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INTRODUCCIÓN
Las infecciones por Staphylococcus aureus me-
ticilino resistente (SAMR) ocurren clásicamente 
en individuos que fueron sometidos previamente 
a procedimientos médicos, por ej: cirugía, hospi-
talización, cateterismo endovenoso, hemodiálisis, 
etc1. Sin embargo desde los 90s se empezaron a 
describir infecciones por SAMR en grupos de 
personas sin los factores de riesgo arriba men-
cionados empezándose a reconocer como in-
fecciones de SAMR adquiridos en la comunidad 
(SAMR-AC) para diferenciarlo de aquellos adqui-
ridos en ámbito del hospital (SAMR-AH). 
Estas primeras observaciones fueron hechas en 
grupos de niños, hombres que tenían sexo con 
hombres, equipos de jugadores con impacto 
cuerpo a cuerpo e internos de cárceles2,4. Poste-
riormente, la presentación de esta infección se 
volvió más frecuente en algunos países desarro-
llados.
Entre 1989 y 1991, se describió el primer brote 
de SAMR de origen comunitario en población 
aborigen australiana que no había tenido ningún 
contacto con centros de salud ni tenía otros fac-
tores de riesgo conocidos3,4.
Moran et al. describieron una prevalencia casi 
del 60% de SAMR en infecciones de piel y par-
tes blandas en las salas de emergencia pediátrica 
en varios hospitales de EEUU en el 20043,5,9. En 
Sudamérica, el primer brote epidémico fue des-

crito en dos prisiones en Uruguay en el 20036, y 
posteriormente se han descrito casos en Argen-
tina, Paraguay, Chile, Ecuador, Colombia, Vene-
zuela y Brasil7,11

En la actualidad, no hay un consenso para defi-
nir SAMR -AC pero la mayoría de los autores ha 
utilizado la definición promovida por los Centros 
de Control de Enfermedades de E.E. U.U. (CDC 
por sus siglas en inglés).
El CDC ha definido a las infecciones por SAMR 
adquirido en la comunidad (SAMR-AC), como el 
aislamiento de una cepa de SAMR de pacientes 
de forma extra-hospitalaria o en las primeras 48 
horas de la hospitalización sin que existan ca-
téteres intravenosos, hospitalizaciones previas,  
hemodiálisis, o historia conocida de infección o 
colonización por SAMR12.

Características clínicas: Espectro clínico
El cuadro clínico causado por el SAMR-AC suele 
ser similar al causado por el S. aureus metilicino- 
sensible (SAMS), estando asociado a infeccio-
nes de piel y partes blandas; a diferencia de los 
cuadros causados por SAMR-AH (adquirido en 
el hospital) que suelen caracterizarse por neumo-
nías y sepsis13.
Las Infecciones en piel y tejidos blandos causadas 
por el SAMR-AC se manifiestan como celulitis, 
forúnculos y abscesos. Es frecuente que compro-
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metan cabeza y cuello,  ya sea como linfadenitis 
cervical , otitis externa, mastoididtis, como tam-
bién infecciones orbitarias y periorbitarias13,17.  La 
mayoría de estas infecciones son leves y super-
ficiales, aunque en algunos casos pueden evolu-
cionar a neumonía necrotizante, empiema, sepsis, 
bacteriemia, piomiositis, osteomielitis, fascitis ne-
crotizante, púrpura fulminas y émbolos sépticos, 
asociándose a altas tasas de morbimortalidad18, 22.

Un cultivo positivo a S.aureus resistente a oxa-
cilina  y a otros β-lactámicos pero sensible a la 
mayoría de los otros antimicrobianos en un pa-
ciente con infección de piel y partes blandas que 
no presenta los factores de riesgo clásicos para 
SAMR deben ser sugerentes de infección por 
SAMR-AC19.

Características fenotípicas y moleculares
Los aislamientos de SAMR, ya sea adquiridos 
en la comunidad o en el hospital, (SAMR-AC, 
SAMR-AH), portan el gen mecA el cual está lo-
calizado en un elemento móvil llamado “cassette 
cromosomal“ (SCCmec). Este gen codifica una 
proteína ligadora de penicilinas (PBP) 2a que 
a diferencia de la PBP “natural” no permite la 
unión a los betalactámicos y por tanto no se inhi-
be la formación de peptidoglicanos20.
Clásicamente se describían 5 diferentes tipos de 
“cassettes “: SCCmec I, II, III, IV y V, pero a la 
fecha ya se han descrito al menos ocho21. 
La mayoría de aislamientos de SAMR-AC suelen 
ser portadores del “cassette SCCmec IV ” y algu-
nos del SCCmec V”, mientras que los adquiridos 
en hospital suelen portar los cassettes SCCmec I, 
II y III21.
Otra diferencia molecular es la presencia del gen 

que codifica la leucocidina Panton-Valentine 
(PVL por sus siglas en inglés)22.
La PVL es una exotoxina específica de S. aureus 
que actúa sobre los leucocitos y ha sido involucra-
da en el mecanismo de daño tisular, la cual suele 
estar presente en los aislamientos de SAMR-AC 
pero raramente en los SAMR-AH22. 
Para definir los diferentes clones que están aso-
ciados a las infecciones por SAMR-AC se han 
utilizado varios métodos moleculares incluyendo 
la electroforesis en gel de campo pulsado (PFGE 
por sus siglas en inglés). La mayoría de aislamien-
tos de SAMR-AC en E.E.U.U. pertenecen al tipo 
de PFGE USA30010,23. El estudio de Reyes et al. 
determinó que una variante del clon USA 300 es 
la que circula predominantemente por Ecuador, 
Colombia y Venezuela23.
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Tratamiento
Los aislamientos de SAMR-AC suelen ser resis-
tentes a todos los betalactámicos (penicilina, oxa-
cilina, cefalosporinas) y macrólidos;  y suelen ser 
sensibles a los otros antimicrobianos, como a las 
tetraciclinas, trimetoprima-sulfametoxazol, clin-
damicina,  y fluoroquinolonas24.
Esta característica los distingue de los aislamien-
tos de los SAMR-AH los que suelen presentar co-
resistencias a múltiples antimicrobianos incluyen-
do: gentamicina, ciprofloxacina, y eritromicina24.
Recientemente, una guía para manejo de infeccio-
nes por SAMR ha sido publicada por la Sociedad 
Americana de Enfermedades Infecciosas en el 
año 2011 (IDSA) que se detalla a continuación24.

IDSA GUIDELINES/ 2011
Actualización de manejo de Infecciones de 
piel y tejidos blandos SAMR-AC:
1- Abscesos cutáneos: incisión y drenaje como 
tratamiento primario. Abscesos simples y forún-
culos: incisión y drenaje es probable que sea ade-
cuado. Se necesitan datos  para definir el papel de 
Antibióticos (ATB) en este caso.
2- ATB: es recomendado en caso de:
 -Abscesos asociados a rápida progresión 
clínica / Fascitis necrotizantes / varios sitios de 
extensión / o signos sistémicos de sepsis o co-
morbilidades asociadas: edades extremas, DBT, 
inmunosuprimidos, neoplasias.
 -Abscesos  en áreas de difícil drenaje (fa-
cial, genital, manos ).
 -Asociados a flebitis séptica., con pobre 
respuesta a la incisión y drenaje.
3- Pacientes ambulatorios:  
 -Con celulitis purulenta (con secreción 
purulenta o  exudado en ausencia de abscesos 
drenables, Sin signos de toxicidad sistémica): Tra-
tamiento empírico para SAMR-AC es recomen-
dable a la espera de cultivos. 
No es necesario el tratamiento empírico para 
streptococo b hemolítico (SBH), se recomienda 
5 a 10 dias de antibiótico individualizando cada 
caso, en base a respuesta clínica del paciente.
 -Con celulitis no purulenta (sin secreción 
o exudado y sin asociarse a abscesos): Tratamien-
to empírico para SBH es recomendado. El rol del 
SAMR-AC es desconocido en este caso.

Tratamiento empírico para SAMR-AC es reco-
mendado en pacientes que no responden a B- 
Lactámicos, y pueden considerarse en aquellos 
con signos de toxicidad sistémica. Tratar por 5 
a 10 días y evaluar respuesta clínica del paciente. 
Realizar ecografía para descartar abscesos ocul-
tos. 
 -Necesidad de aislamiento microbiológi-
co en las celulitis no purulentas, los datos sugie-
ren identificación de SBH ( Streptococo B hemo-
lítico) como primer patógeno asociado a SAMS, 
la terapia empirica contra SAMR es recomenda-
da si el paciente no responde a las B lactámicos 
como monoterapia y tienen síntomas sistémicos. 
4- Cobertura ATB empírica para SAMR-AC en 
pacientes ambulatorios con Infección de piel y 
tejidos blandos debe incluir ATB orales: CLIN-
DAMICINA/ TRIMETOPRIMA -SULFAME-
TOXAZOL  (TMS-SMX) / TETRACICLINA 
(doxiciclina o minociclina), y LINEZOLID. 
5- Cobertura ATB empírica para SBH Y SAMR-
AC, se recomienda: CLINDAMICINA o TMS-
SMX o tetraciclina  más B-Lactámico o linezolid 
sola.
6- EL USO DE RIFAMPICINA COMO UNI-
CO AGENTE O COADYUGANTE NO SE 
RECOMIENDA.
7- Pacientes con Infección de piel y  tejidos  blan-
das complicada, progresión clínica y síntomas sis-
témicos de sepsis que requieren internación, se 
define complicada como: infecciones profundas 
de tejidos blandos, infecciones de heridas qui-
rúrgica / traumática, abscesos mayores, celulitis, 
úlceras infectadas y quemaduras . Además de de-
bridamiento quirúrgico y antibiótico de amplio 
espectro: Debe considerarse el Tratamiento em-
pírico para SAMR hasta tipificación en cultivos. 
Opción: VANCOMICINA o LINEZOLID (vía 
oral  o parenteral) / DAPTOMICINA / CLIN-
DAMICINA / TIGECICLINA./ Durante 7 a 14 
días recomendada según respuesta clínica.
8- Cultivos de abscesos y otros sitios ; son reco-
mendados en pacientes con atb previos, severa 
infección local o signos de sepsis, pacientes que 
no responden a la empírica inicial. Y estudios por 
casos de brotes.

Manejo de las infecciones recurrentes de 
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piel y partes blandas por SAMR:
No hay definición standarizada, los expertos de-
finen como: infección recurrente en piel y tejidos 
blandos 2 episodios en distinto sitio corporal, por 
un periodo mayor de 6 meses.
1- Educación sobre la higiene personal y respecto 
al cuidado de las heridas en pacientes con Infec-
ciones recurrentes por SAMR:
 -Mantener las heridas que drenan con 
vendajes limpios y secos.
 -Mantener una buena higiene personal 
con lavado regular de manos con agua y jabón o 
alcohol gel,  luego de tocar la piel infectada o de 
tocar algún elemento que estuvo en contacto con 
el material infectado de la herida.
 -Evitar la reutilización o compartir ob-
jetos de uso personal: ropa de cama, afeitadoras 
descartables, y toallas que tuvieron contacto con 
la piel infectada.
2- Medidas de higiene ambientales se deben con-
siderar en pacientes con infecciones recurrentes 
tanto en su hogar como en el medio comunitario.
-Esfuerzos digiridos a limpieza de superficies que 
frecuentemente son utilizadas por estas personas: 
picaportes, asientos de inodoros, barrales de ba-
ñaderas, calculadoras, etc. Hay detergente comer-
ciales disponibles para limpieza de superficies.
3- Decolonización debe ser considerada en casos 
seleccionados.
 -En pacientes que desarrollan infecciones 
recurrentes en piel y tejidos blandos optimizar el 
cuidado de las heridas y medidas de higiene.
 -Transmisión continua ocurre entre los 
miembros del hogar o personal con estrecho 
contacto a pesar del cuidado de heridas e higiene.
4- Estrategias de decolonización deben ser ofre-
cidas en conjunto con las medidas para reforzar 
la higiene personal:
 -Decolonización nasal con mupirocina 2 
veces x dia por 5 a 10 dias.
Idem anterior / y baños corporales con solución 
antiséptica ( clorhexidine ) de 15 minutos de du-
ración , 2 veces x semana, por 3 meses.
Colonización en ingle, axila, recto, es más común 
en SAMR-CO, que el SAMR-AH, distinguir de 
una verdadera colonización a contaminaciones 
transitorias en sitios de infecciones activas es di-
ficultoso.

5- Tratamiento Antibiótico, solo es recomendado 
para tratar la infección activa y no se recomienda 
de rutina para la decolonización. 
Podría considerarse en casos refractarios a pesar 
de todas las medidas ; se sugiere: Rifampicina, 
TMS-SMX, o doxicilina, por 5 a 10 días para dis-
minuir los riesgos de resistencia.
6- Sospecha de transmisión  a Convivientes o en 
el hogar: 
 -Reforzar medidas de higiene personal y 
de los contactos.
 -Los contactos deberán ser evaluados 
periódicamente para  evidenciar la infección por 
SAMR:
 -Contactos sintomáticos: deben ser eva-
luados y tratados; topicación nasal y decoloniza-
ción corporal y tratamiento antibiótico en caso de 
infección activa.
 -Contactos asintomáticos: considerar; 
tratamiento tópico nasal y de decolonización cor-
poral.
7- Rol de cultivos en pacientes con infecciones 
recurrentes es limitado:
El screening de cultivos previo a la decoloniza-
ción no se recomienda de rutina, si previamente 
hubo una infección documentada por SAMR.
Cultivos de vigilancia en regímenes de decolo-
nizacion, tampoco se recomiendan de rutina en 
ausencia de infección activa.

Manejo de la bacteriemia y endocarditis por 
SAMR:
Cepa de SAMR con CIM de vancomicina > o 
igual a 1,5 mg/ l --> NO debe tratarse con 
VANCOMICINA, se dispone de otras alternati-
vas de ATB ( LINEZOLID ).
(CIM VANCOMICINA < 1mg/l )
1) Bacteriemia y endocarditis en válvula nativa.
-Adultos con bacteriemia no complicada; defini-
da como hemocultivos postivos, exclusión de en-
docarditis x ecocardiograma, no implantes pro-
tésicos, seguimiento de hemocultivos 2do / 4 to 
día sin aislamiento de SAMR , desfervescencia a 
las 72 hs de la terapia, sin evidencia de embolia 
séptica: VANCOMICINA al menos 2 semanas. 
( curso de bajas dosis de gentamicina, riesgo de 
nefrotoxicidad )- hemocultivos cada 3 días hasta 
su negativización.
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Evolución favorable primer semana: Hemoculti-
vos negativos,  rotar a vía Oral con linezolid 600 
mg c/ 12 hs o alternativas: RIFAMPICINA más 
TMS/SMX, o ClINDAMICINA, DOXICILI-
NA. Según antibiograma.
-Adultos con bacteriemia complicada:  Endocar-
ditis. : VANCOMICINA  4-6 semanas. Hemocul-
tivos adicionales cada 2/4 días después del positi-
vo, se recomiendan para documentar el clearance 
de la bacteriemia. 
2) No se recomienda la adición de GENTAMI-
CINA o RIFAMPICINA junto a la VANCOMI-
CINA, en Bacteriemia o endocarditis de válvula 
nativa.
3) Ecocardiograma, se recomienda a todos los 
pacientes con bacteriemia. El ETE (ecocardio-
grama transesofágico) es preferible al Ecocardio-
transtorácico.
4) Reemplazo valvular es recomendado; vegeta-
ción mayor a 10 mm de diámetro, ocurrencia de 
al menos un evento embólico durante las prime-
ras 2 semanas de terapia, insuficiencia valvular 
severa, perforación valvular o dehiscencia, falla 
cardiaca, bloqueo cardiaco, persistencia de fiebre 
y bacteriemia.
5) Endocarditis en válvula protésica:
VANCOMICINA más RIFAMPICINA por 6 
semanas. Plus GENTAMICINA por 2 semanas.
Evaluación temprana de cirugía de remplazo val-
vular.

Manejo de la Neumonía por SAMR:
Tratamiento con Linezolid, independiente de la 
CIM de vancomicina.
1) Severa NAC (neumonía aguda de la comuni-
dad) en pacientes internados: que cumple con 
uno de los siguientes criterios para su definición: 
1) requiere de UTI, 2) Infiltrados necrotizantes, o 
cavidades. 3) empiema.
Se recomienda tratamiento empírico para SAMR 
hasta resultados de cultivos (sangre y esputo).
NAC severa por SAMR: como complicación post 
sindrome gripal, aunque no de forma exclusiva.
2) Tratamiento empírico SAMR-AC/ SAMR-
AH: VANCOMICINA o LINEZOLID o CLIN-
DAMICINA, por 7 a 21 días dependiendo de la 
extensión de la infección. Evaluar cultivos: si es 
negativo se suspende y rota antibiótico. .En casos 

de lesiones necrotizantes , considerar LINEZO-
LID, por acción de SAMR con PVL (el linezolid y 
la clindamicina bloquean la producción de proteí-
nas por el gérmen y suprimen las toxinas: PVL . 
La VANCOMICINA no modifica la producción 
de proteínas).
3) Considerar Farmacocinética de ATB: vanco-
micina baja penetración en membrana alveo-
lo capilar y fluidos pulmonares. LINEZOLID 
(600mg 2 x día) alcanza altas concentraciones en 
estos tejidos y en plasma. Observado en fallos 
de tratamiento de neumonías por SAMR –AH, y 
asociadas a Ventilador (por la baja penetración de 
vancomicina en pulmón).
4) Adición de Rifampicina a la vancomicina, pa-
rece mejorar los estudios clínicos.
5) Neumonía SAMR complicada con empiema, 
además de tratamiento antibiótico contra SAMR, 
requiere drenaje quirúrgico.

Manejo de la osteomielitis (OM  o asocia-
ción a material protésico), y artritis Sépticas 
asociadas a SAMR:
Se sugiere 7 a 10 días por vía parenteral con van-
comicina o linezolid , completarse por vía oral 
con linezolid –monoterapia- o asociado a rifam-
picina en caso de OM o infección crónica del ma-
terial protésico. Otras posibilidades: Rifampicina 
más TMS-SMX, clindamicina o ácido fusídico. 
De segunda línea: Rifampicina más Fluorquino-
lona (FQ)
1) Debridamiento quirúrgico y drenaje de absce-
sos en tejidos blandos es el pilar del tratamiento y 
debe realizarse siempre que sea posible.
2) La ruta de administración del antibiótico (oral/ 
parenteral) no ha sido establecida.
3) Antibióticos (atb) disponibles por vía paren-
teral: a) VANCOMICINA/ b)TMS-SMX 4MG/ 
kg/ día (componente TMP) 2 veces x día junto a 
RIFAMPICINA 600 MG/ día./ c) LINEZOLID 
600 mg 2 x dia. D) Clindamicina 600mg 3 x dia.
4) Algunos expertos, recomiendan adicionar RI-
FAMPICINA, para casos de bacteriemia concu-
rrente.
5) Tiempo óptimo de tratamiento: desconocido/ 
Mínimo 8 semanas. Algunos expertos sugieren:
1 a 3 meses si la infección se cronificó o no se rea-
lizó debridamiento, terapia oral con TMS-SMX, 
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DOXICICLINA, MINOCICLINA, CLINDA-
MICINA O FLUORQUINOLONAS en base a 
susceptibilidades.
6) RMN con gadolíneo para detección temprana 
de focos óseos contiguos a infección de tejidos 
blandos. Seguimiento de análisis de ESD Y PCR 
ayudan a seguimiento y respuesta de la terapia.
7) ARTRITIS SEPTICA:
Se recomienda: 1) y atb de misma elección que 
para OM, curso de la terapia de 3 a 4 semanas.

Manejo de infecciones en SNC - Meningitis:
Tanto la meningitis como absceso cerebral o sub-
dural por SAMR , son complicaciones poco fre-
cuentes  de una neurocirugía, o de heridas trau-
máticas abiertas., otra posibilidad más rara en la 
siembra hematógena. ( secundaria a Endocarditis 
Bacteriana izquierda )
1) MENINGITIS por SAMR; VANCOMICINA  

x 2 semanas, algunos reportes sugieren adicionar 
RIFAMPICINA. Alternativas incluyes: LINE-
ZOLID (mejor penetración en SNC que la van-
comicina ) o TMS-SMX.
2) Infecciones de SNC  asociadas a shunt, remo-
ver shunt , el cuál no puede ser reemplazado has-
ta  repetición de cultivos negativos del LCR.
3) Abscesos cerebrales, empiema subdural ,y abs-
ceso espinal subdural:
Neurocirugía, evaluación y drenaje. Vancomicina  
15 -20 mg/ kg/ dosis ( según peso. No exceder 
los 2 gramos ) x 4 a 6 semanas. Se recomienda 
la Rifampicina y alterantivas: linezolid 600mg 2 x 
día o TMS-SMX 5mg/ kg/ dia cada 8- 12 hs.
4) Trombosis séptica de seno cavernoso:
Drenaje quirúrgico, anticoagulación es contro-
vertido. Atb: idem.
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