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RESUMEN

Objetivos: Tipificar el casette SCCmec en cepas de Staphylococcus aureus resistentes a meticilino (SARM) 
en aislados clínicos de centros de salud del Estado Aragua-Venezuela y  comparar la presencia de los ge-
notipos SCCmec entre los centros de salud del estado y según el tipo de infección. Materiales y métodos: 
Durante enero y agosto de 2015 se estudiaron 81 cepas SARM de cuatro centros de salud del estado de 
Aragua en Venezuela. La resistencia al meticilino se midió con el método de Kirby-Bauer con discos de 
oxacilina (1 µgr) y cefoxitina (30 µgr). El gen mecA y el SCCmec se analizaron por la técnica de reacción 
en cadena de polimerasa múltiple. Resultados: 55 aislados (67,9%) amplificaron el gen mecA, y 24 cepas 
(43,6%) amplificaron el SCCmec. El SCCmec I fue el más frecuente, seguido de SCCmec IV y SCCmec 
III, representaron el 62,5%, 25% y 12,5%, respectivamente. El SCCmec I fue predominante en el centro 
de salud A (80%), mientras que el SCCmec IV se encontró en el centro de salud B (60%) y C (100%). 
En el centro de salud D, 50% resultó ser SCCmec I y 50% SCCmec IVd. Se encontró relación entre el 
SCCmec y el centro de salud con significancia estadística. En infecciones de piel y tejidos blandos y en las 
respiratorias predominó el SCCmec I con 63,2% y 50% respectivamente. Conclusiones: La frecuencia de 
SCCmec I y IV permitirá establecer nuevas medidas en el uso y control de la resistencia a los antibióticos. 

Palabras claves: Staphylococcus aureus; SCCmec; Gen mecA; Epidemiología Molecular; Staphylococcus 
aureus resistentes a meticilina (fuente: DeCS BIREME).

TYPIFICATION OF THE STAPHYLOCOCCAL 
CHROMOSOME CASSETTE OF METHICILLIN-RESISTANT 
Staphylococcus aureus IN THE STATE OF ARAGUA, 
VENEZUELA

ABSTRACT

Objective: Typify the SCCmec cassette in methicillin-resistant strains of Staphylococcus aureus in clinical 
isolates from health centers in the State of Aragua-Venezuela and compare the presence of SCCmec geno-
types among the state health centers and according to the type of infection. Materials and methods: 81 
MRSA strains from four health centers of the Aragua-Venezuela State were studied. Methicillin resistance 
was performed with the Kirby-Bauer method with oxacillin (1 µg) and cefoxitin (30 µg) disks. The mecA 
gene and SCCmec were analyzed by the multiple PCR technique. Results: Only 55 isolates (67.9%) am-
plified the mecA gene, and 24 strains (43.6%) amplified SCCmec. SCCmec type I was the most frequency, 
followed by SCCmec IV and SCCmec III, representing 62.5%, 25% and 12.5%, respectively. SCCmec I was 
predominant in health center A (80%), while in B and C 60% and 100% respectively were SCCmec IV. At 
health center D, 50% turned out to be SCCmec I and 50% SCCmec IVd. A relationship was found between 
the SCCmec and the health center with statistical significance. SCCmec I predominated in skin and soft 
tissue and respiratory infections with 63.2% and 50%, respectively. There was no association between geno-
type and type of infection with a p value greater than 0.05. Conclusions: The prevalence of SCCmec I and 
IV will allow establishing new measures in the use of antibiotics and epidemiological control.

Keywords: Staphylococcus aureus; SCCmec; mecA gene; Molecular Epidemiology; Staphylococcus aureus 
methicilin resistent (source: MeSH NLM).

INTRODUCCIÓN

El Staphylococcus aureus resistente al meticilino (SARM) es un problema de salud pública en 
el mundo, que causa infecciones graves en los centros hospitalarios y en la comunidad. En el 

about:blank
https://orcid.org/0000-0002-9886-9286
https://orcid.org/0000-0002-5712-6227
https://orcid.org/0000-0002-4891-2928
https://orcid.org/0000-0002-9337-0064


Staphylococcus aureus resistentes al meticilino Bastidas B et al.Rev Peru Med Exp Salud Publica.  2020;37(2):239-45. Rev Peru Med Exp Salud Publica. 2020;37(2):239-45. 

https://doi.org/10.17843/rpmesp.2020.372.4652240

Motivación para realizar el estudio: El Staphylococcus au-
reus resistente al meticilino (SARM) es un problema de sa-
lud pública. La resistencia al antibiótico se debe al gen mecA 
ubicado en el cassette cromosómico SCCmec. El tipo SCC-
mec diferencia entre el SARM adquirido en el hospital o en 
la comunidad, y predice los posibles genes de resistencia a 
antibióticos diferentes a los betalactámicos. Pocos estudios se 
han hecho en Venezuela, y en el estado de Aragua es la prime-
ra investigación que se realiza en cuatro hospitales.

Principales hallazgos: El hallazgo fue la alta frecuencia del 
SARM con SCCmec I de origen hospitalario.

Implicancias: La investigación contribuirá a establecer 
medidas para el control epidemiológico y para el uso de 
antibioticoterapia en cuatro centros de salud del estado de 
Aragua, Venezuela.

MENSAJES CLAVE
2018, la Organización Mundial de la Salud (OMS) estimó 
que la probabilidad de morir de los pacientes con infecciones 
por SARM es un 64% superior a los pacientes con infeccio-
nes no resistentes (1). Asimismo, para el 2017 la OMS incluyó 
al SARM en la lista de los doce patógenos más peligrosos 
para la salud humana por su resistencia a los antibióticos (2).

La resistencia a la meticilina se debe a que la bacteria sin-
tetiza una proteína fijadora de penicilina conocida como PB-
P2a, que posee baja afinidad a la meticilina y al resto de los 
antibióticos betalactámicos, lo que impide el ingreso de este 
tipo de antibióticos al interior de la célula bacteriana para 
ejercer su efecto antimicrobiano. La PBP2a es codificada por 
el gen mecA, que se encuentra dentro de un elemento cro-
mosómico móvil, denominado cassette cromosómico esta-
filocócico (SCCmec). El gen mecA se encuentra distribuido 
tanto en el S. aureus como en otras especies de estafilococos 
coagulasa negativa resistentes al meticilino (3,4).

El SCCmec puede medir entre 21 y 67  Kb, y tiene un 
conjunto de genes como el ccr (ccrAB y ccrC) que codifican 
recombinasas, además del complejo mec que contiene al gen 
mecA, sus genes reguladores (mecI, mecR), los determinan-
tes genéticos adquiridos, que se producen como resultado de 
la integración de plásmidos y transposones, y finalmente, la 
secuencia de la región J (5). La importancia de conocer la cons-
titución del SCCmec reside en que de acuerdo a los eventos 
de recombinación entre los genes ccr y mecA se han generado 
una variedad de SCCmec que permiten clasificar el SARM se-
gún el SCCmec que posee. En ese sentido, se describieron ini-
cialmente cinco tipos de SCCmec (I-V) y un determinado nú-
mero de variantes o subtipos (5,6); sin embargo, recientemente 
se publicaron nuevos tipos como SCCmec VI-XI (7).

Además, los SCCmec se diferencian entre sí por sus de-
terminantes de resistencia, de tal manera que los SCCmec I, 
IV, V, VI y VII codifican para resistencia exclusivamente a los 
antibióticos betalactámicos mientras que los SCCmec II, III y 
VIII poseen genes adicionales de resistencia a múltiples clases 
de antibióticos distintos a los antibióticos betalactámicos (5,8). 

Por otra parte, las cepas del SARM pueden ser adquiri-
das en el ambiente hospitalario (SARMAH) o en la comuni-
dad (SARMAC). El SARMAC se caracteriza por ser sensible 
a múltiples antibióticos y, generalmente, solo es resistente a 
antibióticos betalactámicos, causa infecciones de piel y partes 
blandas, incluso casos graves de neumonía necrotizante, fasci-
tis necrotizante, tromboflebitis séptica y sepsis (9,10). El SARM-
AH es resistente a varios grupos de antibióticos, además de 
los betalactámicos, y está relacionado con pacientes que pre-
sentan factores de riesgo como el consumo elevado de anti-
bióticos, estancias hospitalarias prolongadas, procedimientos 
invasivos (catéteres intravenosos, sondas urinarias, traqueo-
tomía), úlceras de decúbito, enfermedades graves y contacto 
con pacientes colonizados por el SARM  (9,10). Asimismo, el 
SARM-AC es portador de los SCCmec IV y V (5), mientras que 
las cepas del SARMAH tienen el SCCmec I, II o III (11).

La tipificación molecular del SCCmec se realiza por la re-
acción en cadena de la polimerasa (PCR, por sus siglas en in-
glés), empleando la técnica de PCR múltiple, que permite de-
terminar de manera simultánea diferentes tipos de SCCmec, 
de gran utilidad en estudios epidemiológicos (12,13). En ese sen-
tido, Acuña et al (14), aplicaron la técnica de PCR múltiple para 
tipificación de SCCmec en 21 cepas del SARM aisladas en el 
laboratorio de bacteriología de un hospital en Cumaná, en el 
estado de Sucre, donde encontraron SCCmec I y IV en pacien-
tes ambulatorios y de la emergencia de adultos. La presencia 
de genotipos SCCmec IV indicó que los aislamientos eran de 
origen comunitario y se estaban diseminando a los servicios 
hospitalarios, produciendo infecciones nosocomiales. En el 
estado de Zulia, González et al (15), caracterizaron los SCCmec 
de 54 cepas SARM por PCR múltiple y evidenciaron que el 
54% tenían SCCmec IV; el 40%, SCCmec I; mientras que un 
4% y 2%, el SCCmec IA y el SCCmec IIIB, respectivamente.

En el estado de Aragua no se han realizado estudios pre-
vios que hayan determinado el tipo de SCCmec circulante en 
los centros de salud de la región, razón por la cual el objetivo 
de la presente investigación fue tipificar el SCCmec en cepas 
del SARM aisladas de centros de salud de Aragua.

MATERIALES Y MÉTODOS

Diseño del estudio 
El estudio fue descriptivo y de corte transversal, realizado 
entre enero y agosto del 2015 en pacientes que asistieron a 
cuatro centros de salud del estado Aragua, en Venezuela, 
denominados A, B, C y D en la presente investigación. El 
centro de salud A es un hospital privado que cuenta con 72 
camas, consulta ambulatoria y hospitalización. El centro de 
salud B es un centro de atención público para pacientes con 
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complicaciones de pie diabético, que atiende en promedio 70 
personas por día y no posee hospitalización. El centro de sa-
lud C es público, de atención preventiva para pacientes adul-
tos y pediátricos con capacidad de atención para 2000 perso-
nas, mientras que el centro D es público y el más grande de 
la región, tiene capacidad de atención para 400 000 personas 
y 551 camas de hospitalización. 

El aislamiento de las cepas de estafilococos se realizó de 
muestras de infecciones de piel, tejido blando, secreciones óticas, 
oculares, respiratorias, catéteres, entre otras; se identificó si las 
muestran procedían de pacientes hospitalizados o ambulatorios.

Estas muestras fueron inoculadas en placas de agar 
sangre e incubadas de 35±2  °C en aerobiosis durante 16-
18  horas. Para la identificación bacteriana se emplearon 
los procedimientos estándares descritos en la literatura  (16). 
Finalmente, de un total de 404 cultivos positivos para esta-
filococos, en 324 se aisló el S. aureus. Las cepas fueron pre-
servadas a -20 °C en glicerol hasta el momento del estudio.

Prueba de susceptibilidad antimicrobiana
Se aplicó el método de difusión de disco en agar o Kirby-
Bauer, siguiendo los lineamientos del Instituto para la Es-
tandarización de Laboratorios Clínicos para la identificación 
de SARM (17). Se utilizó el disco de cefoxitina de 30 μg (BD) 
y de oxacilina de 1 μg (BD). La cepa control utilizada fue S. 
aureus ATCC 25923.

Extracción del ADN
Se realizó a partir de un cultivo puro del SARM en agar san-
gre luego de 18-24 horas de incubación. Se preparó una sus-

pensión en un tubo Eppendorf, tomando de 1 a 5 colonias 
del microorganismo que se colocaron en 50 µL de agua des-
tilada estéril; posteriormente se sometió a ebullición a 99 °C 
por 10 min. Finalmente, se centrifugó a 30 000 / g por 1 min 
y se transfirió el sobrenadante a un nuevo tubo Eppendorf. 
El ADN concentrado se preservó a –20 °C hasta el momento 
del ensayo (13).

Detección del gen mecA y genotipos SCCmec de 
cepas SARM 
El ensayo de PCR múltiple para identificar el tipo de casette 
SCCmec y las condiciones para la amplificación, se realizaron 
según la metodología descrita previamente por Zhang et al (13), 
y consistió en utilizar nueve pares de cebadores, incluyendo 
los cebadores específicos para los tipos y subtipos SCCmec I, 
II, III, IVa, IVb, IVc, IVd y V y los cebadores del gen mecA. 
Se amplificaron ocho loci distintos, con base en las secuencias 
que se presentan en la Tabla 1. Para la reacción de PCR se uti-
lizaron las siguientes condiciones: para la mezcla Máster Mix, 
50 mM KCl, 20 mM Tris-HCl (pH 8,4); 2,5 mM de MgCl2, 
0,2  mM de cada desoxinucleótidos trifosfato (dATP, dUTP, 
dGTP y dCTP). Las concentraciones de los cebadores se en-
cuentran en la Tabla 1. Adicionalmente, se utilizó una unidad 
de Go Taq Flexi DNA Polymerase® (Promega Corp., EUA). 

Para el control de calidad de las pruebas de tipificación 
molecular se emplearon las cepas del S. aureus ATCC 259233 
(sensible al meticilino) como control negativo y del S. aureus 
ATCC 43300 (resistente al meticilino) como control positivo 
del gen mecA. El producto de la amplificación se sometió a 

Tabla 1. Secuencias de los iniciadores que amplifican cada uno de los locis del cassette cromosómico estafilocócico (SCCmec)

Fuente: Zhang et al (13)

Primers Secuencia 5’-3’ Concentración 
(uM)

Tamaño 
amplificado Tipo SCCmec

Type I-F 
Type I-R GCTTTAAAGAGTGTCGTTACAGGGTTCTCTCATAGTATGACGTCC 0,048 613 pb SCCmec I

Type II-F 
Type II-R CGTTGAAGATGATGAAGCGCGAAATCAATGGTTAATGGACC 0,032 398 pb SCCmec II

Type III-F 
Type III-R CCATATTGTGTACGATGCGCCTTAGTTGTCGTAACAGATCG 0,042 80 pb SCCmec III

Type IVa- F 
Type IVa-R GCCTTATTCGAAGAAACCGCTACTCTTCTGAAAAGCGTCG 0,104 776 pb SCCmec Iva

Type IVb-F 
Type IVb-R TCTGGAATTACTTCAGCTGCAAACAATATTGCTCTCCCTC 0,092 493 pb SCCmec IVb

Type IVc-F 
Type IVc-R ACAATATTTGTATTATCGGAGAGCTTGGTATGAGGTATTGCTGG 0,078 200 pb SCCmec IVc

Type IVd-F5 
Type IVd-R6 CTCAAAATACGGACCCCAATACATGCTCCAGTAATTGCTAAAG 0,28 881 pb SCCmec IVd

Type V-F 
Type V-R GAACATTGTTACTTAAATGAGCGTGAAAGTTGTACCCTTGACACC 0,06 325 pb SCCmec V

MecA147-F 
MecA147-R GTG AAG ATA TAC CAA GTG ATTATG CGC TAT AGA TTG AAA GGA T 0,046 147 pb mecA
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migración electroforética en geles de agarosa al 2% a 100 v 
por 30 min. Se utilizó un marcador de tamaño molecular de 
100 pb (New England Biolabs, Inc). Finalmente, la longitud 
del amplicón se comparó con los valores en el tamaño mole-
cular registrados en la tabla 1 correspondientes al gen mecA 
y los tipos y subtipos de SCCmec.

Análisis estadístico
Se utilizó una base de datos en Excel 2007 de Windows XP, 
donde se recopiló la procedencia de las cepas del SARM. El 
análisis estadístico de los datos se realizó con el programa 
EpiInfo  3.5.1. Se realizaron análisis descriptivos con fre-
cuencias y porcentajes. Se utilizó la prueba de Chi cuadrado 
con un nivel de significancia de p < 0,05 para determinar si 
existen diferencias según algunas características en la proce-
dencia de las cepas.

Aspectos éticos
El proyecto fue evaluado y aprobado por el comité de Bioéti-
ca de la Coordinación de Docencia e Investigación del Servi-
cio Autónomo Hospital Central de Maracay. Adicionalmen-
te, los pacientes que participaron en el estudio firmaron un 
consentimiento informado. 

RESULTADOS

Durante el período de estudio se analizaron un total de 404 
cultivos positivos para estafilococos provenientes de los cua-
tro centros de salud del estado de Aragua, 80 cepas (19,8%) 
eran estafilococos coagulasa negativo (SCN) y 324 (80,2%) 
fueron S. aureus, de las cepas analizadas 81 (25%) fueron 
SARM.

La detección de la presencia del gen mecA arrojó como 
resultado que, de las 81 cepas del SARM, solo 55 aislados 
(67,9%) amplificaron el gen mecA y 26 (32,1%) no lo amplifi-
caron, con un intervalo de confianza de entre 56,6% y 77,8% 
y con 95% de nivel de confianza. Entre los 55 aislados que 
dieron un resultado positivo para el gen mecA, solo 24 (43,6 
%) amplificaron algún tipo de SCCmec, mientras que en 31 
aislados (56,4%) no se obtuvo amplificación con intervalos 
de confianza de entre 30,3% - 57,7% y 42,3%-68,7%, respec-
tivamente (Figura 1A, B y C).

De las 24 cepas del SARM que amplificaron SCCmec se 
encontró que el casette más predominante entre los aislados 
fue el casette SCCmec tipo I, seguido de SCCmec IV (subti-
pos IVb y IVd) y SCCmec III representado por el 62,5%, 25% 
y 12,5%, respectivamente. No se encontraron los SCCmec II 
y SCCmec V (Tabla 2).

El mayor número de cepas del SARM en las que hubo 
amplificación de algún tipo de SCCmec fueron encontradas 
en el centro de salud A (15 cepas), donde se encontró que el 
SCCmec I fue predominante (80%), seguido del SCCmec III 

(20%). En el caso del centro de salud B, un total de 5 cepas 
amplificaron SCCmec, donde se encontró que tres de ellas 
(60%) resultaron ser SCCmec IV (subtipos IVb y IVd) y 40%, 
SCCmec I. En cuanto al centro de salud C, se obtuvieron dos 
cepas SARM que amplificaron SCCmec IV, una amplificó el 
subtipo IVb y la otra el subtipo IVd. En el centro salud D, 
solo dos aislados del SARM amplificaron SCCmec, uno de 
ellos resultó ser SCCmec I y la otra cepa SCCmec IVd. Se en-
contró relación entre el genotipo aislado y el centro de salud 
(p = 0,032) (Tabla 2).

De las 24 cepas analizadas, 19 se aislaron en piel y tejidos 
blandos, cuatro en infecciones respiratorias y 1 de hemocul-
tivo. De los 19 aislados provenientes de piel y tejidos blan-
dos, el SCCmec I fue el más predominante (63,2%), seguido 
de SCCmec IV (26,3%), donde 15,8% eran del subtipo IVb, 
y 10,5%, del subtipo IVd. En las muestras respiratorias se 
obtuvieron cuatro cepas que amplificaron SCCmec, de estas, 
dos (50%) portaban el SCCmec I, mientras que una resultó 
ser SCCmec III y una SCCmec IVd. No se encontró relación 
entre el genotipo y el tipo de infección (p = 0,870) (Tabla 2).

Figura 1. Electroforesis en geles de agarosa al 2% de los productos de 
la amplificación por PCR de genotipos SCCmec y el gen mecA. A) MP: 
marcador de peso molecular de 100 pb; carril 1: control positivo; carril 
2: control negativo; carriles 3 al 22 aislados SAMR donde se observa 
banda de 147 pb correspondiente al gen mecA; carriles 15 y 17 presen-
tan banda adicional de 493 bp correspondiente al SCCmec IVb. B) MP: 
marcador de peso molecular de 100 pb; carril 1: control positivo; carril 
2: control negativo; carriles 3 al 19 aislados SAMR donde se observa 
banda de 147 pb correspondiente al gen mecA; la banda de 881 pb es 
SCCmec IVd, de 613 pb es SCCmec I, de 395 pb corresponde a SCCmec 
II, de 325 pb es SCCmec V y de 200 pb IVc; carriles 1, 3, 4, 9, 18 y 19: 
cepas genotipo SCCmec I; carriles del 5 al 8, del 10 al 17: no hubo amplifi-
cación con los SCCmec incluidos en el estudio. C) MP: marcador de peso 
molecular de 100 pb; carril 1: control positivo; carril 2: control negativo; 
carriles 3 al 14 aislados SAMR donde se observa banda de 147 pb co-
rrespondiente al gen mecA; carriles 8 y 10: cepas genotipos SCCmec I.
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DISCUSIÓN

El 25% del SARM en el presente estudio fue similar a los 
datos obtenidos por Dorante et al (18), quienes encontraron 
que de 117 aislados de S. aureus en un hospital del estado 
de Aragua, 24,7% eran SARM. Asimismo, Chavez et al (19) 
reportaron que, en un hospital de Medellín (Colombia), de 
35 aislados, 28,6% resultaron ser SARM. Sin embargo, Gui-
llen et al (20) encontraron en su estudio en Paraguay que, de 
77 cepas, el 18,7% fueron SARM, ligeramente más bajo al 
reportado en la presente investigación.

Por otra parte, la detección de SARM utilizando la iden-
tificación del gen mecA por la técnica de PCR, arrojó discre-
pancias con respecto a los resultados obtenidos con el uso de 
los discos de oxacilina y cefoxitina, ya que de los 81 aislados 
de SARM, solo 55 amplificaron el gen mecA. Otros estudios 
han reportado resultados similares, tal es el caso de Acuña 
et al (14), quienes observaron que de 21 cepas SARM, solo 19 
amplificaron el gen mecA. Caso contrario, las investigacio-
nes de Chávez et al (19) y Guillen et al (20) reportaron que todas 
las cepas SARM estudiadas poseían el gen mecA. En el pre-
sente estudio, a las cepas que no amplificaron el gen mecA se 
les corroboró la identificación y sus perfiles fenotípicos de 
resistencia al meticilino. 

Según los resultados obtenidos, es posible que la resis-
tencia esté relacionada a algún mecanismo diferente a la 
expresión de las PBP2a. Uno de ellos puede ser la hiperpro-
ducción de β-lactamasas por cepas de S. aureus, conocidas 
como BORSA (del inglés Borderline oxacillinresistant S.au-
reus) (21). Adicionalmente, sería posible inferir que la ausen-
cia de amplificación del gen mecA pueda deberse a que la 
cepa sea portadora del gen mecC, no detectable por los mé-
todos convencionales, y responsable de un 2% de infecciones 
por SARM en humanos. El gen mecC presenta un 70% de 

homología con el gen mecA y sintetiza una transpeptidasa 
con 60% de homología a la PBP2a (22).

En relación con la tipificación del SCCmec, 24 cepas am-
plificaron algún tipo de SCCmec, encontrándose como más 
predominante el SCCmec I, seguido de SCCmec IV (subti-
pos IVb y IVd) y en menor proporción el SCCmec III. La 
distribución de los genotipos SCCmec fue diferente en los 
centros de salud A, B, C y D, siendo el centro de salud A 
en el que se concentró el mayor número de cepas, con un 
claro predominio del SCCmec I y, en menor frecuencia, del 
tipo III, lo que confirma su origen hospitalario y demuestra 
que aquellos aislados que portan el tipo III, deben poseer 
resistencia a una gran variedad de antibióticos diferentes a 
los β-lactámicos (5,8). El centro B ocupó la segunda posición 
de acuerdo al total de aislados, con predominio de SCCmec 
tipo IV (subtipos IVb y IVd), seguido del tipo I. La presen-
cia de SCCmec IV en el centro de salud B, un centro para 
pacientes ambulatorios con complicaciones de pie diabético, 
parece indicar su origen comunitario (5,8). Sin embargo, en el 
mismo centro, el hallazgo de SCCmec I está relacionado con 
las cepas SARM-AH (5,8), lo que pudiese predecir la posible 
diseminación de cepas adquiridas en el ambiente hospitala-
rio en este centro de salud.

Adicionalmente, en los centros de salud C y D se en-
contró principalmente el SCCmec tipo IV. Sin embargo, fue 
bajo el número de cepas SARM asociadas a algún tipo de 
SCCmec, lo que pudo deberse a la escasez de recursos en los 
laboratorios de bacteriología que condicionan la detección 
e identificación de cepas SARM. La baja cantidad de cepas 
SARM y de SCCmec detectadas se considera una limitación 
para interpretar los resultados del presente estudio, por lo 
que serán necesarias nuevas investigaciones que permitan 
profundizar la distribución de SCCmec en ambos centros de 
salud, siendo el centro de salud D el más grande e importan-
te de la región.

Tabla 2. Frecuencia de genotipos del cassette cromosómico estafilocócico y su distribución según centros de salud y tipo de muestra

 Característica

Tipo de cassette cromosómico estafilocócico (SCCmec)  

I II III IVb IVd V Total

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)  n (%)

Número de aislamientos 15 (62,5) 0 (0) 3 (12,5) 3 (12,5) 3 (12,5) 0 (0) 24 (100)

Centro de salud

A 12 (80) 0 (0) 3 (20) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 15 (100) 

B 2 (40) 0 (0) 0 (0) 2 (40) 1 (20) 0 (0) 5 (100)

C 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (50) 1 (50) 0 (0) 2 (100)

D 1 (50) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (50) 0 (0) 2 (100)

Tipo de muestra

Hemocultivo 1 (100) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 0 (0) 1 (100)

Piel y tejidos blandos 12 (63) 0 (0) 2 (10) 3 (16) 2 (10) 0 (0) 19 (100)

Respiratorio 2 (50) 0 (0) 1 (25) 0 (0) 1 (25) 0 (0) 4 (100)
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Los resultados relacionados con la alta frecuencia de 
SCCmec I son similares a los reportados en otras regiones 
de Venezuela y en otras ciudades del continente. De hecho, 
Acuña et al (14), encontraron en un hospital de la ciudad de 
Cumaná en Venezuela el predominio de SCCmec I (14 de 
19 aislados SARM), seguido de SCCmec IV (3 de 19 cepas 
SARM). En Valdivia (Chile), se identificó la presencia de 
SCCmec I, seguido de SCCmec IV (23). Las investigaciones 
citadas coinciden además con el predominio de SCCmec I 
hallado en el centro de salud A. Por otra parte, la presen-
cia de SCCmec IV en los centros de salud B y C, coincide 
con lo planteado por Romero et al (24) y Castellano et al (25) 
en hospitales del estado de Zulia, así como con lo referido 
por Sánchez et al (26) en hospitales de Medellín (Colombia). 
Un estudio realizado en un hospital de la ciudad de Cali 
(Colombia) (19), reportaron que 26,6% de las cepas SARM 
portaban el SCCmec II, a diferencia de lo observado en el 
presente estudio, donde no se obtuvo en los cuatro centros 
de salud investigados. Este último resultado podría deberse 
a que existan diferencias en el predominio y distribución de 
SCCmec entre los hospitales y el área geográfica de referen-
cia. De hecho, en los estudios publicados hasta la fecha en 
otras regiones de Venezuela no se ha identificado el SCC-
mec II (14,15,24,25).

Identificar la presencia de SCCmec I en los centros de sa-
lud del estado de Aragua podría mejorar las opciones terapéu-
ticas para el tratamiento de las infecciones por SARM (5,8). Sin 
embargo, la presencia de SCCmec IV también gana relevancia, 
por su resistencia exclusiva a los antibióticos betalactámicos y 
por estar relacionado con el SARM-AC (5,8). Los aislamientos 
del SARM-AC que poseen SCCmec IV, y en menor frecuencia 
el tipo V, también presentan los genes de la toxina Leucocidi-
na de Panton-Valentine (LPV) (5), mientras que las cepas del 
SARM adquirido en el ambiente hospitalario, poseen el SCC-
mec II o III, y en muy pocos casos se ha aislado la LPV (5,8), es 
por ello que se ha propuesto que la determinación de LPV en 
cepas hospitalarias portadoras del SCCmec IV permite corro-
borar su origen y esclarecer el panorama epidemiológico (5,8).

Relacionado al tipo de infección, la mayoría de las cepas 
tipificadas provenían de piel y tejidos blandos, con predomi-
nio del SCCmec I, confirmando el origen hospitalario de las 

infecciones y proyectando el manejo de la antibioticoterapia, 
ya que el tipo I es portador de resistencia a antibióticos be-
talactámicos (5,8). Los resultados del presente estudio difieren 
de los encontrado por Romero et al. (24), quienes encontraron 
un alto porcentaje de aislamientos con SCCmec IV en mues-
tras de piel y tejido blando.

De los 55 aislados SARM que amplificaron el gen mecA, en 
56,4% no hubo amplificación del SCCmec, por lo que es posible 
inferir que se emplearon los cebadores para detectar los SCC-
mec del I al V y sus subtipos propuestos por Zhang et al. (13), lo 
que representó otra limitación para el presente estudio, por lo 
que se sugiere aplicar los cebadores específicos para los nuevos 
SCCmec descritos (7). La posible existencia de otros SCCmec in-
dicaría la presencia de otros genotipos con nuevos determinan-
tes de resistencia a antibióticos.

En conclusión, la identificación del SARM por tipifi-
cación de SCCmec, permitió evidenciar el predominio del 
SCCmec I y III relacionados al SARM adquiridos en el am-
biente hospitalario y del SCCmec tipo IV asociado a la co-
munidad. Se evidenció que existe relación entre el genotipo 
aislado y el centro de salud. En muestras de piel y tejidos 
blandos predominó el SCCmec I; sin embargo, no se encon-
tró relación entre los SCCmec y el tipo de infección. 

Se recomienda llevar a cabo estudios prospectivos para la 
detección de SCCmec con la inclusión de los principales cen-
tros de salud de la región, el uso de métodos alternativos que 
verifiquen la meticilino resistencia, y la introducción de los 
nuevos cebadores para la identificación de la existencia de 
otros SCCmec. Además, se recomienda incluir la valoración 
de hiperproducción de betalactamasas y la determinación de 
las concentraciones mínimas inhibitorias de oxacilina para 
aquellas cepas del SARM que no amplifican el gen mecA. 
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