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Staphylococcus aureus resistente a la meticilina: detección
de portadores entre niños hospitalizados y niños sanos
de la comunidad
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y Lic. Iliana González Bonet4

RESUMEN

Se realizó un estudio descriptivo puntual para la búsqueda de portadores nasales de cepas de Staphylococcus aureus resistentes a
la meticilina (SARM), entre niños sanos atendidos en círculos infantiles y entre niños hospitalizados expuestos a uno de los
factores de riesgo o más que predisponen para la colonización por este tipo de cepas; durante el período comprendido entr
octubre de 2000 a febrero de 2001, en el municipio Marianao. Para el aislamiento primario de las cepas SARM se utilizó el medio
oxacilina-manitol-sal-agar (OMSA) y a todas las cepas identificadas como S. aureus se les determinó la sensibilidad a drogas
antimicrobianas por el método de Kirby-Bauer. Para identificar la resistencia a la oxacilina en las cepas recuperadas en OMSA se
aplicaron los métodos: oxacillin salt-agar screening-plate y la determinación de la concentración mínima inhibitoria (CMI) en
agar y en caldo. Se investigó la presencia del gen mecA mediante la reacción en cadena de la polimerasa en aquellas cepas que
presentaron una CMI ³  4 µg/mL de oxacilina. De los niños sanos, 0,35 % y de los hospitalizados, 2 % constituyeron portadores
nasales de cepas SARM. Las cepas aisladas en ambos grupos de estudio mostraron índices altos de resistencia para la penicilin
tetraciclina y eritromicina por el método de Kirby-Bauer. Se identificó el gen mecA en una cepa SARM aislada de un portador
nasal hospitalizado y se definió que su comportamiento se correspondía con el descrito para una cepa homorresistente para l
oxacilina.

DeCS: STAPHYLOCOCCUS AUREUS; TEST DE SENSIBILIDAD MICROBIANA/ métodos; RESISTENCIA A LA
METICILINA; NIÑO.
r

Durante los últimos 20 años, las cepas de
Staphylococcus aureus resistentes a la meticilina
(SARM) emergieron como los principales
patógenos bacterianos resistentes a antibiótico
reportados en infecciones nosocomiales a travé
de todo el mundo. Se sugieren como factores d
riesgo que seleccionan y condicionan la
colonización por este tipo de cepas: las hospita
lizaciones prolongadas, las intervenciones
quirúrgicas, la permanencia en unidades d
cuidados intensivos, el uso irracional de antibiótico
y la proximidad al personal médico u otros paciente
colonizados o infectados por SARM, porque los
s,
s
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portadores nasales de este tipo de cepas
representan la fuente fundamental para su
dispersión en el ambiente hospitalario.1-4

La importancia de la existencia de portadores
nasales de SARM en la comunidad constituye, en
cambio, un tema polémico. Las primeras cepas de
este tipo se reportaron entre individuos adictos al
uso de drogas intravenosas u otras sustancias po
vía parenteral,5,6 sin embargo, durante los últimos
años se hace cada vez más frecuente el reporte
de infecciones provocadas por SARM en la
comunidad, en individuos con poca o ninguna
exposición a los factores de riesgo reconocidos
a.
1 Máster en Bacteriología-Micología. Licenciada en Microbiología. Aspirante a Investigador
2 Máster en Bacteriología-Micología. Licenciada en Microbiología. Investigadora Agregada.
3 Máster en Infectología. Especialista de I Grado en Pediatría.
4 Máster en Microbiología General. Licenciada en Microbiología. Investigadora Auxiliar.
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como predisponentes para la colonización por es
patógeno.6-10 El incremento de los reportes de
SARM en la comunidad pone en evidencia cambio
en la epidemiología de estas cepas, y ante esto
las instituciones de salud deben perfeccionar l
vigilancia y las medidas de control para prevenir
las infecciones producidas por cepas de SARM
dentro de las cuales, la búsqueda activa y l
localización de los portadores nasales contribuye
significativamente a la prevención.

Una investigación recientemente realizada en
el laboratorio de Infecciones Respiratorias Aguda
Bacterianas (IRAB) del Instituto de Medicina
Tropical “Pedro Kourí” (IPK), dirigida a determinar,
por vez primera en Cuba, la circulación de cepa
SARM entre portadores nasofaríngeos sanos
proporcionó evidencias sobre la posibilidad de qu
estas cepas comiencen a circular y se disemine
en la comunidad.11 Con el objetivo de corroborar
tal hipótesis y contribuir al conocimiento de este
tema en Cuba, se propuso un estudio descriptiv
puntual en círculos infantiles del municipio
Marianao y en una unidad de servicio de
cardiología, terapia polivalente y neonatología de
Hospital “William Soler”, para investigar la
existencia de portadores de cepas de SARM ent
niños con exposición o no a los factores de riesg
identificados como predisponentes para la
adquisición y/o colonización por este tipo de cepas

MÉTODOS

Universo de trabajo: se incluyeron 2 grupos
de estudio. El primero estuvo integrado por niños
sanos £ 6 años de edad atendidos en círculos
infantiles, y el segundo, por niños hospitalizados
expuestos a un factor de riesgo o más, qu
predisponen para la colonización por cepas SARM

Con 95 % de confiabilidad, tomando en
consideración la positividad de los resultados de l
investigación previa,11 se determinó el tamaño de
la muestra para el primer grupo, con el objetivo de
realizar un estudio representativo de un municipio
de Ciudad de La Habana. Teniendo en cuenta qu
debían ser incluidos al menos 50 niños de 4 círculo
infantiles del municipio Marianao, se tomaron
muestras a 284 niños, durante los meses de octub
de 2000 a febrero de 2001, en los círculos infantiles
“Pequeños Constructores”, “Capullitos de Alelí”,
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“Antón Makarenko” y “Niños de Lídice”. En el
segundo grupo de estudio se incluyeron todos lo
niños que en el momento de la toma de la muest
se encontraban ingresados en los servicios d
cardiología, terapia polivalente y neonatología de
Hospital “William Soler” de Ciudad de La Habana
(50 niños). En este caso las muestras fuero
obtenidas en el transcurso de una semana, en ma
de 2001.

Obtención de las muestras: la toma de la
muestra en ambos grupos se realizó a partir de 
zona anterior de las fosas nasales, con hisopos 
madera y algodón convencionales. Una ve
tomados los exudados nasales, los hisopos fuer
introducidos en tubos que contenían caldo tripton
soya y estos fueron incubados a 37 ºC por 18 h.12

Se tomaron además, en el segundo grupo de estud
exudados axilares.12 Para esto se embebieron
previamente los hisopos en caldo triptona soya, s
frotaron en ambas axilas, y se procedió de la mism
forma descrita ya para los exudados nasales.

Aislamiento de SARM: transcurridas 18 h de
incubación se tomó una asada del crecimient
obtenido en caldo triptona soya y se estrió sobre 
medio oxacilina-manitol-sal-agar (OMSA)
recomendado por Van Enk.13 Se procedió de esta
forma tanto para los exudados nasales com
axilares. Las placas de OMSA fueron incubada
a 35 ºC hasta 72 h, pero se examinó el crecimient
cada 24 h. Se consideraron cultivos positivo
aquellos en los que se observaron colonias co
características morfológicas típicas del géner
Staphylococcus y que produjeron cambio de
coloración del medio (de rosado a amarillo) product
de la fermentación del manitol.13 Se picaron
colonias con estas características y se aislaron 
agar sangre para su posterior identificación. A la
presuntas colonias de Staphylococcus se les
realizó una coloración de Gram y se procedió 
la identificación bioquímica en cada caso de
acuerdo con las pruebas propuestas por Kloos y
Bannerman.14 Las cepas identificadas como
S. aureus se conservaron en leche descremad
20 %, a - 20 ºC.

Determinación de la susceptibilidad a
antibióticos: a todas las cepas recuperadas en 
medio OMSA e identificadas como S. aureus se
les determinó la susceptibilidad a diferentes
antimicrobianos por el método de Kirby-Bauer,
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según los procedimientos descritos en el documen
M2-A7 del Comité Nacional de Normas de
Laboratorio Clínico de los EE. UU. (NCCLS) de
2000.15 Se utilizaron en la prueba discos de la cas
comercial Oxoid, de los antibióticos siguientes
penicilina (10 U), tetraciclina (30 µg), eritromicina
(15 µg), cloranfenicol (30 µg), gentamicina (10 µg)
oxacilina (1 µg), vancomicina (30 µg), ciprofloxacina
(5 µg), ceftriaxona (30 µg), clindamicina (2 µg) y
trimetoprín/sulfametoxazol (1,25/23,75 µg). Con e
objetivo de detectar el fenotipo inducible de resis
tencia a clindamicina, los discos de eritromicina 
clindamicina siempre se colocaron próximos (entr
15-20 mm).16 Como controles se utilizaron las
cepas S. aureus (Cowan I) ATCC 25923, S. aureus
ATCC 29213 y S. aureus ATCC 43300.

Confirmación de la resistencia a la
oxacilina: las cepas que desarrollaron zonas d
inhibición del crecimiento £ 10 mm alrededor de
los discos de oxacilina en la prueba de
susceptibilidad por el método de difusión en aga
se consideraron SARM.15 Para corroborar este
resultado, independientemente de la informació
proporcionada por el Kirby-Bauer, se aplicaron a
todas las cepas de S. aureus recuperadas en
OMSA los métodos siguientes: oxacillin salt-agar
screening-plate, determinación de la concentración
mínima inhibitoria (CMI) para la oxacilina por los
métodos de dilución en agar y microdilución en
caldo, y determinación de la resistencia a l
oxacilina (1 µg) por el método de difusión en disc
e incubación simultánea a 35 y 42 ºC. Para aquellas
cepas con una CMI ³  4 µg/mL por el método de
microdilución en caldo, se investigó además l
presencia del gen mecA por la técnica de la
reacción en cadena de la polimerasa (RCP). E
todos los casos se utilizaron como controles la
cepas de S. aureus ATCC 29213 y S. aureus
ATCC 43300.

El método oxacillin salt-agar screening-
-plate y la determinación de la CMI, por el método
de dilución en caldo y en agar, se llevaron a cab
en consecuencia con lo establecido por las norm
del NCCLS de 2000.15,17 Para la confirmación de
la resistencia a la oxacilina por el método de difusió
en disco, se procedió de la misma manera que rec
miendan las normas del NCCLS para el Kirby
Bauer, pero por cada cepa en estudio se sembra
2 placas que fueron incubadas simultáneamente
to
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35 y 42 ºC durante 24 h. Se midieron los halos 
inhibición del crecimiento en ambas placas y 
consideraron positivas en esta prueba aque
cepas para las cuales la diferencia de los diáme
de los halos de inhibición a las 2 temperaturas 
mayor que 4 mm (D 

42 -35 ºC
> 4 mm).18,19

La RCP se aplicó a todas las cepas q
resultaron positivas por el método oxacillin salt-
agar screening-plate o que toleraron hasta
4 µg/mL de oxacilina. Para la extracción d
material génico se preparó una suspensión de c
cepa en estudio en 100 ó 200 µL de agua desti
estéril y se procedió de acuerdo con lo descr
por Tokue y otros.20 La RCP se realizó bajo las
condiciones recomendadas por Salisbury. Se
utilizaron para esto 15 µL del material génic
obtenido para 50 µL de mezcla de reacción, la c
contenía: KCl 50 mM, Tris 10 mM (pH 8,3), MgCl

2

3,75 mM, 200 µM de dNTP
s
, 5 pmol de los primers

universales y se utilizó para la amplificación de
región mecA los primers descritos por Pedrari y
otros,21,22 sintetizados en el Centro de Ingenier
Genética y Biotecnología (5’-GGG-ATC-ATA-
-GCG-TCA-TTA-TTC-3’, 5’-AAC-GAT-TGT-
GAC-ACG-ATA-GCG-3’).

Determinación de producción de b-lac-
tamasa: la prueba se realizó por el método d
nitrocefinasa cromógena a todas las cep
identificadas como S. aureus. Sobre las mismas
placas donde se determinó la resistencia a
penicilina por el método de Kirby-Bauer y/o e
oxacillin salt-agar screening-plate se añadió,
sobre el crecimiento, la nitrocefina previamen
preparada como indica el fabricante (BBL). La
placas se colocaron en la oscuridad durante 1
se consideraron cepas productoras de la enz
ß-lactamasa a todas aquellas en las que se obs
cambio de coloración de amarillo a rojizo.23

Determinación de la resistencia a la
amoxicilina y amoxicilina-ácido clavulánico:
esta prueba se aplicó a todas las cepas que crec
a concentraciones ³  4 µg/mL de oxacilina, por el
método de microdilución en caldo. Se procedió 
la misma forma que se describe para el método
difusión en disco, y se utilizaron discos d
amoxicilina (25 µg) y de amoxicilina/ácido
clavulánico (20/10 µg).19 Las placas se incubaron
a 35 ºC durante 24 h, al cabo de las cuales 
midieron los halos de inhibición del crecimiento pa
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ambos discos. Se consideraron cepas resistentes p
la amoxicilina aquellas que produjeron halos £  28 mm,
y en el caso de la amoxicilina/ácido clavulánico 
aquellas que produjeron halos ³  20 mm. Se reportaron
como positivas (resistentes pero por mecanism
diferentes al del gen mecA) para esta prueba a
aquellas cepas en las que la diferencia entre los ha
producidos para ambas drogas fue ³  4 mm.15,19

RESULTADOS

Como resultado de los exudados nasale
tomados a los niños sanos en los círculos infantile
se obtuvieron 140 cepas en el medio OMSA, d
las cuales 28 fueron identificadas como S. aureus
(20 %). Para el caso de los exudados tomados a l
niños atendidos en el Hospital “Willian Soler”, se
recuperaron 32 cepas en el medio OMSA y de esta
4 fueron identificadas como S. aureus (12,5 %). Se
debe destacar aquí que no se recoge en tabla
número de aislamientos obtenidos a partir de lo
exudados axilares, pues solo 18 casos fuero
positivos, y durante la identificación ninguna cepa
se clasificó como S. aureus (tabla 1).

Los resultados de la determinación de la
susceptibilidad a antimicrobianos por el método d
Kirby-Bauer aparecen resumidos en las tablas 2
3. Para las cepas de S. aureus aisladas a partir de
exudados nasales obtenidos de niños sanos
resistencia más elevada se presentó para 
penicilina (96,43 %), tetraciclina (32,14 %) y
eritromicina (25 %). Se observó, además
susceptibilidad intermedia para la eritromicina
(14,28 %) y también para ceftriaxona (11,54 %) 
ciprofloxacina (7,14 %). Ninguna cepa resultó
resistente a oxacilina por el método de Kirby
Bauer. En el caso de las 4 cepas aisladas 

TABLA 1 . Resultados de la utilización del medio oxacilina-
manitol-sal-agar en el aislamiento primario de cepas d
Staphylococcus aureus, a partir de exudados nasales

Exudados nasales      Número de aislamientos
Recuperados Identificados
en OMSA como S. aureus

Niños sanos
(n= 284) 140 28
Niños expuestos
a factores de riesgo
(n= 50)   32 4
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OMSA a partir de exudados nasales obtenidos de
niños expuestos a factores de riesgo, la resistenci
mayor se obtuvo de igual forma para la penicilina
(75 %) y eritromicina (50 %). Se observó también
en este grupo una cepa con susceptibilidad
intermedia para ceftriaxona, pero no para
ciprofloxacina; solo una cepa (25 %) fue resistente
a la oxacilina por el método de Kirby-Bauer. En
ambos grupos de estudio todas las cepas resistent
a la penicilina fueron productoras de ß-lactamasa

TABLA 2.  Susceptibilidad antimicrobiana por el método de Kirby-
Bauer, de cepas de S. aureus aisladas en medio OMSA (28 cepas),
a partir de exudados nasales obtenidos de niños no expuestos 
factores de riesgo

Antibiótico     Resistencia  Sensibilidad
 intermedia

No. de cepas  % No. de cepas    %

Oxacilina   -   -   1   3,57
Penicilina 27 (a) 96,43   - -
Eritromicina   7 (b) 25   4 14,28
Gentamicina   -   -   -   -
Trimetoprín
-Sulfametoxazol   -   -   -   -
Tetraciclina   9 32,14   2   7,14
Cloranfenicol   1   3,57   -   -
Ciprofloxacina   -   -   2   7,14
Ceftriaxona   -   -   3 11,54
Clindamicina   -   -   1   3,57
Vancomicina   -   -   -   -

(a): todas las cepas produjeron ß-lactamasas, (b): una de estas cepas
presentó fenotipo inducible para la clindamicina

TABLA 3.  Susceptibilidad antimicrobiana por el método de Kirby-
-Bauer, de cepas de S. aureus aisladas en medio OMSA (4 cepas)
a partir de exudados nasales obtenidos de niños expuestos 
factores de riesgo

Antibiótico     Resistencia                Sensibilidad
   intermedia

No. de cepas % No. de cepas %

Oxacilina   1 25   -   -
Penicilina   3(a) 75   -   -
Eritromicina   2(b) 50   1 25
Gentamicina   -   -   -   -
Trimetropín
-Sulfametoxazol   1 25   -   -

Tetraciclina   -   -   -   -
Cloranfenicol   -   -   1 25
Ciprofloxacina   -   -   -   -
Ceftriaxona   -   -   1 25
Clindamicina   1 25   -   -
Vancomicina   -   -   -   -

 (a): todas las cepas produjeron ß-lactamasas, (b): una de estas cepas
presentó fenotipo inducible.

e
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Resulta importante destacar que una de la
cepas resistentes a la eritromicina en el prime
grupo de estudio, mostró susceptibilidad intermed
para clindamicina; y una cepa resistente a l
eritromicina del segundo grupo, lo fue también par
la clindamicina. Ambas cepas manifestaron e
fenotipo inducible de resistencia para clindamicin
por el método de aproximación en disco descrit
para S. aureus.16

La información obtenida a través de las
diferentes pruebas utilizadas para confirmar l
resistencia y/o susceptibilidad a la oxacilina de la
cepas recuperadas en el medio OMSA, s
muestran en la tabla 4. Al determinar la CMI en
agar se detectan 3 cepas, provenientes de l
exudados nasales realizados a niños sanos, q
toleraron hasta 4 µg/mL de oxacilina y según lo
establecido por el NCCLS pueden ser clasificada
como resistentes para este antibiótico.17 Sin
embargo, como ya se señaló anteriormente, ningu
de estas cepas se reveló como resistente por
ensayo de Kirby-Bauer, y por otra parte, con l
aplicación del método para la determinación de l
CMI en caldo solo se detectó que una de est
cepas se comportó como resistente a la oxacilin
(4 µg/mL), pero resultó negativa para el método
oxacillin salt-agar screening-plate y no se
detectó la presencia del gen mecA (fig.). Para
esta cepa la resistencia estuvo limitada a 
penicilina.

De las 4 cepas aisladas en el medio OMSA
partir del grupo de niños provenientes del Hospita
una sola cepa fue definida como resistente a 
oxacilina por todos los métodos utilizados (tabla 4
En este caso se evidenció resistencia pa
penicilina y eritromicina.
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5 28  p b

5 28  p b

5 6 7 8 9

1: cepa con CMI ³  4 µg/mL para la oxacilina, aislada de un niño
sano; 2 y 5: S. aureus ATCC 29213, sensible a oxacilina; 3 y 8:
S. aureus ATCC 43300, resistente  a oxacilina; 4 y 9: marcado
de PM= l  Hind III (125 pb - 23 130 pb); 6 y 7: cepa aislada de u
niño hospitalizado (la misma cepa).

Fig. Resultados de la reacción en cadena de la polimerasa p
determinar la presencia del gen mecA.
TABLA 4 . Detección de cepas SARM a través de los diferentes métodos utilizados

Cepas de S. aureus
recuperadas en medio                   Número de cepas clasificadas como resistentes a oxacilina por los diferentes métodos
OMSA

Difusión CMI en agar Oxacillin salt-agar Difusión en disco CMI en caldo Detección
en disco (³  4 µg/mL) screening-plate a 2 temperaturas (³  4 µg/mL) del gen

(6 µg/mL) (D
42-35 

o
C
>4) mecA

Niños sanos
(n= 28) 0 3 0 0 1 0
Niños del Hospital
“William Soler”
(n= 4) 1 1 1 1 1 1
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La determinación de la resistencia a l
amoxicilina y amoxicilina/ácido clavulánico (tabla 5
permitió demostrar que la cepa resistente a 
oxacilina, aislada del grupo de niños sanos, e
susceptible frente al disco de amoxicilina/ácid
clavulánico.

DISCUSIÓN

Tomando en consideración las características 
medio OMSA, se esperaba una correlación may
entre los aislamientos obtenidos en este y las ce
finalmente identificadas como S. aureus.13 Sin
embargo, aun con su empleo, es necesario
subcultivo en medios como agar sangre o ag
nutriente, para confirmar la identidad de las coloni
aisladas a través de los métodos convencionale
la determinación de la susceptibilidad antimicro
biana para la oxacilina según los métodos rec
mendados por el NCCLS.15,17

El empleo de medios más generales para 
aislamiento, como el agar sangre, de donde s
después escogidas algunas colonias a las cua
se les determina la sensibilidad a la oxacilin
provoca una subestimación de los valores rea
de colonización por SARM, pues hay enmascar
miento como consecuencia del sobrecrecimien
de la flora normal; o porque la probabilidad de s
seleccionada para las pruebas de sensibilidad a
oxacilina es la misma tanto para las colonia
sensibles como para las resistentes. Teniendo
cuenta, además, que solo una minoría de las célu
(10-3-10-5) de una población de SARM expresa e
fenotipo de resistencia, a menos que la selecció

TABLA 5. Resultados obtenidos en la determinación de l
resistencia a la amoxicilina, amoxicilina/ácido clavulánico

Cepas           Halos de inhibición del crecimiento (mm)
Amoxicilina (25 µg)(a) Amoxicilina/ácido

clavulánico(b)

(20/10 µg)

BRSA (cepa
aislada del niño
de círculo
infantil) 26 30
SARM (cepa
aislada del niño
hospitalizado) 21 28

 (a): cepa resistente para amoxicilina: halo £ 28;  (b): cepa sensible
para amoxicilina/ácido clavulánico: halo ³  20.
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el aislamiento se realice por previa exposición a
antibiótico, se puede señalar que a pesar de la b
selectividad del medio OMSA, su empleo se justific
como medio de aislamiento inicial, dada su elevad
sensibilidad, pero no contribuye a eliminar etapa
ulteriores durante la identificación.13,23

Por otro lado, aunque en el caso de este estud
no se obtuvo ninguna cepa de S. aureus a partir
de los exudados axilares, sus autores considera
que es necesario la obtención de más de un tipo
exudado cuando se realizan estudios para 
localización de portadores de SARM (exudado
nasales, faríngeos, axilares y perineales), pues seg
la experiencia de otros autores, un mismo pacien
puede estar colonizado en más de un sitio, o es
puede ser diferente en cada uno de los casos.12,24

Los elevados valores de resistencia
encontrados frente a la penicilina y la eritromicina
se corresponden con lo que se ha venid
reportando internacionalmente para cepas aislad
en ambiente hospitalario, y recuperadas de niñ
sanos.25 Resulta de interés la susceptibilidad
intermedia detectada para la ciprofloxacina y l
ceftriaxona, que si bien no alcanza altos índice
habla en favor de la imperiosa necesidad de un
selección y uso más racional de estos antim
crobianos. Un resultado similar a este se obtuv
durante el estudio dirigido a determinar la
circulación de cepas de SARM entre portadores
nasofaríngeos sanos atendidos en círculos infantile
al cual ya se ha hecho referencia.11

El hallazgo del fenotipo inducible de resistencia
para clindamicina en 2 cepas parece realmen
interesante e indica la necesidad de monitorear 
cerca la resistencia a macrólidos, pues esta pue
cruzar con la resistencia a lincosamida
(clindamicina), y llegar a convertirse en una
problemática durante la elección del tratamient
alternativo de infecciones provocadas por cepa
de SARM.16

Con respecto a la oxacilina, al aplicar el métod
de Kirby-Bauer, únicamente se detectó resistenc
a este antibiótico para una cepa en el grupo d
niños ingresados en el Hospital “Willian Soler”, a
pesar de que se podía esperar un mayor núme
de cepas resistentes, pues todas toleraron
concentración de oxacilina fijada en el OMSA
utilizado para su aislamiento. Este resultado s
corresponde con el conocimiento que se tien

a
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acerca de que la difusión en disco no constituye
método definitivo para la detección de cepas 
SARM y los resultados deben ser corroborado
través del método oxacillin salt-agar screening-
plate y por la determinación de la CMI.19,21 Con la
aplicación de estos últimos métodos se dete
como ya se comentó en la sección de resultad
solo una cepa con CMI de 4 µg/mL para 
oxacilina, por el método de microdilución en cald
en el grupo de niños de la comunidad. Es
resultado, unido a la información proporcionada p
todos los métodos aplicados (tabla 4) induce
incluir a esta cepa en la categoría borderline
(BRSA), dentro de la cual se describen 2 grup
con bajos niveles de resistencia: borderline
hiperproductora de ß-lactamasa y borderline
heterorresistente.18

En cambio, el comportamiento positivo de 
cepa aislada a partir del grupo de niñ
hospitalizados, en todas las pruebas utilizadas p
confirmar la resistencia a la oxacilina, s
corresponde con el descrito para un fenoti
homorresistente a esta droga (SARM), en el c
el principal mecanismo de resistencia que 
reconoce es la disminución de la afinidad por
antimicrobiano como consecuencia de 
producción de la PBP

2a 
codificada por el gen

mecA.19,26 Los resultados obtenidos con esta ce
en los diferentes métodos empleados para la 
terminación del fenotipo de resistencia reafirm
100 % de correlación descrito por otros autor
entre los resultados positivos que se obtienen 
el método oxacil l in salt-agar screening-
plate y la demostración del gen mecA por
RCP (tabla 4).19,21

La utilización de la prueba de difusión en dis
con incubación simultánea a las 2 temperatu
(35 y 42 ºC) fue incluida en este estudio
precisamente con la intención de poder discer
entre ambos tipos de cepas en la categoría
borderline. Se describe que a la temperatura 
42 ºC se produce una inhibición de la PBP

2a
, en

aquellas cepas que portan el gen mecA, pero
también se han reportado resultados positivos p
esta prueba en cepas borderline heterorresis-
tentes, en las que no está presente el gen, pe
otras PBB

2
 normales mutadas.18,19

Tomando en consideración el ensayo de la
temperaturas (tabla 4) y conociendo que la ce
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resistente a la oxacilina, aislada del grupo de niñ
del círculo infantil, es productora de ß-lactamas
los autores concluyen que esta pertenece al gru
de las denominadas borderline hiperproductora de
ß-lactamasa. Para hacer esta afirmación 
apoyaron también en los resultados obtenidos 
la determinación de la resistencia a amoxicilina y
amoxicilina/ácido clavulánico (tabla 5). La
resistencia para la amoxicilina y la susceptibilida
para amoxicilina/ácido clavulánico observadas en
esta cepa, como consecuencia del caráct
inhibidor del ácido clavulánico sobre las ß-lac
tamasas, constituye otra evidencia de que 
mecanismo responsable de la resistencia a
oxacilina en este caso, es precisamente 
producción de ß-lactamasa.

De acuerdo con la información ofrecida po
todos los métodos utilizados, se determinó qu
0,35 % de los niños sanos y 2 % de los niño
hospitalizados, eran portadores de cepas resisten
a la oxacilina en el tracto respiratorio superior. Pa
el grupo de niños sanos, el porcentaje de colon
zación demostrado resultó inferior al reportado po
Toraño y otros en un estudio similar realizado en
el laboratorio IRAB del IPK (7,8 %), que
constituye el único antecedente a esta inve
tigación.11 Otro trabajo llevado a cabo en 2 círculo
infantiles en Dallas, EE. UU., demostró tambié
un porcentaje de colonización mayor (24 y 3 %
que el obtenido en este trabajo.27 Asimismo, en la
literatura consultada se encontraron porcentaj
que van desde 4,1 % al nivel comunitario en Trinida
Tobago, hasta 24 y 42 % en comunidades indígen
en Australia.12,28

El porcentaje de colonización encontrado entr
los niños hospitalizados en el “William Soler” es
también menor que el reportado por otros autor
en estudios realizados en diferentes tipos d
instituciones hospitalarias.25,28,29 Se debe señalar
no obstante, que no resulta del todo apropiada e
comparación, pues los trabajos revisados en 
literatura describen el aislamiento de SARM d
muestras clínicas, y no se refieren a la búsque
de estado de portador intrahospitalario, adem
debe tenerse en cuenta que este trabajo constit
un estudio descriptivo puntual cuyos resultados n
resultan aún concluyentes. Haciendo esta
consideraciones, se puede decir que en el mome
en el cual se llevó a cabo esta investigación, n
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constituía un problema la circulación de cepas
SARM entre portadores nasales hospitalizados
el “William Soler”; pero se estima de gra
importancia realizar un estudio más amplio pa
poder determinar con qué frecuencia se aíslan 
tipo de cepas a partir de procesos infecciosos
este hospital.

A pesar de que el porcentaje de colonizaci
encontrado es bajo, este resultado se suma a
evidencias que señalan a las cepas de SARM como
un patógeno no solo limitado al ambien
hospitalario. Destacan por otra parte, la necesid
de la correcta selección y aplicación de los méto
útiles para la determinación de cepas BRSA, pu
hasta el presente su frecuencia de aislamiento
sido subestimada y no se ha reconoci
debidamente el papel que estas pudier
desempeñar en la diseminación de la resistenc
la oxacilina en la comunidad.19,24

SUMMARY

A descriptive punctual study was conducted to search for na
carriers of Staphylococcus aureus strains resistant to methycilin
(SARM) among sound children attended in nurseries a
hospitalized children exposed to one or more risk facto
predisposing to the colonization by this type of strains fro
October, 2000, to February, 2001, in  Marianao municipali
For the primary isolation of the SARM strains, it was used t
oxacillin-manitol-salt-agar (OMSA) and the sensitivity to
antimicrobial drugs was determined in all strains identified 
S. aureus by using the Kirby-Bauer method. In order to identif
the resistance to oxacillin in the strains recovered from OMS
the oxacillin salt-agar screening-plate method and t
determination of inhibitory minimum concentration (IMC) in
agar and broth were applied. The presence of the mecA gene
nvestigated by polymerase chain reaction in those strains w
an IMC ³  4  mg/mL of oxacillin. Of the sound children, 0.35 %
and of the hospitalized, 2 %, were nasal carriers of  SAR
strains. The strains isolated in both study  groups showed h
indexes of resistance to penicillin, tetracycline and erythromyc
by the Kirby-Bauer method. The mecA gene was identified in
SARM strain isolated from a hospitalized nasal carrier and  it w
defined that its behaviour agreed with the one described fo
strain homoresistant to oxacillin.

Subject headings: STAPHYLOCOCCUS AUREUS;
MICROBIAL SENSITIVITY/methods; METHICILLIN
RESISTANCE; CHILD:
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