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RESUMO 

 

INFECÇÃO COMUNITÁRIA POR STAPHYLOCOCCUS AUREUS EM CRIANÇAS DE 

UM HOSPITAL UNIVERSITÁRIO, SALVADOR – BAHIA. Introdução: o Staphylococcus 

aureus (S. aureus) adquirido na comunidade tem sido reconhecido como importante patógeno 

causador de grande variedade de infecções em crianças, desde simples infecções cutâneas até 

graves doenças invasivas. Objetivo: descrever a casuística de pacientes pediátricos com 

infecção comunitária por S. aureus e comparar os aspectos clínicos na admissão e na evolução 

dos pacientes com infecção por cepas de S. aureus meticilino- sensíveis (MSSA) e S. aureus 

meticilino-resistentes (MRSA). Metodologia do estudo: estudo de coorte retrospectiva, que 

incluiu pacientes com idade < 20 anos, admitidos no Centro Pediátrico Professor Hosannah de 

Oliveira da Universidade Federal da Bahia, de novembro de 1994 a dezembro de 2005. Tais 

pacientes tiveram isolamento de S. aureus em fluido normalmente estéril e apresentaram 

infecção caracterizada como comunitária, segundo o critério do CDC (Centers for Disease 

Control and Prevention), 2010. A análise univariada incluirá Teste t de student e Mann – 

Whitney U para comparação de variáveis contínuas, conforme o mais apropriado. Variáveis 

categóricas foram comparadas através do Teste de Fisher. Todos os testes foram bicaudais 

com nível de significância de 5%. Resultados: foram encontrados 90 casos de infecção 

comunitária por S. aureus, dos quais 59 (66%) eram do sexo masculino e a mediana de idade 

foi de 2 anos. A maioria (87%) dos pacientes foi hospitalizada e co-morbidade estava presente 

em 27 casos (30%). Do total de casos, 34 (37,8%) pacientes tiveram infecção cutânea e de 

tecidos moles e 56 (62,2%) apresentaram infecção invasiva. 4 (5,1%) pacientes foram 

transferidos para unidade de terapia intensiva (UTI) e 2 (2,6%) óbitos foram constatados. 

Complicações foram detectadas em 17 (18,9%) casos, tais como: derrame pleural (41,2%), 

osteomielite (23,5%) e sepse (17,6%). Seis (6,7%) cepas de MRSA foram identificadas. Não 
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houve diferenças significativas nas características gerais e desfecho clínico nos pacientes 

infectados por MRSA ou MSSA. Aproximadamente 93% dos pacientes foram tratados com 

antibióticos sistêmicos, sendo que 59 (65,5%) usaram cefalotina ou oxacilina. 4 casos de 

bacteremia por MRSA melhoraram da condição clínica, mesmo sem ter usado vancomicina 

como opção terapêutica. Conclusão principal: observa-se morbidade e óbito na infecção 

comunitária causada por cepas MRSA ou MSSA neste centro pediátrico.     

 

Palavras-chaves: 1. Infecção comunitária; 2. Staphylococcus aureus; 3. Staphylococcus 

aureus resistente à meticilina; 4. Staphylococcus aureus sensível à meticilina  
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II. OBJETIVOS 

II.1. GERAL 

 

Descrever a casuística de pacientes pediátricos com infecção comunitária por Staphylococcus 

aureus. 

 

II.2. ESPECÍFICOS 

 

II.2.1. Comparar os aspectos clínicos na admissão e evolução dos pacientes com infecção por 

cepas comunitárias de S. aureus resistente à meticilina (CA-MRSA) e S. aureus sensível à 

meticilina (CA-MSSA). 
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III. INTRODUÇÃO 

 

               O Staphyloccocus aureus (S. aureus) é um importante patógeno humano, possuidor 

de elevada virulência e capacidade de se tornar resistente a antimicrobianos (Miller & Kaplan, 

2009).  

Nas últimas décadas, a infecção comunitária causada pelo Staphylococcus aureus resistente a 

meticilina (CA – MRSA) tem sido relatada em diversas partes do mundo (Rybak & LaPlante, 

2005). CA – MRSA é observada em vários ambientes e faixas etárias, contudo as crianças são 

especialmente acometidas (Sattler et al., 2002). A identificação de casos de CA – MRSA em 

crianças previamente saudáveis começou a emergir na década de 1990 (Mera et al., 2011). 

Desde então, o MRSA vem sendo considerado relevante causa de morbidade em infecções 

adquiridas na comunidade nesta faixa etária (Kaplan et al., 2005).    

                 A infecção de pele e tecidos moles são mais comumente relacionadas ao S. aureus 

oriundo da comunidade (CA–SA) (Mongkolrattanothai et al., 2009). Celulites, piodermites e 

abcessos cutâneos são diagnósticos predominantes em pediatria. No entanto,  a infecção 

invasiva, habitualmente associada com bacteremia, é dotada de grande capacidade de causar 

complicações (Mongkolrattanothai et al., 2003).  Diante da grande variedade de fatores 

patogênicos deste microorganismo, especial preocupação existe na capacidade de causar 

doenças graves em pediatria, tais como : infecções musculoesqueléticas, pneumonia 

necrotizante, endocardite infecciosa e sepse (Martinez – Aguilar et al., 2004 ; Arnold et al., 

2006).  

Neste contexto, o entedimento da infecção comunitária por S. aureus na faixa etária pediátrica 

é de suma importância, para melhor adequação terapêutica e redução da morbidade.   
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IV. REVISÃO DA LITERATURA 

 

IV.1. Definição de Infecção Comunitária por Staphylococcus aureus 

 

           A infecção comunitária por S. aureus (CA – SA) é uma condição clínica na qual se 

pressupõe que tal bactéria tenha sido oriunda genuinamente da comunidade (Morrison et al., 

2006). Desta forma, a ausência de fatores de risco para a aquisição intra-hospitalar deste 

microorganismo é mandatória (David et al., 2008).  

            Em 2000, o CDC (Centers for Disease Control and Prevention) criou uma definição, 

baseada em critérios clínicos, para classificar categoricamente tal infecção. Segundo as 

normas mais recentes do CDC, a infecção causada pelo CA – SA é determinada nas seguintes 

condições: o paciente não deve ter sido submetido a qualquer procedimento médico no ano 

anterior (hospitalização, diálise, cirurgia), não deve utilizar qualquer dispositivo médico de 

longa permanência (cateter venoso central ou outros artefatos que atravessem a barreira 

cutânea) e o isolamento da bactéria deve ser feito a nível ambulatorial ou até 48 horas da 

admissão hospitalar em doente com sinais e sintomas de infecção (CDC, 2010). 

            Apesar do advento desta normatização, as definições tornam-se conflituosas e por 

vezes inconsistentes. A definição baseada apenas em critérios clínico-epidemiológicos não 

assegura que a aquisição da bactéria tenha sido na comunidade, pois alguns pacientes podem 

ter antecedentes médicos incertos, apresentando características de infecção nosocomial e 

comunitária. Além disso, em alguns casos, os pacientes podem conviver com trabalhadores da 

área de saúde, possuindo contato com ambiente hospitalar de forma indireta através de co-

habitantes (Nour et al., 2005; David et al., 2008). 

            Desta forma, alguns autores ressaltam a importância da utilização de dados 

moleculares para identificar as cepas de S. aureus verdadeiramente comunitárias (Deurenberg 
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& Stobbering, 2008; Cohen, 2007). Tais diferenças moleculares têm sido intensamente 

estudadas para infecções comunitárias causadas por S. aureus resistente à meticilina (CA – 

MRSA). A presença de componentes genéticos distintos caracteriza um fenótipo peculiar do 

CA – MRSA: perfil de suscetibilidade diferenciada aos antimicrobianos e fatores de 

virulência próprios, quando comparado às cepas hospitalares (Naimi et al., 2003).  

 

IV.2.  Emergência do Staphylococcus aureus resistente à meticilina na comunidade  

 

               O S. aureus é um microorganismo dotado de alta capacidade de se tornar resistente 

aos antimicrobianos. Na tentativa de driblar tais mecanismos de resistência, ocorreu o 

lançamento da meticilina, no final da década de 50. Nesta ocasião, a meticilina veio como 

uma nova possibilidade terapêutica, por ser um antibiótico resistente às 4 betalactamases 

produzidas por esta bactéria  (Zygmunt et al., 1992). 

               Em 1961, no Reino Unido, foi relatada a identificação das primeiras cepas de 

Staphylococcus aureus resistentes à recém-sintetizada meticilina. (Barber M, 1961).  Desde 

então, ocorreu aumento mundial dessas cepas resistentes, conhecidas como MRSA 

(Methicillin – Resistant Staphylococcus aureus) (David & Daum, 2010). No entanto, tais 

cepas resistentes eram apenas relacionadas à infecção nosocomial (Brumfitt & Hamilton-

Miller, 1989).  

                 Em 1993, uma investigação descreveu casos genuinamente comunitários de MRSA 

identificados em Kimberley na Austrália, entre indivíduos de populações aborígenes e 

afastadas de grandes centros urbanos (Udo et al., 1993). A partir de meados da década de 90, 

algumas séries de casos nos Estados Unidos começaram a relatar a presença do MRSA na 

comunidade (CA – MRSA) (Diekema et. al, 2001; CDC, 1999). Nesta ocasião, ocorreu uma 

rápida disseminação desta bactéria em diversas regiões do território americano, com 

proporções acima de 40% em algumas séries de casos (Liu et al., 2008; Moran et al., 2006). 
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                  Com o passar dos anos, o MRSA vem sendo considerado emergente em infecções 

comunitárias, por ser isolado de indivíduos previamente saudáveis e sem fator de risco 

identificável (Hussain et al., 2001). O advento do MRSA adquirido na comunidade resultou 

no surgimento de novas terminologias para a classificação do S. aureus resistente a meticilina. 

O MRSA pode ser dividido em duas categorias: O MRSA de origem hospitalar (HA-MRSA) e 

o MRSA de origem comunitária (CA-MRSA) (Naimi et. al, 2003).  

             Atualmente, a emergência do CA- MRSA em diferentes partes do mundo é 

amplamente documentada, incluindo países da América do Sul, Ásia e Europa (Chen et al., 

2005; Ribeiro et al., 2005; Denis et al., 2005). Chen et al. (2005) identificaram uma elevada 

taxa de resistência à meticilina no Sudeste asiático, sendo esta região um importante foco de 

infecções por MRSA em crianças. (Chen et al., 2005) Na Europa, vários países documentaram 

um acréscimo na resistência à meticilina entre cepas comunitárias de MRSA (Quintana et. al, 

2008; Aramburu, 2006).   

             Os primeiros registros de infecções pelo CA-MRSA no Brasil foi no ano de 2005 

(Ribeiro et. al, 2005). Desde então, outros casos foram documentados, abrangendo inclusive 

infecções graves e invasivas (Fortes et al., 2008, Gelatti et al., 2009). Na cidade de Salvador-

BA, Nascimento-Carvalho et al. (2008) relatou a presença de 4,9% de CA-MRSA entre 

crianças de um centro pediátrico (Nascimento-Carvalho et al., 2008).    

 

IV.3. Fatores de risco para infecção comunitária pelo Staphylococcus aureus 

 

             Os fatores de risco para infecção comunitária por S. aureus (CA – SA) vêm sendo 

elucidados a partir de surtos epidêmicos de CA-MRSA. Essas investigações geralmente 

englobam grupos populacionais homogêneos, tais como atletas, presidiários, usuários de 

drogas e militares (David et al., 2008; Nguyen DM et al., 2005). Tais estudos determinam 

possíveis rotas para aquisição do CA-MRSA, são elas: 1. contato com pessoas infectadas ou 
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colonizadas (ex. profissionais de saúde), 2. precária higiene pessoal, 3. perda da barreira 

cutânea (ex. cortes, abrasões, feridas em pele), 4. convívio ou moradia em ambientes 

superlotados, 5. partilha de objetos pessoais ou outros fômites, 6. uso anterior de antibióticos, 

7. presença de doença crônica prévia. No entanto, em algumas séries de casos incluindo 

pacientes com infecção de pele e tecidos moles pelo CA-MRSA não foram identificados 

fatores de risco evidentes (Purcell & Fergie, 2005; Stevens et al., 2010).  

            Na faixa etária pediátrica, além das condições predisponentes acima elucidadas, outros 

meios vêm sendo implicados na aquisição do CA-MRSA. Um amplo estudo realizado em 3 

regiões metropolitanas dos Estados Unidos documentou que crianças na faixa etária menor 

que 2 anos apresentam incidência mais elevada do CA – MRSA (Fridkin et al., 2005). Além 

disso, crianças que freqüentam creches e portadoras de dermatopatias, especialmente 

dermatite atópica, são mais vulneráveis à infecção pelo CA-MRSA (Elston, 2007; Eady & 

Code, 2003).  

            A colonização nasal pelo MRSA é apontada como uma possível via de aquisição da 

infecção em atividade, entretanto a magnitude deste risco não é bem elucidada (Croft et al., 

2009; Huang et al., 2006; Liu et al., 2007). Alguns autores não estabeleceram nexo causal 

entre a presença do S. aureus em narinas e a infecção pelo CA-MRSA (Miller & Diep, 2008). 

            Os fatores implicados no risco de infecção por cepas sensíveis à meticilina na 

comunidade (CA – MSSA) não são bem documentados. Um estudo realizado nos Estados 

Unidos, em 2006, aponta como possíveis fatores de risco relacionados à infecção de pele pelo 

CA - MSSA: indivíduos do sexo masculino e residentes na região sul e oeste do país (McCaig 

et. al, 2006). Uma análise posterior mostrou que não existem grandes diferenças 

epidemiológicas nos indivíduos com CA-MRSA ou CA-MSSA, sendo em ambos os grupos a 

idade mais jovem e uso anterior de antimicrobianos são condições predisponentes para 

infecção (Davis et. al, 2007). 
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IV.4. Aspectos moleculares e resistência antimicrobiana do CA-MRSA  

 

          O mecanismo molecular de resistência à meticilina tem sido exaustivamente estudado 

(Miller&Kaplan, 2009). Esse elemento genético é denominado SSCmec (Staphylococcal 

cassete-chromossome mec), que se distingue por conter o gene mecA e seus reguladores (Ito 

et. al, 2001). O gene cromossômico mecA codifica uma proteína ligadora de penicilina 

adicional, PBP 2a, situada na superfície externa da membrana citoplasmática, e que possui 

baixa afinidade aos antibióticos betalactâmicos (Lim & Strynaka, 2002). A resistência à 

meticilina, conferida pelo gene mecA, resulta em resistência cruzada a todos os antibióticos 

betalactâmicos, incluindo penicilinas, cefalosporinas e carbapenêmicos (Daum et. al, 2002). 

          Muitos pesquisadores demonstraram características moleculares próprias das cepas 

comunitárias, quando comparadas com as cepas hospitalares. As pesquisas são direcionadas, 

em sua maioria, para infecções por MRSA (Naimi et. al, 2003). As infecções pelo CA – 

MRSA são causadas por bactérias possuidoras do SSCmec tipo IV, como principal elemento 

genético. As infecções hospitalares pelo MRSA (HA-MRSA) são relacionadas com a presença 

do SSCmec tipo I e III. A diferença principal entre estes componentes moleculares consiste no 

fato de que o SSCmec tipo IV apresenta tamanho menor e expressa susceptibilidade a 

antibióticos não pertencentes ao grupo dos betalactâmicos, tais como: sulfametoxazol-

trimetoprim, clindamicina e tetraciclinas (Weber, 2005; Eguia & Chambers, 2003; Deresinski, 

2005).   

          Alguns autores mostraram a presença de fatores patogênicos peculiares das cepas 

comunitárias. Tais estudos relatam que alguns clones oriundos da comunidade são possuidores 

de tipos específicos de exotoxinas, tais como a Panton Valentine Leukocidin (PVL), 

relacionados com infecções invasivas em algumas séries (CDC, 1999; Gillet et. al, 2002).   

            Achados moleculares anteriores, baseados em análise por PFGE (Pulsed-Field Gel 
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Electrophoresis = eletroforese em gel de campo pulsátil), comprovam a existência de alguns 

clones de CA-MRSA predominantes nos Estados Unidos, tais como USA300 ou USA 400. 

Tais cepas têm sido freqüentemente associadas à infecção comunitária em presídios, times de 

futebol e acampamentos militares (Kazakova et. al, 2005; Diep et al., 2004). O clone USA300 

emergiu globalmente, sendo detectado em outras partes do mundo (Tietz et. al, 2005). Outras 

cepas (USA700, USA800, USA1000 e USA1100) são encontradas na Europa, Austrália e 

Ásia (Wang et. al, Wu et. al, 2002, Witte et. al, 2005). 

                  A diferenciação estritamente molecular entre cepas hospitalares e comunitárias, no 

entanto, deve ser vista com restrição em alguns casos. A presença do SSCmec tipo IV têm 

sido relacionada com infecções pelo HA –MRSA, tais como infecções de sítio cirúrgico e  

infecções em pacientes nefropatas submetidos a diálise (Patel et al., 2007; O`Brien et al., 

1999). 

 

IV. 5. Manifestações clínicas e classificação da infecção comunitária estafilocócica em 

crianças 

 

             A infecção comunitária pelo S. aureus (CA-SA), na faixa etária pediátrica, tem como 

principal apresentação clínica a infecção de pele e tecidos moles, equivalendo a 85 - 95% dos 

casos (Rathore & Kline, 1989; David et. al, 2008). Piodermite, foliculite, abscesso cutâneo e 

celulite são alguns dos diagnósticos predominantes (Eady & Cove, 2003; Miller & Kaplan, 

2009; Cohen, 2007). De uma maneira geral, qualquer área da pele pode ser afetada pela 

infecção, porém extremidades, tronco, nádegas e região perineal são sítios comumente 

acometidos (Lee et al., 2004; Jungk et al.., 2007).  

               O aspecto clínico da lesão de pele pode ajudar a diferenciar a natureza do patógeno, 

separando os casos provocados pelo CA-MRSA ou CA-MSSA. A infecção de pele causada 



 

  

23 

pelo CA-MRSA tende a ser mais severa, apresentando por vezes base necrótica e semelhança 

com mordida de aranha ou outros insetos. (Dominguez, 2004). 

              As infecções de pele e tecidos moles possuem uma maior taxa de recorrência quando 

o agente etiológico identificado é o CA-MRSA. Jungk et  al.(2007) descreveram a  

recorrência das lesões cutâneas em 10% das crianças atendidas em centro pediátrico em 

Minnesota, Estados Unidos (Jungk et al., 2007) Os fatores relacionados com uma maior 

possibilidade de recorrência ainda são controversos, porém podem estar relacionados com 

resposta imune deficiente e reinfecção por contato persistente com portador assintomático do 

MRSA (David & Daum, 2010).   

              Outros importantes sítios de acometimento da CA-SA em crianças são as infecções 

situadas na cabeça e pescoço (Miller & Kaplan, 2009). Este grupo engloba as seguintes 

possibilidades diagnósticas: linfadenite cervical, otite externa, otite médica com otorréia, 

mastoidite aguda e abscesso retrofaríngeo (Santos et al., 2000; Bothwell et al., 2007; Fleisch 

et al., 2007). Apesar do S. aureus da comunidade não ser comumente relacionado com a 

ocorrência de sinusopatia ou otite média aguda, este patógeno deve ser considerado nos casos 

com complicações intracranianas, tais como: abscessos epidurais ou subdurais (Germiller et 

al., 2006). 

                Dentre as infecções profundas ou invasivas, a infecção musculoesquelética é a mais 

comum manifestação da CA-SA na faixa etária pediátrica (Martinez-Aguillar et al. 2004). 

Arnold et al. (2006) documentaram um aumento na incidência de osteomielite aguda causada 

por cepas comunitárias de S. aureus entre crianças de um hospital pediátrico em Tennessee, 

Estados unidos. Esta investigação mostrou que a osteomielite relacionada ao CA-MRSA 

apresenta maior possibilidade de gerar complicações e necessidade de intervenção cirúrgica, 

tais como abscesso subperiosteal e trombose venosa (Arnold et al., 2006). Depois de realizada 

a comparação entre a osteomielite aguda causada por cepas comunitárias de MRSA e MSSA 
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de S. aureus, observa-se maior duração de febre e hospitalização em crianças no primeiro 

grupo (Nourse et al., 2007; Martinez-Aguillar et al., 2004; Arnold et al., 2006).  

                 Outras causas de infecção musculoesquelética pelo S. aureus da comunidade são 

descritas: artrite séptica, miosite e piomiosite (Stankovic & Mahajan, 2006). O CA-MRSA 

está relacionado com o aumento destas infecções na comunidade (Nourse et al., 2007) Em 

crianças, a presença desta bactéria habitualmente vem acompanhada do envolvimento 

muscular em vários locais e acometimento ósseo, sendo os  músculos mais afetados os da 

coxa e pelve (Pannaraj et al., 2006; Gwynne-Jones & Stott, 1999).   

                    As cepas comunitárias do S. aureus apresentam relação com outras infecções 

invasivas de curso potencialmente fatal, são elas: abscessos profundos, pneumonia 

necrotizante, sepse e endocardite (Nourse et al., 2007). Uma série de casos realizada em 

hospital pediátrico no Texas, Estados Unidos, documentou a presença do CA-MRSA como 

importante patógeno causador de pneumonia com empiema em crianças pequenas, gerando 

um tempo de hospitalização mais prolongado quando comparado com os isolados de CA-

MSSA (Schultz et al. 2004). Len et al. (2010) realizaram investigação e concluíram que a 

pneumonia causada por cepas comunitárias do S. aureus, sejam estas MSSA ou MRSA, 

apresenta risco de complicações, tais como: derrame pleural, pneumatocele e óbito (Len et al., 

2010).  

                A população pediátrica é especialmente vulnerável para a ocorrência destas 

infecções graves, sendo que em algumas séries não se identificam fatores de risco para CA-

MRSA (Kaplan, 2006). Rozenbaum (2009) descreve caso de um paciente de 10 anos de idade 

admitido em hospital com choque séptico, sendo a fonte da infecção oriunda da comunidade. 

(Rozenbaum, 2009).   

                  Diante do exposto anteriormente, a infecção pelo CA-SA pode ser categorizada 

através de 2 terminologias, segundo o sítio topográfico de acometimento principal: 1. 
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Infecção de Pele e Tecidos Moles ou Superficial e 2. Infecção Profunda ou Invasiva (Miller & 

Kaplan, 2009). O primeiro grupo engloba os diagnósticos, cujo foco da infecção é superficial 

a exemplo da piodermite, celulite, adenite, abscessos cutâneos, sinusite, conjuntivite, 

amigdalite. O segundo grupo compreende as infecções profundas, nas quais o S. aureus foi 

isolado de espécimes normalmente estéreis tais como: sangue, fluido cerebroespinhal, líquido 

pericárdico, líquido pleural, líquido sinovial, tecido ósseo, linfonodos profundos ou quaisquer 

outros órgãos internos (cérebro, coração, fígado, rins, pâncreas, ovários) (Klevens et al., 

2007).   

                Sievert et al. (2010) documentaram que na presença concomitante de 2 sítios 

topográficos de infecção (superficial e profunda), o diagnóstico deve ser direcionado para o 

local de infecção mais profunda ou invasiva (Sievert et al., 2010).  Sendo assim, diante de um 

quadro infeccioso de celulite no qual a criança apresenta septicemia, tal infecção deve ser 

classificada como profunda, sendo o S. aureus isolado do sangue.  

 

IV.6. Diagnóstico laboratorial da resistência à meticilina em cepas comunitárias de S. 

aureus 

 

            Diversos métodos têm sido utilizados para a detecção de resistência a meticilina 

(=oxacilina) no S. aureus (Maranan et. al, 1997; Mimica et. al, 2007). Em alguns casos, essa 

detecção pode ser difícil pela presença do fenômeno de heterorresistência (Lowy, 2003). Tal 

fenômeno determina que a resistência fenotípica à oxacilina seja expressa em graus variáveis 

numa mesma população bacteriana. Ou seja, numa população de S. aureus, todas as bactérias 

podem carregar o gene mecA (marcador genotípico da resistência), porém nem todas 

expressam fenotipicamente a resistência da mesma forma. Podem, enfim, ser encontrados 

níveis diferentes de resistência antimicrobiana entre as bactérias desta população, variando de 
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limítrofe ou baixo grau, intermediária ou de alto grau. (Lowy, 2003; Swenson & Tenover, 

2005) 

                 Dentre os testes disponíveis para a comprovação de cepas MRSA, o método 

considerado de referência é a detecção do gene mecA (Chambers, 1997). Porém tal método 

não é amplamente disponível nos laboratórios. 

                 Os testes de disco-difusão são os mais largamente utilizados na prática rotineira 

para detecção de resistência a meticilina (Taiwo, 2009). A oxacilina, dentre as penicilinas 

penicilinase estáveis, é utilizada há várias décadas, mostrando diferentes valores de acurácia 

(Cavassini et. al, 1999). Alguns autores têm demonstrado a boa aplicabilidade do teste de 

disco-difusão com cefoxitina (Swenson & Tenover, 2005). Mimica et al. avaliaram 101 

culturas de pacientes pediátricos com o teste de disco-difusão com a cefoxitina, encontrando 

92% de sensibilidade versus 96% de sensibilidade com o uso da oxacilina e não havendo 

prejuízo da especificidade (98%).  (Mimica et al., 2007).   

                  A utilização da placa de screening com oxacilina, contendo ágar Mueller-Hinton 

suplementado com 4% de NaCl e 6μg de oxacilina por mimilitro e incubado a 35◦C, é 

também um recurso disponível para detecção de cepas de MRSA. Swenson et al. analisaram 

cepas já conhecidas com alto grau de heterorresistência e mostraram uma sensibilidade de 

90% e especificidade de 92% deste método (Swenson et. al, 2005).  

                   Os testes de disco-difusão incluindo o disco de cefoxitina, utilizando-se os novos 

valores de referência do CLSI (2007) e o teste com a placa de screening da oxacilina parecem 

boas opções, tanto em relação aos custos como em relação à acurácia. No entanto, em casos 

de processos infecciosos invasivos ou de infecções refratárias aos antibóticos, o uso de um 

teste adicional confirmatório pode ser necessário (CLSI, 2007).   
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IV.7. Tratamento da infecção por CA-SA em crianças 

 
                  As opções terapêuticas para a infecção estafilocócica comunitária são largamente 

estudadas, mas muitos pesquisadores buscam uma escolha consensual. (Rybak & LaPlante, 

2005; Marcinak & Frank, 2003). O uso racional e prudente das diversas possibilidades de 

tratamento vem sendo estudado por diversos autores, especialmente para as cepas de CA-

MRSA. (Rybak & LaPlante, 2005; Marcinak & Frank, 2003, David & Daum, 2010). Tais 

cepas são susceptíveis a uma variedade de agentes não pertencentes ao grupo dos beta-

lactâmicos, tais como clindamicina, tetraciclinas e sulfametoxazol-trimetoprim (Rybak & 

LaPlante, 2005; Marcinak & Frank, 2003). 

                  A escolha do tratamento deve ser buscada com cautela em crianças. Nas infecções 

graves e invasivas causadas pelo CA-MRSA, a hospitalização e o uso de antibióticos 

intravenosos são medidas essenciais, sendo a vancomicina considerada uma boa opção 

terapêutica nestes casos. (Marcinak & Frank, 2003; DeLeo et al., 2010; Nascimento-Carvalho 

et al., 2008) Alguns casos de resistência intermediária e plena à vancomicina foram descritos 

na literatura, em Michigan e Nova Iorque, mas habitualmente relacionados a infecções 

nosocomiais (Appelbaum & Bozdogan, 2004). A real presença de bactérias resistentes aos 

glicopeptídeos na comunidade ainda é incerto. Nestas situações, daptomicina e linezolida 

fazem parte da abordagem terapêutica (DeLeo et al., 2010). 

                  Com relação às infecções de pele e tecidos moles, o tratamento com antibióticos 

orais pode ser instituído, desde que não sejam detectados sinais maiores de gravidade, tais 

como: lesões múltiplas e/ou localizadas em região cefálica e sinais e presença de sintomas de 

toxemia (Eady&Cove, 2003; Kaplan 2006). Compondo o arsenal terapêutico contra o CA-

MRSA, agentes como o sulfametoxazol-trimetoprim podem ser usados com segurança. A 

clindamicina e doxiciclina, esta última reservada apenas para crianças maiores de 8 anos, têm 

sido aventadas também como boas possibilidades (Eady & Cove, 2003; DeLeo et al., 2010).  
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A instituição de tratamento empírico direcionado para o CA-MRSA é uma realidade em 

muitos centros, mas recomenda-se tal decisão em áreas onde a prevalência deste patógeno 

seja superior a 10 – 15% (Kaplan, 2006).  

                 O uso de outras medidas de tratamento, tais como incisão e drenagem de infecções 

cutâneas superficiais, tem seu papel reconhecido em pesquisas anteriores. (Abrahamian et al., 

2008; Lee et al., 2004) Em situações que englobam abscessos cutâneos, por exemplo, a 

prescrição de antibióticos adjuvantes ao procedimento cirúrgico é controversa. Lee et. al 

(2004) fizeram um estudo retrospectivo com 69 crianças que apresentavam abscessos 

cutâneos causados pelo CA-MRSA, sendo submetidas à drenagem e uso de antibióticos não 

efetivos contra tal patógeno. A evolução de tais crianças mostrou-se favorável apenas com o 

procedimento cirúrgico, mesmo quando foram usados antibióticos orais sem espectro de ação 

para o CA-MRSA. (Lee et al., 2004).   
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V. METODOLOGIA DO ESTUDO  

 

V.1. CASUÍSTICA 

 
      V.1.1. População de referência 

 

           Pacientes da faixa etária pediátrica atendidos no setor ambulatorial ou hospitalizados 

no Centro Pediátrico Professor Hosannah de Oliveira (CPPHO), pertencente ao Complexo 

Hospitalar Universitário Professor Edgard Santos da Universidade Federal da Bahia, em 

Salvador-BA.          

 

         V.1.2. Características da população de estudo 

 

         Pacientes da faixa etária pediátrica (idade < 20 anos) com diagnóstico de infecção 

comunitária por S. aureus, atendidos no ambulatório ou admitidos na enfermaria de pediatria 

geral e unidade de pequenos lactentes do CPPHO, pertencente ao Complexo Hospitalar 

Universitário Professor Edgard Santos da Universidade Federal da Bahia, em Salvador-BA.          

 

V.1.3. Critérios de inclusão 

 

          Diagnóstico de infecção comunitária pelo S. aureus segundo os critérios do Centers for 

Disease Control and Prevention (CDC, 2010) em pacientes com isolamento de S. aureus 

como único patógeno em fluido corporal ou tecido com realização de antibiograma para 

meticilina. Todas as culturas incluídas haviam sido submetidas à pesquisa de resistência 

antimicrobiana, utilizando método de disco-difusão e placa de screening com oxacilina, 

segundo normas do Clinical and Laboratory Standards Institute (CLSI, 2007). 
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V.1.4. Critérios de exclusão 

 

           Presença de fatores de risco para infecção nosocomial por S. aureus: realização de    

procedimento médico no ano anterior (hospitalização, diálise, cirurgia), utilização de qualquer 

dispositivo médico de longa permanência (cateter venoso central ou outros artefatos que 

atravessem a barreira cutânea), convivência/moradia em creches ou instituição de apoio, 

convívio com profissional de saúde, isolamento da bactéria após 48 horas da admissão 

hospitalar ou em paciente sem sinais e sintomas de infecção (colonização em portador 

assintomático). 

  

V.1.5. Período de inclusão 

 

        O período de inclusão de pacientes no estudo foi de novembro de 1994 a dezembro de 

2005.  

  

V.1.6. Técnica de amostragem 

 

            Revisão do livro de registro do Setor de Bacteriologia do Complexo Hospitalar 

Universitário Professor Edgard Santos da Universidade Federal da Bahia, o qual contém a 

notificação dos resultados das culturas realizadas em todos os pacientes do CPPHO. Tal livro 

registra os resultados através da identificação do microorganismo isolado, idade do paciente e 

número de prontuário do arquivo médico. Identificação dos pacientes que apresentavam o 

Staphylococcus aureus como único patógeno isolado. Revisão dos prontuários encontrados 

através do número no arquivo médico do CPPHO. A partir da revisão, a amostra foi 

constituída de forma não aleatória ao serem selecionados os casos que apresentavam os 

critérios de inclusão e não apresentavam os critérios de exclusão.  
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V.2. MATERIAL E MÉTODO 

 

V.2.1. Desenho do estudo 

            

          Estudo de coorte-retrospectivo; estudo descritivo-exploratório. 

            

V.2.2. Classificação das variáveis 

 

III.1.1. Para o objetivo geral foi feita análise exploratória de dados, não havendo uma 

variável-dependente definidora de um evento resposta.  

III.1.2. Variáveis - dependentes para o objetivo específico: 1. letalidade (= % de óbito entre 

pacientes com CA-MRSA e CA-MSSA), 2. morbidade (= complicações clínicas 

locais ou distantes, transferência para UTI ou seqüelas).  

 

V.2.3. Coleta de dados 

 

           Os dados coletados a partir da revisão dos prontuários selecionados foram 

sistematizados em um formulário padronizado (ANEXO 1), que inclui as seguintes variáveis 

independentes: 

a) Dados demográficos: idade e sexo. 

b) Dados antropométricos: peso e altura. 

c) Dados clínicos na admissão: sinais e sintomas da infecção, diagnóstico topográfico da 

infecção (superficial ou profunda). 

d) Dados sobre antecedentes patológicos: doença de base, hospitalização ou cirurgia no 

ano anterior, história de imunodeficiência ou trauma, presença de cateter venoso 

central ou de longa permanência, realização de diálise. 
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e) Dados microbiológicos: realização e resultado de cultura com antibiograma. 

f) Dados sobre tratamento: uso, via de administração e dose dos antimicrobianos 

g) Dados clínicos no curso da hospitalização: presença de complicações no sítio da 

infecção ou à distância, se foi procedida alta hospitalar, se houve transferência para 

unidade de terapia intensiva (UTI), presença de seqüelas.  

A busca de informação adicional sobre estas variáveis, quando necessário, foi feita 

através de ligação telefônica para as famílias dos pacientes durante o período de 

outubro de 2010 a junho de 2011.   

 

V.2.4. Operacionalização das variáveis 

  

            Os dados coletados e sistematizados no formulário foram organizados em um banco 

de dados construído no programa de computador SPSS para “Windows” versão 9.0 para a 

realização das análises epidemiológicas e estatísticas. 

             A variável contínua (avaliação nutricional) foi transformada em variável dicotômica 

utilizando-se o programa de computador Anthro, versão 3, e AnthroPlus de acordo com as 

indicações da Organização Mundial de Saúde (WHO, 2009). Para os pacientes com idade 

menor de 10 anos, desnutrição grave foi definida como o índice z-escore menor que -3 para o 

parâmetro peso-para-idade. Para os pacientes com idade maior ou igual a 10, desnutrição 

grave foi definida como o índice z-escore menor que -3 para o índice de massa corpórea (de 

Onis et. al, 2006). 
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V.3. ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 

V.3.1. Análise exploratória dos dados 

 

        O procedimento estatístico utilizado para descrição da amostra foi a Estatística 

Descritiva, com as técnicas de cálculos de freqüências, medidas de tendência central e 

dispersão. 

 

V.3.2. Estatística Inferencial 

 

          O procedimento estatístico utilizado para avaliar a comparação dos pacientes com CA – 

MSSA e CA – MRSA respeitou o seguinte teste de hipóteses, sendo a hipótese nula e hipótese 

alternativa bicaudadas: 

 H0: A freqüência de letalidade e morbidade em pacientes com CA-MRSA > que a 

freqüência de letalidade e morbidade em pacientes com CA-MSSA. 

 H1: A freqüência de letalidade e morbidade em pacientes com CA-MRSA = ou < que a 

freqüência de letalidade e morbidade em pacientes com CA-MSSA. 

           Teste t de Student e Teste de Mann-Whitney U foram utilizados na comparação de 

variáveis contínuas, conforme o mais apropriado. 

           Teste exato de Fisher foi utilizado para comparação de variáveis categóricas, pois a 

freqüência esperada foi < 5.  

            Todos os testes foram bicaudais, sendo o valor de p < 0,05 considerado 

estatisticamente significante. 
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V.3.3. Cálculo do tamanho amostral 

 

          Para a análise exploratória de dados, não é realizado cálculo amostral, sendo a 

estatística descritiva utilizada para demonstração dos dados, assim a amostra deve ser a maior 

possível.  

             Para o objetivo específico – Fórmula utilizada: n = 4Z2 (1 – α/2) p(1-p)/d2 

Sendo, n = número da amostra a ser obtido; Z(1-α/2)= 1,96 (valor da distribuição normal padrão 

correspondente ao nível de confiança desejado de 95%; P = proporção esperada de até 5% 

(proporção máxima esperada de infecção causada por CA-MRSA na população de referência 

do estudo) (Nascimento-Carvalho et al., 2008); d = margem de erro de 10%. Resultado, n = 

73 pacientes.  

 

V.3.4. Possibilidade de perda de seguimento ou informação 

 

           Estudo de caráter-retrospectivo baseado em revisão de prontuários há possibilidade de 

perdas por não encontrar o prontuário no Setor de Arquivo Médico (SAME). Possíveis 

justificativas por não achar o prontuário no SAME: 1. prontuário encontra-se no setor de 

contas médicas (após a alta hospitalar o prontuário permanece um período máximo de 4 

meses no setor de faturamento do hospital antes de ser alocado para o SAME); 2. prontuário 

solicitado concomitantemente por médicos e/ou estudantes para prática assistencial.  

            Alguns dados clínico-epidemiológicos não estão presentes nos prontuários dos 

pacientes, por preenchimento incompleto dos registros médicos. Algumas informações 

adicionais para a análise foram buscadas através de contato telefônico com as famílias dos 

pacientes.  
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V.4. QUESTÕES ÉTICAS 

 

      O projeto foi aprovado pelo comitê de ética da Maternidade Climério de Oliveira do 

Complexo Hospitalar Professor Edgard Santos. Parecer/Resolução de número 53/2005.  
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Summary: Community-acquired meticillin-resistant Staphylococcus aureus infection (CA-

MRSA) has been recognized as an emerging public health problem. This retrospective cohort 

study on paediatric patients (< 20 years) attempted to report the spectrum of community-

acquired Staphylococcus aureus infections (CA-SA) during a 11-year period in a paediatric 

teaching hospital and to compare the patients infected with CA-MRSA or CA-MSSA 

(meticillin-susceptible Staphylococcus aureus) strains. Ninety cases of CA-SA were included, 

out of which 59 (66%) were males and the median age was 2 years.  The majority (87%) of 

the patients was hospitalized and chronic underlying illnesses were detected in 27 (30%) 

cases. Overall, 34 (37.8%) patients had skin and soft tissue infections and 56 (62.2%) patients 

had deep infection. Four (5.1%) patients were transferred to the intensive care unit and two 

(2.6%) died. Complications were detected in 17 (18.9%) cases, such as pleural effusion 

(41.2%), osteomyelitis (23.5%) and sepsis (17.6%). Six (6.7%) MRSA strains were detected. 

There were no significant differences on the baseline characteristics or on the outcome of 

patients infected with CA-MRSA or CA-MSSA strains. Approximately 93% of the cases had 

received systemic antibiotics, out of which 59 (65.5%) used oxacillin or cephalothin. Four 

bacteraemic patients infected with MRSA improved without receiving vancomycin as a 

therapeutic option. Thus, both CA-MRSA and CA-MSSA resulted in morbidity and death 

among children in this setting. 

 

INTRODUCTION 

 

           Over the past few decades, infection due to community-acquired meticillin-resistant 

Staphylococcus aureus (CA-MRSA) has been reported worldwide (Rybak & LaPlante, 2005).     

CA-MRSA has been observed in many patient groups, but healthy children are also 
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susceptible (Sattler et al., 2002). Cases of CA-MRSA infection affecting children without 

established risk factors started emerging in 1990s (Mera et al., 2011). Mostly, CA-MRSA 

infection has been associated with skin and soft tissue infections (SSTIs), but also with 

invasive infections, which require aggressive treatment and hospitalization 

(Mongkolrattanothai et al., 2003).  

           The risk of severe disease caused by CA-MRSA is a real concern among researchers. 

In Minnesota and North Dakota between 1997 and 1999 four paediatric deaths were 

associated with CA-MRSA strains (CDC, 1999). Many institutions have reported their 

experience with community-acquired S. aureus (CA-SA) infection in children. In a previous 

study conducted in a paediatric centre in Northeast Brazil 4.9% of isolated CA-SA strains 

were resistant to meticillin (Nascimento-Carvalho et al., 2008).  

           Several studies have shown differences between MRSA and meticillin-susceptible S. 

aureus (MSSA) infections even after controlling confounding variables like nosocomial 

infection (Cosgrove et al., 2003). A three-year surveillance of CA-SA infections at Texas 

Children´s Hospital documented that a greater percentage of CA-MSSA isolates (8.2%) than 

CA-MRSA isolates (4.4%) was collected from patients with invasive infections (Kaplan et al., 

2005). Recently, a report of CA-SA pneumonia among hospitalized children in Hawaii 

observed pulmonary complications more frequently in MRSA infected patients (Len et al., 

2010). 

            The objectives of this investigation were to describe the spectrum of community-

acquired disease presented by patients infected with S. aureus and to compare the patients 

infected with MSSA or MRSA strains. 
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METHODS 

 

        This was a retrospective cohort study conducted in a university hospital in Salvador,   

Northeast Brazil from 1994 through 2005. S. aureus cultures from paediatric patients (< 20 

years old) were identified in the Bacteriology Lab log-book and the respective medical 

records were reviewed. CA-MRSA infections were selected by applying the following items, 

according to the CDC (Centers for Disease Control and Prevention) criteria last updated in 

December 2, 2010: diagnosis of MRSA in a outpatient setting or by culture within 48 hours 

after admission to the hospital, with no history of MRSA infection or colonization; the patient 

must not have experienced any of the following conditions during the year before infection: 

hospitalization, admission to a nursing home, skilled nursing facility, or hospice; dialysis; or 

surgery. Furthermore, the patient must be without permanent indwelling catheters or medical 

devices that pass through the skin into the body (CDC, 2010). S. aureus isolates obtained after 

48 hours of admission from patients with clinical evidence of disease prior to admission were 

also included (Kaplan et al., 2005). CA-MSSA cases were considered eligible for the study if 

they met the same criteria of CA-MRSA cases, that is lack of the previously cited healthcare-

associated risk factors (CDC, 2010).  

           S. aureus was identified by routine procedures, including catalase and coagulase tests. 

Antimicrobial resistance was searched by the disc-diffusion method according to the Clinical 

and Laboratory Standards Institute, and those results were collected. In order to search 

resistance to meticillin, a 6µg oxacillin disc was applied to Mueller-Hinton agar containing 

4% sodium chloride and incubated at 35˚C (CLSI, 2007). Additionally, only fluids from 

which S. aureus was the unique isolated pathogen were included.  

              For each case of CA-SA infection, the medical information was retrieved, such as: 

demographics (age, gender); diagnosis; infection sites; length of hospitalization, nutritional 
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evaluation, underlying illnesses; therapy; patients` outcomes (stay at a paediatric intensive 

care unit [ICU], sequel and death). Additional information about the healthcare-associated risk 

factors proposed by CDC (CDC, 2010) at the time of S. aureus infection and sequel was 

collected by a phone call to the patient´s families between October 2010 and June 2011.    

Nutritional evaluation was performed by using the software Anthro; malnutrition and severe 

malnutrition were defined as Z-score for weight-for-age index under -2.00 and -3.00, 

respectively (de Onis et al, 2006). Infections were classified as SSTIs, such as abscess, 

cellulitis, or impetigo, and deep-seated (or invasive) infection which included bacteraemia, 

meningitis, osteomyelitis, pneumonia, septic arthritis, endocarditis or another illness in which 

S. aureus was isolated from normally sterile body fluids. If a patient had both SSTIs and deep-

seated infection, the infection was defined as deep-seated (Sievert et al., 2010).  

          Statistical analysis was performing by using SPSS software for Windows version 9.0. 

Descriptive statistics including distribution, central tendency and dispersion was carried out. 

Two tailed P < 0.05 was considered significant. Comparison of continuous variables was 

performed by using Student t or Mann-Whitney U test, according to the variable distribution. 

Categorical variables were compared by using Fisher test because of the expected frequency 

was < 5. The Ethics Committee of the university hospital approved this study. 

 

RESULTS 

 

           Ninety cases were recruited. There were 59 (66%) males and the median (25th – 75th 

percentile) age was 2 years (5.4 months – 6.2 years). The majority (87%) of the patients was 

hospitalized. Chronic underlying illnesses were detected in 27 (30%) cases; skin (44.4%), 

heart (25.9%) respiratory tract (11.1%) and central nervous system (3.7%) were 

compromised; additionally, sickle cell disease, AIDS, prematurity and trauma were diagnosed 
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(3.7% each). Twelve (13.3%) cases presented malnutrition, out of which 2 (16.7%) were 

severe. Overall, 34 (37.8%) patients had SSTIs (abscess [44.1%], pyodermitis [41.2%], 

cellulitis [5.9%], conjunctivitis [2.9%], tonsillitis [2.9%], sinusitis [2.9%]) and 56 (62.2%) 

patients had deep infection ( pneumonia [26.8%], arthritis [17.9%], pyodermitis [14.3%], 

abscess [14.3%], osteomyelitis [8.9%], adenitis [5.4%], sepse [5.4%], endocarditis [3.6%], 

cellulitis [1.8%], urinary tract infection [1.8%]). S. aureus was recovered from skin lesion 

(47.1%), skin abscess (41.2%), ocular secretion and nasopharyngeal or oropharyngeal swab 

(5.9% each) among the patients with SSTIs and from blood (71.4%), abscess (10.7%), pleural 

effusion (5.4%), synovial fluid (5.4%), urine, pericardic effusion, fistula secretion and intra-

abdominal lymph node (1.8% each) among the patients with deep-seated infection. 

              Among the 78 hospitalized cases, 2 (2.6%) died and the median (days) (25th – 75th 

percentile) length of hospitalization for the others was 14 (7 – 22), range 1-53, who were 

discharged after improvement. Among the 12 outpatients studied, 1 (8.3%) was hospitalized 

during 7 days and discharged after improvement; all others also improved. Four (5.1%) 

patients were transferred to the ICU and their mean stay (days) there was 3.5 (± 1.3), range 

(2-5). The mean interval (days) between hospitalization and admission to the ICU was 2.5 

(1.3), range (1-4). For the purpose of the analysis presented herein, the outpatient who was 

hospitalized was added to the group of hospitalized patients.  

              Complications were detected in 17 (18.9%) cases out of which presented pleural 

effusion (41.2%), osteomyelitis (23.5%), sepsis (17.6%), respiratory insufficiency (11.8%), 

arthritis, celullitis, fistula, pericarditis, septic shock (5.9% each). Three patients presented 

more than one complication. None had sequels and one patient with arthritis was not followed 

up after discharged.  

               Approximately 93% of the cases had received systemic antibiotics. Initially, 59 

(65.5%) patients were treated with oxacillin or cephalothin, to whom aminoglycosides (n=20), 
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ceftriaxone (n=2), aqueous penicillin G (n=1) were also given. Twenty-five cases (28%) used 

other antibiotic regiments: other penicillins (e.g. aqueous penicillin G, benzathine penicillin or 

amoxicillin) [13.3%], aminoglycosides [5.6%], trimethoprim-sulfamethoxazole (TMP-SMX) 

[5.6%], ceftriaxone, vancomycin and a combination of ceftriaxone & aminoglycoside [1.1% 

each]. Twenty-three (27.4%) children had their first antimicrobial scheme changed to: 

vancomycin (43.6%) or oxacillin (34.8%), erythromycin (8.7%), TMP-SMX, ceftriaxone and 

clindamycin (4.3% each). Only one patient had the antibiotic scheme changed for the second 

time; in this case vancomycin was prescribed in place of oxacillin. Six (6.7%) MRSA strains 

were detected. Table 1 shows the comparison between the patients with MRSA or MSSA 

infection. Four patients did not use vancomycin as a therapeutic option, even though MRSA 

was isolated from their blood. The clinical features of these four cases are summarized in 

Table 2. 

 

DISCUSSION 

 

           In the present study, we did not observe higher morbidity or mortality among patients 

with CA-MRSA infection when they were compared with patients who had CA-MSSA 

infection. However, other studies have described the association between CA-MRSA strains 

and worse outcomes. A prior report documented the presence of CA-MRSA isolates causing 

necrotizing pneumonia and severe sepsis (Seybold et al., 2006). Another investigation 

demonstrated that CA-MRSA osteomyelitis have a longer duration of hospitalization 

compared with osteomyelitis caused by CA-MSSA strains in children (Martinez-Aguilar et 

al., 2004). Furthermore, it is important to emphasize that CA-MSSA infections are also find to 

be prevalent among life–threatening staphylococcal infections. This affirmation is consistent 

with some published data suggesting that CA-MSSA isolates are more likely than CA-MRSA 
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isolates to be associated with invasive infections (Kaplan et al., 2005). Nevertheless, a recent 

analysis showed severe clinical course in both CA-MSSA and CA-MRSA pneumonia. Length 

of oxygen requirement and intubations were equivalent between MRSA and MSSA infected 

children (Len et al., 2010). 

            Interestingly, we found that four bacteraemic patients infected with MRSA improved 

despite of not receiving vancomycin. It is important to state that although the virulent nature 

of MRSA bacteraemia, not all bacteraemic patients experience complications (Corey, 2009). 

A risk-scoring system was created to estimate the likelihood of developing complications 

among patients with S. aureus bacteraemia (Fowler et al., 2003). Persistent fever at 72h, 

positive result of follow-up blood culture at 48-96h, skin findings of acute systemic infection 

and community-acquired infection are the individual risk factors enrolled in the score. Except 

for the S. aureus community source, all the others factors were not present among those four 

bacteraemic cases summarized in Table 2. It is useful to classify CA-SA infections as MRSA 

and MSSA, but this may not be sufficient to predict S. aureus virulence (Ibrahim et al., 2000). 

              In this context, one can suspect that several of our MRSA strains were not really 

resistant to meticillin. However, the disc-diffusion method outlined by the Clinical and 

Laboratory Standards Institute (CLSI) was used to detect antimicrobial resistance and 

meticillin resistance was confirmed by the ability of the isolates to grow on Mueller-Hinton 

agar supplemented with 5% sodium chloride and 1μg oxacillin, incubated at 35◦C (CLSI, 

2007). The CLSI define the disc–diffusion test with oxacillin as a reliable method to detect 

MRSA. Other techniques are also available, such as the cefoxitin disc screen test and the latex 

agglutination test for PBP2a. When used correctly, all three methods usually can detect 

MRSA strains accurately (Jorgensen, 1991; Taiwo, 2009). 

               In our analysis, MRSA was isolated from 6 (6.7%) of 90 eligible CA-SA cases.  

Data reported in other studies show a higher frequency (37%) of CA-MRSA strains 
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(Mongkolrattanothai et al., 2009). The use of healthcare-associated risk factors in the 

inclusion criteria in studies of CA-MRSA epidemiology may produce these disparate results. 

A previous meta-analysis applied to different CA-MRSA publications documented that the 

prevalence of MRSA isolates among people without risks (genuine CA-MRSA) remains low, 

which is consistent with our finding (Salgado et al., 2003). So, it must be emphasized that in 

some studies found in the literature the majority of those MRSA isolates were not really CA 

strains (Folden et al., 2005). In the present report, we were able to contact patients´ families 

with CA-MRSA to verify any healthcare risk factor that might have been missed in medical 

records. Thus, we can warrant the genuine community source of isolates enrolled in this 

investigation according to the updated CDC definition (CDC, 2010).  

               SSTIs are by far the most common clinical manifestations of CA–SA infections in 

children and adults (Miller & Kaplan, 2009; Wu et al., 2010). However, this finding has not 

been demonstrated in our analysis. SSTIs were responsible for 34 (37.8%) cases of CA-SA 

infections. The great majority of our patients have experienced invasive infections (62.2%). It 

is important to note that this investigation was conducted in a tertiary care centre and children 

admitted in our institution maybe presented the worse spectrum of disease, which required 

hospitalization. 

                 The limitations of this study must be emphasized. The retrospective design had 

intrinsic limitations, including incomplete medical charts. This was overcome by telephone 

contact. During the analysis, we did not address additional bacterial characteristics, including 

clonal types and virulence factors of the strains. This further investigation could add on the 

understanding of the distinct clinical course and therapeutic response among S. aureus strains, 

especially in invasive infections (Mongkolrattanothai et al., 2003). 

                 In conclusion, this study attempted to describe the characteristics of CA-SA 

infections among children in a tertiary care center. We found no relevant differences on the 
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baseline characteristics or on the outcome of patients infected with CA-MRSA or CA-MSSA 

strains. In addition, the evidence presented herein supports the occurrence of genuine CA-

MRSA in our region. Although it is clinically still significant to classify CA-SA as MSSA and 

MRSA, the clinicians should be aware of the broad epidemiology of S. aureus infections 

(Chambers, 2001). 

Both CA-MRSA and CA-MSSA strains may result in life-threatening diseaseor lethal events. 
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Table 1. Comparison of patients with Staphylococcus aureus infection grouped by resistance 

to meticillin 

Characteristic  MRSA (n=6) MSSA (n=84)  P 
     

Male gender* 

 

2 (33.3) 57 (67.9) 0.2 

Age 

< 2 years* 

Median (25th – 75th percentile) 

 

4 (66.7) 

5.4 mo (16d – 
5.1yr) 

 

41 (48.8) 

26.4 mo (6.5 
mo – 6.3yr) 

 

0.7 

0.2 

Hospitalization* 6 (100) 72 (85.7) 1 
Chronic underlying illnesses* 4 (66.7) 23 (27.4) 0.06 

Skin* 

Heart* 

Respiratory tract* 

1 (16.7) 

1 (16.7) 

0 

11 (13.1) 

6 (7.1) 

3 (3.6) 

0.6 

0.4 

1 
Malnutrition*  2 (33.3) 10 (11.9) 0.2 

Deep infection* 

Sterile fluid* 

6 (100) 

5(83.3) 

50 (59.5) 

61 (72.6) 

0.08 

1 
Evolution    

Death* 1 (16.7) 1 (1.2) 0.1 
Intensive care unit* 

Length of hospitalization (days) 

Complications* 

Vancomycin use* 

1 (16.7) 

16 ± 11 

1 (16.7) 

2 (33.3) 

3 (4.1) 

16 ± 12 

16 (19) 

10 (11.9) 

0.3 

1 

1 

0.2 
    
*Results in n (%) 

MRSA: meticillin-resistant Staphylococcus aureus; MSSA: meticillin-susceptible  
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Table 2. Characteristics of 4 hospitalized patients with meticillin-resistant Staphylococcus 

aureus bacteraemia without vancomycin use 

Characteristic Case I Case II Case III Case IV 

Date of 
admission 

8 May 1996 18 Sep 1996 2 Aug 2004 10 Out 2005 

Age 14 d 16 d 36 mo 5 mo 

Gender Female Female Female Male 

Underlying 
illness 

None Congenital 
heart disease 

Sickle cell 
disease 

None 

Infection type Deep Deep Deep Deep 

Diagnosis at 
presentation 

Pneumonia Pneumonia Dactylitis Pyodermitis 

S. aureus 
bacteraemia 

Present Present Present Present 

Other site of S. 
aureus isolation 

No No No No 

Initial antibiotic 
scheme 

Cep & Ami* Pen G & Ami* None Oxa* 

Subsequent  
antibiotic 
scheme 

None Oxa* None None 

Length of 
hospitalization 

19 12 7 15 

Complications None None None None 
Vancomycin use No No No No 

Outcome Improvement Improvement Improvement Improvement 

Antimicrobial 
testing 
susceptible 

 
Ami, Cip, Tei* 

 
Gen, Rif, Tei, 
TMP-SMX, 

Van* 

 
Ami, Cip, Cli, 
Ery, Gen, Rif, 

Tei, Van* 

 
Ami, Cip, Ery, 
Gen, Tei, TMP-

SMX, Van* 
resistant Ery, Gen* Ami, Ery* TMP-SMX* - 

*Abbreviations: Ami, Amikacin; Cep, Cephalothin; Cip, Ciprofloxacin; Cli, Clindamycin; 

Ery, Erythromycin; Gen, Gentamicin; Oxa, Oxacillin; Pen G, Aqueous Penicillin G; Rif, 

Rifampin; Tei, Teicoplanin; TMP-SMX trimethoprim-sulfamethoxazole; Van, Vancomycin. 
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VII. RESULTADOS 

 

      VII.1. Constituição da amostra 

 
 
                Durante o período de novembro de 1994 à dezembro de 2005, 90 casos de infecção 

comunitária pelo S. aureus foram documentados em pacientes da faixa etária pediátrica 

(Figura 1). 
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Figura 1.  Fluxograma para constituição da amostra do estudo de coorte retrospectivo, 
realizado no Centro Pediátrico Professor Hosannah de Oliveira, Salvador – BA. 
 

 

  

1. Consulta ao Livro de Bacteriologia 
308 culturas (+) S. aureus        

 (1994-2005) 

2.  Seleção de culturas (+) S. aureus em pacientes 
pediátricos  
(< 20 anos) 

185 episódios de Infecção S. aureus em crianças 
 

3. Revisão de prontuários: 
Classificação da Infecção por S. aureus em: 

Comunitária ou Hospitalar 

4. Aplicação dos Critérios do CDC* (2010): 
- cultura (+) S. aureus coletada > 48 horas da admissão hospitalar 
- hospitalização ou cirurgia ou diálise < 1 ano 
- presença de cateter percutâneo ou outros dispositivos médicos que atravessem a barreira 
cutânea 
- história prévia de colonização pelo S. aureus 

 

Todos os critérios ausentes: 
INFECÇÃO COMUNITÁRIA 

n = 90 casos incluídos 

Pelo menos 1 critério presente: 
INFECÇÃO HOSPITALAR 

n = 95 casos excluídos 
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       VII.2. Características dos pacientes no momento da admissão no centro pediátrico   

 

             Dados clínico - demográficos: Havia 59 (66%) crianças do sexo masculino e a 

mediana de idade foi de 2 anos, variando entre o percentil 25 (5,4 meses) e  percentil 75 (6,2 

anos). A presença de doenças crônicas foi detectada em 27 (30%) dos pacientes; dermatopatia 

(44,4%); cardiopatia (25,9%); doença pulmonar (11,1%) e neuropatia (3,7%). De forma 

adicional, anemia falciforme, síndrome da imunodeficiência humana adquirida (SIDA), 

prematuridade e seqüela pós-trauma foram identificadas na história médica pregressa (3,7%, 

cada). 12 (13,3%) crianças apresentavam algum grau de desnutrição energético-protéica, 

sendo desnutrição grave em 2 casos (16,7%). A Tabela 1 sumariza aspectos clínico-

demográficos dos pacientes. 

 
 
Tabela 1. Dados clínico-demográficos no momento da admissão no Centro Pediátrico  

Variáveis    
    
Sexo Masculino, n (%)  

 

             59 (66%) 

Idade (anos)   2  

    Mediana (variação)   5,4 m – 6,2 a 

    

 Doenças Crônicas, n (%)                  27 (30%) 

   
  Desnutrição, n (%) 

            
          12 (13,3%) 
 

        Grave             2   (16,7%) 
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Gráfico 1. Doenças crônicas identificadas entre as crianças com Infecção Comunitária pelo S. 

aureus no Centro Pediátrico Professor Hosannah de Oliveira, 1994-2005. 

 

             A infecção comunitária pelo S. aureus foi agrupada em 2 grupos, de acordo com sítio 

topográfico: 34 (37,8%) casos de infecção superficial ou de pele e tecidos moles; 56 (62,2%) 

casos de infecção profunda ou invasiva. Dentre os casos de infecção superficial, os 

diagnósticos foram: abscesso cutâneo (44,1%), piodermite (41,2%), celulite (5,9%), 

conjuntivite (2,9%), tonsilite (2,9%), sinusite (2,9%). No grupo com infecção invasiva, 

pneumonia (26,8%), artrite (17,9%), piodermite (14,3%), abscesso (14,3%), osteomielite 

(8,9%), adenite (5,4%), sepse (5,4%), endocardite (3,6%), celulite (1,8%), infecção trato 

urinário (1,8%). (Gráfico 2). 
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Gráfico 2. Infecção Comunitária por S. aureus em crianças segundo sítio topográfico, Centro 

Pediátrico Hosannah de Oliveira, 1994-2005. 

 

 

 

Gráfico 3. Causas de infecção superficial das crianças com infecção comunitária pelo S. aureus  
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Tabela 2. Infecção invasiva entre crianças com infecção comunitária pelo S. aureus 

Infecção Invasiva                                                            % 

Pneumonia                                                                        26,8 

Artrite                                                                              17,9 

Piodermite*                                                                       14,3 

Osteomielite                                                                        8,9 

Adenite*                                                                             5,4 

Sepse                                                                                 5,4 

Endocardite                                                                        3,6 

Celulite*                                                                            1,8 

Infecção do Trato Urinário                                                    1,8 

* casos com bacteremia  

 

VII.3. Dados clínicos da evolução dos pacientes com infecção pelo CA-SA 

 

          A maioria (87%) dos pacientes foi hospitalizada, sendo os demais casos (13%) tratados 

a nível ambulatorial. Entre as 78 crianças hospitalizadas, 2 (2,6%) óbitos foram identificados. 

Os demais pacientes receberam alta com melhora do quadro clínico. A mediana da duração 

total do internamento foi de 14 dias, variando entre o percentil 25 (7 dias) e percentil 75 (22 

dias). Transferência para UTI foi identificada em 4 (5,1%) casos, sendo o tempo médio de 

permanência em UTI: 3,5 dias, variando de 2 a 5 dias. Entre as 12 crianças com tratamento 

ambulatorial, 1 paciente (8,3%) foi hospitalizado durante 7 dias e teve alta após melhora da 

infecção. Para facilitar a análise dos dados, este paciente foi incluído no grupo de crianças 

hospitalizadas. Os demais pacientes ambulatoriais tiveram melhora, sem necessidade de 

hospitalização. 
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     Complicações foram diagnosticadas em 17 (18,9%) pacientes, sendo estas: derrame pleural 

(41,2%), osteomielite (23,5%), sepse (17,6%), insuficiência respiratória (11,8%), artrite, 

celulite, fístula, pericardite e choque séptico (5,9% cada). 3 pacientes tiveram mais de 1 

complicação. Nenhum dos pacientes tiveram seqüelas e 1 paciente com artrite séptica em 

joelho não foi seguido após alta hospitalar. (Gráfico 4). 

 

Gráfico 4. Complicações Clínicas (%) das crianças com Infecção Comunitária pelo S. aureus 

 

 

VII.4.  Aspectos microbiológicos das cepas comunitárias de CA - SA  

 

            Dados microbiológicos: No grupo de pacientes com infecção de pele e tecidos moles, 

S. aureus foi isolado dos seguintes materiais: lesão cutânea (47,1%), abscesso cutâneo 

(41,2%), secreção ocular (5,9%), secreção nasal (5,9%), secreção orofaríngea (5,9%). Entre os 

pacientes com infecção invasiva, o S. aureus foi identificado nos seguintes espécimes: sangue 

(71,4%), abscesso profundo (10,7%), líquido pleural (5,4%), fluido sinovial (5,4%), urina, 
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efusão pericárdica, fístula óssea e linfonodo abdominal profundo (1,8%, cada). A presença de 

cepas de CA-MRSA foi detectada em 6 pacientes (6,7%) (Gráfico 5). 

 

Gráfico 5. Isolados de MSSA e MRSA em crianças de um centro pediátrico. 

 

 

VII.5.  Abordagem terapêutica da infecção por CA-SA 

 

           Aproximadamente 93% dos casos receberam antibióticos sistêmicos. Inicialmente, 59 

(65,5%) pacientes foram tratados com oxacilina ou cefalotina,  acrescentados a este esquema: 

aminoglicosídeos (n=20), ceftriaxone (n=2), penicilina cristalina (n=1).  

              25 (28%) crianças usaram outros esquemas de antibióticos: 13,3% usaram apenas 

penicilinas (penicilina cristalina, penicilina benzatina ou amoxicilina), 5,6% fizeram uso de 

aminoglicosídeos, 5,6% receberam sulfametoxazol-trimetoprim (SMZ-TMP); os demais 

usaram: ceftriaxone, vancominina ou associação ceftriaxone & aminoglicosídeo (1,1% cada).  

               23 (27,4%) crianças tiveram o primeiro esquema de antibióticos modificado para: 

vancomicina (43,6%), oxacilina (34,8%), eritromicina (8,7%), SMZ-TMP (4,3%), ceftriaxone 

(4,3%) e clindamicina (4,3%). 
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  Apenas 1 paciente teve seu esquema de antibióticos modificado pela segunda vez, neste caso 

a vancomicina foi prescrita no lugar da oxacilina.  

               Quatro pacientes infectados por cepas de CA- MRSA não utilizaram a vancomicina 

como opção terapêutica; estes casos estão sumarizados no Quadro 1.  

Quadro 1. Descrição de 4 casos de Bacteremia por CA-MRSA 

Característica Case I Case II Case III Case IV 

Data de admissão 8 maio 1996 18 setembro 
1996 

2 agosto 2004 10 outubro 2005 

Idade 14 dias 16 dias 36 meses 5 meses 

Sexo Fem Fem Fem Masc 

Co-morbidade Nenhuma Cardiopatia 
Congênita 

Anemia  
Falciforme 

Nenhuma 
 
 
 

Tipo de Infecção Profunda Profunda Profunda Profunda 

Diagnóstico na 
admissão 

Pneumonia Pneumonia Dactilite Piodermite 

S. aureus 
bacteremia 

Presente Presente Presente Presente 

Outro sítio 
isolamento S. 

aureus 

Não Não Não Não 

Antibótico Inicial Cep & Ami* Pen G & Ami* Nenhum Oxa* 

Antibiótico 
Posterior 

Nenhum Oxa* Nenhum Nenhum 

Duração da 
hospitalização 

19 12 7 15 

Complicações Nenhuma Nenhuma Nenhuma Nenhuma 
Uso da 

vancomicina 
Não Não Não Não 

Evolução Melhora Melhora Melhora Melhora 

Antibiograma 
susceptibilidade 

 
Ami, Cip, Tei* 

 
Gen, Rif, Tei, 
TMP-SMX, 

Van* 

 
Ami, Cip, Cli, 

Ery, Gen, Rif, Tei, 
Van* 

 
Ami, Cip, Ery, 

Gen, Tei, SMX-
TMP, Van* 

Resistência 
 
 
 

Eri, Gen* Ami, Eri* SMX-TMP* - 
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* Abreviaturas/Quadro 1: Ami, Amicacina; Cep, Cefalotina; Cip, Ciprofloxacino; Cli, 

Clindamicina; Ery, Eritromicina; Gen, Gentamicina; Oxa, Oxacillina; Pen G, Penicilina G 

Cristalina; Rif, Rifampicina; Tei, Teicoplanina; SMX-TMP, Sulfametoxazol-trimetoprin, Van, 

Vancomicina. 

 

VII.6. Comparação entre pacientes infectados por CA-MSSA e CA-MRSA 

 

         Na presente análise, não foram documentadas diferenças nas características clínicas na 

admissão e evolução dos pacientes infectados por cepas comunitárias de MRSA ou MSSA. A 

comparação destes dois grupos de pacientes está elucidada no Quadro 2.    

 

Quadro 2. Comparação entre pacientes com CA-MRSA e CA-MSSA 

Variável  MRSA (n=6) MSSA (n=84)  p 
     

Sexo masculino*  2 (33.3) 57 (67.9) 0.2 

Idade < 2 anos* Mediana  (25th – 75th percentis)  4 (66.7) 

5.4 meses 

(16d – 5.1a) 

41 (48.8) 

26.4 meses 

(6.5 m – 6.3a) 

0.7 

0.2 

Hospitalização*  6 (100) 72 (85.7) 1 
Doença crônica associada*  4 (66.7) 23 (27.4) 0.06 

Dermatopatia* 

Cardiopatia* 

Doença Pulmonar Crônica* 

 1 (16.7) 

1 (16.7) 

0 

11 (13.1) 

6 (7.1) 

3 (3.6) 

0.6 

0.4 

1 
Desnutrição*  2 (33.3) 10 (11.9) 0.2 

Infecção profunda* 

Fluido estéril* 

 6 (100) 

5(83.3) 

50 (59.5) 

61 (72.6) 

0.08 

1 
Evolução     

Óbito*  1 (16.7) 1 (1.2) 0.1 
Transferência UTI* 

Duração da hospitalização (dias) 

Complicações* 

Uso da Vancomicina* 

 1 (16.7) 

16 ± 11 

1 (16.7) 

2 (33.3) 

3 (4.1) 

16 ± 12 

16 (19) 

10 (11.9) 

0.3 

1 

1 

0.2 
*Resultados em n (%) 
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VIII. DISCUSSÃO 

 

       VIII.1.  Características clínicas e do diagnóstico dos pacientes admitidos com 

infecção por CA- SA 

 
 

             Na presente análise, observou-se o predomínio de crianças do sexo masculino e a 

mediana de idade foi de 2 anos, dentre os pacientes com infecção por CA-SA. Outros estudos, 

baseados em dados populacionais, evidenciaram alguns aspectos clínicos e demográficos 

semelhantes. Uma pesquisa de base populacional conduzida pelo CDC em três grandes 

estados norte-americanos demonstrou que indivíduos do sexo masculino, com baixo nível 

sócio-econômico e pertencente a minorias étnicas apresentaram maiores taxas de infecção 

pelo CA-SA, especialmente pelo CA-MRSA. (Fridkin et al., 2004). Tal estudo, contudo, 

abrangeu todas as faixas etárias na análise.  

               Embora os dados demográficos sejam escassos em estudos direcionados à faixa 

etária pediátrica, observou-se em uma análise anterior maior predomínio da infecção por 

cepas comunitárias em crianças com idade inferior a 2 anos. Nesta faixa etária, a evolução da 

infecção por CA-SA costuma ser mais grave, sobre tudo quando causada por CA-MRSA. 

(McCaig et al., 2006; Miller & Kaplan 2009).  

                A presença de doenças crônicas nesta amostra de pacientes foi descrita em 30% das 

crianças, sendo a dermatopatia o diagnóstico mais freqüente. Este achado tem respaldo em 

outras revisões científicas que mostram um maior índice de infecção comunitária por S. 

aureus em pacientes portadores de dermatite atópica ou dermatite infectiva. Neste grupo de 

pacientes, a perda da barreira cutânea é um importante fator de risco para infecção bacteriana 

secundária. (Eady & Cove, 2003; Cohen, 2007).  Outras co-morbidades foram também 

evidenciadas, sendo cardiopatia (25,9%) o segundo diagnóstico preponderante. Neste 
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contexto, torna-se importante fazer uma ponderação. A presença de doenças crônicas na 

presente casuística pode gerar um questionamento sobre a origem genuinamente comunitária 

das cepas de S. aureus, pois tais pacientes são usuais freqüentadores de serviços de saúde e 

hospitais. (Rozgonyi et al., 2007)  No entanto, baseado nos critérios do CDC (2010), houve 

uma minuciosa exclusão dos pacientes com fatores de risco que pudessem determinar uma 

possível rota intra-hospitalar de aquisição desta bactéria. (CDC, 2010) Quando tais 

informações estavam ausentes nos prontuários, foi realizado contato telefônico com as 

famílias dos pacientes a fim de confirmar a veracidade dos dados.      

              Com base nos resultados anteriormente apresentados, evidenciou-se uma maior 

proporção de crianças com infecção invasiva, ou seja, acometendo sítios profundos. Tal fato é 

discordante de outras séries de casos, nas quais as infecções de pele e tecidos moles são as 

causas mais freqüentes de infecções pelo CA-SA. (David et al., 2008, Cohen 2007, Miller & 

Kaplan, 2009). Nesta casuística, 62,2% dos pacientes tiveram infecção invasiva ou profunda 

como principal diagnóstico, tais como: pneumonia, osteomielite, artrite e sepse. Foram 

acrescentados no grupo das infecções invasivas até mesmo aqueles casos cujo diagnóstico 

inicial tenha sido de uma infecção cutânea ou superficial. A literatura determina, através de 

revisões anteriores, que a concomitância de dois sítios topográficos de infecção causada pelo 

mesmo patógeno (ex.piodermite e pneumonia por S. aureus) imponha que o diagnóstico 

principal seja aquele de maior gravidade. (Sievert et al, 2010). Uma possível justificativa para 

um maior predomínio de infecções invasivas nesta análise seja o fato de que a pesquisa tenha 

sido realizada em um hospital terciário, para onde são referenciados casos mais graves e que 

necessitam de hospitalização.  
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  VIII.2.  Comparação entre crianças com CA-MRSA e CA – MSSA 

 

               De acordo com os resultados apresentados, não é possível documentar a presença de 

diferentes características nos pacientes com CA-MRSA quando comparados com pacientes 

com CA-MSSA. Em linhas gerais, no momento da admissão, não foi descrita diferença no 

gênero e faixa etária. Não foi observada maior morbidade no grupo de pacientes com CA-

MRSA, não sendo comprovadas diferenças significativas com relação à gravidade da 

infecção, duração da hospitalização, presença de complicações, necessidade de cuidados 

intensivos ou seqüelas no curso da infecção. Os dois grupos não apresentaram diferenças na 

mortalidade.  

              Estudos anteriores evidenciaram discordância com os resultados expostos, mostrando 

associação entre a presença de infecção pelo CA-MRSA e pior desfecho clínico (Davis et al., 

2007). Seybold et. al descreveram que a infecção por cepas comunitárias de S. aureus está 

relacionada com evolução clínica grave, tais como sepse e pneumonia necrotizante. (Seybold 

et. al., 2006). Em outra investigação, a osteomielite causada por CA-MRSA associou-se com 

maior duração de febre e hospitalização mais prolongada em crianças de um centro pediátrico 

(Martinez-aguillar et al., 2004).  

                 No entanto, outros autores não relataram a associação entre a infecção por CA-

MRSA e evolução clínica desfavorável quando comparados com CA-MSSA.  O CA-MSSA 

também é relacionado com infecções de curso grave e potencialmente fatais. (Kaplan et al., 

2005). Uma coorte-prospectiva, desenvolvida com 201 pacientes em hospital público de Los 

Angeles, não mostrou desfecho clínico pior entre pacientes com CA-MRSA e infecção de pele 

e tecidos moles. (Miller et al., 2006).  Vardakas et al. (2009) não evidenciaram maior taxa de 

mortalidade entre pacientes com pneumonia por cepas CA-MRSA quando comparados com 

pacientes com pneumonia por CA-MSSA, ambos os grupos apresentavam PVL (+). Nestas 
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duas últimas investigações, houve a inclusão de pacientes de faixas etárias diversas, 

englobando crianças e adultos. Uma pesquisa realizada com 38 crianças com diagnóstico de 

pneumonia comunitária por S. aureus em um hospital pediátrico concluiu a ausência de pior 

prognóstico entre pacientes com CA-MRSA. Tanto os pacientes com pneumonia por CA-

MRSA quanto aqueles com pneumonia por CA-MSSA tiveram hospitalização prolongada, 

necessidade de intubação e oxigênio suplementar. No entanto, a presença de complicação 

pulmonar (derrame pleural e pneumatocele) foi maior nas crianças infectadas por CA-MRSA. 

(Len et al., 2010).  

               Apesar de ser clinicamente relevante a diferenciação entre cepas comunitárias de 

MRSA e MSSA, a busca exclusiva deste perfil diferente de susceptibilidade antimicrobiana 

pode não ser suficiente para mostrar a virulência deste patógeno. (Kaplan et al., 2005; Len et 

al., 2006). Rozgonyi et al. (2007) levantou um importante questionamento sobre a virulência 

do S. aureus meticilino-sensível e meticilino-resistente. Em breve análise, o autor questiona a 

existência de diferentes padrões de virulência entre o MSSA e o MRSA, sendo necessários 

estudos adicionais para comprovar marcadores genéticos e características fenotípicas destas 

cepas, driblando o fenômeno da heterorresistência numa mesma população bacteriana. 

(Rozgonyi et al., 2007).  

 

VIII.3. Características clínicas da evolução dos pacientes com CA - SA 

 

              A presente análise incluiu pacientes hospitalizados e ambulatoriais. No entanto, a 

maioria das crianças (87%) foi hospitalizada para o tratamento da infecção por CA-SA. 

Alguns autores documentam que a infecção por cepas comunitárias de S. aureus é uma 

importante causa de hospitalização, em especial quando as cepas são MRSA. (Jungk et al, 

2007; Gillet et al., 2002; Weber, 2005)  
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  Outros registros científicos disponíveis apontam que a infecção por CA – SA em crianças 

pode exigir uma abordagem hospitalar. (Purcell & Fergie, 2005; Sattler et al., 2002; David & 

Daum 2010). Em um estudo prospectivo realizado em hospital pediátrico no Texas, 144 

crianças foram admitidas com infecção estafilocócica comunitária, do total, uma proporção de 

44% foram hospitalizadas, com a presença do CA-MRSA nas culturas coletadas. (Sattler et 

al., 2002).   

            Nesta casuística, um elevado número de crianças hospitalizadas pode ser justificado 

pelo alto índice de infecções invasivas em crianças referenciadas para um hospital pediátrico 

de cuidados terciários. Dentre os diagnósticos principais, a pneumonia e as infecções 

musculoesqueléticas foram predominantes nesta série (26,8%, cada). Este resultado foi 

concordante com estudos anteriores, sendo que as infecções profundas mais comumente 

causadas pelo CA-SA são aquelas que atingem tecido osteoarticular e podem ter evolução 

clínica grave quando não instituída terapia antimicrobiana adequada (Len et al., 2010; 

Vardakas et al., 2009; Martinez-Aguillar et al, 2004).  

              As complicações clínicas observadas neste estudo são compatíveis com registros 

anteriores da literatura. As crianças são particularmente susceptíveis a desenvolver 

complicações, mesmo quando não são documentados fatores de risco evidentes para um pior 

prognóstico (Kaplan, 2006). Na presente análise, foi descrita a evolução desfavorável de 

alguns casos de pneumonia comunitária por CA-SA, sendo observado derrame pleural 

(41,2%) e insuficiência respiratória (11,8%). Tal dado é compatível com outros achados 

científicos, sendo este patógeno causador de pneumonia grave com complicações, tais como: 

pneumonia necrotizante, presença de derrame pleural, empiema e pneumatoceles (Len et al., 

2010; Gillet et al., 2002).  

            A presença de outros eventos clínicos desfavoráveis no curso da infecção, tais como 

sepse e choque séptico foram também descritos neste trabalho, perfazendo respectivamente o 
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percentual de 17,6% e 5,9%.  A aquisição comunitária do S. aureus foi tida por Fowler et. al 

(2003) como importante fator de risco para o desenvolvimento de bacteremia com 

complicações (ex. sepse) por este patógeno (Fowler et al, 2003). Em outro estudo, 

Mongkolrattanothai et. al (2009) descreveram a ocorrência de sepse em 4 pacientes 

pediátricos, sendo hipotensão e pneumonia achados clínicos predominantes; nesta série de 

casos, 2 pacientes apresentavam infecção por CA-MSSA e 2  tinham infecção por CA-MRSA.          

Uma hospitalização prolongada e transferência para unidade de cuidados intensivos 

foram eventos observados na evolução das crianças incluídas neste trabalho, estando em 

concordância com outras pesquisas (Mongkolrattanothai et al., 2009; Kaplan et al., 2005; 

Purcell & Fergie, 2005; Martinez-Aguillar et al., 2004).  Em estudo anterior incluindo 

crianças com infecção do tecido musculoesquelético, a mediana da hospitalização foi de 13 

dias, equivalendo aos resultados anteriormente apresentados nesta casuística (mediana da 

hospitalização: 14 dias). (Martinez-Aguillar, 2004). 

              A transferência para unidade de cuidados intensivos relaciona-se com uma maior 

gravidade dos sintomas clínicos na evolução. 5,1% das crianças nesta série foram transferidas 

para unidade de terapia intensiva (UTI), mostrando maior severidade dos sintomas da 

infecção. Kaplan et al. (2005) apontaram, após análise de uma casuística com 150 pacientes 

pediátricos, um percentual de 10% de admissão em UTI. Das 16 crianças transferidas pra 

UTI, 14 apresentavam infecção pelo CA-MRSA. (Kaplan et al., 2005). 

               Dentre os casos incluídos no presente estudo, 2 (2,6%) óbitos foram identificados. 

Uma série de casos relatada pelo CDC, no período de 1997 a 1999, descreveu a morte de 4 

crianças que apresentaram infecção pelo CA-MRSA (CDC, 1999). Estas crianças 

apresentavam boa saúde aparente e não tinham fatores de risco identificáveis para a aquisição 

do CA-MRSA. As 2 mortes identificadas neste estudo foram causadas tanto por cepas de 

MRSA e MSSA. Cosgrove et al. (2003), após realizarem uma meta-análise com 31 
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publicações sobre mortalidade na bacteremia por S. aureus entre o período de 1980 a 2000, 

concluíram que a mortalidade pelo MRSA é superior ao MSSA em pacientes bacterêmicos até 

mesmo quando variáveis relacionadas à infecção nosocomial são neutralizadas (Cosgrove et 

al., 2003). 

             Uma importante reflexão sobre o desfecho final dos 4 pacientes com bacteremia pelo 

MRSA deve ser destacada. Tais crianças apresentaram melhora clínica, mesmo não tendo feito 

uso da vancomicina como principal opção terapêutica. Corey et al. (2009) descreve que apesar 

da natureza virulenta do MRSA, nem todos os pacientes com bacteremia por este patógeno 

desenvolvem complicações (Corey et al., 2009). Um escore de risco foi criado para estimar a 

probabilidade do desenvolvimento de complicações entre os pacientes com bacteremia pelo S. 

aureus (Fowler et al., 2003). Febre persistente por 72 horas, culturas de seguimento positivas 

em 48h e 96h, sinais cutâneos de infecção sistêmica aguda e infecção de origem comunitária 

são os fatores de risco agrupados neste escore. Exceto pela presença de infecção comunitária, 

todos os outros fatores estavam ausentes nestes 4 pacientes. Alguns autores ponderam que 

apesar de ser clinicamente importante a diferenciação entre MRSA e MSSA, isto pode não ser 

suficiente para predizer a virulência destes patógenos (Ibrahim et al., 2009). 

             

VIII.4. Aspectos microbiológicos e do diagnóstico laboratorial da infecção por CA –

MRSA  

                 De acordo com os resultados anteriores, pode-se discriminar a presença de 6 

culturas positivas para cepas de MRSA (6,7%). Outros autores documentaram freqüências 

semelhantes de infecção por CA-MRSA em séries anteriores. Kim et al. (1998) relataram que 

entre 190 crianças coreanas atendidas ambulatorialmente e com culturas positivas para S. 

aureus, 28 (6,7%) apresentaram infecção pelo CA-MRSA. Posteriormente, Hussain et al. 

(2000) em Chicago, após avaliarem 122 culturas positivas para S. aureus em pacientes 

pediátricos, observaram 3 (0,6%) resultados positivos para CA-MRSA (Salgado et al., 2002). 
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           Frequências mais elevadas também foram encontradas em pesquisas prévias. 

Mongkolrattanothai et al. (2009) determinaram que 37% das crianças infectadas pelo CA-SA 

tinham a presença do MRSA em seus fluidos. (Mongkolrattanothai et al., 2009).     Tal estudo, 

no entanto, inclui crianças com fatores de risco para infecção nosocomial.      Uma prévia 

meta-análise desenvolvida com registros de diversas publicações de infecção pelo CA-SA 

descreve que a freqüência do CA-MRSA em muitas comunidades permanece baixa, com uma 

freqüência inferior a 10%. (Salgado et al., 2003). Sendo assim, é importante enfatizar que 

muitos estudos na literatura não apresentam com credibilidade a origem de cepas de MRSA 

verdadeiramente da comunidade.  A inclusão de fatores de risco para aquisição nosocomial da 

bactéria pode gerar estes resultados conflitantes. (Folden et al., 2005). 

                 Os recursos diagnósticos utilizados na presente análise para confirmação 

laboratorial da resistência a meticilina são aqueles recomendados segundo as normas do 

Clinical and Laboratory Standards Institute (CLSI, 2007). O teste de disco-difusão com 

oxacilina e a placa de screening com oxacilina foram os métodos usados, sendo considerados 

como métodos confiáveis para a detecção do MRSA, com sensibilidade e especificidade de 

aproximadamente 95%. (DeLeo et al., 2010; Taiwo, 2009; Jorgensen, 1991). DeLeo et al. 

(2010) argumentam que outros testes confirmatórios podem ser utilizados, tais como métodos 

moleculares de detecção do gene mecA/PBP2a por meio de aglutinação em látex. No entanto, 

estes testes são pouco difundidos nos laboratórios pelo seu alto custo. ((DeLeo et al., 2010; 

Taiwo, 2009).  

             

       Uma importante consideração merece ser aqui destacada. Os métodos acima 

mencionados para detecção de cepas de MRSA não discriminam a fonte de tais cepas, ou seja, 

não garantem a origem comunitária deste patógeno. A diferenciação entre CA-MRSA e HA-

MRSA exige recursos gênicos mais refinados, como a pesquisa de elementos genéticos 

relacionados ao SSCmec  (DeLeo et al., 2010). 
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IX. PERSPECTIVAS DE ESTUDO 

 

                  

        Realização de estudo que incluam apenas os casos de bacteremia pelo S. aureus em 

crianças, abrangendo cepas comunitárias e hospitalares, para avaliação de morbidade e 

mortalidade. 

         Pesquisar sobre fatores de risco relacionados à infecção comunitária pelo S. aureus 

resistente à meticilina em crianças. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



73 
 

 

X. CONCLUSÕES 

 

  

1. A infecção comunitária pelo S. aureus pode ter curso clínico grave e potencialmente 

fatal na faixa etária pediátrica.  

 

2. A infecção invasiva, como Pneumonia e Infecção osteoarticular, esteve presente nesta 

casuística e determina uma abordagem hospitalar. 

 
 

3. A presença de cepas comunitárias do MRSA é uma realidade nesta casuística.  

 
 

4. Não houve diferenças entre aspectos clínicos da admissão e evolução dos pacientes 

com infecção pelo MSSA ou MRSA. 
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XI. SUMMARY 

 

 

COMPARISON OF METICILIN-RESISTANT AND METICILIN-

SUSCEPTIBLE COMMUNITY-ACQUIRED STAPHYLOCOCCUS AUREUS 

INFECTION IN CHILDREN. Background: Community-acquired meticillin-resistant 

Staphylococcus aureus infection (CA-MRSA) has been recognized as an emerging public 

health problem. CA-MRSA isolates have distinct pathogenesis and clinical manifestations that 

differ from those of CA-MSSA (community – acquired meticilin – susceptible Staphylococcus 

aureus) isolates. Objectives: to describe the spectrum of community – acquired disease 

presented by patients infected with Staphylococcus aureus (S. aureus) and to compare the 

patients infected with MRSA or MSSA strains. Methodology: This was a retrospective cohort 

study conducted in a university hospital in Salvador, Northeast Brazil, from 1994 through 

2005. S. aureus cultures from paediatric patients (< 20 years old) were identified in the 

Bacteriology Lab log-book and the respective medical records were reviewed. CA-MRSA 

infections were selected by applying the following items, according to the CDC (Centers for 

Disease Control and Prevention) criteria, last updated in 2010. Descriptive statistics including 

distribution, central tendency and dispersion was carried out. Two tailed P < 0.05 was 

considered significant. Comparison of continuous variables was performed by using Student t 

or Mann-Whitney U test, according to the variable distribution. Categorical variables were 

compared by using Fisher test because of the expected frequency was < 5. Results: Ninety 

cases of CA-SA were included, out of which 59 (66%) were males and the median age was 2 

years.  The majority (87%) of the patients was hospitalized and chronic underlying illnesses 

were detected in 27 (30%) cases. Overall, 34 (37.8%) patients had skin and soft tissue 

infections and 56 (62.2%) patients had deep infection. Four (5.1%) patients were transferred 
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to the intensive care unit and two (2.6%) died. Complications were detected in 17 (18.9%) 

cases, such as pleural effusion (41.2%), osteomyelitis (23.5%) and sepsis (17.6%). Six (6.7%) 

MRSA strains were detected. There were no significant differences on the baseline 

characteristics or on the outcome of patients infected with CA-MRSA or CA-MSSA strains. 

Approximately 93% of the cases had received systemic antibiotics, out of which 59 (65.5%) 

used oxacillin or cephalothin. Four bacteraemic patients infected with MRSA improved 

without receiving vancomycin as a therapeutic option. Conclusion: Thus, both CA-MRSA and 

CA-MSSA resulted in morbidity and death among children in this setting. 

 

Key-words:  1. Community-acquired Staphylococcus aureus infection; 2. Staphylococcus 

aureus meticilin-resistant; 3. Staphyloccoccus aureus meticilin-susceptible; 4. Children. 
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ANEXO 3 
 

MODELO DO FORMULÁRIO PARA COLETA TELEFÔNICA DE 
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Projeto Staphylococcus aureus – Infecção comunitária – Coleta complementar/telefônica 
 
 
 
 
 
 
Nordem _______ Prontuário (SMART) ______________ 
 
Nome: _______________________________________________ 
 
Telefones: ____________________________________________ 
 
Nome mãe: ___________________________________________ 
 
Nome pai: ____________________________________________ 
 
Data coleta ____/____/____    Data hospitalização _____/______/____ 
 
Material coletado ____________________________________________________ 
 
No ano anterior que precedeu a coleta que isolou S. aureus em estudo: 
 
Hospitalização: (1) sim   (2) não 
 
Cirurgia: (1) sim   (2) não 
 
Diálise: (1) sim   (2) não 
 
Cateter percutâneo ou cateter venoso: (1) sim   (2) não 
 
Residência em casa de apoio: (1) sim   (2) não 
(T): por telefone (P): por prontuário (F): ficha 
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ANEXO 4 

MODELO FORMULÁRIO PADRONIZADO 
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Projeto de Pesquisa: Freqüência de MRSA 
Formulário para coleta de dados 

 
Nordem_____Pac_____Prontuário (SMART)__________Datnas____/___/____ 
Nomepai_________________________Nomemãe_____________________________ 
Endereço______________________________________Telefones________________ 
Peso_____Kg ____/_____/____Altura_____cm Diagnóstico foco__________________ 
Critério p/ diag foco_____________ Tipo de infecção estafilocócica: (1) comunitária (2) hospitalar (3) 
colonização 
A lesão de onde S. aureus foi isolado já existia na internação (1)sim  (2)não 
Esta lesão que foi cultivada é: (1) aberta (2) fechada S. aureus foi isolado de quantos sítios: 
_____________ Quais e respectivas datas: ______________________________ 
Evolução: (1) alta    (2) óbito (ver atestado de óbito) Data ___/___/______ 
Se alta (1) devido à melhora (2) SEM melhora (p. ex. a pedido) (3) não se aplica 
Transferência para UTI (1) sim (2) não; caso sim, qdo ___/___/___alta UTI ___/___/______ 
Complicações (1) sim (2) não; quais________________________________________ 
Seqüelas (1) sim (2) não; quais ___________________________________________ 
Doença de base (1) sim (2) não (3) não se aplica Qual _________________________ 
Cirurgia realizada (1) sim (2) não (3) não se aplica Qual _______________________ 
Hospitalização prévia (1) sim (2) não (3) não se aplica Qdo_____Onde____ 
Período___________________ 
Imunodeficiência (1) sim (2) não (3) não se aplica Qual _________________________ 
Uso prévio de corticóide (1) sim (2) não (3) não se aplica Qual _________ Dose _______ Duração 
____ 
Queimadura (1) sim (2) não Qual _____________ Quando ________________ 
Uso prévio de antibiótico (1) sim (2) não (3) não se aplica Qual _________ Dose _______ 
Qdo________ 
Uso de cateter venoso central permanente (1) sim (2) não (3) sem resp Desde qdo___/___/____ 
Qual________ 
Uso de cateter venoso central temporário (1) sim (2) não (3) sem resp Desde qdo___/___/____ 
Qual________ 
Convivência com profissional de saúde (1) sim (2) não (3) sem resposta Quem__________ 
Tratamento para o quadro atual: antibiótico_________________ dose_______________ 
Data início_____/____/_____ Data término_____/____/_____Orientação pós-alta________ 
Antibiograma (1) sensível (2) resistência intermediária (3) residência plena (4) não realizado 
Clindamicina (         )   Cloranfenicol (           )   Rifampicina (             ) Teicoplamina (          ) SMZ-
TMP (     ) Nitrofurantoína (    ) Vancomicina (            ) Ciprofloxacino (     ) Imipenem (       ) 
Eritromicina (    ) Gentamicina (        )  Imipenem (          ) Eritromicina (        )Gentamicina (          ) 
Amicacina (           )  Meticilina (         ) Cefalexina (          ) Ceftriaxone (          )Outro____________ (         
)  Outro _______ 
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ANEXO 5 

OFÍCIO COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA 
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