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Resumen

Introduccién: en la tltima década se ha informado a nivel
mundial la emergencia de infecciones causadas por cepas
de Staphylococcus aureus meticilino-resistente (SAMR) sin
los factores de riesgo clasicos descritos para portar este
germen, con un patrén de susceptibilidad diferente a los
antibiéticos y adquirido en la comunidad. En nuestro pais
las primeras comunicaciones de infecciones producidas
por este germen fueron en el ano 2001 en nifnos con
infecciones de piel y partes blandas internados en el
Centro Hospitalario Pereira Rossell (CHPR).

Objetivo: 1) Analizar las caracteristicas clinicas y la
etiologia de las infecciones de piel y partes blandas en
pacientes ambulatorios. 2) Determinar en estas infecciones
la prevalencia de Staphylococcus aureus
meticilino-resistente adquirido en la comunidad
(SAMR-com) y su sensibilidad a los antibioticos.

Material y métodos: se realizé un estudio descriptivo,
prospectivo, de pacientes que consultaron en el
Departamento de Emergencia Pediatrica del CHPR por
infecciones de piel y partes blandas adquiridas en la
comunidad, en el periodo 24 de marzo de 2004 al 31 de julio
de 2004, tratados en forma ambulatoria y en los que se aislé
una bacteria de las muestras obtenidas para estudio
bacterioldgico. Se incluyeron pacientes con impétigo,
fordnculo, absceso, celulitis a punto de partida cutaneo,
panadizo y herida o quemadura sobreinfectada. Se analizaron
datos demogrdficos, factores de riesgo para portar SAMR,
caracteristicas clinicas de los pacientes y analisis
bacteriolégico de los resultados de las muestras obtenidas de
acuerdo al informe realizado por el Laboratorio Central del
CHPR, seccién Bacteriologia.

Resultados: se incluyeron 297 pacientes. Los diagnésticos
clinicos realizados fueron: impétigo 122 (48,4%), forunculo
29 (11,5%), celulitis 19 (7,5%), absceso 30 (11,9%),
panadizo ocho (3,2%), heridas o quemaduras infectadas
seis (2,4%) y coexistencia de algunas de las anteriores 38
(15%). Se identificé Staphylococcus aureus (SA) en el
71,8% del total las infecciones, ya sea como Unico germen

0 asociado a Streptococcus pyogenes, de los cuales el
47% correspondieron a SAMR-com. En las infecciones
cutaneas profundas (fordnculo, absceso y celulitis) se aislo
SAMR-com en el 73% de las infecciones estafilofécicas, en
tanto que en las infecciones supefficiales (impétigo) estuvo
presente en el 10%; diferencia estadisticamente
significativa (p<0,001). Streptococcus pyogenes fue el
germen mas comun en las infecciones superficiales (75%).
En los pacientes con infecciones por SAMR-com no se
encontraron los factores de riesgo para portar este germen
comparandolos con los que tenian infecciones por SA
sensible (p>0,10). En cuanto a la sensibilidad de
SAMR-com a los antibiéticos, no se informé de ningun
caso de resistencia a vancomicina y
trimetoprim-sulfametoxazol (TMP-SMX). Hubo un caso de
resistencia a gentamicina. Ninguno tenia resistencia
consititutiva a clindamicina y se observé resistencia
inducible al grupo macrdlidos, lincosaminas y
streptograminas (MLS) en el 54%.

Conclusiones: en las infecciones cutaneas superficiales el
germen mas frecuente fue Streptococcus pyogenes, en
tanto que en las infecciones mas profundas predomina SA.
El germen mas frecuente, ya sea solo o asociado, en el
total de las infecciones cutaneas es SA. La presencia de
SAMR-com fue del 47% del total de las infecciones
estafilocdcicas, en tanto que en las profundas fue mayor
(73%), mientras que en las superficiales tiene poca
frecuencia (10%). No se detectd resistencia de SAMR-com
a vancomicina ni a TMP-SMX. Uno solo fue resistente a
gentamicina y no se detecto resistencia constitutiva a
clindamicina. La presencia de resistencia inducible al
grupo MLS fue de 54%.
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Summary

Introduccion

Introduction: the emergence of community-acquired
methicillin-resistant Staphylococcus aureus (CA-MRSA ),
without classics risk factors, with different antibiotic
suscepitibility patterns of community-acquired, have
increased dramatically in the last decade. In 2001 the
first CA-MRSA infections of skin and soft tissue in
Uruguay were reported at Pereira Rossell Hospital
Center (CHPR).

Objectives: 1) Analyse clinical characteristics, and
etiology of outpatients with skin and soft tissues. 2)
Report prevalence and antibiotic susceptibility of
CA-MRSA.

Methods: this was a prospective, descriptive study in
children presenting to the Pediatric Emergency
Department (DEP) of CHPR with skin and soft tissues
infection community-acquired, from March 24, 2004,
through July 31, 2004. Outpatients received antibiotic
therapy before culture results. Children presenting to the
DEP with impetigo, furuncles, abscesse, cellulites,
paronychia, burn and wound infections were included.
Patients demographics, MRSA risk factors, clinical
characteristics and culture results from Bacteriology
Laboratory CHPR, were reported.

Results: 297 patients were included. The spectrum of
disease observed was: impetigo 122 (48,4%), furuncles
29 (11,5%), cellulites 19 (7,5%), abscesse 30 (11,9%),
paronychia 8 (3,2%), burn and wound infections 6
(2,4%) and twice of the last disease 38 (15%).
Staphylococcus aureus was isolated in 71,8% alone or
with Streptococcus pyogenes. CA-MRSA belong to
47%. CA-MRSA was isolated in 73% of furuncles,
abscesse and cellulites, 10% impetigo (p<0,001). In
surface infections 75% Streptococcus pyogenes was
isolated. No significant risk factors for CA-MRSA were
identified, and no significant differences in children with
susceptible SA (p>0,10). All CA-MRSA were susceptible
to trimethoprim-sulfamethoxazole (TMP-SMX) and
vancomycin. One case was gentamicin resistance.
Inducible resistance was found in: macrolids,
lincosamides and streptogramines (MLS) (54%).
Clindamycin constitutive resistance was not found.
Conclusions: in surface skin infections Streptococcus
pyogenes was the microrganisms most frequently
isolated, although SA was in deep infections. All of the
Skin infections SA alone or associated was the most
frequently. CA-MRSA belong to 47% of skin infections,
73% were deep infections. One case was gentamicin
resistance. All were susceptible to TMP-SMX and
vancomycin. Clindamycin constitutive resistance was
not found. 54% inducible resistence to MLS group.

Key words: STAPHYLOCOCCAL SKIN INFECTIONS
SOFT TISSUE INFECTIONS
STAPHYLOCOCCUS AUREUS
METHICILLIN RESISTANCE

Las infecciones de piel y partes blandas en nifios son
causa frecuente de consulta en todas las edades y estra-
tos sociales. Determinan enfermedades con variable ni-
vel de gravedad, desde formas clinicas banales hasta
otras graves que ponen en riesgo la vida del nifio W,

En el Centro Hospitalario Pereira Rossell (CHPR),
representan en el Area de Aislamientos Infecciosos el
40% de los ingresos anuales, siendo una de las principa-
les causas del uso de antibidticos del hospital @,

Staphylococcus aureus (SA)y Streptococcus pyoge-
nes (beta hemolitico del grupo A) (EBH) son los gérme-
nes que con mayor frecuencia determinan las infeccio-
nes de piel y partes blandas .

Las modificaciones en los patrones de susceptibili-
dad-resistencia de los gérmenes causantes de las infec-
ciones de piel y partes blandas han generado la necesi-
dad de modificar las pautas empiricas de tratamiento,
adecuandolas a las nuevas situaciones epidemioldgicas
para evitar fracasos terapéuticos .

Merecen especial atencion los cambios epidemiolo-
gicos suscitados en los tltimos afios en la susceptibili-
dad de SA a diferentes antibioticos.

Las primeras comunicaciones de SA meticilino re-
sistente (SAMR) fueron realizadas hace mas de 30 afios
©) estableciéndose en la ultima década como un patdge-
no importante de infecciones hospitalarias (SAMR-
hosp), tanto en nifios como en adultos .

Varios factores de riesgo se han descrito para adqui-
rir infecciones por SAMR-hosp: hospitalizacién en uni-
dades de cuidado intensivo; internacion hospitalaria
prolongada; hemodidlisis; enfermedad subyacente se-
vera (diabetes, cancer, inmunodepresion); procedimien-
tos invasivos; presencia de catéteres o protesis; exposi-
cion prolongada o recurrente a antibidticos y contacto
estrecho con personal de la salud @,

A partir de 1990 se comunicod la emergencia de
SAMR adquirido en la comunidad (SAMR-com) como
un patdgeno diferente, que afecta a adultos y a nifios sin
los tradicionales factores de riesgo descritos para la ad-
quisicién de SAMR-hosp ¢

Otro elemento que diferencia a SAMR-com de
SAMR-hosp, es el patron de sensibilidad-resistencia a
los antibidticos. Mientras que SAMR-hosp es multirre-
sistente, siendo sensible a la vancomicina, SAMR-com
es sensible a trimetoprim-sulfametoxazol, gentamicina,
vancomicina, clindamicina y en forma variable a eritro-
micina !,

Laresistencia de SAMR-com a la meticilina est4 de-
terminada por la sustitucion de la actividad enzimatica
de la PBP (penicillin binding proteins) por la PBP2a, la
cual tiene baja afinidad por los antibidticos be-
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ta-lactamicos. La PBP2a es codificada por el gen cromo-
somico mecA. Este gen se encuentra en elementos gené-
ticos, llamados casettes cromosomicos estafilococicos
(SCCQ), siendo el tipo IV el que se encuentra en los
SAMR-com, otorgdndole un mecanismo de superadap-
tacion en la comunidad ",

La presencia de SAMR-com en nifios fue detectada
en Uruguay en el afio 2001 en nifios internados en el Ser-
vicio de Aislamientos Infecciosos del CHPR con infec-
ciones de piel y partes blandas '?. Desde entonces se ha
producido un aumento significativo en la incidencia de
infecciones por este germen en los pacientes admitidos
al hospital por infecciones de piel y partes blandas.
Actualmente el porcentaje de infecciones estafilococi-
cas por SAMR-com es mas elevado que el causado por
SA meticilino sensible (SAMS), llegando a 56,4% .

Otro aspecto a destacar de SAMR-com es el compor-
tamiento frente a los antibidticos del grupo MLS (ma-
crélidos, lincosamidas, streptograminas). Los porcenta-
jes de resistencia de SAMR-com a eritromicina (macro-
lido) son en general mayores que los de SAMS. Las ce-
pas de SAMR-com resistentes a eritromicina en general
son sensibles a la clindamicina (lincosamida), pero pre-
sentan en porcentaje variable la denominada “resisten-
cia inducible” a la misma . En los aislamientos de
SAMR-com de infecciones de piel y partes blandas de
pacientes admitidos en el CHPR, el porcentaje de cepas
con este mecanismo de resistencia es elevado, alcanzan-
do el 34,9% .

Se ha informado una mayor virulencia del
SAMR-com, que produce enfermedades mas severas
tanto a nivel cutdneo > como en otras localizaciones.
SAMR-com ha sido causante de neumonias graves en
pacientes jovenes, siendo causa de muerte en algunos
casos !9, Esta mayor virulencia esta vinculada a la pre-
sencia de la toxina “killing leucocyte” codificada por el
factor Panton Valentine leukocidine (PVL), que le otor-
ga mayor virulencia e invasividad 7).

La diseminacion de esta clona en nuestra poblacion
hace posible que se instale en forma definitiva, despla-
zando al clasico SAMS, transformandose en la nueva
“flora normal” de los individuos.

La informacion reciente en Uruguay sobre infeccio-
nes de piel y partes blandas en nifios es a partir de pa-
cientes admitidos al CHPR. No existen publicaciones de
pacientes ambulatorios en edad pediatrica desde la
emergencia de SAMR-com en nuestro pais. El conoci-
miento de los gérmenes causantes de las infecciones cu-
taneas y de los patrones de susceptibilidad-resistencia
en los pacientes ambulatorios, sumado a la informacion
disponible, permitira la elaboracién de normas de trata-
miento e iniciar un tratamiento empirico acorde a la nue-
va situacion epidemiologica.

Objetivo

1) Analizar las caracteristicas clinicas y la etiologia de
las infecciones de piel y partes blandas en pacientes
ambulatorios.

2) Determinar la prevalencia de SAMR-comy su sensi-
bilidad a los antibidticos en estas infecciones.

Material y métodos

Se realizo un estudio descriptivo prospectivo en el que se
incluyeron los pacientes que consultaron en el Departa-
mento de Emergencia Pediatrica (DEP) del CHPR du-
rante el periodo desde el 24 de marzo de 2004 hasta el 31
de julio de 2004, con diagndstico de infecciones de piel y
partes blandas adquiridas en la comunidad, tratados en
forma ambulatoria y en los que se aislo una bacteria de
las muestras obtenidas para estudio bacteriologico.

Se consider6 infeccion de piel y partes blandas a las
siguientes entidades clinicas: impétigo, forinculo, abs-
ceso, celulitis (a punto de partida cutaneo), panadizo y
herida o quemadura sobreinfectada.

Se consider6 infeccion adquirida en la comunidad a
la infeccion que se presenta en un nifio procedente de la
comunidad, que no hubiera estado internado en las ulti-
mas 72 horas.

Los médicos residentes de pediatria del DEP-CHPR
fueron los encargados de la recoleccion de los datos me-
diante ficha precodificada, de la obtencion de la muestra
para estudio bacteriologico (exudado de las lesiones cu-
taneas o de pus obtenido del drenaje de la lesion), asi co-
mo de la decision de tratamiento en forma ambulatoria.

Se analizaron las siguientes variables: datos demogra-
ficos, antecedentes previos (inmunodepresion, enferme-
dad crénica subyacente), convivencia con personas con in-
feccion de piel o con presencia de factores de riesgo para
infeccion por SAMR: convivencia con personal de la sa-
lud, concurrir a guarderia; internaciones, cirugia, coloca-
cion de via venosa, catéter urinario, intubacion orotraqueal
o haber recibido antibidticos en los ultimos seis meses.

Los resultados bacteriologicos fueron analizados de
acuerdo al informe del estudio realizado en el Laboratorio
Central del CHPR-Seccion Bacteriologia. Fueron consi-
derados meticilino-resistentes aquellos aislamientos de
SA que fueran resistentes a la oxacilina. Se considero re-
sistencia inducible a la clindamicina cuando ocurria una
rectificacion en el halo de la clindamicina cercano al dis-
co de eritromicina (efecto D). El analisis estadistico se es-
tablecid en base a distribucion de frecuencias y pruebas
de significancia estadistica (x?) cuando correspondiera.

Resultados

Se captaron 297 pacientes con infeccion de piel y partes
blandas en el periodo considerado.
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Tabla 1. Etiologia segln diagndstico clinico.
SAMS SAMR-com EBH* SAMS+EBH SAMR+EBH
Diagnéstico
Impétigo n=122 21 (17,2%) 9 (7,4%) 52 (42,6%) 37 (30,3%) 3 (2,4%)
Fortnculo n=29 7 (24,1%) 21 (72,4%) 0 1 (3,4%) 0
Celulitis n=19 5(26,3%) 12 (63,1%) 2 (10,5%) 0 0
Abscesos n=30 5 (16,7%) 23 (76,7%) 0 1 (3,3%) 1 (3,3%)
Panadizo n=8 2 (25%) 3(37,5%) 2 (25%) 1 (12,5%) 0
Herida o quemadura infectada n=6 1 (14,3%) 0 4 (57,1%) 0 1 (14,3%)
Coexistencia de alguna de las lesiones n=38 9 (23,6%) 10 (26,3%) 11 (28,9%) 6 (15,7%) 2 (5,2%)
Total n=252 50 (19.8%) 78 (30.9%) 71 (28,2%) 46 (18,2%) 7 (2,7%)
* EBH: Estreptococo beta hemolitico

Cumplian con los criterios de inclusion 252 (52,4%
varones; media de edad 5 afios, rango 14 dias a 14 afos).

Los diagnosticos clinicos realizados fueron los si-
guientes: impétigo 122 (48,4%), forunculo 29 (11,5%),
celulitis 19 (7,5%), absceso 30 (11,9%), panadizo 8
(3,2%), heridas o quemaduras infectadas 6 (2,4%), coe-
xistencia de alguna de las anteriores 38 (15%).

Los gérmenes aislados segun el tipo de infeccion se
muestran en la tabla 1.

En los pacientes con impétigo, EBH se aislo en 52
(42,6%), coinfeccion SAMS + EBH en 37 (30,3%), SAMS
en 21 (17,2%), SAMR-com en nueve (7,4%), coinfeccion
SAMR-com + EBH en tres (2,4%). En este tipo de infec-
cion EBH (solo o asociado a otro germen) estuvo presente
en 92 de 122 casos (75,4%) y SA en 70 (solo o asociado a
otro germen); de éstos 58 fueron SAMS 'y 12 SAMR-com.

En el resto de las infecciones cutdneas consideradas
en conjunto (n=92) que correspondieron a forunculo,
absceso, celulitis, panadizo y heridas o quemaduras in-
fectadas, se aisl6 SAMR-com en 59 casos (64,1%),
SAMS en 20 (21,7%), EBH en 8 (8,6%), SAMS + EBH
3 (3,3%), SAMR-com + EBH 2 (2,2%). En estas infec-
ciones SAMR-com estuvo presente en el 66,3%.

De estos resultados se evidencia que SAMR-com
tiene mayor incidencia en este tipo de infecciones que en
el impétigo, y si se compara infecciones superficiales
(impétigo) con infecciones mas profundas (forunculo,
absceso, celulitis), SAMR-com es el germen en causa
mas frecuente en las infecciones profundas (73%) ver-
sus 10% en las superficiales (p<0,001) (tabla 2).

En el total de las infecciones de piel y partes blandas, se
identifico6 como agente causal a SA en 181 pacientes
(71,8%), dentro de los que SAMR-com constituyo el 47%.

Tabla 2. Infecciones estafilocdcicas segun tipo
de infeccion

SAMR-com SAMS

Impétigo n=30 9 21
p <0,001
Foruculo, absceso, celulitis n=76 57 19

Total n=106 66 40

Dentro de los factores de riesgo analizados para ad-
quirir infecciones por SAMR en el total de infecciones
estafilococicas, éstos se detectaron en el 73% de las cau-
sadas por SAMR-com y en el 61,4% de las originadas
por SAMS. No hubo diferencia significativa entre am-
bos grupos (p>0,10) (tabla 3).

En cuanto a la sensibilidad a los antibidticos, no se
inform¢ resistencia en los aislamientos de EBH.

Dentro de las infecciones por SA, en los casos de
SAMS la resistencia se distribuy6 de la siguiente forma:
resistentes a eritromicina 22 (23%), a gentamicina dos
(2%). No se informo de resistencia constitutiva a clinda-
micina y presentaron el fenotipo de resistencia inducible
cinco (5,2%). No hubo resistencia a TMP-SMX.

SAMR-com se mostro uniformemente sensible al
TMP-SMX y a vancomicina. Se informé un caso de resis-
tencia a gentamicina. La resistencia de SAMR-com a eritro-
micina se present6 en 50 casos (59%). No se detectd ningtin
caso de resistencia constitutiva a clindamicina y se observo
la presencia de resistencia inducible en 46 aislamientos
(54%). De los SAMR-com eritromicino-resistentes, el 92%
presentaron resistencia inducible a clindamicina.
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Tabla 3. Factores de riesgo para SAMR.
SAMS SAMR-com
n=96 n=85
Tratamiento inmunosupresor 1 2
HIV 0 0
Inmunodeficiencias 0 0
Conviviente con infeccion de piel 23 25
y partes blandas
Concurrir a guarderia 19 17
Enfermedad cronica subyacente 2 5
Antibidticos en ltimos 6 meses 25 37
Internacion en ltimos 6 meses 7 4
Cirugia ultimos 6 meses 0 2
Via venosa en tltimos 6 meses 1 3
Cateterismo vesical en ultimos 6 0 2
meses
Intubacién traqueal 0 1
Conviviente con factores de riesgo 5 7
Conviviente trabajador de la salud 3 2
Total de pacientes con factores de 59 62
riesgo
p>0,10 (NS)
*mas de un factor de riesgo por paciente

Discusion

La emergencia de SAMR-com es motivo de preocupa-
cion a nivel mundial. Sus propiedades de superadapta-
cion a la comunidad han provocado un aumento signifi-
cativo en las infecciones causadas por este germen.
Ademas, su mayor virulencia e invasividad determinan
mayor riesgo de desarrollar enfermedades graves que
pueden poner en peligro la vida de los pacientes 829

La presencia de SAMR-com como agente causal de
infecciones de piel y partes blandas en nifios ha aumen-
tado significativamente en Uruguay. Desde que se re-
portaron los cuatro primeros casos en el afio 2001 (en un
periodo de 11 meses) 12 se ha registrado un aumento
notorio de su incidencia como agente causal en infeccio-
nes de piel y partes blandas (85 casos en los cuatro meses
de la realizacion del presente analisis).

En nuestro estudio se identifico la presencia de SA
en el 71,8% del total de las infecciones de piel y partes

blandas de los pacientes tratados en forma ambulatoria,
de los que el 47% correspondiéo a SAMR-com.

En los pacientes admitidos al hospital por infeccio-
nes de piel y partes blandas en el Area de Aislamientos
Infecciosos del CHPR el porcentaje de infecciones esta-
filococicas por SAMR-com es algo mayor, encontran-
dose en el 56,4% de los casos .

Considerando la etiologia segtn las diferentes pre-
sentaciones clinicas, se observo que en el impétigo, el
EBH sigue siendo el agente predominante; por otra parte
en los casos de coinfeccion con SA se trata en su amplia
mayoria de SAMS (37 versus 3 de EBH + SAMR-com).
SAMR-com se aisl6 como agente unico en nueve casos
solamente.

Los fortinculos, abscesos y celulitis, en cambio, re-
sultaron causados predominantemente por SAMR-com
(73%). Esta diferencia entre infecciones cutaneas super-
ficiales e infecciones cutaneas mas profundas result6 es-
tadisticamente significativa, hecho que debe tenerse en
cuenta al decidir el tratamiento de este tipo de lesiones,
lo que se muestra en la figura 1.

Aunque en las infecciones causadas por SAMR-com
se detectaron varios de los factores de riesgo menciona-
dos para la adquisicion de SAMR 7 estos pacientes no
presentaron diferencias significativas con respecto a los
pacientes con infecciones causadas por SAMS.

Si bien en muchos casos es suficiente el tratamiento
local y/o el drenaje quirurgico @9 cuando se decide ini-
ciar un tratamiento con antibidticos en forma empirica
debe tenerse en cuenta el patrén de sensibilidad de los
posibles agentes involucrados. Varios autores informan
que en el huésped normal con infecciones superficiales
por SA, el rol del tratamiento con antibidticos para su re-
solucion probablemente no sea tan importante como lo
es para las infecciones invasivas @8

En nuestra serie las cepas aisladas de SAMR-com fue-
ron sensibles al TMP-SMX, gentamicina y vancomicina.

Aunque no se detectd resistencia constitutiva a clin-
damicina, debe tenerse en cuenta la presencia del fenoti-
po de resistencia inducible. Este efecto estuvo presente
en 54% de los casos.

La clindamicina es uno de los agentes de primera li-
nea para el tratamiento presuntivo de infecciones estafi-
lococicas cuando la prevalencia de SAMR-com es ele-
vada en determinada comunidad, como sucede en las in-
fecciones de piel y partes blandas en nifios asistidos en el
CHPR #™*

Cuando esta presente el fenotipo de resistencia indu-
cible al grupo MLS, en ocasiones puede desarrollarse ra-
pidamente resistencia a clindamicina en el curso del trata-
miento y llevar a falla terapéutica. Algunos autores sugie-
ren que ante cepas de SAMR-com eritromicino-resis-
tentes y clindamicino-susceptibles no debe utilizarse la
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Figura 1. Etiologia de las infecciones cutaneas seguin diagndstico clinico.

clindamicina en caso de infecciones severas hasta que el
laboratorio informe la presencia o ausencia de resistencia
inducible al grupo MLS. En enfermedades poco severas,
en las cuales probablemente el tratamiento no vaya a ser
prolongado, la clindamicina es una opcion valida con pro-
babilidad de pocas fallas terapéuticas. De todas formas
debe disponerse rapidamente el informe de resistencia in-
ducible y, de estar presente, el clinico debe tener en cuen-
ta esta situacion y estar alerta ante una eventual falla tera-
péutica. En cambio, ante situaciones clinicas de infeccion
grave o ante un tratamiento que se asume sea prolongado,
la utilizacion de la clindamicina es desaconsejada, reco-
mendandose utilizar antibidticos que no presenten resis-
tencia (TMP-SMX, vancomicina) **%***%),

En nuestra serie se detectd que el 54% de cepas de
SAMR-com presentaban el mecanismo de resistencia in-
ducible a la clindamicina. Los porcentajes de este meca-
nismo de resistencia en diferentes comunidades varian
ampliamente, desde minimos porcentajes hasta 93% ©.

Es de fundamental importancia que el laboratorio de
bacteriologia informe la presencia o ausencia de la resis-
tencia inducible al grupo MLS en las infecciones por
SAMR-com que sean eritromicino-resistentes.

Los pediatras deben tener un alto indice de sospecha
de SAMR-com en nifios con infecciones presumible-
mente estafilococicas que estan severamente enfermos,
en los que falld el tratamiento con antibidticos be-
ta-lactamicos o que presentan infecciones recurrentes.
En estas situaciones deben realizarse estudios bacterio-
logicos en forma sistematica.

Conclusiones

En los pacientes con infecciones de piel y partes blandas

asistidos en forma ambulatoria el impétigo fue la forma
clinica de presentacion mas frecuente. En ésta, el EBH
como agente Uinico o asociado a SAMS fue el germen
con mayor prevalencia. SAMR-com es un agente poco
frecuente en el impétigo.

En el total de las infecciones cutaneas, el porcentaje de
SA fuede 71,8%y de éstas SAMR-com constituy6 el 47%.

En las infecciones mas profundas (forunculo, absce-
so, celulitis), el germen mas frecuente fue SA (97,4%),
de los cuales el 73% fueron SAMR-com.

En las infecciones por SAMR-com no se presentaron
factores de riesgo para infeccion por SAMR diferentes a
los encontrados en las infecciones por SAMS.

En las infecciones por SAMR-com no hubo resisten-
cia a TMP-SMX ni vancomicina, informéandose un solo
aislamiento resistente a gentamicina. No se detecto re-
sistencia constitutiva a clindamicina, y resistencia indu-
cible al grupo MLS estuvo presente en el 54%.
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