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RESUMEN

Staphylococcus aureus resistente a meticilina
(SARM) es uno de los principales agentes asociados a
infecciones nosocomiales; sin embargo, en los ultimos
afos ha surgido como un patdégeno emergente de la
comunidad, causando principalmente infecciones de
piel y tejidos blandos. Con el propoésito de determinar la
presencia de SARM asociado a la comunidad (SARM-
AC), se analizaron 150 muestras de pacientes con
infeccidn de piel y tejidos blandos, que acudieron al
Area de Emergencia del Instituto Autonomo Hospital
Universitario de Los Andes, Mérida, Venczuela,
durante los meses de febrero a noviembre de 2007. De
igual manera, se determind en estos pacientes el estado
de portador nasal. SARM-AC sc aislo en 14 pacientes,
representando 9,3%, ocupando el segundo lugar en
orden de frecuencia, aislandose principalmente de
furGinculo, mientras que la frecuencia de portadores
nasales de SARM-AC fue de 6%. En las cepas de
SARM-AC aisladas en el estudio se encontraron
cuatro perfiles de susceptibilidad, siendo el fenotipo
4 (oxacilinaRgentamicinaRkanamicinaRamikacina®R
tobramicinaR) el mas frecuente, representando
39,1%, seguido por el fenotipo 1 (oxacilinaR), el cual
fue sensible a los demas agentes antimicrobianos
ensayados representando 26,1%. Estas cepas
presentaron concentraciones inhibitorias minimas
bajas, tanto a oxacilina, como a los demas antibioticos
ensayados. Un 100% de las cepas identificadas como
SARM mediante prucbas fenotipicas, portaban los
genes nuc y mecA. Por lo tanto, SARM-AC es un
patdgeno importante asociado a infecciones de piel
y tejidos blandos que se encuentra circulando en la
poblacidon meridena.
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ABSTRACT

Methicillin-resistant Staphylococcus aureus
(MRSA) is one of the main pathogens associated
with nosocomial infections. However, in recent years
it has arisen as an emerging community pathogen,
causing mainly skin and soft tissue infections. In order
to asses community-associate MRSA (CA-MRSA),
we have analyzed 150 skin and soft tissues samples
from infected patients who attended the Emergency
Area of The Andes University Hospital in Mérida,
Venezuela during february and november 2007. The
MRSA nasal carriage state in these patients was also
evaluated. CA-MRSA was isolated in 14 patients
mainly from furuncle, representing 9.3%, and ranking
second in frequency while the nasal carriage rate of
CA-MRSA was represented by 6%. The CA-MRSA
strains isolated showed four resistance profiles, being
the phenotype number 4 (oxacillinRgentamicinR
tobramycinRamikacinRkanamycinR) the most frequent,
representing 39.1%, followed by the phenotype number
1 (oxacillinR) with 26.1%, which was also sensitive to
other antimicrobial agents tested. These isolates had low
minimum inhibitory concentrations both oxacillin, and
the other antibiotics tested. 100% of the strains identified
as MRSA by phenotypic tests, carried the nuc and mecA
genes. Therefore, CA-MRSA is an important pathogen
associated with skin and soft tissue infections circulating
in Merida- Venezuela
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INTRODUCCION

La aparicién de cepas de Staphylococcus aureus
resistentes a meticilina (SARM) y su diseminacion
en ambientes hospitalarios es un grave problema en
los ultimos afios a nivel mundial, debido a la alta
morbimortalidad que ocasiona en la mayoria de los
paises. El principal mecanismo de resistencia es la
presencia del gen mecA, el cual esta localizado dentro
de un locus inestable que tiene caracteristicas de islotes
de patogenicidad, denominado cassette cromosdmico
estafilococcico mec (SCCmec, segln siglas en inglés).
Este gen codifica la sintesis de una proteina de union a
la penicilina que posee baja afinidad para unirse a los
antibidticos B-lactamicos, conocida como PBP2a [1-6].

En los ultimos afos, debido a las nuevas
caracteristicas adaptativas de este patdgeno, s¢ han
observado cambios importantes en la epidemiologia
de las infecciones causadas por SARM, ya que
tradicionalmente su adquisicion era exclusiva de
ambientes hospitalarios o una institucion similar. Sin
embargo, existen reportes recientes que destacan el
aislamiento de SARM de infecciones adquiridas en
la comunidad en general (guarderias, escuclas, bases
militares, equipos deportivos, entre otros) [2,7,8].

SARM asociado a la comunidad (SARM-AC) se
relaciona con una gran variedad de manifestaciones
clinicas que van desde lesiones menores en la piel hasta
neumonias letales y sepsis. Las infecciones de picl y
tejidos blandos son las principales manifestaciones
clinicas, siendo los principales cuadros clinicos:
furinculos, abscesos, celulitis, impétigo y foliculitis.
También se han asociado a neumonia necrotizante,
osteomielitis, artritis, sinusitis, celulitis orbital,
conjuntivitis, otitis media o externa, endocarditis,
colecistitis y gastroenteritis aguda [7,9-13].

Los portadores nasales juegan un rol fundamental
en la epidemiologia y patogénesis de las infecciones
causadas por SARM, representando la fuente esencial
para su dispersion en ambientes hospitalarios y en la
comunidad [14-16].

Debido a la importancia que representa SARM-
AC y la necesidad de tener un conocimiento sobre
este tipo de microorganismo a nivel local, se planted
el presente estudio para determinar SARM aislado
de infecciones de piel y tejidos blandos en pacientes
provenientes de la comunidad, que acudieron a
consulta en la Emergencia del Instituto Autonomo
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Hospital Universitario de Los Andes (IAHULA) y de
igual manera, investigar en dichos pacientes, ¢l estado
de portador nasal de SARM.

MATERIALES Y METODOS

Poblacion y muestra: Estuvo representada por
150 pacientes seleccionados al azar entre las personas
que acudieron al area de Emergencia del IAHULA con
infecciones de piel y tejidos blandos (furtinculos, abscesos,
celulitis, impétigo, ulceras, heridas o quemaduras
infectadas), durante el periodo comprendido de febrero
a noviembre de 2007, quienes debian cumplir con los
lineamientos establecidos por el CDC [17] para poder
considerar posteriormente a las cepas de SARM aisladas
como provenientes de la comunidad.

Recoleccion y procesamiento de las muestras:
Se procedio a la toma de muestra de los sitios donde
los pacientes presentaban las lesiones de piel y
tejidos blandos y se inoculd en agar manitol salado
(HIMEDIA), agar manitol salado suplementado
con 6 pg/ml de oxacilina y 4% de NaCl (MS-OX)
[18], agar sangre (HIMEDIA) y agar MacConkey
(HIMEDIA). Los dos ultimos medios se incluyeron
en el estudio para determinar la frecuencia de otras
especies bacterianas, en relacion con SARM-AC. De
igual manera se procedio a la toma de muestra de fosas
nasales anteriores para la deteccion de portadores de
SARM vy se inoculd en agar manitol salado y agar
manitol salado suplementado con 6 pg/ml de oxacilina
y 4% de NaCl [18].

Pruebas de susceptibilidad antimicrobiana:
Para todas las pruebas realizadas durante el estudio
se utilizaron cepas control de S. aureus ATCC 43300
(resistente a la meticilina) y S. aureus ATCC 25923
(sensible a la meticilina).

1. Método de difusion con discos: A las cepas de S.
aureus aisladas se les determind mediante la técnica de
Kirby-Bauer, la susceptibilidad a los siguientes agentes
antimicrobianos (HIMEDIA) segtin el procedimiento
descrito por el Clinical and Laboratory Standards
Institute (CLSI): oxacilina (1 pg), cefoxitin (30 pg),
ciprofloxacina (5 pg), trimetoprim/sulfametoxazol
(1,25/23,75 pg), eritromicina (15 ug), clindamicina
(2 pg), vancomicina (30 pg) rifampicina (5 pg),
tetraciclina (30 pg), cloranfenicol (30 pug), gentamicina
(10 pg), kanamicina (30 pg), amikacina (30 pg) y
tobramicina (30 ug) [19]. La susceptibilidad a la
oxacilina se determin6 usando el disco de oxacilina
de 1 pgy agar Mueller-Hinton (HIMEDIA) con 2%
de NaCl a 35°C durante 24 h, y se considero resistente
si el halo de inhibicion era < 10 mm. Se consideraron
las cepas resistentes a la oxacilina de acuerdo con los




resultados obtenidos con el disco de cefoxitin, ya que
¢l 90% de las cepas SARM poseen el gen mecA, que
le confiere resistencia a dicho agente antimicrobiano.
Aunado al hecho de que ¢l disco de oxacilina es mas
inestable para realizar las pruebas de susceptibilidad.

2. Método de dilucién en agar: Se determino la
concentracion inhibitoria minima (CIM) mediante el
método de dilucidn en agar a las cepas de SARM. Los
agentes antimicrobianos utilizados fueron oxacilina
(Laboratorios Valmorca), trimetoprim (Laboratorios
Valmorca), sulfamida (Laboratorios Valmorca),
ciprofloxacina (Laboratorios Valmorca), eritromicina
(Becton Dickinson), clindamicina (Becton Dickinson),
vancomicina (PROULA), rifampicina (PROULA),
gentamicina (PROULA), amikacina (PROULA),
kanamicina (Schering Ploug), tobramicina (Schering
Ploug) [19]. Para el ensayo de oxacilina se le agrego
al agar Mueller-Hinton (HIMEDIA) 2% de NaCl.

3. Deteccion de la resistencia a la oxacilina en
cepas SARM: Las cepas de SARM se inocularon en
agar Mueller-Hinton (HIMEDIA) con 4% de NaCl
y 6 pg/ml de oxacilina, utilizando un indculo igual
al preparado para las pruebas de susceptibilidad
antimicrobiana. La cepa se considero resistente cuando
se observo al menos crecimiento bacteriano de una
colonia, incubado a 35°C por 24 h [19].

Deteccion de la proteina PBP2a: Se realizd de
acuerdo a las instrucciones del fabricante (Denka
Seiken, Niigata Japon), para lo cual se coloco en un
tubo para microcentrifuga 5 pl de un cultivo fresco
de SARM (24 h) y 200 pl del primer reactivo de
extraccion, la mezcla se calenté en bafio de maria
a 95°C durante 3 min, se dejo enfriar a temperatura
ambiente y se agrego 50 ul del segundo reactivo de
extraccion, se mezclo, posteriormente se centrifugo a
1500 rpm durante 5 min y se extrajo ¢l sobrenadante.
Finalmente, se coloco 50 ul del sobrenadante y 50 pl
del reactivo que contiene anticuerpos monoclonales
contra la PBP2a. La prueba se considerd positiva
cuando se evidenci6 una reaccion de aglutinacion
luego de 3 min, la cual se interpretd de acuerdo a las
especificaciones sefialadas por la casa comercial.

Deteccion del gen nuc y mecA en las cepas de
SARM-AC aisladas

Extraccion del ADN cromosomal: se realizo
resuspendiendo en un tubo para microcentrifuga 2 - 3
colonias de S. aureus provenientes de un cultivo fresco
(no mayorde 18 h) en 200 ul de TE (10mM Tris, 10mM
EDTA pH 8) y se resuspendieron agitindolas en vortex.
Se someti6 a calentamiento durante 10 min a 99°C. Se
dejo enfriar y luego se agrego 10 ul de proteinasa K
(10 mg/ml) durante 10 min a 65°C. Se inactivd a 99°C
durante 10 min. Se centrifugd por 10 min a 16000
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g. El sobrenadante se precipité con 2 volumenes
de etanol y se refrigerd a -20°C durante 15 min. Se
centrifugd nuevamente durante 10 mina 21130 g y se
descarto el sobrenadante. Se dejo abierto en campana
de flujo laminar durante 5 min para que se evaporara
el resto de etanol. El sedimento se resuspendio en
50 ul de TE. Determinacion de la calidad del ADN
cromosomal: se determind midiendo la densidad 6ptica
de la muestra en un espectrofotometro a 260 nm y
280 nm (concentracion de ADN y concentracion de
proteinas, respectivamente), y se obtuvo un cociente.
Los valores de pureza encontrados en las muestras de
ADN oscilaron entre 1,7 y 1,8.

Amplificacion del gen nuc: Para la reaccion de
PCR se utiliz6 0,5 pl del ADN, la cual tenia ademas
buffer (1X), MgCI2 (2,5 mM), dNTP (25 mM),
primers (10 picomoles) y Taq polimerasa (0,5 U), para
un volumen final de 12,5 pl. Los primers utilizados
amplifican una region altamente conservada del gen
nuc de 270 pb: nuc F 5'-GCG ATT GAT GGT GAT
ACG GTT-3"y nuc R 5’AGC CAAGCCTTGAGC
AAC TAA AGC-3" (N° de acceso en el GenBank
BAO000018) [6]. La amplificacion se realizd en un
termociclador (Mastercicler Eppendorf), bajo las
siguientes condiciones modificadas en el laboratorio:
desnaturalizacion a 94°C durante 2 min, seguido
de 30 ciclos a 94°C por 15 seg, 58°C por 15 segy
72°C por 30 seg y luego una extension final a 72°C
por 1 min,

Amplificacion del gen mecA: Para la reaccion de
PCR se utiliz6 0,5 ul del ADN, la cual tenia ademas
buffer (1X), MgCI2 (2,5 mM), dNTP (25 mM),
primers (10 picomoles) y Taq polimerasa (0,5 U), para
un volumen final de 12,5 ul. Los primers utilizados
amplifican una region altamente conservada del gen
mecA de 532 pb: mecAF 5’ AAAATC GAT GGTAAA
GGT TGG C-3" y mecA R 5" AGT TCT GCA GTA
CCG GAT TTG C -3" (N° de acceso en el GenBank
Y00688) [6, 20]. La amplificacion se realizd en un
termociclador (Mastercicler Eppendorf), bajo las
siguientes condiciones: desnaturalizacion a 94°C
durante 5 min, seguido de 35 ciclos a 94°C por 1
min, 60°C por 1 min y 72°C por 30 seg y luego una
extension final a 72°C por 1 min.

RESULTADOS

Durante ¢l periodo de estudio se analizaron 150
muestras provenientes de pacientes de la comunidad
con infeccidon de piel y tejidos blandos, de las
cuales 98% resultaron positivas para alguna especie
bacteriana. S. aureus sensible a meticilina (SASM) se
aisld en 75,3% (113/150), Staphylococcus coagulasa
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negativo (SCN) 4,7% (7/150), bacilos gramnegativos
(BGN) 4,7% (7/150) y Streptococcus sp. 4% (6/150).
SARM-AC se aislo en 9,3% (14/150), ocupando el
segundo lugar en orden de frecuencia. Las cepas de
SARM-AC se aislaron principalmente de furunculo
(35,7%), seguido de abscesos y celulitis (28,6%), y en
menor cantidad de impétigo (7,1%) (Tabla 1).

TABLA 1
Relacién entre Staphylococcus aureus asociado a la
comunidad (SARM-AC) aislado de infecciones de piel y
tejidos blandos y el cuadro clinico.

SARM-AC
Cuadro
Clinico n %
Furinculos 5 357
Celulitis 4 28,6
Absceso 4 28,6
Impétigo 1 71
Ulceras 0 0
Erisipela 0 0
Total 14 100

La frecuencia de portadores nasales de SARM-AC
en los pacientes que presentaron infecciones de piel
y tejidos blandos estuvo representada en 6% (9/150).
De los 14 pacientes, a quienes se les aislo SARM-AC
de las infecciones de piel y tejidos blandos, a 5 se
les aislo igualmente SARM-AC de las fosas nasales,
representando 35,7%.

Al realizar la determinacion de la susceptibilidad
antimicrobiana por el método de difusion con discos,
se pudo determinar que las cepas de SARM-AC
aisladas, tanto de infecciones de picl y tejidos blandos
como de fosas nasales, mostraron sensibilidad a la
mitad de los antibidticos ensayados. SARM-AC
presentd resistencia a eritromicina y clindamicina
en 34,8%, gentamicina, amikacina y tobramicina en
39,1% y en mayor porcentaje a kanamicina en 52,1%
(12/23). Se pudo determinar fenotipicamente (“D”-
Test) [19], que ninguna cepa presentd resistencia
constitutiva a clindamicina (MLSgc), mientras que
34,8% de estas cepas mostro el fenotipo de resistencia
inducible (MLSg)).

De acuerdo a los resultados de la prueba de
susceptibilidad realizada a las cepas de SARM-
AC aisladas, se encontraron cuatro perfiles de
susceptibilidad (Tabla 2). El fenotipo 4 (oxacilinaR
gentamicinaRkanamicinaRamikacinaRtobramicinaR)
fue el mas frecuente, tanto en las cepas aisladas de
infecciones de picl y tejidos blandos como de fosas
nasales. El segundo fenotipo en orden de frecuencia
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fue el fenotipo 1 (oxacilinaR), el cual fue sensible a los
demads agentes antimicrobianos ensayados.

TABLA 2
Perfiles de susceptibilidad de las cepas de Staphylococcus

aureus asociado a la comunidad (SARM-AC) aisladas de
las infecciones de piel y tejidos blandos y fosas nasales.

Total

Perfiles de susceptibilidad IPTB  Fosas ”

! (]
I. oxacilina® 4 2 6 261
II. oxacilinaReritromicinaRclindamicinaR! 2 3 5 217
lil.oxacilinaReritromicinaRclindamicinaR'’kanamicinaR 3 - 3 131
IV. oxacilinaRgentamicinaRkanamicinak 5 4 9 39,1

amikacinaftobramicina®

Total 14 9 23 100
IPTB: Infecciones de piel y tejidos blandos
R. Resistente

: Fenotipo de resistencia inducido por eritromicina (MLSg).

Las cepas de SARM-AC aisladas resultaron 100%
positivas a la prueba de la deteccion de la proteina PBP2ay
presentaron bajos niveles de CIM a oxacilina que oscilaron
entre 8 y 32 ng/ml (CIM55=16 pg/mly CIMg5=32 pg/ml).
Asi mismo, dichas cepas mostraron bajos niveles de CIM
aeritromicina (CIMgy=16 pg/ml), clindamicina (CIMgy=2
pg/ml) y la mayoria de aminoglucosidos ensayados,
siendo amikacina el antibiotico que presentd mayor CIM
(CIMy=128 pg/ml) (Tabla 3).

Mediante PCR se¢ pudo determinar que las 14
cepas aisladas de las infecciones de piel y tejidos
blandos y las 9 cepas aisladas de las fosas nasales
de los pacientes con infecciones de piel y tejidos
blandos, identificadas inicialmente como SARM-AC
por métodos fenotipicos, presentaban tanto el gen nuc
como ¢l gen mecA.

TABLA 3
Concentraciones Inhibitorias Minimas (CIM) de los
antibioticos empleados en el estudio.

CIM (ug/ml)
Antibiético
CIMsp ClIMgp
Oxacilina 16 32
Trimetoprim 2 4
Sulfamida 64 128
Ciprofloxacina 0,5 1
Eritromicina 0,5 16
Clindamicina 0,5 2
Vancomicina 1 2
Rifampicina 0,5 1
Gentamicina 4 64
Kanamicina 64 64
Amikacina 8 128
Tobramicina 4 64




DISCUSION

Desde su aparicidén en 1991, SARM-AC esta
incrementando actualmente su frecuencia, siendo un
patdgeno de gran importancia al causar principalmente
infecciones de piel y tejidos blandos [2,7,21-23].

En el presente estudio, SARM-AC se encontrd
en 9,3% respecto al total de los agentes etiologicos
aislados. Dicho porcentaje fue menor al encontrado en
otras investigaciones. En un estudio reciente realizado
en distintos hospitales de EEUU, el cual incluy6 422
pacientes de la comunidad que ingresaron a las salas
de emergencia con infeccion estafilococcica de piel
y tejidos blandos, se observo que 75% de estas cepas
cran resistentes a la meticilina [24]. Por otra parte, en
un estudio realizado en Uruguay, para determinar la
etiologia de las infecciones de piel y tejidos blandos
en pacientes ambulatorios, encontraron que la especie
mas frecuente fue S. aureus en 71,8% de los casos,
con 47% de resistencia a la meticilina [25]. En una
poblacion pediatrica de Argentina se diagnosticaron
200 casos de infecciones de piel y tejidos blandos de
origen estafilocdccico, siendo 38% provenientes de la
comunidad, de los cuales, 42% fueron resistentes a la
meticilina [22]. Esta cifra aumento al afio siguiente, al
reportar 51% de resistencia en otro estudio realizado
por el mismo grupo de investigadores [23]. En
Venezuela, se realizd un estudio con pacientes que
presentaban lesiones de piel y tejidos blandos, del
grupo de pacientes procedentes de la comunidad se
aislo S. aureus en 30%, de los cuales, 16,7% cran
resistentes a la meticilina [26]. Por lo tanto, se puede
evidenciar que SARM-AC es un patogeno asociado a
infecciones de piel y tejidos blandos, en porcentajes
importantes que pueden variar de una region a otra.

La furunculosis es la entidad clinica mas
frecuentemente diagnosticada dentro de las infecciones
de piel y tejidos blandos causadas por SARM-AC
[27,28]. De los tres primeros pacientes reportados en
Brasil con SARM-AC, dos presentaron infecciones
de piel, especificamente furunculo [28]. Una de
las caracteristicas mas importante de las cepas que
causan furunculosis epidémica, es su capacidad para
causar necrosis y formar abscesos del 70 al 100% de
los casos, o celulitis del 50 al 70% de los casos y con
menor frecuencia impétigo [27]. Los datos obtenidos
en el presente trabajo, muestran que SARM-AC se
aisl6 principalmente de furunculo, seguido de abscesos
y celulitis.

Con relacion al estado de portador nasal, 6%
(9/150) de los pacientes estaban colonizados con
SARM-AC en fosas nasales, de los cuales, 55,6%
(5/9) presentaron infecciones de piel y tejidos blandos.

Gil y col./Rev Fac Farm. 2010; 52 (2): 9-16

Se ha reportado que al igual que en los ambientes
hospitalarios, el estado de portador nasal de SARM
en individuos procedentes de la comunidad, es una
condicion importante para el desarrollo de infecciones
originadas por este microorganismo a diferencia de los
no colonizados [29].

Mediante el método de difusion con discos se
establecieron cuatro perfiles de susceptibilidad en
las cepas de SARM-AC aisladas en el presente
estudio. Un porcentaje considerable de ellas (26,1%),
present6 resistencia solo a la oxacilina (fenotipo 1).
Este perfil ha sido reportado por otros investigadores,
quienes describen que a diferencia del fenotipo de
multirresistencia encontrado en las cepas de S. aureus
aisladas del ambiente hospitalario, las cepas de SARM-
AC presentan frecuentemente una alta sensibilidad a la
mayoria de los antibidticos, excepto a los B-lactamicos
[30-33]. Ademas, la CIMg de oxacilina ante las cepas
de SARM-AC aisladas en este estudio, fue de 32 pg/
ml, a diferencia del alto nivel (CIMgp= 128 pg/ml)
mostrado en cepas de origen nosocomial [34].

Las cepas de SARM-AC aisladas fueron 100%
sensibles a trimetoprim/sulfametoxazol, quinolonas,
glucopéptidos, rifampicina, cloranfenicol y
tetraciclinas, y moderadamente resistentes amacroélidos,
lincosamidas y aminoglucosidos. Reportes similares
han sido descritos, ya que generalmente, la mayoria
de los aislamientos de SARM-AC, son susceptibles
a trimetoprim-sulfametoxazol, vancomicina,
tetraciclina, clindamicina y ciprofloxacina [10]. De
igual manera, se ha reportado una habitual resistencia
a eritromicina y tasas variables a clindamicina que
se modifican de acuerdo a la region geografica.
La sensibilidad a aminoglucosidos, cloranfenicol
y rifampicina es diversa y no se ha estudiado en
detalle [22,23]. Adicionalmente, una minoria de los
aislamientos presentaron multirresistencia, las cuales
pudiesen estar representadas por cepas originadas en
ambientes hospitalarios y posteriormente diseminadas
ala comunidad [35], tal y como se¢ evidencio en ¢l caso
reportado en Japon [36].

Cuando se determinaron los valores de CIM
de eritromicina y aminoglucodsidos, ante las cepas
de SARM-AC aisladas en el presente estudio, se
obtuvieron bajos niveles, en comparacion a los
valores reportados por otros autores en cepas de
origen nosocomial, s6lo la amikacina presento niveles
similares (CIMgp=128 pg/ml) [34].

No se observo resistencia constitutiva a la
clindamicina, mientras que 34,8% (8/23) presentaron
el fenotipo de resistencia inducible (MLSgy). Cuando
se realizé la CIM a clindamicina, se obtuvo una
CIMgg= 2 pg/ml (resistencia intermedia), lo cual
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podria indicar una posible falla terapéutica. Se ha
determinado que al estar presente el fenotipo de
resistencia MLSgy, en ocasiones puede desarrollarse
resistencia a la clindamicina durante el tratamiento
[19]. Ante la presencia de cepas de SARM-AC
resistentes a eritromicina y sensibles a clindamicina,
no debe utilizarse esta Gltima en caso de infecciones
severas hasta que ¢l laboratorio informe la presencia o
ausencia de la resistencia inducible. En cuadros leves,
donde el tratamiento no es prolongado, la clindamicina
podria ser una opcion valida con probabilidad de poca
falla terapéutica [25].

La deteccion del gen nucA se ha utilizado con
fines diagnosticos para la identificacion de S. aureus
ya que codifica una termonucleasa extracelular, con
secuencias especificas de especie que han permitido
el disefo de cebadores. Por otro lado, la deteccion del
gen mecA se ha utilizado como técnica de referencia
para la determinacion de la resistencia a la meticilina,
debido a que muchas cepas de estafilococos expresan
el gen mecA de forma heterogénea, y solo unas pocas
colonias de una poblacion bacteriana pueden presentar
la PBP2a [37]. En el presente estudio se encontrd
que todas las cepas de S. aureus, identificadas como
SARM mediante pruebas fenotipicas, aisladas de las
infecciones de piel y tejidos blandos, asi como de fosas
nasales de los pacientes provenientes de la comunidad
portaban ambos genes.

Recientemente, se ha planteado la posibilidad de
que el término SARM-AC tenga una utilidad limitada
en un futuro cercano, debido a que se han diagnosticado
cuadros clinicos de origen nosocomial ocasionados por
SARM-AC, que han sido introducidos al hospital por
un paciente de la comunidad. Los resultados obtenidos
por diferentes autores, indican una clara evidencia del
incremento en la prevalencia del SCCmec tipo 1V,
que es tipico de cepas SARM-AC, en cepas SARM
de origen nosocomial [32]. Similares resultados han
sido obtenidos en Brasil [38] y en Japon [36]. Esto
indica una posible diseminacion de “verdaderas cepas
de SARM-AC” en hospitales, debido a que los limites
entre la comunidad y los ambientes hospitalarios estan
poco definidos. Independientemente del origen de estas
cepas, el surgimiento de las mismas es una amenaza
con implicaciones clinicas importantes [33,39].

En conclusidn, los hallazgos de este estudio
permitieron determinar que en los pacientes estudiados
con infecciones de piel y tejidos blandos se aisld
SARM-AC en 9,3% y 6% eran portadores nasales.
Basados en la experiencia con S. aureus resistente
a la penicilina, recientes reportes de aislamientos de
SARM en la comunidad han evidenciado un cambio
en su epidemiologia, lo cual podria ser alarmante en
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los proximos afios, por lo que se deben establecer
programas de vigilancia activa para el control de la
propagacion de estas infecciones en la comunidad.
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