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Resumen

Staphylococcus aureus resistente a meticilina, es un importante patógeno nosocomial y 
comunitario. El determinante genético de resistencia es el gen mecA. Se han descrito 11 tipos de 
SCCmec, encontrándose con frecuencia los tipos II, III en infecciones hospitalarias, y los tipos IV y V en 
infecciones comunitarias. La presente investigación se llevó a cabo para estudiar la distribución de los 
tipos de SCCmec y su relación con la Leucocidina Panton-Valentine, tipificados mediante la reacción 
en Cadena de la Polimerasa. Para ello se estudiaron un total de 42 cepas resistentes a meticilina 
portadoras del gen mecA. Veintinueve (29) cepas mostraron la presencia del cassette cromosomal tipo 
IV (69,05%); 30,95% presentaron el SCCmec tipo I. Un 61,95% (n=13) de las cepas fueron portadoras 
del SCCmec IV resultando todas positivas para el gen PVL. Cabe destacar la diseminación del cassette 
tipo IV en cepas intrahospitalarias portadoras de PVL, lo que es preocupante tanto para la terapéutica 
como para el agravamiento de las infecciones en los pacientes.

Palabras Clave: Staphylococcus aureus resistente a meticilina; técnicas de tipificación 
bacteriana; factores de virulencia
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Abstract

Methicillin-resistant Staphylococcus aureus is an important nosocomial and community 
pathogen. The genetic determinant of resistance is the mecA gene. 11 types of SCCmec have been 
described, with types II, III frequently found in hospital infections, and types IV and V in community 
infections. The present investigation was carried out to study the distribution of the SCCmec types 
and their relation with the Panton-Valentine Leucocidin, typified by the reaction in the Polymerase 
Chain. To this end, a total of 42 methicillin-resistant strains carrying the mecA gene were studied. 
Twenty-nine (29) strains showed the presence of type IV chromosomal cassette (69.05%); 30.95% 
presented SCCmec type I. A 61.95% (n= 13) of the strains were carriers of SCCmec IV, all of which were 
positive for the PVL gene. It is worth noting the dissemination of the type IV cassette in intrahospital 
strains carrying PVL, which is worrisome both for the therapeutic and for the aggravation of infections 
in patients.

Keywords: Methicillin Resistant Staphylococcus aureus; bacterial typing techniques; virulence 
factors

Introducción
S. aureus resistentes a la meticilina 

(SARM) es un importante patógeno asociado a 
infecciones hospitalarias y en la comunidad en 
todo el mundo con tasas de morbi/mortalidad 
significativas de 15-60% (1); de allí el actual 
interés sobre el estudio de este patógeno ya 
que representa una de las principales causas de 
brotes de infección nosocomial a nivel mundial, 
convirtiendo determinadas áreas en zonas 
endémicas (2,3,4).

La resistencia a meticilina es conferida por 
el gen mecA, que en S. aureus no es endógeno 
y se encuentra integrado al cromosoma 
bacteriano. El producto de expresión de este gen 
es una proteína de unión a la penicilina (siglas 
en inglés penicillin binding protein: PBP), 
llamada PBP2´ o PBP2a (1,2,3,5). Este gen se 
encuentra dentro de un elemento cromosomal 
móvil heterogéneo, designado como cassette 
cromosómico estafilocócico (siglas en inglés: 
SCC) que se encuentra exclusivamente en 
el género Staphylococcus (6). Además, este 
elemento puede contener también genes de 
resistencia a otros antibióticos no β-lactámicos 
en transposones o en copias integradas de 
plásmidos (1,2,6).

El SCCmec consta de tres regiones: un 
complejo mec que lleva mecA, y sus genes 
reguladores mecI y mecR1; un complejo ccr 

que transporta genes de recombinasas (ccr) 
que codifica recombinasas específicas de sitio, 
ccrA/B; y una serie de regiones J no codificantes 
(J1, J2 y J3) que, aunque son componentes 
no esenciales, en algunos casos llevan otros 
factores determinantes de resistencia (1,6). Este 
elemento genético se encuentra en especies 
estafilococicas coagulasa negativas y se cree 
constituyen un reservorio para la adquisición de 
SSCmec (2,5).

Hasta la fecha, la recombinación entre los 
complejos de genes mecA y ccr, han generado 
11 tipos de SCCmec. (I-XI): los tipos I, II, III y 
VIII están típicamente asociados a infecciones 
hospitalarias; mientras que los tipos IV, V, VI y 
VII a infecciones comunitarias (2,5,7,8,9). Estos 
últimos, generalmente presentes en SARM 
asociado a la comunidad (10).

En los últimos años se han observado 
cambios importantes en la epidemiologia de 
las infecciones causadas por SARM, ya que 
tradicionalmente su adquisición era exclusiva 
de centros de salud o ambientes hospitalarios 
(SARM-AH). Sin embargo, existen reportes 
recientes que destacan el aislamiento de 
SARM asociado a la comunidad (SARM-
AC) en guarderías, escuelas, bases militares, 
equipos deportivos, entre otros (11). Tres 
importantes marcadores genotípicos distinguen 
los aislamientos de SARM-AH y SARM-AC: 
su linaje genético, la arquitectura del SSCmec 
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y la presencia de la Leucocidina de Panton 
Valentine (Panton-Valentine leukocidin; PVL, 
por sus siglas en inglés) (13). Esta citotoxina 
está compuesta por dos proteínas designadas 
S y F, codificadas por dos genes cotranscriptos 
lukS-PV y lukF-PV (lukS/F-PV),(11,14,15).

Investigaciones epidemiológicas y 
bioquímicas apuntan hacia un papel para PVL 
en la patogénesis, pero el efecto de esta toxina en 
la presentación clínica de enfermedad invasiva, 
hasta ahora no está claro, ya que son escasos 
los estudios experimentales con modelos 
animales (11). Cabe destacar que en este artículo 
los términos de S aureus productores PVL o 
portadores PVL, denotan aislados de S aureus 
que contienen los genes PVL.

Hasta el año 2003, las infecciones 
asociadas con cepas productoras de PVL eran 
predominantemente asociadas con SARM-
AC, pero los aislados del clon USA300 de 
SARM, que tiene la capacidad de diseminarse 
a nivel mundial, ha convertido a estas cepas 
en una causa común de infección asociada 
a la asistencia sanitaria (11). Sin embargo, 
numerosos estudios reseñan que la distinción 
entre SARM-AH y SARM-AC ha comenzado a 
desaparecer, por la aparición de cepas SARM-
AC dentro del ámbito hospitalario, siendo 
endémicas en muchos hospitales, constituyendo 
una amenaza significativa para la salud pública 
(10,16,17). Además, estudios han demostrado 
que la asociación epidemiológica entre SARM-
AC y la toxina PVL está lejos de ser absoluto, ya 
que existen varias cepas PVL negativas descritas 
en todo el mundo (11,18).

El considerable aumento de la resistencia, 
observado en los últimos años, incrementa 
claramente las cifras de indicadores de salud 
y el costo hospitalario en todo el mundo, lo 
que conlleva a ser uno de los mayores retos 
terapéuticos en la actualidad (3,4). Por lo antes 
expuesto, el presente estudio tiene como objetivo 
la tipificación del elemento SCCmec y su relación 
con la Leucocidina de Panton Valentine en cepas 
SARM aisladas en un hospital universitario de la 
ciudad de Maracaibo.

Material y Método
Cepas de estudio: este estudio se llevó 

a cabo a partir de 42 aislamientos clínicos de 
SARM, obtenidos de distintos tipos de muestras 
de pacientes atendidos en el Servicio Autónomo 
Hospital Universitario de Maracaibo (SAHUM), 
procesadas e identificadas en el laboratorio 
de bacteriología de este centro hospitalario, 
en el lapso comprendido entre enero y marzo 
de 2015. Las muestras fueron procesadas de 
acuerdo a la metodología convencional (18) y las 
cepas fueron identificadas utilizando el sistema 
automatizado VITEK 2 (Biomérieux®).

Prueba de susceptibilidad 
antimicrobiana: la determinación de la 
susceptibilidad antimicrobiana se realizó en 
el laboratorio antes mencionado, mediante 
el método de Kirby & Bauer de acuerdo 
a los lineamientos del Instituto para la 
Estandarización de Laboratorios Clínicos (CLSI) 
(19). La información obtenida fue procesada 
mediante el programa WHONET TM (versión 
5,6).

Determinación de la resistencia 
a meticilina: la resistencia a meticilina fue 
evaluada empleando el método de difusión en 
agar, utilizando un disco de cefoxitina (30ug) 
(19). La presencia de resistencia a este antibiótico 
fue verificada mediante la determinación del 
gen mecA a través de la reacción en cadena de la 
polimerasa (PCR).

Estudios de Caracterización 
Molecular. Extracción del ADN: para la 
extracción del ADN genómico de estas cepas, se 
utilizó la técnica de lisis enzimática para lo cual, a 
partir de un cultivo puro de 24 horas se tomaron 
aproximadamente un mínimo de 10 colonias, 
y se resuspendieron en un tubo con 400 µl de 
buffer TE (10mM Tris-HCl, pH 8,0; 1 mM EDTA, 
pH 8,0; 25 ng/µl de lisostafina), como buffer de 
lisis, incubándose a 37°C por 1 hora. Luego, se le 
agregó 40 µl de SDS (dodecil-sulfato de sodio) al 
1% y 10 µl de proteinasa K a una concentración 
de 250 ng/µl, y se incubó a 50ºC por 1 hora. 
Se tomaron 400 µl de la mezcla y se realizó la 
extracción con una solución de fenol-cloroformo 
1:1. Luego se agitó y se centrifugó a 14.000 rpm 
por 20 minutos. Con una pipeta, se extrajo 
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la fase acuosa, colocándola en un nuevo tubo 
eppendorf. El ADN contenido en la fase acuosa 
fue precipitado con 1 ml de etanol absoluto 
(100%) y se almacenó a – 20°C durante toda la 
noche. Al día siguiente, previa descongelación, 
se procedió a centrifugar a 14.000 rpm durante 
10 minutos descartándose el sobrenadante y al 
sedimento, se le agregó 400 µl de etanol al 70% 
y se dejó secar durante 30 minutos, colocando 
los tubos eppendorf destapados sobre un papel 
absorbente. El sedimento se resuspendió en 100 
µl de buffer TE 10 mM. Para realizar los ensayos 
de amplificación se utilizaron 3 µl de la muestra.

Amplificación del gen mecA: 
para la detección del gen mecA, así como la 
detección del RNAr 16s, para la verificación 
de la identificación de S. aureus se utilizaron 
los protocolos descritos por Martineau y 
cols (20) y Borras (15), respectivamente. Los 

iniciadores utilizados durante el proceso de 
amplificación para estos genes y para el control 
positivo específico de Staphylococcus se pueden 
observar en la tabla 1. Un volumen de 5 µl de los 
productos de la amplificación, fueron sometidos 
a una separación mediante electroforesis en gel 
de agarosa al 2,5% conteniendo 0,5 µg/ ml de 
bromuro de etidio, en buffer tris-borato-EDTA 
(89 mM Tris, 89 mM ácido bórico, 2 mM EDTA) 
a 80 V/cm, durante 90 minutos. Los geles fueron 
visualizados bajo luz ultravioleta (254 nm) y se 
fotografiaron con una cámara digital. El tamaño 
de los productos de amplificación de la PCR se 
estimó por comparación con un marcador de 
peso molecular de 100 a 1500pb, y van de 100 en 
100. De manera que todas las cepas amplificaron 
la banda de 108 pb, correspondiente al control 
interno para la identificación de S. aureus 
(RNAr 16s), la presencia de una banda de 174 pb 
indicó la presencia de mecA.

Al realizar estadístico c2, no se encontró 
asociación significativa entre el tipo de SCCmec, 
la presencia de PVL y el tipo de muestra clínica, 
con el origen de las cepas analizadas.

Determinación del tipo Cassette 
Cromosómico Estafilocócico (SCCmec): 
la tipificación del complejo SSCmec y sus 
variantes se realizó mediante la PCR múltiple 
e incluyó la amplificación de 8 locus diferentes 
(A hasta H), según lo descrito por Oliveira y De 
Lencastre (21). Se incluyó un control positivo 

con el gen mecA. La relación de cada locus con 
el tipo de SSCmec, los iniciadores utilizados y el 
tamaño del amplicón están descritos en la tabla 
2. Los datos obtenidos en este estudio fueron 
analizados en forma porcentual, y organizados 
en tablas y/o gráficos. Para establecer si existe 
asociación entre la producción de PVL y el 
tipo de SSCmec de las cepas SARM, se aplicó 
el estadístico c2 con un grado de confiabilidad 
del 95%. Se empleó el Software estadístico 
SPSS (Statistical Package for Social Sciences), 
versión 21.

Tabla 1. Iniciadores utilizados para la detección de los genes mecA y cepas de S. aureus

Gen Secuencia de Iniciadores Amplicon

mecA
5’-AAC AGG TGA ATT ATT AGC ACT TGT AAG-3’
5’-ATT GCT GTT AAT ATT TTT TGA GTT GAA-3’

174 pb

16s RNAr 
Staphylococcus

5’-AAT CTT TGT CGG TAC ACG ATA TTC TTC ACG-3’
5’-CGT AAT GAG ATT TCA GTA GAT AAT ACA ACA-3’

108 pb

F. de I: Martineau y cols (20) y Borras (15)
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Resultados
Todas las cepas examinadas amplificaron 

los fragmentos de 108 pb y 174 pb (mecA), lo 
que indicó que fueron S. aureus resistente a 
meticilina (figura 1).

Figura 1. Amplificación mediante PCR del gen 
mecA en cepas de SARM aisladas en 
el CRB-SAHUM. Año 2018

Los carriles 1 al 6 muestran 2 bandas: una superior 
que concierne a la amplificación del gen mecA (174 

pb) y una inferior que representa al control interno 
para la identificación de S. aureus (108 pb). 

La figura 2 muestra los patrones de 
bandas para cada tipo de cassette cromosómico 
(SCCmec) de las cepas SARM aisladas. 
La distribución de los tipos del cassette 
cromosómico de las cepas SARM aisladas en 
esta investigación se muestra en la figura 2, 
observándose que el cassette cromosómico tipo 
SCCmec IV es el tipo más frecuente (69,05%) 
entre las cepas SARM estudiadas.

Figura 2. Patrones de bandas de SSCmec. 
SARM aisladas en el CRB-SAHUM. 
Año 2018

Tabla 2. Iniciadores empleados para la amplificación del tipo de SCCmec.

Locus Iniciadores Secuencia (5´-3´) Tamaño del 
amplificado (pb) Tipo SCCmec

A
CIF2 F2 TTCGAGTTGCTGATGAAGAAGG

495 I
CIF2 R2 ATTTACCACAAGGACTACCAGC

B
KDP F1 AATCATCTGCCATTGGTGATGC

284 II
KDP R1 CGAATGAAGTGAAAGAAAGTGG

C
MECI P2 ATCAAGACTTGCATTCAGGC

209 II, III
MECI P3 GCGGTTTCAATTCACTTGTC

D
DCS F2 CATCCTATGATAGCTTGGTC

342 I, II, IV
DCS R1 CTAAATCATAGCCATGACCCG

E
RIF4 F3 GTGATTGTTCGAGATATGTGG

243 III
RIF4 R9 CGCTTTATCTGTATCTATCGC

F
RIF5 F10 TTCTTAAGTACACGCTGAATCG

414 III
RIF5 R13 GTCACAGTAATTCCATCAATGC

G
IS431 P4 CAGGTCTCTTTCAGATCTACG

381 IA
Pub110 R1 GAGCCATAAACACCAATAGCC

H
IS431 P4 CAGGTCTCTTCAGATCTACG

303 IIIA
pT181 R1 GAAGAATGGGGAAAGCTTCAC

mecA
mecA-1 GTAGAAATGACTGAACGTCCGATAA

310 Control interno
mecA-2 CCAATTCCACATTGTTTCGGTCATA

F. de I: Oliveira y Lencastre H (21).
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Carril 1 MPM (100bp); carriles del 2 al 8 controles 
positivos (carril 2 SSCmec tipo I; carril 3 SSCmec tipo IA; 
carril 4 SSCmec tipo II; carril 5 SSCmec tipo III; carril 
6 SSCmec tipo IIIA; carril 7 SSCmec tipo IIIB y carril 8 
SSCmec tipo IV). Carriles del 9 a 21 muestras

Los genes lukS/F-PV fueron detectados 
en una investigación anterior, realizada en un 

hospital universitario de esta ciudad donde se 
encontraron 21 cepas positivas (50,00%) para 
estos genes (22). La relación entre la presencia 
de estos genes con el tipo de SSCmec se 
presenta en la Tabla 3. Trece cepas 13 (61,95%) 
presentaron cassette cromosómico tipo IV y 8 
(38,05%) SCCmec tipo I.

Tabla 3. Correlación entre Tipos de SSCmec y genes lukS/F-PV. Cepas SARM aisladas en el CRB-
SAHUM. Año 2018.

Tipo SSCmec
genes lukS/F-PV

Valor p
Positivo Negativa

I (%) 8 (38,05) 5 (23,81)
IV (%) 13 (61,95) 16 (76,19) 0,317a

Total (%) 21 (100,00) 21 (100,00)

a valor significativo p < 0,05

Figura 3. Distribución de SSCmec. SARM 
aisladas en el CRB-SAHUM. Año 
2018

0
10
20
30
40
50
60
70

Tipo I Tipo IV

13
; 3

0,
95

%

29
; 6

9,
05

%

Los 42 aislamientos de SARM estudiados 
en esta investigación provenían de diferentes 
tipos de muestras clínicas (secreciones de 
heridas, oído, ocular, ulceras, traqueales, 
abscesos, sangre). Los resultados obtenidos en 
la determinación de los tipos de SSCmec según 
el tipo de muestra clínica se observan en la 
tabla 4. Puede apreciarse que del total de cepas 
positivas, el mayor porcentaje de aislamientos 
con cassette cromosomal tipo IV provenía de 
muestras de piel y tejido blando.
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Tabla 4. Distribución de tipo SSCmec según el tipo de muestra clínica. Cepas SARM aisladas en el 
CRB-SAHUM. Año 2018.

Muestras
Tipo SSCmec

Valor p
I (%) IV (%)

PTBa 11 (26,19) 20 (47,62)

0,348cSangre - 4 (9,52)

Otrasb 2 (4,76) 5 (11,91)

Total (%) 13 (30,95) 29 (69,05)

a Piel y tejido blando
b Catéter, secreción traqueal, oído externo y conjuntiva
c valor significativo p < 0,05

Discusión
Desde la aparición del SARM en 1961, 

se ha observado un aumento constante en la 
prevalencia de este tipo de cepas en todo el 
mundo. Esta bacteria se ha esparcido de tal 
forma que hoy es el patógeno resistente más 
diseminado del mundo y es considerado un 
problema de salud pública (23). Esta bacteria 
se ha convertido en un patógeno hospitalario 
endémico en numerosos países. América Latina 
no es una excepción, variados resultados son 
encontrados en nuestro país donde en la zona 
central la frecuencia de resistencia a meticilina 
de esta especie fue 14% (2004) y 68% (2007) 
y 24,79%, respectivamente según Borga y cols 
(24) y Dorante y cols (25). En nuestra región 
Gómez y cols (26) obtuvieron una prevalencia de 
SARM intrahospitalario de 13,86% (56/404). La 
caracterización molecular mostró que todos los 
aislamientos SARM transportaron el gen mecA.

Aún no está claro el origen del gen 
mecA pero se ha propuesto que pudo haber 
evolucionado, en especies de estafilococos libres 
de penicilinasas que se encontraban bajo presión 
selectiva por la penicilina, cuando se inició su 
utilización intensiva como medida profiláctica 
en veterinaria, luego de su introducción para el 
uso en humanos. En este contexto, se presenta 
el Staphylococcus sciuri, debido a que esta 
especie presenta un gen mecA homólogo, con un 
alto porcentaje de similitud con el de S. aureus. 
La mayoría de los aislamientos de esta especie 
fueron susceptibles a antibióticos β–lactámicos, 
incluyendo la meticilina; sin embargo, se ha 

demostrado que las cepas susceptibles pueden 
ser convertidas a resistentes en el laboratorio, 
lo que revela su facilidad de adquirir 
resistencia (27).

En esta investigación, el SCCmec más 
frecuente fue el tipo IV (69,05%), seguido del 
tipo I (30,95%). Estos resultados coinciden 
con los reportados por varios investigadores 
(8,28,29) quienes evaluaron la distribución 
SCCmec en cepas de S. aureus aisladas en 
hospitales ubicados en Venezuela y Colombia, 
y obtuvieron entre 54-79% tipo IV y entre 
16-33% tipo I. Además, Jiménez y cols (30), 
demostraron que en los hospitales de Medellín 
la prevalencia de SCCmec tipo IV aumento de 
50% en 2008 a 68% en 2010. En contraste, 
los resultados de esta investigación discrepan 
con los obtenidos por Acuña, 2008 (31), quien 
realizo una investigación en la región oriental de 
Venezuela y encontró SCCmec tipo I (66,67%) 
y tipo IV (14,28%), lo cual sugiere la existencia 
de variaciones en la distribución de los SCCmec 
de acuerdo con la localización geográfica de 
los aislamientos. En nuestra región en 2014, 
Castellano y cols (7), refieren, el SCCmec más 
frecuentemente encontrado fue el tipo IV (54%), 
seguido del tipo I (22%); situación similar a la 
descrita en esta investigación.

Otros autores encuentran otros perfiles 
de SCCmec en aislamientos de S. aureus. Así, 
Sánchez y cols (5) al caracterizar los tipos de 
SSCmec reportaron 51% tipo IV, 41,5% tipo I y 
2,5% tipo II. De igual modo, en Brasil, Pacheco 
y cols (32), publicaron que los principales 
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tipos de SCCmec eran tipo IV (50%) y tipo III 
(46%). No obstante, Caiaffa-Filho y cols (33) en 
el mismo país, informaron un predomino del 
SCCmec tipo II seguido de tipo IV y III. Otros 
investigadores (34) presentan resultados en los 
cuales se observa que todas las cepas de SARM 
aisladas de un hospital brasileño presentaron el 
SCCmec tipo III.

En otras investigaciones, se observa 
una mayor diversidad de tipos de SCCmec en 
cepas SARM. Así, en Paquistán, Atif, 2014 (35), 
presentó el siguiente perfil: 47% tipo III, 29% 
tipo IV, 9% tipo II y 3% tipo I. Por otra parte, 
Taherirad y cols (36) recuperan SCCmec tipo 
III (76%), tipo IV (11%), tipo I (5%) y tipo V 
(3,2%). De la misma forma, Mehdi y cols (37) 
informan 30,5% tipo I, 25% tipo II, 22,2% tipo 
IV y 8,3 tipo III.

En otros estudios se obtuvieron perfiles 
que incluyen combinaciones de tres tipos de 
SCCmec. Así, Momtaz y cols (38), recuperaron 
SCCmec V (52.83%), SCCmec III (24.52%), 
SCCmec IV (22,61%). De igual modo, Elshabrawy 
y cols (39) reportaron 60,7% tipo I, 25% tipo III 
y 14,3% tipo II.

Se han descrito diferencias fenotípicas y 
moleculares entre cepas de SARM-AH y SARM-
AC. Tradicionalmente, las cepas SARM-AH 
llevan SCCmec tipo I-III, mientras que las cepas 
SARM-AC transportan SCCmec IV y V. No 
obstante, el SCCmec tipo IV se ha presentado 
en aislamientos recientes en hospitales, este 
cambio en la epidemiología hospitalaria ha 
tenido impacto en las opciones terapéuticas 
para las infecciones relacionadas con estas 
cepas. Aunque existen diferencias genéticas 
entre las cepas adquiridas en la comunidad y las 
cepas aisladas de hospitales, ambas conservan 
genes de virulencia comunes como mecA y los 
codificadores de PVL entre otros (8).

En relación con los tipos de SCCmec 
y detección del gen PVL, en este estudio, se 
encontró que 13 cepas hospitalarias de SARM 
(61,95%) portaban el SSCmec tipo IV y genes 
que codifican la PVL. Este hallazgo difiere con 
los resultados presentados por Castellano y 
cols (7) quienes en un trabajo realizado en un 
hospital universitario de la ciudad de Maracaibo, 

mostraron que 35% de cepas portadoras de 
SCCmec IV y también presentaron genes que 
codifican para la PVL.

En la literatura consultada existe una 
diversidad de hallazgos en relación con la 
presencia de SSCmec tipo IV y genes de la PVL. 
Así, Moussa y cols (40) estudiaron los genotipos 
de SARM de Riyadh y hallaron que las cepas de 
SARM-AC, albergaban el elemento tipo SCCmec 
IV y los genes de PVL. Por otra parte, Moroney 
y cols (16), informaron que 23 (92%) aislados de 
SCCmec tipo IV fueron positivos para PVL.

Investigaciones efectuadas en Colombia, 
reportaron variaciones en cuanto a la presencia 
de estos genes, en los resultados mostrados por 
Sánchez y cols (5) se observa 93,5% de positividad. 
Mientras otros autores (29), reportaron 40% 
(12/30) en cepas SASM y 6 (66,7%) de los 9 
aislamientos SARM; de las cuales, 7 (5,4%) 
correspondían a cepas hospitalarias.

Aunque la función de PVL en la patogénesis 
y severidad de infecciones estafilocócicas es 
aún controversial, el hallazgo de los genes de 
la leucocidina PVL en aislamientos SARM, 
pudiera representar un agravante y factor 
de riesgo relevante para las infecciones por 
S. aureus, teniendo en cuenta que algunas 
investigaciones sugieren que la portación de los 
genes PVL en las cepas de S. aureus aumenta su 
virulencia y es responsable de infecciones graves 
tales como las óseas, articulares y neumonía 
necrotizante (14,29).

En relación con los tipos de SCCmec y 
su relación con el gen PVL en este estudio, se 
encontró que 13 cepas (61,95%) de SARM-AH 
SSCmec tipo IV, poseían genes que codifican 
la PVL, diferentes resultados mostraron 
investigadores en esta localidad (8), quienes 
reportaron 35% de positividad para PVL en 
cepas de SARM SCCmec tipo IV. Igualmente, 
Jiménez y cols (30), observaron que los genes 
lukS/F-PV estaban presentes en todos los tipos 
de SCCmec encontrados, pero se observaron con 
mayor frecuencia en aislamientos tipo SCCmec 
IV (95%).

En un estudio realizado en un hospital 
universitario de Colombia, se detectaron los 
genes lukS/F-PV en un 88% (38/43) de los 
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aislados de SARM y estuvieron presentes en 
todos los tipos de SCCmec identificados con 
porcentajes que van desde un 100% y 86% 
entre los SCCmec tipo IV y SCCmec de tipo I, 
respectivamente (29).

Una investigación realizada en Pakistán 
por Atif, 2014 (35) reportó, que un 19% de los 
aislamientos de SARM albergaba el gen PVL y 
de estos en su mayoría fueron SCCmec tipo III 
(42,1%) y los tipos IV en un 47,3%.

Los genes PVL se asocian 
sistemáticamente con las infecciones de la piel 
y los tejidos blandos y son comparativamente 
raros en las enfermedades invasivas (neumonía, 
infecciones musculoesqueléticas, bacteriemias). 
Este hallazgo desafía la opinión de que la PVL 
causa principalmente enfermedades invasivas 
con pronóstico precario. Se necesitan estudios 
poblacionales para definir el papel de la PVL en 
la enfermedad leve, moderada y grave y para 
informar las estrategias de control (11).

La correlación entre el tipo de muestra y la 
distribución de los tipos de SSCmec, no arrojaron 
diferencias estadísticamente significativas, 
observándose aislamientos con el cassette 
cromosómico tipo IV con mayor frecuencia en 
muestras de piel y tejido blando (47,62%).

Aunque el gen PVL generalmente se asocia 
con muestras adquiridas en la comunidad, se 
ha detectado este gen en SARM SCCmec tipo 
III en cepas hospitalarias (35). Existen pocos 
estudios para la vigilancia de la PVL en este 
tipo de cassette cromosomal estafilococico. 
Sin embargo, Mimica y cols. (41) publicaron 
un estudio en el que encontraron cuatro 
aislamientos SCCmec tipo IV y cuatro SCCmec 
tipo III en pacientes hospitalizados con fibrosis 
quística y ninguno de ellos portaba el gen PVL.

Machuca, y cols (29), detectaron genes de 
la PVL en 88 % de los SARM siendo portadores 
del SCCmec IV y SCCmec I, solo los aislamientos 
SCCmec IV fueron asociados con infecciones 
adquiridas en la comunidad (47%) y en las 
hospitalarias en un 53% con compromiso de piel 
y tejidos blandos, y en los casos más graves, con 
compromiso osteoarticular.

En un estudio realizado en Irán se 
observaron que cepas de tipo I solo se aislaron 
de hemocultivos, mientras que las cepas tipo 
IV y V fueron asociadas principalmente con 
heridas y muestras de orina; las cepas de tipo 
III, sin embargo, se detectaron en todos los 
especímenes (37). Estos resultados difieren por 
completo en los obtenidos en esta investigación 
donde en orina no se obtuvo ningún aislamiento 
SARM y las cepas encontradas en hemocultivos 
presentaron SSCmec tipo IV.

En conclusión los resultados de este 
trabajo, revelan el aislamiento de cepas SARM, 
con predominio de los tipos de SCCmec IV y 
I circulantes en el centro hospitalario, y que 
ambos tipos de cassette cromosómicos portan 
el determinante PVL, existiendo un mayor 
predominio en las cepas SCCmec tipo IV; datos 
importantes para comprender la evolución 
de la epidemiología de la infección por S. 
aureus en humanos y animales, no sólo para 
un tratamiento antimicrobiano adecuado y un 
control eficaz de la infección, sino también para 
controlar la evolución de la especie. Por lo tanto, 
se necesitan esfuerzos continuos de tipificación 
fenotípica y genotípica de los aislamientos 
obtenidos, para entender el comportamiento y 
distribución de este patógeno.
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