
13

Recibido: Octubre 5 de 2013
Aceptado: Diciembre 8 de 2013

1. Bacterióloga y Laboratorista clínico. Especialista en Microbiología médica. Universidad de Santander –UDES. gloriaudes7@hotmail.com 
2. Bacterióloga; MSc. Biotecnología. Centro de Investigaciones Facultad Ciencias de la Salud, Universidad Libre Seccional Barranquilla.
 agarciac@unilibrebaq.edu.co 

Fenotipos de resistencia antimicrobiana en cepas de Staphylococcus 
aureus aislados en un centro hospitalario de la ciudad de Valledupar. 
Febrero a julio de 2013

Phenotypes of antimicrobial susceptibility of Staphylococcus aureus strains 
isolated in a hospital at the city of Valledupar. February to July 2013

Gloria Inés Morales Parra1, Aracely García Cuan2

RESUMEN
Antecedentes: Las infecciones por S. aureus son un problema de salud pública por su perfil de multirresistencia 
antimicrobiana. 
Objetivo: Caracterizar el fenotipo de resistencia en cepas de S. aureus aisladas de pacientes atendidos en el Hos-
pital Rosario Pumarejo de López de la ciudad de Valledupar. 
Materiales y métodos: Se analizaron 50 cepas de S. aureus procedentes de pacientes de diferentes servicios en 
el Hospital Rosario Pumarejo de López de la ciudad de Valledupar, durante los meses de febrero a julio de 2013, 
para determinar su patrón de susceptibilidad a diferentes antimicrobianos, mediante métodos de microdilución 
(sistema automatizado Microscan), y antibiograma por difusión Kirby Bauer (KB).
Resultados: Se hallaron 12 fenotipos de resistencia y 8 de ellos con un patrón de multirresistencia a más de tres 
antimicrobianos. El 50 % de los S. aureus presentaron resistencia a la meticilina y fueron aislados con mayor fre-
cuencia de muestras heridas (30 %) y de las áreas de urgencias (14 %) y cirugía (10 %). Además de la oxacilina, los 
antibióticos que presentaron un mayor porcentaje de resistencia in vitro fueron penicilina (98 %), tetraciclina (20 % 
Kirby Bauer y 30 % microdilución caldo), clindamicina y eritromicina (12 % Kirby Bauer y 16 % microdilución caldo) 
y ciprofloxacina (8 % Kirby Bauer y 10 % microdilución caldo). Ningún estafilococo presentó el fenotipo de resis-
tencia inducible a clindamicina y penicilina. 
Conclusión: Se encontró una resistencia elevada a oxacilina lo cual sugiere la importancia de implementar una 
mayor vigilancia epidemiológica para monitorear la prevalencia de este patógeno en nuestro medio dadas las 
implicaciones clínicas que acarrea.
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ABSTRACT
Backgraund: S. aureus infections are a public health problem by the profile of antimicrobial multiresistance pos-
sessing. 
Objective: To characterize the resistance phenotype in S. aureus strains isolated from patients treated at Hospital 
Rosario Pumarejo de Lopez at the city of Valledupar.
Materials and methods: 50 strains of S. aureus were analyzed to determine their pattern of susceptibility to dif-
ferent antimicrobials.
Results: 12 resistance phenotypes were found and 8 of them with a pattern of multiple resistance to more than 
three antimicrobials. 50 % of S. aureus were resistant to methicillin and were isolated more frequently from 
wound samples (30 %) and emergency areas (14 %) and surgery (10 %). Besides oxacillin, antibiotics which had a 
higher percentage of resistant in vitro were penicillin (98 %), tetracycline (20 % Kirby Bauer and 30 % microdilution 
broth), clindamycin, and erythromycin (12 % Kirby Bauer and 16 % microdilution broth) and ciprofloxacin (8 % 
Kirby Bauer and 10 % microdilution broth). Any Staphylococcus introduced resistance phenotype inducible to 
clindamycin and penicillin. 
Conclusion: High resistance to oxacillin was found, suggesting the importance of implementing greater epidemio-
logical surveillance to monitor the prevalence of this pathogen in our environment because of the entailed clinical 
implications.

Keywords: Staphylococcus aureus, Antimicrobial susceptibility, Methicillin resistance.
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INTRODUCCIÓN

S. aureus es un importante patógeno causante de 
infecciones adquiridas en hospitales y la comu-
nidad. Se ha asociado a infecciones sanguíneas, 
neumonía, absceso pulmonar, bacteriemia, sepsis, 
endocarditis, pericarditis, meningitis, osteomielitis, 
artritis, infección de heridas quirúrgicas, de piel y 
partes blandas y complicaciones en los pacientes 
que reciben diálisis continua. Este patógeno es el 
segundo microorganismo aislado en pacientes hos-
pitalizados. El alto grado de resistencia a la oxaci-
lina y a otros antimicrobianos de forma concomi-
tante, limita las opciones terapéuticas con un grave 
impacto en la mortalidad en pacientes críticos (1). 
Además del impacto epidemiológico que produce 
por su amplia y frecuente distribución intra y extra 
hospitalaria, tiene una compleja y sofisticada pato-
genicidad que se refleja en elevadas tasas de mor-
bi-mortalidad como consecuencia de su virulencia 
y los múltiples mecanismos bioquímicos y estruc-
turales, que permiten causar una gran variedad de 
infecciones graves en el hombre, quizás más que 
cualquier otra especie bacteriana (2). 

La presión selectiva que surge en un ambiente alte-
rado por el uso de antimicrobianos, como frecuen-
temente se observa en situaciones clínicas, ha fa-
vorecido la evolución genética del S. aureus, con la 
consecuente aparición de cepas con diferentes de-
terminantes de virulencia y patrones variables de 
susceptibilidad, que difieren no solo epidemiológi-
camente sino también en los tipos de infecciones 
que producen; así, se reportan cepas de S. aureus 
sensibles a meticilina (MSSA), de S. aureus resisten-
tes a meticilina asociadas al ambiente hospitalario 
(HA–MRSA) y de S. aureus resistentes a meticilina 
asociadas a la comunidad (CA–MRSA) (3). La resis-
tencia a la meticilina en este patógeno está me-

diada por la presencia de la PBP (Penicillin Binding 
Protein) 2a, codificada por el gen mecA. Esta PBP 
presenta baja afinidad por los beta-lactámicos, lo 
que le confiere resistencia a la meticilina y a todos 
los otros miembros de esta familia. Dicho gen se 
encuentra en un elemento genético móvil llamado 
“cassette cromosómico estafilocócico” SCCmec. La 
diseminación de la resistencia se produce de mane-
ra horizontal por la transmisión del gen mecA (4).

Las infecciones por S. aureus meticilino resistentes 
(MRSA) se han convertido en un problema mundial 
que afecta la seguridad de los pacientes, ya que se 
encuentran asociadas a un incremento en la morbi-
mortalidad, la estancia hospitalaria y los costos de 
atención para las instituciones de salud, los pacien-
tes y sus familias. Estudios realizados demuestran 
que la tasa de incidencia de infecciones adquiridas 
en UCI por MRSA varía entre 9,7 y 31,6 % en Europa 
y entre 9 y 37 % en Estados Unidos, con tasas de 
mortalidad del 12 al 80 %, en Latinoamérica y algu-
nos países en desarrollo la tasa de incidencia varía 
entre 7,8 y 18,5 % (5). El Centro para el Control y 
Prevención de Enfermedades (CDC), considera que 
las infecciones por MRSA se han incrementado en 
los últimos años y estima que en el 2007 cerca de 
94.360 personas contrajeron una infección por este 
microorganismo y fallecieron aproximadamente 
18.650 durante su permanencia en el hospital por 
complicaciones graves a consecuencia de una in-
fección por MRSA (6). 

Teniendo en cuenta la problemática de la creciente 
resistencia a meticilina y a otros antibióticos beta-
lactámicos y no betalactámicos, con la presente in-
vestigación se caracterizó el fenotipo de resistencia 
en cepas de S. aureus aisladas de pacientes aten-
didos en el Hospital Rosario Pumarejo de López de 
la ciudad de Valledupar, de febrero a julio de 2013.
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MATERIALES Y MÉTODOS 

Se llevó a cabo un estudio descriptivo transversal. 
La población estuvo representada por 50 cepas de 
S. aureus, recolectadas de heridas, abscesos y se-
creciones procedentes de diferentes sitios anató-
micos. Los S. aureus provenían de pacientes inter-
nados en diferentes servicios hospitalarios (pedia-
tría, infectología, hospitalización adulto, UCI y ma-
ternidad) o que solicitaron los servicios de consulta 
externa y urgencias durante los meses de febrero 
a julio de 2013. El patrón de susceptibilidad a dife-
rentes antimicrobianos se realizó por los métodos 
microdilución en caldo que mide la concentración 
inhibitoria mínima de cada antibiótico mediante el 
sistema automatizado Microscan y el antibiograma 
por difusión de Kirby Bauer (KB) tamizando los an-
tibióticos cefoxitina (30 μg), eritromicina (30 μg), 
clindamicina (2 μg), tetraciclina (30 μg), ciprofloxa-
cina (5 μg), gentamicina (10 μg), penicilina (10 μg), 
trimetoprin/sulfa (1,25/23,75 μg) y cloranfenicol 
(30 μg). El control de calidad se realizó con la cepa 
de S. aureus ATCC 25923 teniendo en cuenta los li-
neamientos establecidos por el Clinical Laboratory 
Standards Institute (CLSI) (M100-S23 2013) (7). 

La resistencia a oxacilina se estableció con los mé-
todos de microdilución en caldo, agar dilución con 
Mueller Hinton suplementado con 4 % de NaCl y 6 
μg/mL de oxacilina y el antibiograma por difusión 
de Kirby Bauer utilizando oxacilina y cefoxitin. Este 
último antibiótico es un buen marcador de la pre-
sencia del gen mecA y es un inductor más potente 
del sistema de regulación de dicho gen, permitien-
do detectar mejor esta resistencia, especialmente 
en cepas heterorresistentes (8). 

La resistencia inducible a penicilina se realizó con 
la prueba de la betalactamasa (nitrocefin) a los S. 
aureus que presentaron un halo de inhibición ≥ 
29mm (fenotipo sensible), para lo cual se tomó su-

ficiente inóculo con un palillo del borde del halo de 
inhibición del antibiótico penicilina y se adicionó al 
disco nitrocefin previamente humedecido con agua 
destilada y se incubó a 35°C por una hora. La resis-
tencia inducible a la clindamicina se realizó a todos 
los S. aureus que presentaron el fenotipo de resis-
tencia a eritromicina y susceptible o intermedio a la 
clindamicina mediante la prueba D-Test, depositan-
do los sensidiscos de eritromicina (15ug) y clinda-
micina (2ug) a una distancia de 15-20mm (centro-
centro) e incubando a 35ºC por 16-18 horas. Todos 
los procedimientos y el análisis de los resultados 
fueron realizados e interpretados de acuerdo con 
los criterios del CLSI 2013 (7).

El estudio estadístico se realizó mediante un aná-
lisis bivariado (prueba de chi cuadrado) que per-
mitió medir el grado de asociación entre la varia-
ble predictiva (antimicrobiano) y la de desenlace 
(Sensibilidad, Intermedia y Resistencia) tomando 
un valor de significancia estadística menor a 0,05 y 
utilizando el programa estadístico SPSS, V. 18.0, el 
cual permitió comparar la confiabilidad de los dos 
métodos utilizados para realizar el antibiograma. 
Para el análisis de las demás variables (resistencia 
a oxacilina, patrones de resistencia, sitio anatómico 
y área hospitalaria de los aislamientos) se utilizó el 
programa estadístico Excel 2007.

RESULTADOS 

De las 50 cepas de S. aureus analizadas, la mayo-
ría provenían de muestras de heridas 76 % (38) y 
de las áreas de consulta externa 26 % (13), cirugía 
24 % (12), urgencias 20 % (10) y pediatría 14 % (7) 
(Tablas 1 y 2). La distribución de los S. aureus resis-
tentes a oxacilina por muestras clínicas y áreas hos-
pitalarias en este estudio fue del 50 %, siendo ma-
yor en heridas 30 % y las áreas de urgencias 14 %,
cirugía 10 %, pediatría 10 % y consulta externa 8 % 
(Tablas 3 y 4). 

Biociencias • Volumen 8 • Número 2 • 13 - 23 • Julio-Diciembre 2013 • Universidad Libre Seccional Barranquilla

Fenotipos de resistencia antimicrobiana en cepas de Staphylococcus aureus aislados en un centro hospitalario de la ciudad de Valledupar. Febrero a julio de 2013



16

Tabla 4. Distribución de MRSA Y MSSA por área hospitalariaTabla 1. Frecuencia de aislamientos de S. aureus
según el tipo de muestra clínica

Muestra clínica n= (%)
Heridas 38 (76)
Secreción ocular 1 (2)
Secreción torácica 1 (2)
Secreción traqueal 1 (2)
Secreción de oido 1 (2)
Secreción de rodilla 1 (2)
Secreción de ombligo 1 (2)
Secreción de cuero cabelludo 1 (2)
Secreción submaxilar 1 (2)
Líquido pleural 1 (2)
Absceso 3 (2)
Total  n=50(100 %)

Área hospitalaria n= (%)
Consulta externa 13 (26)
Cirugía 12 (24)
Urgencia general 10 (20)
Pediatría 7 (14)
Infectología  2 (4)
Hospitalización adulto 3 (6)
UCI 2 (4)
Maternidad 1 (2)
Total  n=50 (100 %)

Tabla 2. Porcentaje de aislamientos de S. aureus
en relación al área hospitalaria

Tabla 3. Distribución de MRSA y MSSA
según el tipo de muestra clínica

Muestra clínica MRSA (%) MSSA (%)
Heridas 15 (30) 23 (46)
Secreción ocular 1 (2) 0
Secreción torácica 1 (2) 0
Secreción de oído 1 (2) 0
Secreción traqueal 1 (2) 0
Secreción de rodilla 1 (2) 0
Secreción de ombligo 0 1 (2)
Secreción de cuero cabelludo 1 (2) 0
Secreción submaxilar 1 (2) 0
Líquido pleural 1 (2) 0
Absceso 2 (4) 1 (2)
Total n=25 (50 %) n=25 (50 %)

Área hospitalaria MRSA (%) MSSA (%)
Consulta externa 4 (8) 9 (18)
Cirugía  5 (10) 7 (14)
Urgencia general 7 (14) 3 (6)
Pediatría 5 (10) 2 (4)
Infectología  1 (2) 1 (2)
Hospitalización adulto 1 (2) 2 (4)
UCI 1 (2) 1 (2)
Maternidad 1 (2) 0
Total  n=25 (50 %) n=25 (50 %)

Las cepas de S. aureus presentaron 12 patrones de 
resistencia antimicrobiana. El patrón 1 mostró el fe-
notipo de resistencia solo a penicilina y fue expre-
sado por 21 cepas (42 %). Los patrones 2, 3 y 4 tu-
vieron resistencia a dos antimicrobianos. De estos, 
el patrón 4 con 9 cepas (18 %) evidenció resistencia 
a penicilina y oxacilina. Los patrones 5 al 12, exhi-
bieron 3 o más perfiles de resistencia a diferentes 
antimicrobianos, incluyendo el fenotipo de resis-
tencia a oxacilina. De los 50 S. aureus estudiados, 
solo 1 fue de fenotipo silvestre, con sensibilidad 
para los 8 antibióticos analizados (Tabla 5).

Tabla 5. Patrones de resistencia obtenidos
en las cepas de S. aureus

 Patrón  N Antimicrobiano que expresa resistencia  n %
 1 1 P 21 42
 2 2 P-TE 2 4
 3 2 PO-CIP 1 2
 4 2 P-OX 9 18
 5 3 P-OX-TE 5 10
 6 3 P-OX-CIP 1 2
 7 4 P-OX-TE-GN 1 2
 8 4 P-OX-TE-CIP 1 2
 9 5 P-OX-TE-CC-E 5 10
 10 5 P-OX-CIP-CC-E 1 2
 11 6 P-OX-TE-CC-E-GN 1 2
 12 7 P-OX-TE-CIP-CC-E-SXT 1 2
 Total     49 98 %
P: penicilina, OX: oxacilina; TE: tetraciclina; CIP: ciprofloxaci-
na, E: eritromicina; GN: gentamicina; SXT: trimetoprin/sulfa, 
CC: clindamicina, N: número de antimicrobianos; n: número 
de cepas; %: porcentaje

n: número de aislamientos; MRSA: S. aureus meticilino resis-
tentes; MSSA: S. aureus meticilino sensibles.

n: número de aislamientos; %: porcentaje

n: número de aislamientos; %: porcentaje

n: número de aislamientos; MRSA: S. aureus meticilino resis-
tentes; MSSA: S. aureus meticilino sensibles.
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Al analizar el perfil de susceptibilidad del S. aureus 
a los antibióticos testados se pudo observar que la 
penicilina fue el antibiótico con mayor resistencia 
(98 %). Solo un S. aureus presentó sensibilidad a 
este antibiótico y al realizar la prueba de la Betalac-
tamasa (cefinase) para determinar la resistencia de 
tipo inducible a este antimicrobiano resultó negati-
va para este fenotipo. El segundo fenotipo de resis-
tencia que predominó en este estudio fue para la 
oxacilina, con una frecuencia del 50 %. La tetracicli-
na presentó un patrón relativamente alto (30 % con 
CIM y 20 % con KB). En macrólidos y lincosamidas el 
fenotipo de resistencia fue 16 %. Al realizar la prue-
ba del D-Test a todos los S. aureus que presentaron 
el fenotipo de resistencia a eritromicina y suscepti-
ble o intermedio a la clindamicina, no se encontró 
resistencia inducible a clindamicina. Se obtuvieron 

patrones de resistencia relativamente bajos para ci-
profloxacina (10 % CIM y 8 % KB), trimetoprin/sulfa 
(2 % CIM) y gentamicina (4 % CIM) (Tabla 6). 

Al analizar el comportamiento del perfil de resisten-
cia a la meticilina de los 25 aislamientos de S. au-
reus que portaron este fenotipo, se pudo observar 
que las cepas 24, 25 y 49, presentaron disparidad 
cuando se tamizó con los métodos microdilución 
en caldo, difusión en agar (Kirby Bauer) y screening 
a oxacilina (Tabla 7). Como se puede observar, la 
cepa 24, mostró el fenotipo sensible a oxacilina 
cuando se utilizó microdilución en caldo (CIM). De 
igual manera, con el método anteriormente refe-
renciado y a pesar que la cepa 25 fue catalogada 
como resistente a oxacilina, se reportó una señal 
de alarma (*), indicando que el valor documentado 

Tabla 6. Susceptibilidad antimicrobiana en cepas de S. aureus por Kirby Bauer (KB) y microdilución en caldo (CIM)
Antibióticos     Variables
  S I R
  KB (%) CIM (%) KB (%) CIM (%) KB (%) CIM (%)
Eritromicina 39(78) 39(78) 5(10) 3(6) 6(12) 8(16)
Ciprofloxacina 42(84) 42(84) 4(8) 3(6) 4(8) 5(10)
Clindamicina 40(80) 41(82) 4(8) 1(2) 6(12) 8(16)
Trimetoprin/Sulfa 49(98) 49(98) 1(2) 0(0) 0(0) 1(2)
Tetraciclina 35(70) 33(66) 1(10) 2(4) 10(20) 15(30)
Penicilina 1(2) 1(2) 0(0) 0(0) 49(98) 49(98)
Gentamicina 48(96) 48(96) 2(4) 0(0) 0(0) 2(4)
Cefoxitin 25(50) 25(50)  0(0) 0(0) 25(50) 25(50)
Oxacilina  25(50) 25(50)  0(0) 0(0) 25(50) 25(50)

S: Sensibilidad; I: Intermedio; R: Resistente; KB: Kirby Bauer; CIM: Concentración Inhibitoria Mínima

* Valor por fuera de lo estipulado

Tabla 7. Comportamiento del perfil de resistencia a meticilina por los métodos microdilución
en caldo, difusión en agar y screening a oxacilina

 Cepa Microdilución en caldo (CIM: μg/ml) Antibiograma por difusión (Kirby Bauer: mm) Screening a oxacilina
    (4 % de NaCl y
    6 μg/ml de oxacilina)
  Cefoxitin Oxacilina Oxacilina Cefoxitin
 24 ≤ 4 μg/ml mecA: (-) Resistente: > 2 μg/ml R: 8 R: 7 Positivo
 25 > 4 μg/ml mecA: (+) R*: 1,0 μg/ml R: 6 R: 6 Positivo
 49 > 4 μg/ml mecA: (+) Resistente: > 2 μg/ml S: 16 S: 25 Negativo
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no está dentro de los valores de resistencia estipu-
lados para este antibiótico (> 2 μg/ml). A su vez, la 
cepa 49 en el antibiograma por microdilución en 
caldo, presentó el fenotipo de resistencia para ce-
foxitin y oxacilina y sensibilidad con Kirby Bauer y el 
screening a oxacilina fue negativo. 

La Tabla 8 muestra el análisis estadístico para de-
terminar la asociación entre la variable predictiva 
(antimicrobiano) y la de desenlace (Sensibilidad, 
Intermedia y Resistencia). Se calculó para cada una 
de estas variables la Media (), Desviación estándar 
(DE) y su Significancia estadística (p). Al extrapolar y 
graficar los resultados obtenidos en esta tabla en la 
Figura 1 y teniendo en cuenta que el nivel de signi-
ficancia del estudio fue de 0,05 y el límite de la zona 
de aceptación de 1,96, se puedo determinar que 
la variable de Sensibilidad (p= 0,03), Intermedia 

(p= 0,75) y Resistencia (p= 0,29) para los dos méto-
dos, arrojaron resultados confiables, demostrando 
que ambos presentan un riesgo bajo de error ya 
que no se observaron diferencias estadísticamente 
significativas. 

DISCUSIÓN

En este trabajo los aislamientos de S. aureus a par-
tir de muestras de heridas fue del 76 %. Múltiples 
estudios han documentado un aumento significati-
vo en el número de aislados procedentes de heri-
das. Cuevas reporta 52,4 % (9); Navascués, 46,15 % 
(10); Álvarez, 51,7 % (11); Morales, 46 % (12); Boni-
no, 38 % (13) y Bermejo, 56,5 % (14). Al analizar la 
frecuencia de aislamientos del S. aureus por áreas 
hospitalarias, se pudo observar que el área de con-
sulta externa fue la sección en donde se obtuvo un 
mayor porcentaje, con frecuencia de 26 %, resulta-
dos concordantes con los trabajos de Lizarazu (15) y 
Chamero (16), quienes documentaron aislamientos 
en consulta externa, de 64,2 % y 47,3 % respectiva-
mente. La presencia de este patógeno en esta área, 
probablemente se debe a que el personal de salud 
intrahospitalario colonizado sirve como reservorio 
(17), aumentando así la prevalencia de este pató-
geno en personas no hospitalizadas. 

En esta investigación, los S. aureus con resistencia 
a la meticilina se aislaron en mayor proporción de 
los servicios de urgencias (14 %), cifras muy inferio-
res a las reportadas por Norton en un estudio rea-
lizado en la Orinoquia colombiana, quien encontró 
que la segunda área hospitalaria de donde se aisló 
esta bacteria fue la de urgencias con 49,8 % (1). La 
mayor frecuencia de aislamientos de MRSA tanto 
en el área de urgencias como en las muestras de 
heridas de partes blandas podría explicarse porque 
las infecciones de pacientes no hospitalizados, por 
este patógeno, constituyen un importante motivo 

Figura 1. Análisis estadístico según el tipo de estudio. 
Distribución de dos medias muestrales

Tabla 8. Análisis estadístico del uso de los métodos
de difusión Kirby Bauer (KB) y de Concentración

Inhibitoria Mínima (CIM)
 Dato Estadístico Métodos
  S I R
  KB CIM KB CIM KB CIM
	  34,9 34,7 2,6 1,2 12,5 14,2
 DE 15,7 15,8 2,13 1,35 16,7 16,2
 p  0,035  0,75 0,29
 Media: () Desviación  Significancia
  estándar: (DE) estadística: (p)
S: Sensibilidad; I: Intermedia R: Resistente, KB: Kirby Bauer; 
CIM: Concentración Inhibitoria Mínima
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Zona de aceptación: demarcada de 0 a 1,96
Región crítica: rangos mayores de 1,96
Línea verde: variable de resistencia
Línea azul: variable de sensibilidad
Línea roja: variable intermedia
Fuente: Elaboración propia
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de consulta en este servicio (14), al cual pueden 
acudir casos con un amplio espectro de severidad, 
destacándose los asociados a neumonía necroti-
zante, empiema, sepsis, bacteremia, piomiositis, 
osteomielitis, fascitis necrotizante, émbolos sépti-
cos y eventualmente la muerte (18).

La frecuencia de aislamientos de este MRSA a par-
tir de herida quirúrgica obtenida en nuestro estu-
dio (30 %), concuerda con otros (19, 20, 21) que 
documentan prevalencias de 55 %, 29 % y 42,7 % 
respectivamente. Esta frecuencia podría deberse al 
tipo de cirugía practicada y a la ausencia del meca-
nismo de barrera que ofrece la piel con la conse-
cuente colonización e infección por este patógeno 
(21, 22).

En los últimos años se ha documentado aumento 
en el patrón de resistencia a meticilina en S. aureus. 
El elemento central de la resistencia a meticilina es 
la adquisición del gen mecA, integrado en el cromo-
soma bacteriano. Este gen codifica para una proteí-
na de unión a penicilina (PBP) denominada PBP2A, 
la cual presenta baja afinidad para los antibióticos 
β-lactámicos (23). Además, el patógeno integra 
plásmidos y transposones que le confieren resisten-
cia a antibióticos no β-lactámicos como eritromici-
na, tetraciclina, kanamicina y lincosamidas (24). La 
prevalencia de MRSA obtenida en este trabajo fue 
de 50 %, presentando similitud con varios estudios 
a nivel mundial, aunque existen diferencias entre 
países e instituciones como lo demostraron Antu-
nes (25), García (26), Adnan (27), Tamariz (28), Ama-
ya (29) y Coignard (30), quienes documentaron re-
sistencia a este antibiótico con frecuencias de 44 %, 
45 %, 51 %, 58 %, 64 % y 80,5 %, respectivamen-
te. De igual manera, las mayores prevalencias de S. 
aureus meticilino resistentes, han sido notificadas 
en países desarrollados, especialmente en la región 
del oeste del Pacífico, con porcentajes que varían 

desde 23,6 % en Australia a más del 70 % en Japón 
y Hong Kong, tanto en infecciones adquiridas en la 
comunidad como en infecciones nosocomiales. En 
Europa las prevalencias varían desde ≤ 2 % en Suiza 
a 54,4 % en Portugal, mientras en Canadá es 5,7 % y 
Estados Unidos 34,2%. Los países de América Latina 
con mayor prevalencia de MRSA son Brasil 33,7 %, 
Argentina 42,7 % y Chile 46,3 % (31). 

La frecuencia del fenotipo de resistencia a la pe-
nicilina encontrado en esta investigación (98 %), 
concuerda con la documentada a nivel mundial 
para este antibiótico (32, 33, 34, 35, 36, 37), docu-
mentan la cual ha sido reportada en 100 %, 98 %, 
97 %, 95 %, 97 % y 100 %, respectivamente. En la 
actualidad todos los aislados de S. aureus de origen 
hospitalario y más de 85 % de los de origen comu-
nitario son resistentes a la penicilina. Esto se debe 
a la adquisición de genes que codifican enzimas 
que inactivan la penicilina e impiden al agente anti-
bacteriano bloquear la síntesis de la pared celular, 
al no unirse a las proteínas ligadoras de penicili-
na (PBP) que aceleran el entrecruzamiento de los 
componentes de la pared (16).

En esta investigación S. aureus presentó un fenotipo 
de resistencia moderadamente elevado para tetra-
ciclina (20 % Kirby Bauer y 30 % microdilución cal-
do), eritromicina (12 % Kirby Bauer y 16 % microdi-
lución caldo), clindamicina (12 % Kirby Bauer y 16 % 
microdilución caldo) y ciprofloxacina (8 % Kirby 
Bauer y 10 % microdilución caldo), por lo que ha-
bría que considerar el uso de otros agentes antimi-
crobianos más costosos y de uso hospitalario (38). 
Estos patrones de resistencia limitan las opciones 
terapéuticas contra las infecciones del MRSA (23). 
Por otro lado, debe limitarse el uso empírico de es-
tos antimicrobianos (39, 40, 41).

Al comparar los resultados obtenidos con los méto-
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dos de Kirby Bauer y microdilución en caldo (CIM) 
(Tabla 6), se pudo observar que el fenotipo de re-
sistencia para la mayoría de los antibióticos anali-
zados, con excepción de penicilina y oxacilina, fue 
ligeramente más frecuente, cuando se evaluaron 
por microdilución en caldo. Estas diferencias pro-
bablemente son debidas a que este último método, 
proporciona información cuantitativa, puede reali-
zarse de forma automatizada y semi-automatizada 
brindando la oportunidad de hacer identificaciones 
más precisas amparándose en programas compu-
tarizados que permiten elaborar información muy 
específica acerca de la interpretación de las prue-
bas, costos, dosis y detalles sobre pruebas o anti-
bióticos adicionales (42); además, no se ve afectado 
por el sinnúmero de variables del método de Kirby 
Bauer (concentración del inoculo, medio de cultivo, 
grosor del medio de cultivo, tiempo y temperatura 
de incubación), que de no ser tenidas en cuenta, 
podrían inhibir el crecimiento de la población de 
Staphylococcus aureus heterorresistentes, que ne-
cesitan de estas condiciones para que expresen el 
fenotipo de resistencia, con las consecuentes limi-
taciones de sensibilidad y especificidad (38). Suma-
do a lo anterior, el antibiograma por difusión es una 
prueba manual cualitativa, subjetiva en la mayoría 
de los casos (salvo cuando se lee con el equipo Au-
toassay Biomic), y dispendiosa cuando se realiza 
en grandes volúmenes, ya que el operador debe 
realizar la siembra del inoculo y la distribución de 
los antibióticos de forma manual, lo que requiere 
mayor tiempo tanto en su realización como para la 
lectura de los resultados (43).

En esta investigación se procesaron tres antibiogra-
mas por difusión (Kirby Bauer) al día y se tuvieron 
en cuenta todas las variables referenciadas ante-
riormente para lograr detectar in vitro el fenotipo 
de resistencia a meticilina en S. aureus, logrando 
así consistencia con los resultados obtenidos en el 
antibiograma de microdilución en caldo.

CONCLUSIONES

S. aureus presentó un alto porcentaje de resisten-
cia a penicilina y meticilina. Las cepas meticilino 
resistentes exhibieron un fenotipo de multirresis-
tencia a tetraciclina, eritromicina, clindamicina, 
ciprofloxacina, trimetoprin/sulfa y gentamicina. No 
se encontró ningún estafilococo con el fenotipo de 
resistencia inducible a penicilina ni clindamicina.

S. aureus meticilino resistente se aisló en mayor 
proporción a partir de muestras de heridas y de las 
áreas de consulta externa y cirugía. Estos hallazgos 
unidos a su alta prevalencia de la resistencia a la 
meticilina, sugieren la importancia de implementar 
una mayor vigilancia epidemiológica, para monito-
rear la prevalencia de MRSA nosocomiales y comu-
nitarios en nuestro medio y sus fenotipos de mul-
tirresistencia, dadas las implicaciones clínicas que 
acarrea este patógeno.
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