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En el siglo XIX Pasteur dijo: C’est les microbes
qui aurant le dernier mot? (¿Serán los microbios
los que tendrán la última palabra?). Si apare-

cieron sobre la Tierra millones de años antes que el
hombre, bien podría ser verdad que persistieran cuan-
do éste haya desaparecido. 

Un escritor argentino dijo hace años que nuestra
especie estaba substancialmente amenazada por lo
más pequeño: microorganismos (MO), átomos y
genes. Los MO tienen una capacidad de adaptación
envidiable. El hombre quiere que la ecología se adap-
te a él, en cambio los MO se adaptan a las condicio-
nes ecológicas, que se modifican dinámicamente.

Los trabajos de esta revista sirven para corrobo-
rarlo.

Tradicionalmente, el Staphylococcus aureus meti-
cilino resistente (SAMR o MRSA) ha sido considera-
do un patógeno intranosocomial. Los aislamientos de
MRSA nosocomiales se caracterizan por presentar
resistencia a múltiples grupos de antibióticos además
de los betalactámicos. En la última década se han
publicado numerosos reportes de colonización e
infección por MRSA en individuos provenientes de la
comunidad, incluso en personas sin contacto hospita-
lario previo.1, 2

El Staphylococcus aureus metilicilino resistente
adquirido en la comunidad (SAMR-C o CA-MRSA)
se caracteriza por presentar resistencia a la meticilina
y suceptibilidad al resto de los antibióticos ensayados.
Estos aislamientos poseen factores de virulencia carac-
terísticos y son genotípicamente diferentes de los ais-
lamientos hospitalarios.

Las bases de la meticilino resistencia están dadas
por el gen mec A que codifica la PBP (proteína liga-
dora de penicilina) 2-a, la cual confiere resistencia a
todos los betalactámicos. Este gen se encuentra en el
SCCmec (cassette cromosómico estafilocócico) que
constituye un elemento genético móvil. Existen cinco
tipos de SCCmec, siendo el mec IV el más frecuente-

mente encontrado en el CA-MRSA. El SCCmec IV se
caracteriza por carecer de determinantes de resistencia
a otras familias de antibióticos, por tener menor
tamaño y, en consecuencia, mayor capacidad de trans-
misión horizontal.2-4

Asimismo el CA-MRSA presenta factores que le
confieren una ventaja ecológica selectiva. Uno de
ellos lo constituye la mayor velocidad de replicación.
El segundo, su factor de virulencia, la leucocidina
Panton-Valentine que es una citotoxina codificada
por un bacteriófago que produce destrucción de los
leucocitos y la necrosis tisular responsable de los cua-
dros de neumonía necrotizante y las infecciones seve-
ras de piel y partes blandas que produce el CA-
MRSA.2, 3, 5-7

El espectro de infecciones por CA-MRSA es
amplio y comprende desde cuadros cutáneos locales
(forúnculos, abscesos, celulitis) hasta enfermedad sis-
témica severa incluyendo la ya mencionada neumonía
necrotizante, bacteriemia, abscesos profundos, etc. Se
han relatado neumonías graves de la comunidad por
esta variedad, asociadas con virus influenza.8 En éstas
el cuadro clínico no es el convencional en curva bifá-
sica, es decir cuadro de influenza inicial, breve perío-
do de mejoría y segundo episodio con complicación
respiratoria grave, sino que la recuperación del CA-
MRSA se realizó ya entre el tercer o cuarto día del
comienzo de los signos respiratorios. Éste es un dato
a tener en cuenta en épocas de brotes o epidemias de
gripe.

Un problema creciente es la posibilidad de dise-
minación hospitalaria a partir de pacientes que se
internan, ya observada en Alemania, Israel, Reino
Unido y EUA.9

Casos aislados de resistencia a cloranfenicol, eri-
tromicina, clindamicina y levofloxacina fueron comu-
nicados por Pogue y col.8

En su artículo original en el presente número
Teglia y col. alertan sobre la emergencia del CA-
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MRSA en esta región de Argentina. Los casos presen-
tados responden al estereotipo clásico de los comuni-
cados en la literatura: los pacientes desarrollan inicial-
mente un cuadro de infección tegumentaria que evo-
luciona posteriormente hacia una enfermedad sisté-
mica severa, con gran estado tóxico. Los casos no pre-
sentan respuesta a los antibióticos betalactámicos
indicados empíricamente requiriéndose del aislamien-
to del germen y conocimiento de su sensiblidad anti-
microbiana para instaurar un tratamiento definitivo
adecuado. En todos los casos se detectó el alelo IV del
gen mec A y la leucocidina Panton-Valentine.

Ninguno de los pacientes presentaba anteceden-
tes relevantes de contacto directo o indirecto con el
ambiente hospitalario o instituciones de cuidados
crónicos, o de uso previo de antibióticos que hicieran
sospechar la infección por un MRSA. Este dato tam-
bién coincide con comunicaciones previas, que repor-
taron infecciones por este germen en grupos tan disí-
miles como niños, poblaciones aborígenes, reclusos y
atletas.7, 10, 11

Otro artículo de esta publicación, de Notario y
col., abona en el mismo sentido.

En países de Sudamérica, incluyendo Argentina,
el número de comunicaciones sobre infecciones por
CA-MRSA ha crecido en forma preocupante en los
últimos años. Los casos responden a las características
clínicas y epidemiológicas descriptas en la literatura.12-15

Una muestra de la magnitud creciente del pro-
blema en nuestro medio se vio recientemente en el
último Congreso de la Sociedad Argentina de Infec-
tología (Mar del Plata, 4-5 de mayo de 2007). Allí se
presentaron nueve comunicaciones al respecto.16

Se podría ya estar hablando de un problema
emergente. Esto supone el riesgo de un aumento dra-
mático en la frecuencia de este germen como causante
de un espectro amplio de infecciones, como se reporta
en otros continentes, lo que podría llevar a una modi-
ficación en los tratamientos empíricos para infecciones
de presunta etiología estafilocócica. En ese sentido, se
requiere de una vigilancia epidemiológica constante de

la sensibilidad a los antimicrobianos de las cepas de
Staphylococcus aureus en cada región.1, 2, 17, 18

El diagnóstico temprano de este patógeno
requiere de un alto índice de sospecha y de una opor-
tuna toma de muestras clínicas para cultivo y antibio-
grama, ya sea inicialmente o precozmente ante la falta
de respuesta al tratamiento betalactámico indicado.
Asimismo, el tratamiento antibiótico debe ser cuida-
dosamente evaluado considerando eficacia clínica,
costos y posibles consecuencias sobre la ecología bac-
teriana que implica la selección de resistencia.

El incremento de la frecuencia de CA-MRSA
podría llevar a un mayor uso de glucopéptidos con el
consiguiente aumento de los costos y de la presión de
selección antibiótica lo que podría favorecer el desa-
rrollo de resistencia a esta familia de drogas.1, 2, 19 Pero
tampoco hay que sobredimensionar el problema.
Desde el punto de vista práctico, lo importante a res-
catar es que ante una evolución tórpida o desfavora-
ble de infecciones cutáneas y de partes blandas o la
presencia de neumonías, en particular consecutivas a
infecciones virales respiratorias y que no presentan el
patrón clínico-evolutivo habitual, la posibilidad de
CA-MRSA debe contemplarse.

Por tanto creemos que el diagnóstico y trata-
miento oportunos de las infecciones causadas por el
emergente CA-MRSA constituirán un desafío para la
comunidad médica local en los próximos años.
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