 μg), Tetraciclina (TET, 30 μg), 
Cloranfenicol (CL, 30 μg), Vancomicina (VA, 30 
μg), Imipenem (IMP, 10 μg), Penicilina (PEN, 
10U). El análisis de susceptibilidad se realizó con 
la cepa ATCC 25923 de S. aureus para verificar 
la acción de los sensidiscos.

Para conocer el S. aureus meticilino-resistente se 
determinó el resultado de susceptibilidad con 
la prueba screening a cefoxitina de acuerdo con 
los lineamientos establecidos por el Clinical and 
Laboratory Standards Institute (CLSI) (19).
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Aislamiento del ADN de las cepas de referencia 
y de los aislamientos bacterianos

La extracción del ADN se realizó empleando el 
protocolo modificado de Cheng et al., 2006 (20) 
a partir de bacterias cultivadas en caldo (1,5 ml) 
de Lisogenia “Luria-Bertani” (LB) durante toda 
la noche.

Para confirmar la resistencia a meticilina se 
amplificó por PCR una banda 1334 pb del gen 
mecA con los cebadores MR1 y MR2 siguiendo 
el protocolo reportado por Tokue et al., 1992 
(21). Las cepas de S. aureus ATCC® 43300 y 
ATCC ®25923 fueron empleadas como controles 
positivo y negativo, respectivamente.

La evaluación de los tipos SCC mec en los aislados 
SARM se realizó mediante PCR multiplex como 
lo describió previamente (22). 

Los grupos agr se determinaron entre los 
aislamientos de S. aureus sensibles a meticilina 
(SASM) y SARM mediante la amplificación 

independiente de los fragmentos de 440 bp, 572 
bp, 406 bp y 588 pb, empleando un juego de 
cebadores, pan-agr, agr1, agr2, agr3 y agr4 (23, 24).

La secuencia de los cebadores empleados para 
las amplificaciones se muestra en la tabla 1.

Todas las reacciones de PCR se realizaron en 50 μl 
(volumen final) en un termociclador GeneAmp 
PCR system 2400 (Perkin-Elmer Instruments®, 
Norwalk, Conn). 

Análisis estadístico
 
Los resultados obtenidos fueron analizados 
mediante estadística descriptiva con la prueba 
del Chi-cuadrado (χ2) y un valor de P<0,05 
para un valor significativo. El análisis del 
factor de riesgo para la colonización de SARM 
y de S. aureus sensibles a meticilina (SASM) 
en el personal de salud y la contaminación 
de las superficies hospitalarias se desarrolló 
empleando el paquete estadístico SPSS Vs 22.0 
(Chicago, Inc).

Tabla 1. Genes blanco para ser amplificados por PCR y secuencias 
de cebadores empleados en este estudio.

Nombre 
del 

cebador

Secuencia de los oligonucleótidos Especificidad

MR1 5’-GTG GAA TTG GCC AAT ACA GG-3’ mecA: 478-497
MR2 5’-TGA GTT CTG CAG TAC CGG AT-3’ mecA: 1816-1797
mcR4 5´-GTC GTT CAT TAA GAT ATG ACG-3´ SCCmec tipo I
mcR3 5´-GTC TCC CAC CGT TAA ATT CCA TT-3´ SCCmec tipo I
mA1 5´-TGC TAT CCA CCC TCA AAC AGG-3 SCCmec tipo II
mA2 5´-AAC GTT GTA ACC ACC CCA AGA-3 SCCmec tipo II
mcR2 5´-CGC TCA GAA ATT TGT TGT GC-3´ SCCmec tipo III
mcR5 5´-CAG GGA ATG AAA ATT ATT GGA-3 SCCmec tipo III
4a1 5´- TTT GAA TGC CCT CCA TGA ATA AAA T-3 SCCmec tipo IV
4a2 5´- AGA AAA GAT AGA AGT TCG AAA GA-3´ SCCmec tipo IV
Pan-agr 5'-GTC ACA AGT ACT ATA AGC TGC GAT-3' 
agr I 5'-GTA TTA CTA ATT GAA AAG TGC CAT AGC-3' agr grupo 1
agr II 5'-GTA TTA CTA ATT GAA AAG TGC CAT AGC-3,  agr grupo 2
agr III 5'-CTG TTG AAA AAG TCA ACT AAA AGC TC-3' agr grupo 3
agr IV 5'-CGA TAA TGC CGT AAT ACC CG-3 agr grupo 4
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 RESULTADOS

Se recolectó un total de 164 muestras, 86 fueron 
de hisopado nasal y de piel del personal de salud 
(64 mujeres y 22 hombres) con un promedio de 
edad de 28 años (DS=12,353; min=21, max=59).

Setenta y ocho muestras se obtuvieron de las 
superficies de las salas hospitalarias: 24 muestras 
se tomaron en la UCI, 16 muestras en la UCIN y 
38 muestras en la sala de cirugía.

La prevalencia del S. aureus fue del 21,3% (35/164), 
el 9,1% (15/164) de los aislamientos se determinó 

en el personal de salud, específicamente los que 
laboraban en las salas de urgencias (6,7 %) y la UCI 
(2,4%). La colonización en el personal femenino 
representó el 6,7% y en los hombres el 2,4%. El 
4,8% de estos aislamientos fueron detectados en 
rastreo nasal y el 4,3% en piel (tabla 2).

Enel ambiente hospitalario, el S. aureus se 
detectó en el 12,2% (20/167) de los casos, siendo 
significativa la presencia de esta bacteria en la 
UCI (6,1%, P=0,031). En esta sala la presencia 
del S. aureus representó un mayor riesgo (OR) 
de 3,143 (tabla 2).

Tabla 2.  Factores asociados con la presencia del Staphylococcus aureus.

Factor
Staphylococcus aureus

p-value OR IC al 95% Positivo
n (%)

Negativo
n (%)

Género
Femenino
Masculino

11 (6,7)
4 (2,4)

38 (23,2)
24 (14,6)

0,916 1,071 0,303-3,787

Colonización en 
trabajadores de la salud
Nariz
Piel

8 (4,8)
7 (4,3)

7 (4,3)
8 (4,8)

0,292
0,292

0,548
1,826

0,177-1,695
0,590-5,651

Sitio laboral de
trabajadores de la salud
Urgencias
     UCIN
     UCI

11 (6,7)
0 

4 (2,4)

4 (2,4)
15 (9,1)
11 (6,7)

0,741
-

0,741

1,235
-

0,810

0,354-4,310
-

0,232-2.287
Superficies hospitalarias
     Urgencias
     UCIN
     UCI

8 (4,9)
2 (1,2)

 10 (6,1)

12 (7,3)
 18 (10,9)
10 (6,1)

0,366
0,177

  0,031

0,622
0,349
3,143

0,222-1,747
0,072-1,695
1,086-9,099

OR= odds Ratio; 95% con un intervalo de confianza (IC) del 95%
UCIN: Unidad de Cuidados Intermedios; UC: Unidad de Cuidados Intensivos.

Análisis de las pruebas de susceptibilidad a 
los antibióticos en aislamientos de S. aureus

Los resultados de la prueba de susceptibilidad 
a los antibióticos muestran que, en el personal 
de salud, el mayor número de aislamientos 
fue resistente a ampicilina (40%), tetraciclina 

(37,1%) y clindamicina (25,7%) y en el ambiente 
hospitalario a tetraciclina (31,4%), ampicilina 
(28,6%) y ciprofloxacina (22,9%) (datos no 
mostrados).

Basado en el análisis de esta prueba se logró 
determinar tres perfiles de resistencia que se 
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muestran en la tabla 3. El perfil I encontrado en 
bacterias resistentes a ampicilina y gentamicina 
fue el que mayor riesgo presentó de estar en el 
ambiente hospitalario (20%; OR= 3,500; IC95% 
min= 0,050, max = 16,430; P= 0,147).

El perfil II con resistencia a ampicilina, 
gentamicina y tetraciclina se determinó 
en aislamientos obtenidos del personal de 
salud (11,4%) y en las superficies de las salas 
hospitalarias (17,1%) con un OR de 1,179.

Tabla 3. Patrones de resistencia a los antibióticos entre los aislamientos de S. aureus. n=35.

Perfil y 
Grupo

No. de 
aislamientos 

(%)

Trabajadores
n (%)

Superficies
n (%)

OR IC al 95% p-value

P e r f i l  d e 
resistencia
I * 9 (25,7) 2 (5,7) 7 (20) 3,500 0,050-16.430 0,147
II † 10 (28,6) 4 (11,4) 6 (17,1) 1,179 0,275-5,3237 0,829
III ‡ 16 (45,7) 9 (25,7) 7 (20) 2,786 0,699-11,101 0,142
Grupoagr
agr 1 18 (51,4) 9 (25,7) 9 (25,7) 1,833 0,472-7,126 0,380
agr 2 8 (22,8) 0 8 (22,8) 2,071 1,421-3,019 0,020
agr 3 9 (25,7) 3 (8,6) 6 (17,1) 1,714 0,351-8,372 0,503

*I (resistencia simultánea a: AMP y GEN)
†II (resistencia simultánea a: AMP, TET, GEN)
‡III (resistencia simultánea a: AMP, TET, GEN, CLI, CIP, CHL, SXT, ERY, OXA/FOX)
AMP, ampicilina; OXA, oxacilina; ERY, eritromicina; GEN, gentamicina; CLI, clindamicina; CHL, chloramfenicol; CIP, ciprofloxacina; 
TET, tetraciclina; SXT, trimethoprima-sulfamethoxazol, FOX, cefoxitina

El perfil de resistencia a ampicilina, gentamicina, 
tetraciclina, clindamicina, ciprofloxacina, 
cloranfenicol, eritomicina, oxacilina o cefoxitina, 
denominado perfil III, fue el más prevalente 
(45,7%) y se detectó en el 25,7% del personal de 
salud y en el 20% en el ambiente hospitalario 
con un OR de 2,786.

El 28,6% (10/35) de los aislamientos fueron 
SARM y todos presentaron el gen mecA. El 
11,4% (4/35) se detectó en el personal de salud 
y el 17,1% (6/35) en las superficies del ambiente 
hospitalario.
 
Entre los aislamientos de SARM solo se detectó 
el SCC mec tipo II, este tipo es compatible con un 
origen hospitalario (22, 25). Ocho aislamientos 
se detectaron en los SARM que contaminaron 
las superficies de las salas del hospital y dos 
que colonizaron al personal de salud. Todos 
estos aislamientos se asociaron en forma 

significativa al perfil de resistencia III (fenotipo 
con multirresistencia a los antibióticos, incluidos 
los β-lactámicos, lo que confirma su origen 
hospitalario) con un OR de 23,143 de presentar 
este fenotipo.

De acuerdo al análisis del locus agr se encontró 
que 18 (51,4%) aislamientos pertenecían al grupo 
agr 1, diez (28,6%) al agr 2 y nueve (25,7%) al agr 
3. No se detectó el agr 4 entre los aislamientos. El 
agr 1 se asocia con cepas de origen comunitario 
y el agr 2 con un origen hospitalario (23, 24).

El agr 1 se presentó sólo entre los aislamientos 
SASM y se detectó en igual número en el personal 
de salud y en el ambiente hospitalario. El agr 2 
se detectó en aislamientos que contaminaron 
las superficies de las salas del hospital, 20% 
en los aislamientos de SARM y 2,6% en los 
aislamientos SASM.
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El agr 3 se detectó en el 8,6% de los aislamientos 
del personal de salud (todos aislamientos de 
SARM) y en el 17,1% de los aislamientos SASM 

recuperados de las superficies del ambiente 
hospitalario.

Tabla 4. Distribución de los perfiles de resistencia y grupos agr entre los aislamientos de SARM y SASM 
obtenidos en este estudio. n=35

Perfil y Grupo n (%)
SARM
n (%)

SASM 
n (%)

OR IC del 95% p-value

Perfil I 9 (25,7) 0 9 (25,7) 1,563 1,165-2,97 0,028

Perfil II 9 (22,7) 0 9 (25,7) 0,198 0,021-1,822 0,124

Perfil III 17 (48,6) 10 (28,6) 7 (20) 23,143 2,457-21,014 0,001

agr 1 18 (51,4) 0 18 (51,4) 1,909 0,430-8,483 0,392

agr 2 8 (22,8) 7 (20) 1 (2,6) 3,143 0,513-19,248 0,202

agr 3 9 (25,7) 3 (8,6) 6 (17,1) 2,667 0,538-13,212 0,221

SARM: Staphylococcus aureus resistente a meticilina, SASM: Staphylococcus aureus sensible a meticilina.

DISCUSIÓN

Nuestros resultados evidencian la presencia 
de S. aureus en el personal de salud (9,1%) 
y el ambiente hospitalario (12,2%), lo que 
evidencia la capacidad de adaptación que tiene 
esta bacteria a diferentes ambientes, debido 
quizás en gran medida por el amplio repertorio 
genético que presenta este microorganismo, que 
le permite adaptarse rápidamente en el medio 
que se encuentre (9-17).

Los portadores de S. aureus en el personal de 
salud y su presencia en el ambiente hospitalario 
vienen siendo reportados como un factor de gran 
relevancia en la transmisión del microorganismo 
(9, 11, 13). En muchos casos se ha determinado 
que la colonización nasal en los trabajadores 
de salud y pacientes, normalmente precede a 
la infección intrahospitalaria por esta bacteria 
(26-28). 

Sin embargo, en los Estados Unidos se reportaba 
inicialmente una prevalencia del 2,4%, en el 
personal de salud, la cual ascendió a 29% para 
1992 (29). Pero, en el 2004, se estimó que menos 
del 6% del personal de salud se encontraba 
colonizado. Esta disminución probablemente se 
debió a la intensificación en el empleo de medidas 
de control, como el lavado de manos, el uso de 
barreras de contención y otras medidas, como 
se ha venido estableciendo en forma rutinaria 
en diversos hospitales (30-32), que deben ser 
aplicadas de forma rigurosa en los hospitales de 
nuestra región, con el objetivo de disminuir el 
aumento en la colonización bacteriana.

La caracterización fenotípica basada en la prueba 
de susceptibilidad a los antibióticos permitió 
determinar tres perfiles, siendo el perfil III 
el más frecuente (45,7%) con la característica 
de multirresistencia  a los antibióticos. En 
concordancia con un estudio realizado en el 
2008 en Chile, con 60 aislamientos de S. aureus 
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obtenidos de pacientes y portadores asintomáticos 
del personal de salud, cuando se determinó que, 
de seis perfiles, el perfil multirresistente fue el 
más predominante (82%) (33).

Un estudio realizado por Olarte et al. en Bogotá 
durante 2010 determinó que en 182 aislamientos 
de S. aureus obtenidos de rastreo nasal de 
pacientes, existían siete perfiles de resistencia 
(34), lo que demuestra que en los portadores 
asintomáticos de S. aureus existen aislados con 
resistencia a los antibióticos con variados perfiles 
de resistencia, debido quizás a la transferencia 
de bacterias desde el ambiente, del personal de 
salud, de otros pacientes o por la generación de 
resistencia en la flora autóctona del individuo 
por el consumo de antibióticos sin prescripción 
médica (9, 13, 15).

En cuanto a los análisis moleculares, se encontró 
que todos los aislamientos SARM presentaron 
el gen mecA, lo que evidencia un 100% de 
concordancia entre los métodos fenotípicos 
y moleculares. Algunos estudios reportan 
resultados similares (35, 36), aunque otros 
estudios reportan niveles de concordancia más 
bajos que van del 96% (37) hasta solo del 51% 
como el encontrado por Girgis et al. (38).

Los aislamientos SARM fueron detectados en el 
personal de salud y en las superficies de las salas 
del hospital, por lo que deben ser considerados 
como focos de transmisión de este patógeno. 
Se ha demostrado que el modo principal de 
transmisión de SARM se da por contacto directo 
con un individuo colonizado o infectado y con 
objetos y superficies contaminados (15, 31). 
Este comportamiento quizás sea una de las 
causas por las que las infecciones causadas 
por este patógeno, en particular la causada 
por cepas de SARM, están aumentando en 
muchos países, tanto en el ámbito sanitario 
como en el comunitario (2, 3). Huang et al. (39) 
demostraron que la colonización por SARM en 
los pacientes se relacionó con la infección y el 
29% de portadores asintomáticos desarrollaron 
infecciones invasivas en 18 meses.

Entre los aislamientos SARM todos fueron 
SCCmec tipo II, estos aislados presentaron el 
fenotipo multirresistente a los antibióticos del 
perfil III, que se asocia con aislamientos del 
ambiente hospitalario (SARM-AH). 

Los aislamientos de SARM que se reportaban 
en Colombia, inicialmente se registraban como 
hospitalarios, especialmente compatibles con 
el clon chileno, (40). Sin embargo, en 2006 se 
reportó el SARM asociado a la comunidad 
(SARM-AC) (41) y a partir de esta fecha se ha 
reportado el incremento de este microorganismo 
(42, 43).

Los aislamientos colombianos de SARM-AC son 
genéticamente compatibles con el clon USA300 
(44, 45), las cepas con este clon no presentan 
el patrón típico de multirresistencia de los 
SAMR-AH, sino a un rango más restringido 
de antibióticos, siendo sensibles a vancomicina 
y generalmente también a clindamicina, 
trimetroprima/sulfametoxazol, doxiciclina 
y rifampicina con sensibilidad variable a 
quinolonas (46).

Se ha sugerido que el origen del Clon USA 300 
se dio quizás de aislamientos de SASM que se 
encontraban colonizando a la comunidad, y al 
interactuar con el SARM adquirió características 
propias (47). Una característica encontrada en 
este estudio que apoya la hipótesis planteada por 
Escobar et al. (47), fue que el grupo agr 1, el cual 
se relaciona con cepas SARM comunitarias (48), 
fue encontrado en el 51,4% de los aislamientos 
SASM. 

Por otra parte, la distribución de los grupos 
agr entre los aislamientos de SARM y SASM 
encontrada en este estudio apoya lo expuesto 
por Shopsin et al. (45), quienes sostienen 
que las cepas de S. aureus presentan una 
capacidad competitiva que las hace crear nichos 
ecológicos separados para desarrollarse; en 
este sentido, encontramos que los aislamientos 
pertenecientes al grupo agr 1 se encontraron 
sólo en aislamientos de SASM, el grupo agr 2 en 
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aislamientos ambientales de la UCI y el grupo 
agr 3 en aislamientos SARM que colonizaron al 
personal de salud  (8,6%) y en los aislamientos 
SASM recuperados del ambiente hospitalario 
de la sala de urgencias (17,1%). Mientras que 
el agr 4 no se detectó en algún aislado, quizás 
esté siendo inhibido competitivamente por los 
otros grupos.

La diversidad de grupos agr presente entre los 35 
aislamientos de S. aureus supone la posibilidad 
de intercambio entre cepas, mezclando 
determinantes de resistencia y de patogenicidad, 
lo que puede favorecer la presencia de cepas 
más adaptables a diferentes ambientes como lo 
ha reportado Manago et al. (49).

CONCLUSIÓN

En este estudio se evidenció la presencia de 
SARM en las diferentes salas del mismo hospital. 
Sin embargo, es necesario adelantar estudios 
posteriores de genotipificación para evidenciar 
transmisión cruzada de estas cepas entre las 

diferentes salas del hospital, el personal de salud 
y quizás en pacientes. Esta condición es un factor 
de riesgo para desarrollar infecciones adquiridas 
en el hospital. La constante movilidad del 
personal de salud entre las salas del mismo 
hospital y probablemente entre hospitales, 
plantea la necesidad de generar estrategias de 
prevención y de control de diseminación de 
SARM y SASM de forma institucional y en red.

Es necesario seguir realizando estudios 
epidemiológicos para evaluar el comportamiento 
de esta bacteria y profundizar en el posible 
origen de los aislamientos SARM. 

Una limitación en nuestro estudio fue la 
evaluación de únicamente tres salas, es necesario 
ampliar el análisis de todas las salas del 
hospital y pruebas de genotipificación, con el 
fin de determinar el patrón de diseminación 
de los aislamientos SARM y SASM, pues 
estos aislamientos pueden ser el reservorio de 
aislamientos más patogénicos y virulentos como 
se ha demostrado con el clon USA-300.
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