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Resumen 

Con el fin de caracterizar fenotípica y molecularmente el Staphylococcus aureus aislado del ambiente hospitalario, se tomaron muestras de superficies de 
equipos, elementos e instrumental, presentes en una sala de recuperación y una de unidad de cuidados intermedios. Se realizó, la caracterización fenotípica, con 
base en pruebas de sensibilidad a los antibióticos, y la caracterización molecular, con base en la amplificación por PCR de los genes Agr tipo I, II, III y IV, 
para determinar el origen de los aislados. 8 y 14 aislados microbianos fueron obtenidos, respectivamente, de la Sala y la Unidad, 10 de ellos identificados 
como S. aureus. La prueba de susceptibilidad a los antibióticos permitió establecer la existencia de cinco filotipos. Todos los aislados presentaron sensibilidad 
a la oxacilina y a la cefoxitina –un indicador de su origen comunitario–, y solo uno presentó resistencia simultánea a más de cinco antibióticos. Según los 
resultados moleculares, los diez aislados se ubicaron en el grupo Agr III, compatible con un origen comunitario. La investigación evidencian fallas en la 
asepsia y desinfección del ambiente hospitalario y da a conocer que los microorganismos son introducidos desde la comunidad al ambiente intrahospitalario.  
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Abstract 

Samples surfaces of equipment and instrumental from recovery room and intermediate care unit was taken to characterize phenotypically and molecularly 
nosocomial S. aureus, isolated in hospital environment. Phenotypic characterization was done testing antibiotic susceptibility; molecular characterization, was 
based on PCR amplification of genes Agr type I, II, III and IV, to determine the origin of the isolates. Eight microbial isolates were obtained in the recovery 
room and 14 in the Unit, ten identified as S. aureus. The test of antibiotic susceptibility reveals the existence of 5 phylotypes. All isolates showed sensitivity to 
oxacillin and cefoxitin –indicating a community origin–, and one shows simultaneous resistance to more than five antibiotics. According to the ten isolated 
molecular results were in the support group Agr III, community origin, corroborating the phenotypic results. Failures in the mechanisms of sterilization and 
disinfection of the hospital environment are shown. Also discloses that microorganisms are being introduced from the community to inpatient environment. 
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Resumo 

O objetivo deste estudo foi caracterizar fenotipicamente e ambiente Hospital molecularmente hospitalar S. aureus isolado. Amostras de superfícies de 
equipamentos e elementos instrumentais que estavam na Sala de Recuperação e Unidade de Cuidados Intermediários (UCI) foi tirada. Caracterização 
fenotípica base os testes de susceptibilidade aos antibióticos e caracterização molecular foi baseada na amplificação por PCR dos genes tipo Agr I, II, III e IV 
para determinar a origem das amostras foi realizada. Oito isolados microbianos foram obtidos na sala de recuperação e 14 em UCI. Dez isolados 
bacterianos foram identificados como S. aureus. De acordo com o resultado do teste de sensibilidade aos antibióticos de cinco filotipos existência estabelecida. 
Todos os isolados apresentaram sensibilidade à oxacilina e cefoxitina indicando uma origem comunidade. Apenas um isolado tinha resistência simultânea a 
mais de cinco antibióticos. De acordo com os dez resultados moleculares isolados estavam no grupo Agr III de origem Comunidade, corroborando os resultados 
fenotípicos. Os resultados de nossas falhas de controle nos mecanismos de esterilização e desinfecção do ambiente hospitalar. Também revela que os 
microrganismos estão sendo introduzidos na comunidade com o ambiente de internação. 

Palavras chave 
Staphylococcus aureus; resistência; antibióticos; meio hospitalar. 
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I. INTRODUCCIÓN 

La infección intrahospitalaria ha generado problemas 
de salud pública debido, principalmente, a patógenos 
resistentes a los antibióticos; ella ocasiona el aumento del 
riesgo de muerte en los pacientes que la desarrollan y del 
periodo de estancia hospitalaria, lo que representa un 
enorme costo económico1-3.  

La diseminación de los microorganismos en el 
ambiente hospitalario se debe a múltiples factores. A 
menudo se origina a partir de la contaminación cruzada, 
aunque lo más común es que la transferencia de patógenos 
se de a través de las manos de los profesionales de la salud 
y de la flora de los pacientes4.  

El ambiente del hospital puede contribuir a la 
diseminación de patógenos5-7. Estudios realizados en 
dichos ambientes han demostrado que los pacientes 
admitidos en habitaciones donde habían sido tratados 
pacientes por infecciones resultaron estar colonizados por 
el mismo microorganismo4,5. 

La inadecuada asepsia permite la diseminación de los 
microorganismos de una sala a otras o a los instrumentos 
de la misma, creando un ambiente hostil, tanto para el 
personal de salud, como para los pacientes y los 
familiares8,9.  

Otro aspecto importante que favorece la permanencia 
de patógenos en los ambientes hospitalarios –entre los que 
se destaca el S. aureus–, es la gran versatilidad que 
presentan en adquirir diferentes mecanismos de resistencia 
a los antibióticos10. Esta bacteria causa infecciones 
diversas, tanto de origen comunitario como hospitalario11. 
El actual interés por el estudio de este patógeno se deriva 
de su elevada frecuencia y su multirresistencia a los 
antibióticos, especialmente las cepas con resistencia a 
meticilina (SARM), una de las principales causas de brotes 
de infección nosocomial en Colombia12. 

Está bien establecido que la adquisición de patógenos 
nosocomiales depende de una compleja interacción del 
huésped, el patógeno y el medio ambiente9. 

El conocimiento de las características moleculares de 
los aislados de S. aureus presentes en el ambiente 
hospitalario tiene una alta prioridad, debido a que las cepas 
comunitarias presentan sus propias características 
microbiológicas, que las hacen no solo diferentes, sino más 
resistentes que las cepas nosocomiales, y con mayores 
probabilidades de establecerse, por efecto de una 

diseminación más rápida, tanto en la comunidad como en 
el ambiente hospitalario11,13,14.  

Para determinar el origen y el patrón de diseminación 
de los aislados bacterianos se han empleado 
aproximaciones fenotípicas. El patrón analizado a partir de 
los resultados de la prueba de susceptibilidad a los 
antibióticos constituye una herramienta fenotípica que 
permite evaluar el origen clonal de las bacterias que están 
generando un brote epidémico15. 

Otra aproximación se realiza mediante marcadores 
moleculares. En el caso del S. aureus se viene empleando el 
análisis del operón regulatorio accesorio [Agr]; este operón 
regula la expresión de los factores de virulencia de S. 
aureus, especialmente las proteínas secretadas16. El 
polimorfismo determinado en el locus Agr, se ha empleado 
para determinar la variabilidad de la bacteria y su origen. 
En este sentido, se han definido, hasta la fecha, cuatro 
grupos (I a IV). Los aislados pertenecientes al Agr del 
grupo III se relacionan con infecciones asociadas a la 
comunidad, mientras que el Agr del grupo II se detecta 
predominantemente en cepas aisladas a nivel 
intrahospitalario. 

 El objetivo de este estudio fue establecer las variantes 
fenotípicas y moleculares de S. aureus con resistencia a los 
antibióticos que se encuentran colonizando el ambiente de 
la sala de recuperación y la unidad de cuidados intermedios 
de un hospital de la ciudad de Cali en 2012, con la finalidad 
de conocer el origen de los aislados y su diseminación en el 
ambiente hospitalario.  

 

II. MATERIALES Y MÉTODOS 

La investigación se basó en un estudio descriptivo de 
prevalencia realizado en el Hospital San Juan de Dios (Cali, 
Colombia), institución de segundo nivel de atención. 
Fueron tomadas: cincuenta y dos muestras en las áreas de 
las superficies de dos salas intrahospitalarias; catorce en la 
sala de recuperación; y treinta y ocho en la Unidad de 
Cuidados Intermedios. Las muestras se obtuvieron 
frotando con hisopos estériles las superficies de las 
barandas de las camas (C- R1I, C- R2D, C- R3I), las 
perillas de los baños, el mesón de enfermería, los 
fonendoscopios, el soporte de líquidos endovenosos, el 
biombo y el aire acondicionado de la Unidad de Cuidados 
Intermedios, el monitor de signos vitales y el carro de 
medicamentos; y fueron procesadas por el laboratorio de 
microbiología de la Universidad Santiago de Cali.  
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A. Aislados bacterianos y condiciones de cultivo 

Los aislados bacterianos se obtuvieron por cultivo de 
las muestras en agar salino manitol rojo de fenol, agar 
nutritivo y agar MacConkey, incubadas por 24-48 horas a 
37oC. La identificación de S. aureus se efectúo por la 
fermentación del manitol (coloración amarilla del medio). 
Las colonias identificadas como probables aislados de S. 
aureus se confirmaron observando la presencia de cocos 
Gram positivos en racimos, a partir de un extendido 
directo con tinción de Gram y con la prueba de coagulasa 
(positiva para S. aureus).  

El S. aureus se diferenció del estafilococo coagulasa 
negativo con el empleo de la prueba de la dnasa. Las 
bacterias de la familia enterobacteriacea se identificaron 
por su crecimiento en el Agar MacConkey y se determinó 
su carácter de fermentadoras de lactosas en este mismo 
medio por la presencia de color rosados en las colonias. 
Otras bacterias ambientales no identificadas se aislaron en 
agar nutritivo. El estudio microscópico se basó en el 
método de Gram para establecer la morfología y la tinción 
bacteriana. 

 

B. Prueba de susceptibilidad a los antibióticos 

La prueba de susceptibilidad a los antibióticos se 
desarrolló empleando el método de difusión en disco en 
placas de agar Mueller Hinton (Scharlau Chemie), con la 
calibración del inóculo basado en el estándar Mc-Farland, 
de acuerdo con los parámetros establecidos por la CLSI17. 

Los antibióticos incluidos en la prueba de 
susceptibilidad estaban contenidos en los sensidiscos 
(OXOID) y correspondían a: Oxacilina (OXA, 1 μg), 
Cefoxitina (FOX, 30 μg), Gentamicina (GEN, 10 μg), 
Ciprofloxacina (CIP, 5 μg), Eritromicina (ERI, 15 μg), 
Clindamicina (CLI, 2 μg), Trimetoprima-Sulfametoxazol 
(SXT, 1,25/23,75 μg), Tetraciclina (TET, 30 μg), 
Cloranfenicol (CHL, 30 μg), Vancomicina (VAN, 30 μg), 
Penicilina (PEN, 10U) 27.  

La cepa ATCCC de S. aureus fue empleada como 
control de calidad, para verificar la acción de los 
sensidiscos.  

 La resistencia a la meticilina en los aislados de S. aureus 
se basó en la evaluación de sensibilidad con dos 
antibióticos: oxacilina y cefoxitina. La información de los 
resultados de susceptibilidad antimicrobiana se clasificó 
como: sensible, sensibilidad intermedia o resistente. 

 

C. Técnicas genético-moleculares 

El sedimento de células de un cultivo de toda la noche 
(1,5 ml) en caldo Luria-Bertani [LB] fue sometido a la 
extracción del ADN bacteriano por tratamiento con buffer 
de extracción conteniendo 10 mg/ml de lisozima y 
proteinasa K 1 mg/ml. 

Para determinar la variabilidad y el origen de los 
aislados del S. aureus se empleó el análisis del polimorfismo 
del gen regulador accesorio (Agr), que regula la expresión 
de los factores de virulencia de S. aureus, especialmente las 
proteínas secretadas AGR, mediante la amplificación de 
fragmentos de este gen con los cebadores pan forward agr 
5'-GTCACAAGTACTATAAGCTGCGAT-3', reverse 
agrI 5'-GTATTACTAATTGAAAAGTGCCATAGC-3' 
para amplificar una región de 440pb, reverse agrII 5'-
GTATTACTAATTGAAAAGTGCCATAGC-3' para 
amplificar una región de 572pb, reverse agrIII 5'-
CTGTTGAAAAAGTCAACTAAAAGCTC-3' de una 
región de 406 pb y reverse agrIV 5'-
CGATAATGCCGTAATACCCG-3' de una región de 588 
pb16. 

La amplificación del gen VanA se realizó con los 
cebadores A1: 5’ (175)-GGGAAAACGACAATTGC-
(191) 3’, y A2: 5’ (907)-GTACAATGCGGCCGTTA-(891) 
3’ 18.  

5μl de ADN se amplificó en 50 μl de reacción de 
mezcla, conteniendo 2,5 mM MgCl2, 25 mM dNTP’s, 0.5 
U de Taq ADN polimerasa (Invitrogen®) y 10pmol/μl de 
cada cebador. 

Para la amplificación de los grupos Agr se inició con un 
ciclo a 94°C por 5 minutos de denaturación, seguido de 
treinta ciclos compuesto de un minuto a 94ºC de 
denaturación, un minuto a 54ºC de alineamiento y un 
minuto a 72ºC de extensión, y un ciclo extensión a 72°C 
por 10 minutos. La amplificación de gen VanA se realizó 
en treinta ciclos, y consistió en un paso de denaturación 
por 30 segundos a 94ºC, alineamiento por 30 segundos a 
55ºC y el paso de extensión por un minuto a 72ºC, y un 
ciclo de extensión a 72oC por 10 minutos . Todas las 
reacciones de PCR se realizaron en un termociclador 
GeneAmp PCR system 2400 (Perkin-Elmer Instruments).  

 

III. RESULTADOS 

Este estudio evidenció que el 42% (22/52) de las áreas 
muestreadas presentó crecimiento microbiano, 15,4% 
(8/52) en la sala de Recuperación y 26,9% (14/52) en la 
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Unidad de Cuidados Intermedios. Siete muestras de sala de 
recuperación y tres muestras de la Unidad de Cuidados 
Intermedios presentaron crecimiento microbiano mixto 
(cocos Gram positivos, bacilos Gram negativos y 
levaduras).  

 

A. Aislamiento de S. aureus 

El crecimiento de bacterias del género Staphylococcus se 
observó en once muestras de la Unidad de Cuidados 
Intermedios y en dos de la sala de Recuperación. Ocho 
muestras tomadas en la Unidad de Cuidados Intermedios 
resultaron positivas para el crecimiento de S. aureus; estas 
se detectaron en la baranda de la cama 4, el monitor de la 
cama 2, la baranda y el mesón del carro de medicamentos, 
la perilla de la puerta del baño posterior, la perilla de la 
puerta para el ingreso a la sala 2, el biombo de la cama 2 y 
en el monitor de signos vitales de la cama 4. En la sala de 
recuperación la bacteria se detectó en el monitor de la 
cama 1 y en el fonendoscopio. 

 

B. Prueba de susceptibilidad a los antibióticos 

En el análisis de susceptibilidad a los antibióticos 
realizado a los diez aislados de S. aureus, se encontró que 
cinco de ellos (59%), presentaban resistencia a la penicilina 
(2.3 M2, 2.5 B2P, 2.6. C2, 1.2 RM1 y 2.2 M2), tres a la 
tetraciclina (2.3 M2, 2.5 B2P y 2.3 B1), y dos a la 
eritromicina (2.3 M2 y 2.1.1 C4). El resto de aislados 
presentó resistencia a un sólo antibiótico. 

El aislado de S. aureus presente en la muestra 2.3. M2, 
obtenida del mesón del carro de medicamentos de la 
Unidad de Cuidados Intermedios presentó la mayor 
multirresistencia, con resistencia simultánea a cinco 
antibióticos (i.e., penicilina, cefoxitina, tetraciclina, 
eritromicina y vancomicina) y sensibilidad intermedia a dos 
más (i.e., clindamicina y ciprofloxacina). 

El aislado obtenido en la muestra 2.1.1C4 de la cama 4 
de la Unidad de Cuidados Intermedios presentó resistencia 
simultánea a la gentamicina, la eritromicina y la 
ciprofloxacina. El aislado de la muestra 2.5B2P, obtenido a 
partir de la perilla de la puerta del baño posterior de la 
Unidad de Cuidados Intermedios, presentó resistencia a la 
penicilina y la tetraciclina, mientras que, el aislado de la 
muestra 2.6.C2, presente en el biombo de la Unidad de 
Cuidados Intermedios, presentó resistencia a la penicilina y 
a la trimetroprima-sulfametazol. 

Las muestras 1.2. RM1 obtenida del monitor de la cama 

1 de la sala de recuperación y 2.2. M2 del monitor de la 
cama 2 de la Unidad de Cuidados Intermedios presentaron 
aislados con resistencia a la penicilina; la muestra 2.3.B1 de 
la baranda del carro de medicamentos de la Unidad de 
Cuidados Intermedios, por su parte, presentó un aislado 
con resistencia a la tetraciclina. 

 De acuerdo con el patrón de susceptibilidad se realizó 
una caracterización fenotípica clasificando los diez aislados 
en cinco perfiles de susceptibilidad o antibiotipos.  

• El antibiotipo 1, con sensibilidad a todos los 
antibióticos evaluados, se detectó en tres muestras: 
en el fonendoscopio de la Sala de Recuperación; y 
en la perilla de la puerta de la sala dos y el monitor 
de la cama 4 de la Unidad de Cuidados Intermedios. 

• El antibiotipo 2, con un perfil de resistencia a un 
solo antibiótico (tetraciclina o penicilina), se 
determinó en dos muestras obtenidas en la Unidad 
de Cuidados Intermedios –en el monitor de la cama 
2 y en la baranda del carro de medicamentos– y en 
una obtenida en la Sala de Recuperación –en el 
monitor de la cama 1–.  

• El antibiotipo 3, con un perfil de resistencia a dos 
antibióticos, se presentó en dos muestras de la 
Unidad de Cuidados Intermedios, la perilla del baño 
y el biombo de la cama 2.  

• El antibiotipo 4, con resistencia simultánea a tres 
antibióticos, se detectó en la baranda de la cama 4 
de la Unidad de Cuidados Intermedios.  

• El antibiotipo 5, con resistencia simultánea a cinco 
antibióticos y sensibilidad intermedia a la 
ciprofloxacina y a la clindamicina, se detectó en el 
mesón del carro de medicamentos de la Unidad de 
Cuidados Intermedios. 

En la sala de la Unidad de Cuidados Intermedios se 
detectaron los cinco antibiotipos, mientras en la Sala de 
Recuperación, los antibiotipos 1 y 2.  

 

C. Resultados moleculares 

La amplificación por PCR resultó ser positiva en los 
diez aislados de S. aureus para el gen Agr tipo III, con una 
banda aproximada de 400 pb (datos no mostrados), y 
negativa para los tipos I, II y IV. Sin embargo, no se 
presentó amplificación del gen VanA en el aislado 2.3 M2 
que registró resistencia a la vancomicina en la prueba de 
susceptibilidad a los antibióticos.  
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IV. DISCUSIÓN 

Los resultados de crecimiento de microorganismos, 
entre los que se destacaron cocos Gram positivos, bacilos 
Gram negativos fermentadores de lactosa y no 
fermentadores de lactosa y levaduras, están en 
concordancia con numerosos estudios que han 
demostrado que el ambiente que rodea al paciente se 
encuentra colonizado por bacterias como especies de 
ERV6, SARM13, Acinectobacter spp1, Pseudomonas aeruginosa20, y  
Clostridium difficile10. A su vez, los estudios demuestran que 
en brotes epidémicos existe la tendencia al predominio de 
bacterias de la familia Enterobacteriaceae; mientras, en 
situaciones endémicas, predominan los organismos Gram 
positivos, especialmente ERV y SARM10.  

Estudios realizados en ambientes hospitalarios en 
Estados Unidos, Francia, Irlanda, Suiza, Hawaii, México, 
Japón, Reino Unido, Alemania y Qatar, durante el periodo 
2000-2008 reportan la presencia de SARM, ERV, Ps. 
aeuriginosa, C. difficile y A. baumannii 21; sus resultados apoyan 
los obtenidos en la presente investigación. 

Bacterias Gram negativas compatibles con la familia 
Enterobacteriaceae fueron detectadas, tanto en la Sala de 
Recuperación, como en la Unidad de Cuidados 
Intermedios; este hallazgo puede ser explicado por el alto 
número de intervenciones quirúrgicas en cavidad 
abdominal, las cuales facilitan la introducción de estos 
microorganismos, por el tratamiento inadecuado por parte 
del personal de salud. 

Una evidencia que puede apoyar las hipótesis de la 
presente investigación son los estudios realizados por 
Huang, Datta y Platt5, quienes demostraron que los 
pacientes que ingresaron a cuartos ocupados previamente 
por pacientes diagnosticados con ERV, tenían mayor 
probabilidad de ser colonizados por este microorganismo.  

En el presente estudio los microorganismos se 
detectaron en diferentes reservorios del ambiente 
hospitalario de la Unidad de Cuidados Intermedios y de la 
Sala de Recuperación, como en las barandas de las camas, 
el carro de medicamentos, el monitor, la perilla del baño, el 
fonendoscopio, el mesón, el soporte de líquidos 
endovenosos, el biombo y el monitor de signos vitales. En 
otros estudios documentan también presencia de bacterias 
en el teclado del computador y las llaves de grifos7,21,22. Sin 
embargo, el mayor número de aislados correspondió a S. 
aureus, con predominio en la Unidad de Cuidados 
Intermedios; estos resultados concuerdan con los 

obtenidos en investigaciones llevadas a cabo en ambientes 
hospitalarios en los Estados Unidos, los cuales reportan 
una alta prevalencia de SARM en el ambiente 
hospitalario23.  

El mayor número de aislados de S. aureus presentó 
resistencia a la penicilina (5 aislados); le siguen la 
resistencia a la tetraciclina y la eritromicina. La resistencia a 
penicilina en S. aureus se ha reportado desde hace más de 
70 años, lo que explica el gran número de aislados 
resistentes a este antibiótico hallados en el presente 
estudio24. 

Para determinar el origen de las cepas S. aureus se ha 
empleado con éxito el análisis fenotípico basado en la 
susceptibilidad a los antibióticos25. De esta forma, se ha 
establecido que las cepas S. aureus asociadas al Hospital 
(SA-AH) son resistentes a los antibióticos β-lactámicos y a 
múltiples antibióticos. Las cepas de S. aureus asociadas a la 
comunidad (SA-AC) presentan sensibilidad a la oxacilina y 
a la cefoxitina y los aislados con resistencia a la oxacilina 
son sensibles a la clindamicina, la fluoroquinolonas, 
eritromicina y el trimetroprim/sulfametxazol25,26 

En Colombia, se reporta que la mayoría de las cepas S. 
aureus con resistencia a la oxacilina determinadas son de 
origen nosocomial12,27,28). En el presente estudio, nueve 
aislados fueron susceptibles a la oxacilina y la cefoxitina. 
De acuerdo con el análisis de susceptibilidad a los 
antibióticos, sólo el aislado 2.3 M1, obtenido en la Unidad 
de Cuidados Intermedios, presentó resistencia a la 
cefoxitina. Esta característica fenotípica en los aislados es 
sugerente de un origen comunitario (SA-AC). Además, 
siete de estos aislados presentaron sensibilidad simultánea 
a la eritromicina, la ciprofloxacina y la clindamicina (2.1.0 
M4, 2.6. C2, 1.2 RM1, 2.2 M2, 1.5 F, 2.5 P2, 2.3 B1), lo 
que refuerza el patrón sugerente de origen comunitario27.  

Aunque estos aislados ambientales no presentan 
resistencia a la meticilina, se debe tener precaución e 
intensificar los protocolos de barrera y limpieza, debido a 
que el S. aureus resistente a la meticilina adquirido en la 
comunidad (SARM-AC) ha emergido durante los últimos 
años como un microorganismo de gran importancia en 
países desarrollados, en aislamientos de pacientes sin 
ningún nexo con los servicios hospitalarios11,12. Estos 
aislamientos suponen una gran amenaza para la salud 
pública, debido a los perfiles de resistencia que exhiben, 
los factores de virulencia que poseen y el riesgo latente de 
convertirse en la cepa de S. aureus más común en los 
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aislamientos de la comunidad, como ya ha sido 
determinado en otros estudios realizados en 
Colombia12,27,28. Este hecho implica un gran costo 
epidemiológico y, por supuesto, económico, además del 
impacto sobre el uso de antibióticos en pacientes 
ambulatorios.  

De acuerdo con los resultados de las pruebas 
moleculares, la amplificación del Agr tipo III en los diez 
aislados confirma su origen comunitario, de acuerdo con 
los resultados obtenidos en la caracterización fenotípica16, 

29. Además se observa una baja variabilidad entre los 
aislados con el predominio de un solo clon. Los resultados 
de la presente investigación se ven apoyados por los del 
estudio de tipificación molecular realizado en hospitales de 
Bogotá y Manizales entre 1996 y 1998, el cual demostró 
que todos los aislamientos compartían propiedades 
idénticas a las de un solo clon –el denominado Clon 
pediátrico–, descrito en los años 90 en Europa, Nueva 
York y Sur América30. 

Los cinco antibiotipos presentes en los aislados S. 
aureus relacionados en el presente estudio, poseen baja 
variación en el patrón de sensibilidad, con predominio de 
aislados sensibles a todos los antibióticos y resistentes a un 
solo antibiótico. Sin embargo, es preocupante encontrar 
aislados ambientales con resistencia simultánea a tres y 
hasta cinco antibióticos. 

De acuerdo con los resultados obtenidos, aunque todos 
los aislados presentaron un perfil sensible a la meticilina, la 
prueba de susceptibilidad a los antibióticos realizada en el 
aislado de la muestra 2.3 M2 (obtenido del monitor 2 de la 
cama 2 de la Unidad de Cuidados Intermedios) registró un 
halo de resistencia a la vancomicina. La resistencia de S. 
aureus a la vancomicina (SARV) se reportó por primera vez 
en once aislados obtenidos en diferentes hospitales de los 
Estados Unidos23.  

En las últimas dos décadas se ha evidenciado el 
aumento de SARM, incremento que, a su vez, ha 
aumentado el uso de la vancomicina y demás antibióticos 
de amplio espectro, generando, en el caso de la 
vancomicina, reportes de S. aureus con susceptibilidad 
intermedia a ella, desde 1996 31. El mecanismo exacto de 
resistencia es desconocido, aunque parece involucrar 
alteraciones en la pared celular y una híper-expresión de las 
proteínas unidas a la penicilina [PBP]. Esta resistencia está 
mediada por el gen VanA obtenido por transferencia 
horizontal a partir de Enterococos spp resistente a la 

vancomicina32,33. Sin embargo, en las pruebas moleculares 
realizadas en el presente estudio, la amplificación del gen 
VanA fue negativa para este aislado (datos no mostrados). 
Existen varios informes similares a nuestro resultado que 
reportaron resistencia a vancomicina en aislados S. aureus 
de la India, Irán, entre otros; pero a ninguno de estos 
aislados se le detectó la presencia del gen VanA33.  

Se plantea entonces que un mecanismo que puede estar 
implicado en la resistencia intermedia a la vancomicina en 
S.aureus está relacionado con el secuestro del antibiótico 
por muropéptidos no aminidados presentes en su gruesa 
pared celular, lo que causaría que la bacteria se haga 
impermeable al antibiótico34,35.  

El trabajo realizado por Coelho, Souza, Ferreira, 
Guimarães, Ferreira-Carvalho y Figueiredo34 ha 
demostrado que los genes Agr estarían controlando 
factores de virulencia secretados, entre los que 
probablemente estarían los factores que intervienen en la 
formación de la biopelícula cuando el S. aureus se encuentra 
en la superficie del ambiente hospitalario. De esta forma, 
se podría considerar que la sensibilidad reducida a la 
vancomicina del aislado 2.3 M2 de S. aureus estaría 
relacionada con la presencia de biopelícula bajo la 
regulación de los genes accesorios Agr34,35. Sin embrago, es 
necesario tener en cuenta que el método de difusión en 
disco, empleado en el presente estudio, no es el más 
adecuado para diferenciar las cepas con susceptibilidad 
reducida a la vancomicina (rango de la Concentación 
Mínima Inhibitoria, CMI de 4-8 ug/ml) de las cepas 
susceptibles (0,5 - 2 ug/ml); por lo que, en este caso, las 
guías recomiendan determinar la resistencia a la 
vancomicina por el método de dilución, para establecer el 
CMI36. Por lo tanto, la resistencia a la vancomicina 
obtenida en el aislado en mención debe ser vista con 
mucho cuidado, hasta que no se disponga de datos de su 
prevalencia y significancia clínica. 

Los resultados del presente estudio son un aporte a los 
programas de vigilancia epidemiológica porque ponen en 
evidencia fallas en las prácticas de asepsia y esterilización 
que garanticen –a los pacientes y al personal que labora en 
la Sala de Recuperación y en la Unidad de Cuidados 
Intermedios– la prevención del riesgo de adquirir 
infecciones nosocomiales, y dan a conocer que los 
microorganismos están siendo introducidos desde la 
comunidad al ambiente intrahospitalario.  

La prevención de enfermedades nosocomiales exige un 



Caracterización fenotípica y molecular de Staphylococcus aureus aislado de superficies del ambiente hospitalario durante 2012. Ciencia & Salud. 2014; 2(7):51-58 

Facultad de Salud − Facultad de Ciencias Básicas |57 

programa integrado y vigilado, para lo cual se tiene en 
cuenta: el control de los riesgos ambientales de infección; 
la protección de los pacientes con el uso apropiado de 
antimicrobianos profilácticos, nutrición y vacunación; la 
delimitación del riesgo de infecciones endógenas, con 
reducción al mínimo de los procedimientos invasivos y el 
fomento del uso óptimo de antimicrobianos; la vigilancia 
de las infecciones y la identificación y el control de brotes; 
la prevención de la infección de los miembros del personal; 
la mejora de las prácticas –del personal– en atención de 
pacientes; y la educación del paciente37-39. 
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