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Resumen

Introducción: en Uruguay, desde el año 2001 Staphylococcus aureus meticilino resistente no
multirresistente (SAMR-AC) se estableció como un patógeno emergente en las infecciones
comunitarias del niño. Entre el año 2003 y 2004, la rápida diseminación de las infecciones
por este germen ocasionó la muerte de varias personas generando alarma sanitaria.
Objetivo: describir las características clínicas y evolutivas de los niños hospitalizados con
infecciones invasivas por SAMR-AC en dos centros universitarios en el período 2003-2007.
Material y método: se incluyeron los niños con infecciones invasivas por SAMR-AC
hospitalizados entre el 1º de enero de 2003 y el 31 de diciembre de 2007 en el Hospital
Pediátrico del Centro Hospitalario Pereira Rossell (HP-CHPR) y en el Hospital Escuela del
Litoral de Paysandú (HELP). Se definió infección invasiva cuando el germen fue aislado de
sitios habitualmente estériles. Se analizó edad, sexo, topografía, complicaciones y mortalidad.
Resultados: fueron hospitalizados 78 niños, edad promedio 5,4 años. Las presentaciones
clínicas más frecuentes fueron empiema (n=28), infección osteoarticular (n=27) y bacteriemia
secundaria a infección de piel y partes blandas (n=9). En los niños con empiema, presentaron
sepsis o shock séptico, o ambos, cinco; requirieron drenaje de tórax 27 niños, de los cuales 11
presentaron abscesos de pared, seis osteomielitis costal y uno requirió neumonectomía
parcial. En el grupo con infecciones osteoarticulares, todos requirieron drenaje; presentaron
pandiafisitis nueve; sepsis o shock séptico, o ambos, siete; trombosis venosa profunda cinco, y
evolucionaron a la cronicidad cinco. Fallecieron cinco niños (6,4%); tres con empiema y dos
con infecciones osteoarticulares.
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Introducción

En la década de 1990 se comenzaron a describir en diver-
sas regiones del mundo los primeros casos de infecciones
adquiridas en la comunidad por cepas de Staphylococcus
aureus meticilino resistente (SAMR) no multirresistente,
en pacientes sin los factores de riesgo descriptos para
adquirir infecciones por SAMR hospitalario. Estas cepas
de S. aureus adquiridas en la comunidad (SAMR-AC)
poseen un perfil particular de susceptibilidad a los antimi-
crobianos y un genotipo característico(1,2).

Este agente se ha transformado en uno de los patóge-
nos más importantes en diversas áreas de Estados Uni-
dos y del resto del mundo, como el suroeste del Pacífico y
Europa. En América Latina, los primeros casos de infec-
ciones por este germen se registraron al sur del continen-
te, a principios del año 2000(3).

En Uruguay, en el año 2001, se notificaron los prime-
ros casos de SAMR-AC en adultos y niños(4-6). Desde
entonces, en el Hospital Pediátrico del Centro Hospitala-
rio Pereira Rossell (HP-CHPR), centro de referencia nacio-
nal, se ha observado un aumento en la frecuencia de hos-
pitalizaciones por infecciones no invasivas e invasivas a
dicho germen(7-9). El mismo fenómeno ocurrió en diversas
regiones del interior del país. En el Hospital Escuela del
Litoral de Paysandú (HELP), entre los años 2003 y 2006 se
documentó un aumento de los aislamientos de SAMR-
AC en niños hospitalizados(10).

Entre el año 2003 y 2004, la rápida diseminación de las
infecciones por este germen ocasionó la muerte de varias
personas generando alarma sanitaria(6). Se puede afirmar
que SAMR-AC se ha establecido como un patógeno emer-
gente en nuestro país. Esto determinó su inclusión dentro
de las enfermedades de denuncia obligatoria a las autori-
dades sanitarias y modificaciones en las recomendacio-
nes de antibioticoterapia empírica. Las nuevas recomen-
daciones se comenzaron a aplicar en julio de 2004(11,12).

Conclusiones: una proporción importante de los niños con infecciones invasivas por SAMR-
AC presentaron secuelas; la mortalidad en esta serie fue 6,4%. El conocimiento de sus formas
de presentación clínica y posible evolución, resulta indispensable para el diagnóstico precoz
y tratamiento empírico adecuado. La caracterización genética de las cepas podría contribuir
a mejorar el control y el tratamiento.

Palabras claves: INFECCIONES COMUNITARIAS ADQUIRIDAS.
STAPHYLOCOCCUS AUREUS.
RESISTENCIA A LA METICILINA.
INFECCIONES ESTAFILOCÓCICAS.

Key words: COMMUNITY-ACQUIRED INFECTIONS.
STAPHYLOCOCCUS AUREUS.
METHICILLIN RESISTANCE.
STAPHYLOCOCCAL INFECTIONS.

A diferencia de las cepas de S.aureus aisladas en el
hospital, SAMR-AC mantiene susceptibilidad a otros an-
tibióticos no betalactámicos. La resistencia a los beta-
lactámicos está determinada por un gen cromosómico de-
nominado mec A, que codifica una penicillin binding
protein (PBP) denominada PBP2A, con baja afinidad para
esa clase de antibióticos. El gen mecA se encuentra en un
elemento genético móvil, de pequeño tamaño, llamado
Staphylococcal Chromosomal Cassettes (SCCmec) tipo
IV. Estas características genéticas determinan su rápida
multiplicación y diseminación(13,14).

SAMR-AC posee diversos atributos de virulencia,
entre los que se destaca la producción de una toxina de-
nominada Leucocidina de Panton Valentine (PVL) y una
proteína de unión al colágeno (cna)(15).

En el año 2003, en Uruguay se describe una clona pre-
dominante, diferente a las reportadas en otros lugares del
mundo (clona “Uruguay”), asociada a la mayoría de las
infecciones piógenas y graves. Esta clona hipervirulenta
posee el gen mec A, SCCmec IVc, el gen cna y produce
PVL(4,6).

Datos preliminares parecen indicar que en niños con
infecciones superficiales e invasivas la presencia del gen
cna y la producción de pvl es mayor en las cepas de
SAMR-AC que en las cepas de S.aureus meticilino sensi-
ble (SAMS)(16).

Las infecciones de piel y partes blandas (IPPB) son la
forma de presentación más frecuente de las infecciones
por SAMR-AC.

En Uruguay, hasta la fecha no existen comunicaciones
que describan las características clínicas y evolutivas de
estas infecciones en niños.

Este trabajo se realizó con el objetivo de describir las
características clínicas y evolutivas de los niños hospi-
talizados con infecciones invasivas por SAMR-AC en
dos centros universitarios de Uruguay en el período
2003-2007.
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Material y método

Se realizó un estudio descriptivo en el que se incluyeron
todos los niños de un mes a 14 años con infecciones inva-
sivas por SAMR-AC hospitalizados entre el 1º de enero
de 2003 y el 31 de diciembre de 2007 en el HP-CHPR y en el
HELP.

Estos dos centros brindan asistencia a pacientes be-
neficiarios del subsector público de la salud y en ellos la
Facultad de Medicina de la Universidad de la República
concentra la formación de recursos humanos en el área
materno-infantil. El HP-CHPR es un centro de referencia
nacional; cuenta con 298 camas, de las cuales 20 son de
cuidados intensivos. El HELP cuenta con 27 camas de
cuidados moderados.

Se definió infección invasiva cuando el germen fue
aislado de sitios habitualmente estériles: sangre, pulmo-
nes, pleura, líquido cefalorraquídeo (LCR), hueso y/o arti-
culaciones, músculo, mastoides y ganglios linfáticos(17).

Se consideró que la infección fue adquirida en la co-
munidad cuando SAMR con perfil de susceptibilidad
antimicrobiana característico, fue aislado dentro de las
primeras 72 horas del ingreso o luego de ese período siem-
pre que la sintomatología y signología se hubieran inicia-
do previo a la hospitalización(18).

Los cultivos, la identificación del agente y la suscepti-
bilidad a los antimicrobianos fueron realizados en los la-

Tipo de infección

Empiema

Osteomielitis

Artritis

Bursitis

IPPB con hemocultivo positivo

Septicopiemia e IPPB - aislamiento

en liquido pleural

Endocarditis

Absceso hepático

Empiema intrarraquídeo múltiple

Miositis

Total

2003

(n)

07

05

0

1

01

14

2004

(n)

09

08

01

02

01

01

01

23

2005

(n)

06

03

03

03

01

16

2006

(n)

04

04

03

03

04

18

2007

(n)

2

2

1

1

1

7

Total

(n)

28

22

05

08

09

01

0

01

02

01

01

78

Tabla 1.  Distribución anual de los casos (N=78)

boratorios de microbiología de ambos centros asistenciales
mediante técnicas microbiológicas habituales. El fenóme-
no de resistencia inducible (RI) a la clindamicina se co-
menzó a determinar por D-test en el año 2004(19,20).

La identificación de los casos se realizó a partir de los
datos obtenidos de los laboratorios de microbiología de
ambos centros asistenciales.

La fuente de datos fueron las historias clínicas.
En todos los casos se registró edad, sexo y presenta-

ción clínica. Se analizaron las siguientes variables: necesi-
dad de tratamiento quirúrgico; complicaciones (sepsis/
shock séptico), trombosis venosa profunda (TVP) y
tromboembolismo pulmonar (TEP), mortalidad y secuelas.

Resultados

Fueron hospitalizados 78 niños con infecciones invasi-
vas a SAMR-AC; 61 niños en el HP-CHPR y 17 en el HELP.
La edad promedio fue 5,4 años; 52 varones. Todos los
niños eran previamente sanos; ninguno tenía inmunode-
ficiencia congénita o adquirida, o ambas.

Las formas de presentación clínica fueron: empiema
(n=28); infecciones osteoarticulares (n=27); bacteriemia
secundaria a IPPB (n=9), bursitis (n=8), abscesos hepáti-
cos (n=2), empiema intrarraquídeo múltiple (n=1), endo-
carditis (n=1), miositis (n=1), septicopiemia y empiema
secundario a IPPB (n=1). En la tabla 1 se muestra la distri-

IPPB:  infecciones de piel y partes blandas
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bución anual de los casos.
La edad promedio de los niños con infecciones

pleuropulmonares (3 años) fue significativamente menor
que la edad promedio de los niños con infecciones
osteoarticulares (7 años).

Los sitios más frecuentes de aislamiento del germen
fueron líquido pleural (n=28) y hueso o articulación, o
ambos, (n=23). En el paciente con IPPB y septicopiemia el
germen se aisló de líquido pleural. En el grupo de niños
con infecciones osteoarticulares el germen se aisló sólo
de sangre en cuatro. En el niño con empiema intrarraquídeo
y en uno de los niños con absceso hepático, el aislamien-
to se obtuvo de sangre.

En la tabla 2 se muestran los sitios de aislamiento de
SAMR-AC.

De los 28 niños con infecciones pleuropulmonares, 27
requirieron drenaje de tórax con una duración promedio
de diez días. Presentaron al ingreso compromiso pleuro-
pulmonar bilateral cinco niños y neumatoceles nueve. Se
observaron complicaciones en 16 niños. Presentaron sep-
sis o shock, o ambos, séptico, cinco; pioneumotórax, dos;
y en el grupo de niños que requirieron drenaje de tórax, 11
presentaron abscesos de pared, seis osteomielitis costal,
y uno requirió neumonectomía parcial. En este grupo fa-
llecieron tres niños por shock séptico, uno de 4 meses,
uno de 16 meses y otro de 3 años.

De los 27 niños con infecciones osteoarticulares, 22
presentaron osteomielitis (dos a focos múltiples) y cinco
artritis séptica. Todos requirieron cirugía, con un prome-
dio de cuatro intervenciones por niño. Se observaron com-
plicaciones en 19 niños. Presentaron sepsis o shock sép-
tico, o ambos, siete, septicopiemia tres, pandiafisitis nue-
ve, TVP o TEP, o ambos, cinco y absceso de partes blan-
das dos. En este grupo fallecieron dos niñas por shock

Lugar de aislamiento

Hueso - líquido articular

Líquido pleural

Piel, celular subcutáneo o

músculo, o ambos

Bolsa periarticular

Sangre

Líquido pleural y pericardio

Absceso hepático

Número de aislamientos

23

28

10

08

07

01

01

Tabla 2. Sitios de aislamiento de SAMR-AC (N=78)

séptico, una de 2 años con osteoartritis de cadera y otra
de 4 años con artritis séptica de rodilla derecha.

De los 25 niños con infecciones osteoarticulares que
sobrevivieron se conoce la evolución luego del alta en 13.
Presentaron secuelas cinco: evolucionaron a la cronicidad
cuatro, de los cuales tres requirieron injertos óseos y uno
presentó una fractura en el sitio de la infección.

En el grupo de niños con bacteriemia secundaria a
IPPB, cuatro presentaron adenoflemón, dos abscesos
múltiples de partes blandas, uno impétigo bulloso, uno
absceso de tabique nasal y uno absceso de pared de tó-
rax.

Requirieron ingreso a unidad de cuidados intensivos
(UCI) 23 niños: nueve con infecciones osteoarticulares,
ocho con empiema, dos con abscesos hepáticos, tres con
IPPB y la niña con endocarditis. La duración promedio de
internación en UCI fue 10,8 días (rango 2-55 días).

Requirieron cirugías reparadoras siete niños: injertos
óseos tres, de piel cuatro, rotación de colgajo muscular e
implante de cartílago auricular uno.

La niña con endocarditis en válvula mitral tenía al mo-
mento del diagnóstico 11 años, era sana y presentó embo-
lias periféricas e infartos cerebrales múltiples, requiriendo
sustitución valvular.

En todas las cepas se investigó la susceptibilidad a
vancomicina, trimetoprim-sulfametoxazol y gentamicina.
Se determinó la susceptibilidad a eritromicina y
clindamicina en 73 de las 78 cepas estudiadas. No se re-
gistraron resistencias al trimetoprim-sulfametoxazol y a la
vancomicina. Dos cepas presentaron resistencia a la genta-
micina, tres mostraron resistencia constitutiva a la clinda-
micina y 25% presentaron el fenotipo de resistencia
inducible. La susceptibilidad de SAMR-AC a los antimi-
crobianos se resume en la tabla 3.

Discusión

En Uruguay, al igual que en diversos países de la región,
SAMR-AC debe considerarse como posible etiología en
infecciones invasivas adquiridas en la comunidad en ni-
ños sanos(13-15,17,18,21-32).

En los dos centros estudiados, el mayor número de
casos se observó en el año 2004. En los años siguientes el
número de hospitalizaciones no aumentó. Múltiples fac-
tores pueden contribuir a explicar esta evolución: dismi-
nución de la virulencia de la clona predominante; reempla-
zo de la clona circulante por otra con menos genes de
virulencia; diagnóstico precoz y manejo terapéutico ade-
cuado de los posibles casos(6).

Al igual que en otras descripciones, se destaca la ele-
vada morbimortalidad de las infecciones invasivas por
SAMR-AC(21-26). En esta serie fallecieron cinco niños. La
muerte de dos niños previamente sanos con osteomielitis
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Antibiótico

Vancomicina

Susceptibles

Resistentes

Gentamicina

Susceptible

Resistentes

TMP-SMX*

Susceptibles

Resistentes

Eritromicina

Susceptibles

Resistentes

Clindamicina

Susceptibles

Resistentes

Resistencia inducible

n (%)

78 (100)

-

76 (97,4)

02 0(2,5)

78 (100)

-

46 0(63)

27 0(37)

52 (71,2)

03 0(4,1)

18 (24,6)

* TMP-SMX: trimetoprim-sulfametoxazol

Tabla 3. SAMR-AC: susceptibilidad a los
antimicrobianos

es un hecho llamativo que podría explicarse por la virulen-
cia de las cepas circulantes en nuestro medio(4).

Las infecciones pleuropulmonares y osteoarticulares
fueron las más frecuentes(14,17,18,21-32). Varios estudios se-
ñalan que 75% de los casos de neumonía a S.aureus ocu-
rre en niños menores de 1 año. En esta serie el promedio
de edad de presentación fue mayor. Clásicamente esta pa-
tología predominaba en niños con algún factor de riesgo
como desnutrición e inmunodepresión(27). Sin embargo,
desde la emergencia de SAMR-AC, la epidemiología de la
neumonía estafilocócica ha cambiado. Esta se presenta en
niños sanos, sin factores de riesgo.

Se destaca que la mayoría de las neumonías por este
germen se presentaron con empiema y una proporción
importante se acompañó de compromiso bilateral,
neumatoceles y pioneumotórax(27-32). El médico debe estar
alerta a la posibilidad de esta etiología cuando algunas de
estas características están presentes y el cuadro clínico
es rápidamente evolutivo para seleccionar el tratamiento
antimicrobiano adecuado.

La edad promedio de los niños con infecciones OA
fue similar a la descripta en otras series(21- 26) .

Se destaca la gravedad de las infecciones OA por
SAMR-AC. La presencia de focos múltiples, dos en esta
serie, es frecuente en esta etiología. Una proporción im-
portante presentó pandiafisitis, requirió drenajes quirúr-
gicos frecuentes y evolucionó a la cronicidad(14,17,18, 26).

La TVP es otra complicación grave en las infecciones
OA por este germen. El clínico debe estar alerta frente a
esta posible evolución y diagnosticarla precozmente.

Si bien en este estudio no se investigó el genotipo de
las cepas circulantes, existe evidencia que señala que la
producción de PVL, uno de los principales mecanismos
de patogenicidad, se asocia frecuentemente con neumo-
nía necrotizante, y en el caso de infecciones OA con abs-
ceso subperióstico e intraóseo, bacteriemia y evolución a
la cronicidad. Esta toxina también se ha asociado a TVP en
niños con osteomielitis sin alteraciones hematológicas
previas(21,26,33-35).

La PVL destruye los neutrófilos e incrementa el riesgo
de coagulopatía intravascular, favoreciendo la disemina-
ción del germen y su avance en el tejido óseo. Contribuye
a la producción de abundante pus gelatinoso que dificul-
ta su drenaje, la acción de los antibióticos y la erradica-
ción de la infección(21). Esto podría explicar la evolución a
la cronicidad a pesar de un drenaje quirúrgico precoz y un
apropiado tratamiento antibiótico(26).

La endocarditis bacteriana es una enfermedad rara en
niños. A nivel mundial se ha comunicado un cambio en la
etiología. En la mayoría de las series predomina la etiolo-
gía estafilocócica. En Uruguay, entre el 1º de enero de
2000 y el 31 de diciembre de 2006 fueron hospitalizados en
el Instituto de Cardiología Infantil (ICI) y en el HP-CHPR
18 niños con endocarditis infecciosa; S. aureus fue la etio-
logía más frecuente(36).

Uno de esos casos correspondió a la niña incluida en
este trabajo, que ingresó con endocarditis en válvula na-
tiva, aislándose en el hemocultivo SAMAR-AC, y que en
la evolución presentó múltiples complicaciones. Estos ha-
llazgos obligan a, frente a un niño con endocarditis infec-
ciosa, plantear la posibilidad de esta etiología e iniciar una
antibioticoterapia empírica apropiada.

Los abscesos primarios de hígado son poco frecuen-
tes en niños sanos. Su incidencia ha sido estimada en 25
casos por 100.000 hospitalizaciones(27,37). En el período
estudiado se describen dos niños de 2 y 11 años con
abscesos hepáticos a SAMR-AC. Uno de ellos presentó
peritonitis y derrame pleural como complicaciones.

La bacteriemia por S. aureus sin foco clínico apa-
rente es poco común. Sin embargo, el foco puede pasar
desapercibido clínicamente o ser muy pequeño como un
forúnculo o pequeña ampolla. En todos los casos debe
ser tenida en cuenta dada la posibilidad de su evolución a
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sepsis o shock séptico, o ambos. En esta serie nueve pa-
cientes con infecciones de piel y partes blandas presenta-
ron bacteriemia(27).

La sepsis o el shock séptico, o ambos, es una compli-
cación grave de las infecciones por S. aureus. Habitual-
mente se describía en pacientes con factores de riesgo
como inmunodepresión, ancianos, etcétera. Desde la apa-
rición de SAMR-AC, el número de niños sanos con sepsis
severa y evolución fatal ha aumentado en diversos luga-
res del mundo. La mayoría de los casos descriptos pre-
sentan infecciones OA y en menor proporción neumonía
necrotizante(21-26).

La clindamicina constituye una alternativa terapéutica
en el tratamiento empírico de pacientes con infecciones
invasivas por SAMR-AC. Al igual que lo descripto en
otras regiones, en nuestro medio se observa resistencia
inducible a clindamicina. La frecuencia elevada de este
fenómeno constituye un hecho preocupante. Si bien la
importancia clínica no ha sido completamente estableci-
da, algunos autores comunican fallas terapéuticas en el
tratamiento de pacientes con infecciones invasivas gra-
ves(38,39). Es necesario realizar estudios prospectivos que
relacionen el fenómeno “D” con la evolución clínica.

Conclusiones

Las infecciones invasivas por SAMR-AC se caracteriza-
ron por una variedad de presentaciones clínicas, con ele-
vada morbimortalidad. Las infecciones pleuropulmonares,
osteoarticulares y la bacteriemia secundaria a IPPB fueron
las más frecuentes. Los niños con infecciones
osteoarticulares presentaron graves complicaciones como
pandiafisitis y TVP. Una elevada proporción de los niños
con infecciones pleuropulmonares que requirieron drena-
je quirúrgico presentaron abscesos de pared, osteomielitis
costal. La sepsis y el shock séptico constituyen una for-
ma de presentación frecuente independiente del tipo de
infección.

El conocimiento de las formas de presentación clínica
y posible evolución de esta enfermedad resulta indispen-
sable para el diagnóstico precoz y tratamiento empírico
adecuado. La caracterización genética de las cepas podría
contribuir a mejorar su control y tratamiento. Se destaca la
importancia de, ante la sospecha clínica de este patógeno
en una infección invasiva grave, iniciar precozmente una
antibioticoterapia empírica con espectro de actividad apro-
piada. Esta puede incluir, dependiendo de la topografía de
la infección, la combinación de vancomicina más
ceftriaxona o vancomicina más gentamicina o clindamicina,
o ambas. Esto obliga a revisar y difundir las recomenda-
ciones de tratamiento empírico de las infecciones adquiri-
das en la comunidad.

Summary

Introduction: in Uruguay, since 2001, community acquired
non-multiresistant methicillin-resistant staphylococcus
aureus was defined as an emerging pathogen in child com-
munity acquired diseases. Between 2003 and 2004, the
fast dissemination of infections caused by this germ re-
sulted in several people dying and the uprising of a health
alarm.

Objective: to describe the main clinical features and
evolution in children hospitalized due to community ac-
quired methicillin resistant staphylococcus aureus in two
university medical centers between 2003 and 2007.

Method: the study was conducted in children with
invasive community acquired methicillin resistant staphy-
lococcus aureus infections, who were hospitalized in the
Pediatric Hospital of the Pereira Rossell Health Care Cen-
ter and in the Litoral de Paysandú Teaching Hospital be-
tween January 1, 2003 and December 31, 2007. We defined
an infection as invasive when the germ was isolated in
usually sterile sites. We analyzed age, sex, topography,
complications and mortality.

Results: 78 children were hospitalized; average age
was 5.4 years old. The most common clinical presenta-
tions were empyema (n=28), osteoarticular infection (n=27),
bacteremia secondary to skin and soft tissue infections
(n=9). Among children with empyemia, 5 evidenced sep-
sis or septic shock, or both; 27 required thorax drain, 11 of
which evidenced abcess in the chest cavity, 6 of which
evidenced costal osteomyelitis, one of which required
partial neumonectomy.

Among the osteoarticular infection group, they all re-
quired drainage; 9 evidenced pandiaphystis, sepsis or
septic sic, or both; 5 evidenced deep vein thrombosis,
and 5 evolved to chronicity. Five children (6.4%) died;
three of them with empyemia and two with osteoarticular
infections

Conclusions: a large proportion of children with inva-
sive community acquired methicillin resistant staphylo-
coccus aureus infections presented sequelae; mortality in
this series was 6.4%. Learning about the different forms of
clinical presentation and possible evolution is essential
for early diagnosis and the appropriate empirical treat-
ment. Genetic characterization of strains could contribute
to improving control and treatment.

Résumé

Introduction: en Uruguay,depuis 2001, Staphylococcus
aureus méticilline résistant non multi-résistant (SAMR-
AC) s’est établi comme pathogène émergeant aux
infections communautaires chez l’enfant. Entre 2003-2004,
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la rapide dissémination des infections par ce germe a pro-
voqué la mort de plusieurs personnes, ce qui a motivé une
alarme sanitaire.

Objectif: décrire les caractéristiques cliniques et
évolutives des enfants hospitalisés avec infections
invasives par SAMR-AC dans deux centres universitaires
pendant la période 2003-2007.

Matériel et méthode: on inclut les enfants à infections
invasives par SAMR-AC hospitalisés entre le 1er janvier
2003 et le 31 décembre 2007 à l’Hôpital Pédiatrique du
Centre Hospitalier Pereira Rossell (HP-CHPR) et à l’Hôpital
École du Litoral de Paysandú (HELP). On détermine
infection invasive lorsque le germe est isolé dans des sites
habituellement stériles. On tient compte de l’âge, du sexe,
de la topographie, des complications et de la mortalité.

Résultats: 78 enfants sont hospitalisés, dont une
moyenne d’âge 5,4 ans. Les manifestations cliniques les
plus fréquentes ont été empyème (n=28), de peau et de
parties molles (n=9). Chez les enfants à empyème, cinq ont
présenté sepsis ou shock septique, ou les deux; 27 enfants
ont requis drainage de thorax dont 11 abcès de paroi, six,
ostéomyélite costale et un a subi une pneumonectomie
partielle. Dans le groupe d’infections ostéo-articulaires,
tous ont requis drainage; neuf ont présenté pandiaphysite;
sept, sepsis ou shock septique, ou tous les deux; cinq,
thrombose veineuse profonde et cinq ont évolué vers la
chronicité. Cinq enfants ont décédé (6,4%); trois par
empyème et deux à cause des infections ostéo-articulaires.

Conclusions: un taux important des enfants avec
infections invasives par SAMR-AC ont eu des séquelles;
la mortalité fut de 6,4%. La connaissance de leurs
manifestations cliniques et de leur possible évolution,
s’avère indispensable pour le diagnostic précoce et un
traitement empirique ajusté. La caractérisation génétique
des cèpes pourrait contribuer à améliorer le contrôle et le
traitement.

Resumo

Introdução: no Uruguai, desde 2001, o Staphylococcus
aureus resistente a meticilina não multi-resistente (SAMR-
AC) está instalado como um agente patológico nas
infecções comunitárias infantis. Entre 2003 e 2004, a rápi-
da disseminação das infecções causadas por esse micro-
organismo causou a morte de várias pessoas gerando um
estado de alerta sanitário.

Objetivo: descrever as características clínicas e evo-
lutivas das crianças internadas com infecções invasoras
por SAMR-AC em dois centros universitários de atenção
de saúde no período 2003-2007.

Material e método: foram incluídas todas as crianças
com infecções invasoras por SAMR-AC internados no
período entre 1º de janeiro de 2003 e 31 de dezembro de

2007, no Hospital Pediátrico do Centro Hospitalar Pereira
Rossell (HP-CHPR) e no Hospital Escola do Litoral de
Paysandú (HELP). Infecção invasora foi definida como
aquela em que o gérmen foi isolado de localizações nor-
malmente estéreis. As variáveis analisadas foram: idade,
sexo, topografia, complicações e mortalidade.

Resultados: foram internadas 78 crianças, com idade
média de 5,4 anos. As apresentações clínicas mais
freqüentes foram: empiema (n=28), infecção osteoarticu-
lar (n=27) e bacteriemia secundária a infecção de pele e de
partes moles (n=9). Entre as crianças que apresentaram
empiema, cinco apresentaram choque séptico, sepse ou
ambos; foi necessário realizar drenagem de tórax em 27,
onze dos quais apresentavam abscessos de parede, seis
osteomilite costal e em um caso foi realizada uma
pneumonectomía parcial. No grupo com infecções osteoar-
ticulares, foi necessário fazer drenagem em todos os ca-
sos; nove apresentaram pan-diafisite, sepse ou choque
séptico ou ambos; cinco trombose venosa profunda e cinco
evoluíram a caso crônico. Cinco crianças faleceram (6,4%);
três com empiema e duas com infecções osteoarticulares.

Conclusões: uma proporção importante das crianças
com infecções invasoras por SAMR-AC apresentou
seqüelas; a mortalidade neste grupo de pacientes foi de
6,4%. É indispensável conhecer as diferentes formas de
apresentação destas infecções e suas possíveis formas
de evolução para a realização de um diagnóstico precoce
e tratamento empírico adequado. A caracterização genéti-
ca das cepas poderia ajudar a melhorar o controle e o
tratamento.
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