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piel y partes blandas.

Epidemiology and clinical presentation of
Panton-Valentine leukocidin positive
methicillin-resistant Staphylococcus aureus

ABSTRACT

Introduction: the aim of our study was to review the
epidemiology and clinical manifestations of infections due to
Panton-Valentine leukocidin-positive methicillin-resistant
Staphylococcus aureus (PVL-MRSA)

Material and methods: Medical history of patients
infected by MRSA-PVL admitted to our hospital from January
2007 to July 2009 was reviewed. PVL and the type of
cromosomic cassette were determined in all strains by PCR.   

Results: A total of 37 cases were included. Seventy
percent were males and the median age was 39 years. Sixty-
two percent were Spanish, 14 (37.8%) were HIV-positive and
11 (29.7%) were homosexual. The source of the infection was
the skin and soft tissue in 36 cases and pneumonia in 1. Sixteen
patients were hospitalized, 5 had bacteremia and 5 developed
septic metastasis. The relapse rate was 24% (9 cases). The
prevalence during the study period was 11.2% of all MRSA
isolated (37 out of 329). All the strains had a cromosomic
cassette type IV and were susceptible to cotrimoxazole,
rifampin, vancomyin, daptomycin and linezolid. The MIC of
vancomycin, measured by E-test, was ≥1.5 mg/L in 28 out of 34
cases (82.3%).

Conclusions: Eleven percent of the MRSA strains isolated
in our hospital are PVL positive. In general, skin and soft tissue
infections are the most common and bacteremia or septic
metastasis are frequent. In contrast to previous Spanish
studies, more cases are observed in patients born in Spain and
the infections are more severe.

Keywords: Staphylococccus aureus, Methicillin-resistant, Panton-Valentine
leukocidin, community-acquired, abscess, skin and soft tissue infection. 

RESUMEN

Introducción: El objetivo de nuestro estudio fue revisar la
epidemiología y forma de presentación clínica de las
infecciones producidas por Staphylococcus aureus resistente a
meticilina productor de leucocidina de Panton-Valentine
(SARM-LPV).

Material y métodos: Se revisaron las historias de los
pacientes con infección por una cepa de SARM-LPV atendidos
entre Enero de 2007 y Julio de 2009. Se determinó mediante
PCR la presencia de LPV y el tipo de cassette cromosómico en
todos los aislados de SARM durante el periodo del estudio.

Resultados: Se incluyeron en el estudio 37 casos. El 70%
de los pacientes eran varones con una mediana de edad de 39
años. El 62,1% eran españoles, 14 (37,8%) tenían infección por
el VIH y 11 (29,7%) eran homosexuales. El foco fue una
infección de piel y partes blandas en 36 casos y neumonía en 1
caso. 16 pacientes requirieron ingreso hospitalario, 5 casos
cursaron con bacteriemia y en 5 se produjeron metástasis
sépticas. La tasa de recidiva fue de 24% (9 casos). La
prevalencia durante el periodo de Octubre 2007 a Julio 2009
fue del 11,2 % de los SARM aislados (37 de 329). Todas las
cepas tenían el cassette cromosómico tipo IV y eran sensibles a
cotrimoxazol, rifampicina, vancomicina, daptomicina y
linezolid. La CMI de vancomicina, medida por E-test fue ≥1,5
mg/L en 28 de 34 casos (82,3%). 

Conclusiones: El 11,2% de las cepas de SARM aisladas en
nuestro hospital son productoras de LPV. En general producen
infección de piel y partes blandas y a menudo cursan con
bacteriemia y metástasis sépticas, pero respecto a
descripciones previas, con mayor frecuencia se aislan en
personas nacidas en España y se asocian a infecciones graves. 

Palabras clave: Staphylococccus aureus, resistencia a meticilina, adquisi-
ción comunitaria, leucocidina de Panton-Valentine, absceso, infección de
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INTRODUCCIÓN

Durante los últimos años ha emergido en la comunidad
una cepa de Staphylococcus aureus resistente a meticilina
(SARM) que se caracteriza por ser portadora del  cassette
cromosómico mec (SSCmec) de tipo IV y un gen que codifica
una proteína denominada leucocidina de Panton-Valentine
(LPV)1. El papel patogénico de esta leucocidina está discutido2, 3,
pero es un buen marcador para distinguir estas cepas de otras
procedentes de la comunidad relacionadas con los cuidados
sanitarios, cada vez más frecuentes en España4 y portadoras
asimismo del cassette cromosómico SSCmec de tipo IV.

La diseminación inicial de las cepas de SARM productoras
de LPV (SARM-LPV) se produjo en Estados Unidos y actualmen-
te son responsables de alrededor del 60% de los abscesos cutá-
neos atendidos en los servicios de urgencias de este país5,6. El
clon más extendido en Estados Unidos es el denominado
USA300, que pertenece al complejo clonal 8 (CC8), secuencia
tipo 8 (ST8) y lleva el SSCmec de tipo IV. Las infecciones de piel
y tejidos blandos son las más frecuentes (foliculitis, abscesos
subcutáneos), aunque también se han descrito infecciones
graves como fascitis necrosantes y neumonías7,8. En Europa, se
han comunicado casos en prácticamente todos los países, pero
la diseminación no se ha producido con la rapidez observada
en Estados Unidos y la cepa mayoritaria pertenece al CC809,10 .

En España se han publicado alrededor de 40 casos, casi la
mitad en edades pediátricas. La mayoría corresponden a la
experiencia obtenida de varios hospitales hasta el año 2007.
Fundamentalmente corresponden a infecciones cutáneas
leves11,14, pero también se han comunicado casos graves de
neumonía y meningitis15,18. El clon predominante en nuestro
país es una variante del USA300, aunque también se han
descrito otros clones19. De Enero a Septiembre de 2007
ingresaron en nuestro hospital 3 pacientes con infección grave
por SARM en pacientes jóvenes y sin factores de riesgo para
padecer infección por éste microorganismo. La determinación
de LPV fue positiva en los 3 casos. Desde entonces hemos
observado un aumento de las infecciones producidas por estas
cepas. El objetivo de nuestro estudio es revisar la experiencia
clínica y epidemiología reciente de las infecciones producidas
por SARM productor de LPV en un hospital universitario.

PACIENTES Y MÉTODOS

Pacientes

Para el presente estudio se han revisado las historias
clínicas de los pacientes con infección por SARM-LPV
ingresados en nuestro hospital de Enero de 2007 a Julio de
2009. Las variables registradas en cada caso fueron: edad, sexo,
país de origen, comorbilidad, ingreso hospitalario durante el
año previo, consumo de antibióticos durante el mes previo,
foco primario de la infección, presencia de fiebre, bacteriemia,
metástasis sépticas a distancia, necesidad de ingreso
hospitalario y días de ingreso, tratamiento antibiótico y
recidiva de la infección. Recidiva de la infección se consideró

cuando después de completar el tratamiento antibiótico el
paciente presentó una segunda infección en la misma u otra
localización con aislamiento de una cepa de SARM con el
mismo antibiograma. 

Para establecer la prevalencia de SARM-LPV en nuestro
centro se determinó la presencia de LPV en todas las cepas de
SARM, aisladas durante el periodo comprendido entre Octubre
de 2007 y Julio de 2009. 

Para la descripción se utilizaron técnicas de estadística
descriptiva.

Métodos

La caracterización genotípica de la LPV se realizó por co-
amplificación de los genes lukS-PV y lukF-PV mediante PCR. El
cassette cromosómico SSCmec se identificó mediante una PCR
múltiple. La tipificación de los aislados de SARM productores de
LPV se realizó mediante macrorrestricción del DNA
cromosómico con SmaI y posterior separación en electroforesis
en campos pulsantes en un aparato CHEF-DRIII (BioRad,
Madrid, España)durante 20 horas a 6V/cm y 14ºC, con pulsos de
1 a 40 segundos. Los patrones de bandas fueron analizados
siguiendo los criterios de Tenover. La susceptibilidad
antimicrobiana de los aislamientos se realizó mediante Phoenix
(Becton Dickinson, Franklin Lakes, NJ, USA). La CMI de
vancomicina se determinó por Etest (AB Biodisk, Solna,
Sweden).

RESULTADOS

Entre Enero de 2007 y Julio 2009 se registraron 37
infecciones por SARM productor de LPV, durante este periodo
se aislaron 329 cepas de SARM, por lo que la prevalencia fue del
11,2%.

Las características demográficas y clínicas se describen en
la tabla 1 y 2. La mediana de edad fue de 39 años (rango 21-74)
y el 75,7 % eran varones. El 62,1% de los pacientes eran
españoles, el 24,3% latinoamericanos y el resto pertenecían a
otras nacionalidades (2 estadounidenses, un portugués, un
francés y un ruso). Catorce pacientes (37,8%) tenían infección
por el VIH, 11 (29,7%)  eran homosexuales y 3 (8,1%) usuarios
de drogas por vía parenteral. La vía de contagio del VIH no se
pudo determinar en 2 pacientes. Nueve pacientes (24,3%)
habían ingresado durante el año previo y 5 (13,5%) habían
tomado algún antibiótico durante el mes previo. A 14 pacientes
se les realizó frotis nasal para detección de S. aureus, de los
cuales 11 resultaron positivos. 

En cuanto a las manifestaciones clínicas, el foco inicial fue
un absceso cutáneo en 17 casos (45,9%), celulitis en 7 (18,9%)
(1 facial y 6 en miembros inferiores), 4 úlceras maleolares, 1 pie
diabético, 3 infecciones de una herida traumática y 1 de herida
quirúrgica, 3 infecciones cutáneas superficiales (foliculitis o
vesículas sobreinfectadas) y 1 neumonía. Además de la clínica
focal, 12 pacientes tuvieron fiebre (32,4%) y en 24 se
practicaron hemocultivos que fueron positivos en 5 casos.
Cinco pacientes (13,5%), con absceso o celulitis como foco
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primario, presentaron una metástasis séptica, 3 en el pulmón
(una con empiema), 1 absceso prostático y 1 meningitis. En este
último caso el paciente acudió al hospital con síndrome
meníngeo y en el líquido cefalorraquídeo se aisló SARM-LPV,
pero 48 horas antes se le había drenado un absceso cutáneo en
el brazo izquierdo.  Dieciséis pacientes requirieron más de un
día de ingreso hospitalario con un rango de 3 a 26 días. Siete
pacientes recibieron tratamiento antibiótico incorrecto
(amoxicilina-clavulánico) y en 2 casos (28,5%) la infección
recidivó, mientras que 30 recibieron tratamiento correcto y 7
presentaron recidiva (23,3%). Tres con cotrimoxazol y/o
clindamicina, dos con ciprofloxacino y dos con linezolid. En un
caso con varias recidivas, tratado con linezolid (no. 7, tabla 1),
la pareja sexual era portadora de SARM-LPV. Ningún paciente
falleció.

Se identificaron diez patrones de sensibilidad que se
detallan en la tabla 2.  Dieciséis eran sólo resistentes a
penicilina y oxacilina, 19 eran resistentes a flúorquinolonas
(determinado en 31 cepas) (61,3%), 7 a clindamicina (18%) y 3
a gentamicina (8,1%). Todos eran sensibles a cotrimoxazol,
rifampicina, vancomicina, teicoplanina, daptomicina, ácido
fusídico y linezolid. La CMI de vancomicina, medida por E-test
en 34 cepas, fue de 1 mg/L en 6 casos (17,6%), 1,5 mg/L en 21
casos (61,7%) y 2 mg/L en 7 casos (20,6%). 

DISCUSIÓN

La prevalencia de SARM-LPV entre todos los aislados de
SARM durante el periodo de Octubre 2007 a Julio 2009 fue de
11,2%. No disponemos de datos de la prevalencia nacional du-
rante este mismo periodo de tiempo que permitan comparar
nuestros resultados con los descritos en otros hospitales. Es
probable que la situación sea muy parecida y que la prevalen-
cia, debido a la capacidad de diseminación de estas cepas, au-
mente en los próximos años y alcance las tasas observadas en
Estados Unidos20. La capacidad de diseminación de la cepa
USA300 se ha relacionado con la adquisición del gen ACME
(“Arginin Catabolic Mobile Element”), no presente en ninguna
otra cepa de S. aureus21 y probablemente adquirido por trans-
ferencia horizontal desde una cepa de S. epidermidis22, 23. Este
gen codifica una enzima (arginina deaminasa) que hidroliza L-
arginina produciendo amonio que neutraliza el pH ácido de la
piel (pH: 4.2-5.9) y permite la supervivencia de estas cepas en
un medio habitualmente hostil. 

Entre los colectivos con alta prevalencia de infección por
SARM-LPV se encuentran los pacientes infectados por el VIH24,
que representaron el 37,8% de nuestra cohorte. Sin embargo,
el papel de la infección por el VIH no está claro y al menos un
estudio observacional con un elevado número de pacientes no
identificó la infección por VIH como un factor de riesgo aso-
ciado a SARM-LPV20 y tampoco queda claro que exista una re-
lación con la cifra de linfocitos CD424,25. Es posible que la infec-
ción por el VIH sea un marcador subrogado de otros factores
de riesgo como el empleo de drogas por vía parenteral o la ho-
mosexualidad. El primer factor está bien establecido en la in-

fección estafilocócica y el colectivo de varones homosexuales
se ha reconocido como un grupo de riesgo específico de la in-
fección por SARM-LPV26. En nuestro estudio este colectivo re-
presentó casi el 30% de la cohorte (11 casos), 6 de los cuales
tenían abscesos glúteos o perineales, lo que sugiere la adquisi-
ción a partir de una relación sexual con una persona portado-
ra. Aunque no realizamos un estudio de contactos sistemático,
al menos en un paciente con infección recidivante (caso no. 7)
pudo documentarse que la pareja era portadora de SARM-LPV
y fue necesario descolonizarlo para evitar nuevas recidivas.
Otros factores de riesgo establecidos en estudios previos como
el ingreso hospitalario durante el año previo a la infección20 o
el consumo previo de antibióticos27, se observaron en nuestra
cohorte en un 21,6 y 13,5% de los casos, respectivamente. 

En las descripciones de series de pacientes con infección
por SARM-LPV en España publicados antes del 2008, alrededor
del 70% los pacientes eran de origen latinoamericano11,12.
Nuestra serie, mayoritariamente, corresponde al periodo 2008-
2009 y destaca que más del 60% de los pacientes eran de
nacionalidad española, lo que sugiere la progresiva
diseminación de estas cepas en nuestro país. Las características
clínicas de estas infecciones son similares a las producidas por
SASM, con la excepción de una elevada frecuencia de abscesos
glúteos o perineales en varones homosexuales, como se ha
comentado anteriormente, y su mayor tendencia a la
recidiva27,28. Mientras la prevalencia de estas cepas sea baja,
estos datos pueden orientar la etiología en algunos casos. Sin
embargo, un estudio reciente realizado en una región con
elevada prevalencia de infección comunitaria por SARM-LPV
(70%), no pudo identificar factores de riesgo capaces de
distinguir entre las infecciones comunitarias producidas por
SARM-LPV y las producidas por SASM29, lo que dificulta la
elección del tratamiento antibiótico empírico. En general, los
abscesos subcutáneos correctamente drenados no requieren
tratamiento antibiótico adicional, incluidos los producidos por
SARM-LPV5,30. Sin embargo, al menos un estudio retrospectivo
que incluyó 531 episodios de infección de piel y partes blandas
(abscesos, celulitis) demostró que el único factor independiente
asociado a fracaso clínico fue no iniciar un tratamiento
antibiótico activo dentro de las primeras 48 horas (OR: 2.8,
IC95%: 1.2-6-2)31.

Como en otras series, las infecciones cutáneas en forma de
abscesos o celulitis fueron las formas más comunes y en
general no graves. Sin embargo, es importante destacar que 16
pacientes requirieron ingreso hospitalario durante más de 24
horas, 5 tenían hemocultivos positivos, 5 presentaron
metástasis sépticas (1 en la meninge, 1 en la próstata y 3 en el
pulmón) y en un caso el foco primario fue una neumonía. Es
destacable la elevada frecuencia de metástasis pulmonares, sin
que en ningún caso pudiera documentarse endocarditis
derecha mediante ecocardiografía. En este sentido, en un
estudio previo que comparaba episodios de bacteriemia de
adquisición comunitaria por SASM y SARM-LPV, la única
característica diferencial fue que la bacteriemia por SARM-LPV
se asoció con más frecuencia a abscesos cutáneos (OR: 5,4;
IC95%: 1,6-17,9) y neumonía necrosante o empiema (OR: 24,8;
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IC95%: 2,6-234), mientras que la endocarditis y aneurismas
micóticos fueron más frecuentes en las infecciones producidas
por SASM32. En este trabajo, la incidencia de neumonía no
necrosante no fue diferente en el grupo de SARM-LPV (10%) y
SASM (13%), lo que sugeriría que estas cepas no tienen más
tendencia a afectar el pulmón, pero si a causar formas más
graves. Se ha propuesto un modelo de interacción entre la
producción de LPV y la expresión de proteína A por parte de las
cepas de SARM-LPV que podría explicar la mayor agresividad

de estas infecciones2,33. Hasta hace pocos años, S. aureus era
una causa muy poco frecuente de neumonía comunitaria
fundamentalmente relacionada con la epidemia de gripe
estacional, sin embargo, el número de descripciones clínicas ha
aumentado de forma importante en los últimos años34. Entre
las características clínicas que pueden sugerir esta etiología
destacan lesiones cutáneas previas, hemoptisis, cuadro gripal
previo, leucopenia, afectación multi-lobar y necrosis
pulmonar35. Esta información es particularmente importante si
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1
2
3
4
5
6
7
8
9
10
11
12
13
14
15
16
17
18
19
20
21
22
23
24
25
26
27
28
29

30
31
32
33
34
35
36
37

H
H
M
H
H
H
H
M
M
M
H
M
M
H
H
H
H
H
M
H
H
H
H
H
H
M
H
H
H

H
H
H
H
M
H
H
H

25
39
21
49
32
31
35
74
32
74
34
25
41
38
39
39
33
56
65
44
42
57
30
39
39
66
28
60
47

48
37
51
29
74
37
31
42

España
EEUU

España
España
Francia

Argentina
Argentina

España
Brasil

España
Uruguay
España
España
Ecuador

Cuba
España
España
España
España

Portugal
EEUU

España
Argentina

Cuba
España
España
España
España
España

España
España
España
España
España
España
Rusia
Chile

-
-
-
-

VIH
VIH, HSX
VIH, HSX

-
-
-
-
-

VIH, ADVP
-

VIH, HSX
-
-

VIH, HSX
-

VIH, HSX
VIH, HSX

-
VIH, HSX, ADVP

-
-

Úlcera vascular, DM
VIH, HSX

DM, Úlcera plantar
Úlcera maleolar, ci-
rrosis hepática, VIH

VIH, HSX
HSX

-
-

Úlcera maleolar
VIH

ADVP
VIH, HSX

No
Si
No
No
Si
No
No
Si
No
Si
No
No
No
No
Si
No
No
No
No
Si
No
No
No
No
No
Si
No
No
Si

No
No
No
No
Si
No
No
No

NP
Si
NP
NP
NP
Si
Si
NP
NP
NP
NP
No
NP
Si
Si
NP
Si
NP
NP
No
NP
NP
NP
NP
NP
Si
NP
NP
Si

Si
Si
NP
NP
Si
No
NP
NP

No
No
No
No
No
No
No
No
No
No
No

Amoxi-Clavulánico
No

Clindamicina
No
No
No

Amoxi-Clavulánico
No
No

Cefadroxilo
No
No
No
No
No
No
Nd
Nd

Levofloxacino
No
No
No
Nd
No
No
No

Nº Sexo Edad (años) País de origen Factores de riesgo Ingreso el año
previo Portador nasal Antibiótico el mes

previo

Tabla 1 Datos demográficos y factores de riesgo de los pacientes con infección por SARM
productor de leucocidina de Panton-Valentine. 

H: hombre; M: mujer; VIH: virus de la inmunodeficiencia humana; HSX: homosexual; ADVP: adictos a drogas por vía parenteral; DM: diabetes mellitus;
SARM: S. aureus meticilín resistente; NP: no practicado; Nd: no se ha podido documentar si ha tomado o no antibióticos durante el mes previo.
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1

2

3
4
5

6
7
8
9

10
11
12
13
14
15
16

17

18
19

20
21

22

23
24

25
26
27
28
29
30
31
32
33

34
35
36
37

Absceso MI

Absceso perineal

Vesícula dérmica
Foliculitis tronco
Absceso glúteo

Absceso glúteo
Absceso perineal
Herida quirúrgica

Herida
traumática MI

Úlcera maleolar
Abscesos MI
Celulitis MI
Celulitis MI
Celulitis MI
Celulitis MI
Absceso MS

Absceso MS

Absceso glúteo
Herida

traumática MI
Celulitis MI

Herida
traumática MS
Absceso glúteo

Vesícula MI
Absceso MI

Absceso MI
Úlcera maleolar
Absceso glúteo
Pie diabético

Úlcera maleolar
Absceso glúteo

Neumonía
Absceso glúteo

Absceso MI

Úlcera maleolar
Celulitis facial

Celulitis MI
Absceso glúteo

No

No

No
No
No

No
Si
No
No

No
No
Si
Si
No
No
Si

Si

No
No

Si
Si

No

No
No

Si
No
No

No
Si
Si
No
No

No
Si
No
Si

No

No

No
No
No

No
No
No
No

No
No
No
No
No
No
No

Meningitis

No
No

No
No

No

No
No

No
No
No
No
No

Pulmón, pleura
No
No
No

No
Pulmón
Pulmón
Absceso

prostático

NP

NP

NP
NP
NP

NP
Negativo
Negativo
Negativo

Negativo
Negativo
Negativo
Negativo
Negativo
Negativo
Negativo

Negativo

Negativo
Negativo

Negativo
Negativo

Negativo

Negativo
Negativo

NP
NP
NP
NP

Negativo
Positivo
Positivo

NP
NP

NP
Positivo
Positivo
Positivo

No

No

No
No
No

No
Si (19)

No
No

Si (17)
No

Si (6)
Si (4)
Si (6)
Si (9)
No

Si (20)

No
No

Si (3)
No

No

No
No

No
Si (26)

No
Si (9)
Si (8)
Si (22)
Si (10)

No
0

0
Si (21)
Si (12)
Si (22)

Amoxicilina-
clavulánico

Cotrimoxazol +
Clindamicina

Ciprofloxacino
Clindamicina
Amoxicilina-
Clavulánico

Cotrimoxazol
Linezolid

Clindamicina
Amoxicilina-
Clavulánico

Cotrimoxazol
Cotrimoxazol
Cotrimoxazol
Cotrimoxazol
Levofloxacino

Linezolid
Amoxicilina-
Clavulánico
Linezolid-

Levofloxacino
Cotrimoxazol
Cotrimoxazol

Linezolid
Amoxicilina-
Clavulánico
Amoxicilina-
Clavulánico

Clindamicina
Amoxicilina-
Clavulánico

Ciprofloxacino
Clindamicina
Clindamicina
Clindamicina
Cotrimoxazol

Linezolid
Linezolid

Clindamicina
Amoxicilina-
clavulánico

Ciprofloxacino
Linezolid

Cotrimoxazol
Cotrimoxazol+

rifampicina

Q

Q
Q

Q, G

Q, CL

Q
Q, CL

Q

Q
Q, CL

Q, CL
Q

Q, G

Q
Q
Q
CL
Q

Q

CL

CL, Q, G

2

1

1,5
1,5
1,5

1
1,5
2

1,5

2
2

1,5
1,5
1,5
1
2

1,5

2
1,5

1,5
1,5

1,5

1,5
2

1,5
1

1,5
1
1

1,5
1,5
1,5
1,5

1,5
-
-
-

No

Si

Si
No
Si

No
Si
No
No

No
No
No
No
No
No
No

No

Si
No

Si
No

No

No
No

No
Si
No
No
No
No
No
No
Si

Si
No
No
No

Nº Foco primario Fiebre
Metástasis

sépticas
HC

Ingreso
(nº días)

ATB definitivo
Patrón de
resistencia

CMI-V Recidiva

Tabla 2 Características clínicas de los pacientes con infección por SARM productor de leucocidina
de Panton-Valentine y patrón de resistencia de las cepas aisladas.

MS: miembro superior; MI: miembro inferior; HC: hemocultivo; βL: beta-lactámicos; Q: Quinolonas; CL: Clindamicina; G: Gentamicina.
NP: no practicado; CMI-V: concentración mínima inhibitoria de vancomicina en mg/L.



Epidemiología y forma de presentación clínica de las infecciones originadas por Staphylococcus aureus
resistente a meticilina  productor de leucocidina de Panton-Valentine 

N. Cobos-Trigueros, et al.

98 62Rev Esp Quimioter 2010;23(2):93-99

tenemos en cuenta el incremento de cepas de SARM-LPV en
nuestro medio, la pandemia de gripe A H1N1 y una mortalidad
asociada a este tipo de neumonías de alrededor del 50%34,36.
Ante la sospecha de neumonía por SARM-LPV debería iniciarse
tratamiento empírico con un glucopéptido o linezolid. Aunque
el 100% de las cepas fueron sensibles a ambos antibióticos,
datos previos sugieren que linezolid es más eficaz37 y además el
80% de las cepas de nuestro estudio tenían una CMI de
vancomicina �� 1,5 mg/L (medido por E-test), valores asociados
a menor eficacia de vancomicina en bacteriemia por SARM38. 

En conclusión, el 11% de las cepas de SARM aisladas en
nuestro hospital son productoras de LPV y se asocian sobretodo
a abscesos cutáneos y celulitis, pero cabe destacar, con
respecto a las descripciones previas, que cada vez son más
frecuentes en personas de nacionalidad española y que en
ocasiones se asocian a infecciones graves (bacteriemia,
neumonía) que requieren ingreso hospitalario y un tratamiento
antibiótico empírico adecuado para reducir su morbi-
mortalidad. Por último, cursan con una elevada tasa de
recidiva, probablemente relacionada con su capacidad de
colonizar la superficie cutánea, lo que sugiere la necesidad, al
menos en los pacientes con recidiva, de estudiar a los contactos
íntimos y descolonizarlos en caso de identificar un portador. 
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