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Nel 2002 Cabell et al.1 della Duke Uni-
versity hanno segnalato le caratteristiche
epidemiologiche di 329 pazienti consecuti-
vi ricoverati tra il 1993 e il 1999 con dia-
gnosi di endocardite infettiva (EI) “sicura”
o “possibile”2. La tabella I1 riporta i dati
microbiologici della casistica. Nel corso
degli anni ’90, lo Staphylococcus aureus è
diventato la causa più frequente della ma-
lattia (40.1% dei casi), parallelamente al-
l’aumentata incidenza di situazioni predi-
sponenti alle sepsi stafilococciche (dialisi
e/o terapia con immunosoppressori). Gli
streptococchi viridanti sono passati al se-
condo posto (10.6% dei casi).

Analizzeremo due eziologie, le EI da
Staphylococcus aureus (40.1% nella sud-
detta casistica) e le EI da enterococchi
(10%), perché hanno in comune l’allar-
mante possibilità di indurre, con meccani-
smi diversi, antibiotico-resistenza. Negli
ultimi anni c’è stato un aumento in tutto il
mondo di infezioni da germi antibiotico-re-
sistenti, sia nella comunità che negli ospe-
dali (fino al 70% circa delle infezioni ospe-
daliere)3. In questo contesto è particolar-

mente allarmante la resistenza ai glicopep-
tidi (vancomicina e teicoplanina), sulla
quale concentreremo la nostra attenzione.

Endocardite infettiva da enterococchi

Gli enterococchi, anaerobi facoltativi
gram-positivi, sono responsabili del 10% di
tutte le infezioni ospedaliere e del 10% del-
le EI, soprattutto in pazienti immunocom-
promessi3-5.

Benché vi siano almeno 12 specie di en-
terococchi, la maggior parte di EI è causata
dall’Enterococcus faecalis (85%) e dal-
l’Enterococcus faecium (10%). Questi ger-
mi determinano, nelle varie casistiche, il 5-
18% di endocarditi su valvole native (con
mortalità del 10%, con la sola terapia me-
dica) e il 5-9% di endocarditi su protesi val-
volari (con mortalità del 35-40%). L’inci-
denza di recidive è alta, soprattutto nelle
forme con ritardo diagnostico > 3 mesi e
con localizzazione mitralica5. La tossicodi-
pendenza, l’insufficienza renale e le infe-
zioni ospedaliere sono fattori di rischio per
questa eziologia di EI5.
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We shall focus on infective endocarditis due to Enterococcus spp and Staphylococcus aureus, both
able to develop resistance to antibiotics with different mechanisms. Vancomycin-resistant strains pro-
duce some of the most challenging nososocomial infections.

Enterococci develop resistance practically to all classes of antibiotics. Vancomycin-resistant
strains, in the ’90s, passed from 2% to more than 25%. Five types of vancomycin-resistance were re-
ported (from van A to van E), linked to the presence of certain classes of genes regulating the pro-
duction of abnormal precursors of peptidoglycan which inhibit the action of vancomycin.

Staphylococcus aureus is a fearful organism whose infections can reach a mortality rate of 80%.
In 1943, as soon as penicillin G was introduced into therapy, Staphylococcus strains producers of
beta-lactamase were identified. After beta-lactamase-resistant penicillins were introduced into ther-
apy, methicillin-resistant Staphylococcus strains appeared in the ’60s. In 1996 the first strain of me-
thicillin-resistant and vancomycin-resistant Staphylococcus aureus was isolated. In 2001, in Japan,
the first case of infective endocarditis due to Staphylococcus aureus resistant to methicillin and non-
responsive to vancomycin was described. The resistance is connected to an increased synthesis of the
cell wall, which thickens reducing the activity of vancomycin.

(Ital Heart J Suppl 2005; 6 (3): 121-127)

- Copyright - Il Pensiero Scientifico Editore downloaded by IP 216.73.216.204 Sun, 13 Jul 2025, 08:38:15



Gli enterococchi, che costituiscono parte della nor-
male flora gastrointestinale e più raramente dell’ure-
tra, interessano non tanto per la virulenza (che non è
elevata) quanto per la capacità di sviluppare resistenza
in pratica a tutti gli antibiotici: ai beta-lattamici (la pri-
ma segnalazione di Enterococcus faecalis capace di
produrre penicillinasi è del 1980), alle cefalosporine,
agli aminoglicosidi (l’alta resistenza alla streptomici-
na con concentrazione minima inibente-MIC > 2000
�g/ml e alla gentamicina con MIC > 500 �g/ml pre-
clude l’azione sinergica degli aminoglicosidi con i
beta-lattamici o con i glicopeptidi) e infine anche ai
glicopeptidi3-6.

Come abbiamo detto, ci interessa in modo partico-
lare la vancomicino-resistenza. Nel corso degli anni
’90, negli Stati Uniti, i ceppi di enterococchi vancomi-
cino-resistenti (VRE) sono aumentati dal 2 a più del
25%3,4. In Italia le segnalazioni di ceppi di VRE sono
ancora rare7,8. Questi ceppi determinano infezioni
ospedaliere con mortalità del 30% dei casi (in pazienti
che comunque hanno anche altre malattie gravi).

Sono descritti cinque tipi di vancomicino-resisten-
za, legati alla presenza di alcune classi di geni: van A (il
più studiato), van B, van C, van D e van E4. Il gene van
A, trovato nell’Enterococcus faecium, nell’Enterococ-
cus faecalis e più raramente in altre specie, conferisce
una resistenza elevata alla vancomicina (MIC > 64
�g/ml) e alla teicoplanina (MIC > 10 �g/ml). I ceppi
con il gene van B sviluppano una resistenza medio-alta
alla vancomicina, ma continuano a restare sensibili al-
la teicoplanina. Una resistenza di basso livello (MIC 8-
32 �g/ml), mediata dal gene van C, si trova in molti
ceppi di Enterococcus (gallinarum, casseliflavus e fla-
vescens).

Questa resistenza ai glicopeptidi è dovuta alla pro-
duzione di abnormi precursori del peptidoglicano, che
terminano con la sequenza D-alanina-D-lattato, invece
della sequenza D-alanina-D-alanina, normalmente pro-
dotta dagli enterococchi sensibili ai glicopeptidi9. Il di-
peptide D-alanina-D-alanina, legandosi con il glico-
peptide, con il quale ha grande affinità, forma un com-
plesso sulla superficie cellulare che inibisce la sintesi
della parete cellulare. Questo non accade con il dipep-
tide abnorme D-alanina-D-lattato, verso il quale il gli-

copeptide ha poca affinità, sicché la sintesi della parete
cellulare avviene regolarmente. Sono già stati descritti
casi di EI da ceppi di VRE10.

L’antibiotico-resistenza è principalmente dovuta al-
l’intensa pressione antibiotica, legata a un uso eccessi-
vo talora improprio del farmaco: è l’antibiotico stesso a
indurre la trascrizione dei geni necessari per lo svilup-
po della resistenza. Questa resistenza può essere tra-
smessa da un ceppo all’altro con il trasferimento, tra-
mite plasmidi o transposoni, del materiale genetico
contenente le informazioni necessarie11,12.

La terapia di queste infezioni è molto difficile. Al-
cuni suggerimenti empirici, sono basati su segnalazio-
ni sporadiche, su modelli animali e su piccole casisti-
che non controllate4:
- ampicillina/sulbactam ad alte dosi (fino a 30 g/die)
più eventualmente un aminoglicoside13,14:
- teicoplanina nei casi di resistenza da geni van B e van
C (se non c’è resistenza crociata con la vancomicina)15;
- beta-lattamici (penicillina, ceftriaxone) più vancomi-
cina, più eventualmente gentamicina. Alcuni ceppi di
Enterococcus faecium, resistenti al singolo antibiotico,
sono inibiti dall’associazione16;
- ampicillina più imipenem, più eventualmente genta-
micina (associazione efficace in modelli animali)17;
- fluorochinolonici più ampicillina, battericidi in vitro
ma meno efficaci in vivo18-20;
- fluorochinolonici più gentamicina e rifampicina (con
il rischio di sviluppo di ulteriori resistenze alla rifampi-
cina e al chinolonico)21;
- cloramfenicolo22,23;
- doxiciclina24;
- quinupristin-dalfopristin, recente farmaco del gruppo
delle streptogramine che blocca la sintesi proteica a li-
vello ribosomiale25-27. È stata già segnalata la compar-
sa di enterococchi resistenti28;
- linezolid, antibiotico di sintesi, capostipite della fami-
glia degli oxazolidinoni29,30, che blocca la traduzione
del messaggio genetico, inibendo la formazione del
complesso ribosomiale e quindi la sintesi proteica;
- nuovi farmaci in corso di sperimentazione: enevermi-
cina, daptomicina, ecc.

Endocardite infettiva da Staphylococcus aureus

Lo Staphylococcus aureus, germe gram-positivo, in
genere benigno, ospite nel 30% delle persone sane, in
tutti i gruppi etnici, in un habitat naturale costituito dal
naso e dalla cute, può diventare un devastante agente
patogeno (soprattutto in pazienti di età > 65 anni) con
infezioni ospedaliere e della comunità, che possono
raggiungere una mortalità dell’80%31,32.

Questo germe è responsabile, nelle varie casistiche,
del 10-40% dei casi di EI su valvole native e del 15-
20% dei casi su protesi valvolari. Poiché il germe è in-
vasivo, non sono rare le infezioni disseminate con inte-
ressamento di articolazioni, ossa, occhi, sistema nervo-
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Tabella I. Microbiologia dell’endocardite infettiva.

Staphylococcus aureus 40.1%
Stafilococchi coagulase-negativi 9.4%
Streptococchi viridanti 10.6%
Enterococchi 10%
Streptococcus bovis 2.4%
Candida 1.3%
HACEK 0.8%
Altri germi 14.6%
Emocolture negative 10.3%

HACEK = Haemophilus, Actinobacillus, Cardiobacterium,
Eikenella, Kingella. Da Cabell et al.1, modificata.
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so centrale, ecc.33. La mortalità delle forme su valvole
native in pazienti non tossicodipendenti è del 50% con
la sola terapia medica e del 30% se alla terapia medica
viene associata la chirurgia. Nei tossicodipendenti il
decorso è più favorevole (anche per la prevalente loca-
lizzazione nel cuore destro): mortalità del 10%, senza
sostanziali vantaggi offerti dalla chirurgia. Nelle forme
precoci sulle protesi valvolari (entro 2 mesi dall’inter-
vento) la mortalità è dell’80% (ridotta al 60% con il
reintervento chirurgico). Queste forme sono general-
mente acquisite in ospedale. Nelle forme tardive, che si
manifestano dopo più di 12 mesi dall’intervento e sono
da considerare infezioni della comunità, la mortalità è
del 50% (ridotta a meno del 40% con la chirurgia). I ca-
si che si manifestano tra 2 e 12 mesi dopo l’intervento
sono un misto di infezioni ospedaliere e della comu-
nità34. Nei pazienti con interessamento di protesi val-
volari e complicanze (ascesso, ecc.), pur in assenza di
evidenza clinica di scompenso, il reintervento chirurgi-
co urgente riduce la mortalità, anche se non è stato
completato il ciclo di terapia antibiotica35.

Anche lo Staphylococcus aureus ha la capacità di
acquisire (sotto pressione antibiotica ambientale) le
informazioni genetiche che gli permettono di adattarsi
a quell’ambiente, con ceppi selezionati che acquisisco-
no la resistenza a quell’antibiotico. Nel 2001, in Giap-
pone, è stato descritto il primo caso di EI da Staphylo-
coccus aureus meticillino-resistente (MRSA) e non ri-
spondente alla vancomicina36. Il problema merita un’a-
nalisi approfondita.

Il National Nosocomial Infections Surveillance ha
registrato, in più di 300 ospedali statunitensi, il rapido
incremento di ceppi di MRSA3. Come conseguenza c’è
stato un aumento dell’uso della vancomicina, talora im-
proprio (per esempio prima di conoscere l’effettiva re-
sistenza dello Staphylococcus alla meticillina) con la
correlata selezione di germi vancomicino-resistenti.

La prevalenza di portatori di MRSA è alta tra pa-
zienti cronicamente malati, con necessità di terapia en-
dovena o con cateteri venosi mantenuti per un lungo pe-
riodo, e tra pazienti con immunodeficienza31. Lo stato
di portatore può essere eliminato, almeno transitoria-
mente, con terapia topica con mupirocina37. Poiché an-
che questo farmaco può indurre la comparsa di resi-
stenza (MIC 512 �g/ml), attraverso plasmidi (mupA),
è opportuno limitarne l’uso a quei pazienti con alto ri-
schio di infezioni invasive da MRSA37.

È interessante ripercorrere la storia dell’acquisizio-
ne di successive antibiotico-resistenze da parte dello
Staphylococcus aureus.

La resistenza alla penicillina (antibiotico beta-latta-
mico) è stata rapida31. Nel 1943, appena la penicillina
G divenne disponibile, sono stati isolati ceppi penicilli-
no-resistenti, attraverso la produzione di una beta-latta-
masi. Oggi il 70-80% dei ceppi di Staphylococcus au-
reus è resistente alla penicillina38.

Dopo l’introduzione in terapia di penicilline beta-
lattamasi-resistenti (meticillina, oxacillina), negli anni

’60 comparvero ceppi meticillino-resistenti. Questa re-
sistenza è dovuta alla produzione di una proteina ab-
norme capace di legare l’antibiotico nella parete cellu-
lare e di inibirne l’azione31.

I ceppi di MRSA sono in continuo aumento, costi-
tuendo non più un problema episodico (con buone pos-
sibilità di controllo se adeguatamente affrontato nella
struttura dove è stato identificato) bensì un problema
epidemico. I dati europei del SENTRY (studio multi-
centrico che ha coinvolto, nel 2001, 25 università) di-
mostrano un’alta prevalenza di MRSA (> 50%) in Por-
togallo, Spagna, Italia e Turchia39. In uno studio multi-
centrico prospettico, condotto per 6 mesi in 14 reparti
francesi di terapia intensiva, la prevalenza di MRSA è
del 7%40. Soltanto uno screening generale, con tampo-
ni nasali e cutanei, su tutti i pazienti ricoverati, rivela la
presenza di MRSA. Un’analisi costo-beneficio confer-
ma l’utilità di un simile screening generale preventi-
vo41: la bassa prevalenza in Olanda di colonizzazione
e/o infezione di MRSA (meno dell’1% dei pazienti)
può essere dovuta alle rigorose misure per il controllo
dell’infezione stabilite dal Dutch Working Party on In-
fection Prevention. Tutti i pazienti trasferiti in un ospe-
dale olandese sono messi in quarantena per almeno 48
ore. In questo periodo (insieme all’assistenza medica
necessaria) vengono eseguite alcune colture di scree-
ning, a intervalli di 1 ora per 5 ore, su materiale prele-
vato dalla cute, dal naso, dalla gola, dal perineo, dallo
sputo, dalle urine e, se presenti, da ferite. Soltanto se
queste colture sono negative, il paziente è trasferito in
una corsia aperta41.

Il paese con maggior prevalenza di ceppi MRSA è il
Giappone: più del 70% di tutti i ceppi di Staphylococ-
cus aureus isolati41. Questi ceppi di MRSA devono es-
sere trattati con i glicopeptidi, che costituiscono attual-
mente l’unica terapia efficace.

Dal 1987, negli Stati Uniti sono cominciate le se-
gnalazioni di ceppi di stafilococchi coagulase-negativi
vancomicino-resistenti (fenomeno di entità più limitata
rispetto ai ceppi di VRE)42.

Nel 1996 Hiramatsu et al.43 a Tokyo hanno isolato
il primo ceppo di MRSA anche vancomicino-resisten-
te (VRSA), il ceppo Mu50. La resistenza alla vanco-
micina di questo ceppo è stabile (MIC 8 �g/ml) e de-
finita “intermedia” secondo i criteri del National
Committee for Clinical Laboratory Standards44. È
presente anche resistenza crociata alla teicoplanina
(MIC 16 �g/ml).

La vancomicino-resistenza sembra legata a un
ispessimento del “cell wall” batterico, dovuto alla for-
mazione di materiale extracellulare (la cui composizio-
ne chimica è ancora poco conosciuta) che sembra ave-
re la capacità di sequestrare la vancomicina riducendo-
ne l’attività antibatterica45,46. Si tratta quindi di un mec-
canismo insolito di resistenza, diverso per esempio da
quello degli enterococchi (è stato descritto comunque
anche il transfer in vitro del gene van A dall’enterococ-
co allo Staphylococcus aureus)47.
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L’acquisizione di vancomicino-resistenza negli sta-
filococchi sembra avvenire senza l’incorporamento di
geni estrinseci, attraverso una selezione farmacologica
in due tappe di ceppi MRSA del clone tipo II-A, in ori-
gine sensibile alla vancomicina. Il ceppo giapponese di
MRSA (rappresentato proprio dal clone tipo II-A) può
sviluppare VRSA più rapidamente rispetto ai ceppi
MRSA di altri paesi48.

I ceppi di MRSA (spesso multiresistenti) si svilup-
pano velocemente negli ospedali ma con difficoltà nel-
la comunità, probabilmente per il costo biologico paga-
to dal batterio per mantenere la multiresistenza, costo
che riduce la sua possibilità globale di sopravvivenza49.
Questa ipotesi è stata contraddetta dall’isolamento nel-
la comunità, in Australia e nel Nord America, di ceppi
altamente virulenti e invasivi di MRSA (C-MRSA),
diffusi senza la pressione selettiva antibiotica peculiare
degli ambienti ospedalieri50-53.

Nel 1997 ricercatori giapponesi hanno dimostrato la
selezione di ceppi vancomicino-resistenti in un gruppo
di colonie di MRSA inizialmente sensibili alla vanco-
micina, ceppi MRSA Mu348. Queste colonie esprimono
gradi variabili di vancomicino-resistenza (con MIC tra
3 e 8 �g/ml), definita “eterogenea” (mentre i ceppi
Mu50 hanno un MIC costante di 8 �g/ml).

Applicando particolari criteri, è stata studiata, in
1149 ceppi di MRSA isolati in 203 ospedali giappone-
si, la prevalenza dei ceppi con etero-VRSA, che posso-
no rappresentare i precursori della tipica VRSA48. I ri-
sultati allarmanti sono stati i seguenti: 20% alla Junten-
do University di Tokyo; 9.3% in 7 altri ospedali univer-
sitari; 1.3% in ospedali non universitari.

Dopo questa segnalazione sono stati isolati anche
negli Stati Uniti e in Europa ceppi di etero-VRSA54.

Negli Stati Uniti, fino a giugno 2002 erano stati se-
gnalati 8 casi di infezione da Staphylococcus aureus
con ridotta sensibilità alla vancomicina (MIC 8
�g/ml)44,55. Questi germi, definiti Staphylococcus au-
reus con resistenza intermedia alla vancomicina (MIC
8-16 �g/ml), sono stati isolati in pazienti cronicamente
malati, spesso con insufficienza renale, trattati con van-
comicina.

Nel giugno 2002, nel Michigan, è stato documenta-
to il primo caso di infezione da VRSA con piena resi-
stenza (MIC ≥ 128 �g/ml)56. Il ceppo è stato isolato in
un catetere per dialisi renale in un paziente di 40 anni
con diabete, vasculopatia periferica e insufficienza re-
nale cronica, da 1 anno trattato con molti antibiotici
(compresa la vancomicina) per ulcerazioni croniche dei
piedi. Dalla coltura si sono sviluppati ceppi di Staphy-
lococcus aureus resistenti all’oxacillina (MIC ≥ 16
�g/ml), alla vancomicina (MIC ≥ 128 �g/ml) e alla tei-
coplanina (MIC ≥ 32 �g/ml).

Non vi è stata alcuna trasmissione di questo VRSA
ad altri pazienti, a parenti o a personale sanitario. Il cen-
tro di dialisi coinvolto seguiva correttamente le precau-
zioni standard indicate nelle linee guida del Center for
Disease Control and Prevention56. Dopo l’isolamento

del ceppo sono state seguite le ulteriori specifiche rac-
comandazioni concernenti l’uso di guanti, mascherine
e camici durante i contatti con il paziente; la dialisi è
stata eseguita con una macchina dedicata in un’area se-
parata dagli altri pazienti57,58.

È opportuno un centro di coordinamento al quale ri-
portare le segnalazioni di Staphylococcus aureus con
resistenza intermedia alla vancomicina con MIC di 4
�g/ml. Negli Stati Uniti è possibile contattare il Center
for Disease Control and Prevention (http://www.
cdc.gov/ncidod/hip), che ha programmi specifici per le
infezioni ospedaliere59,60.

La resistenza alla vancomicina dei ceppi di MRSA
non è ancora paragonabile ai livelli della resistenza dei
VRE. Tuttavia la diffusione di questi ceppi con ridotta
sensibilità (fino alla resistenza) ai glicopeptidi costitui-
sce una sfida allarmante per la sanità pubblica. Nel
1997 un microbiologo ha intitolato un commento “Van-
comycin-resistant Staphylococcus aureus: apocalypse
now?”61. In effetti oggi non abbiamo efficaci alternati-
ve ai glicopeptidi per i ceppi MRSA62.

Il problema del controllo dei ceppi MRSA ha dato
luogo a qualche polemica tra i fautori dei programmi
pubblici di medicina preventiva63-65 e i fautori della ri-
cerca microbiologica66,67. I primi considerano “cost-ef-
fective” i programmi di igiene pubblica per il controllo
della diffusione dei ceppi di MRSA, considerati un fat-
tore indipendente di rischio di morte. I secondi sosten-
gono che è meglio impiegare i fondi nella ricerca, che
possa aiutare a capire i meccanismi della resistenza.

Una politica per il controllo dovrebbe essere attuata
tenendo conto dei seguenti punti:
• organizzazione di un efficace comitato per la lotta al-
le infezioni ospedaliere. Negli anni ’50, furono proprio
le sepsi stafilococciche a stimolare, negli Stati Uniti, lo
sviluppo di questi comitati;
• implementazione delle linee guida per il controllo del-
le infezioni ospedaliere, cominciando dalle semplici re-
gole standard: igiene delle mani, uso dei guanti passan-
do da un paziente all’altro, ecc.;
• monitoraggio accurato delle zone a rischio come le
rianimazioni, le ortopedie o i centri per ustionati (con
rischio elevato di dispersione ambientale di Staphylo-
coccus aureus);
• perfezionamento delle tecniche di laboratorio per
identificare questi ceppi;
• applicazione di misure rigide di controllo (che posso-
no arrivare anche all’isolamento del paziente);
• razionalizzazione dell’uso degli antibiotici, momento
critico per ridurre l’antibiotico-resistenza46.

Per quanto riguarda la ricerca, segnaliamo il lavoro
di ricercatori giapponesi che sono riusciti a leggere com-
pletamente i genomi di due ceppi di Staphylococcus au-
reus68: il ceppo MRSA N315, isolato nel 1982 (64 000
sequenze) e il ceppo VRSA Mu50, isolato nel 1996
(63 000 sequenze). Sono stati identificati transposoni e
batteriofagi; strane sequenze ripetitive; 70 nuovi geni,
probabilmente deputati alla produzione di fattori poten-
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zialmente virulenti. Metà circa del genoma dello Staphy-
lococcus aureus è trasmesso verticalmente, l’altra metà
è acquisita orizzontalmente da altri batteri, da mitocon-
dri delle piante e anche da vertebrati (homo sapiens
compreso). L’abilità dello Staphylococcus aureus nel-
l’acquisire geni da vari organismi riflette la grande pla-
sticità del genoma e la notevole potenzialità patogena68.

Capire i meccanismi molecolari responsabili del-
l’antibiotico-resistenza in questo straordinario micror-
ganismo chimerico può essere un passo decisivo verso
la soluzione del problema.

Riassunto

Gli enterococchi e lo Staphylococcus aureus, cause
frequenti di endocardite infettiva, possono indurre, con
meccanismi diversi, antibiotico-resistenza. In questo
contesto è particolarmente allarmante la vancomicino-
resistenza.

Gli enterococchi possono sviluppare resistenza in
pratica a tutti gli antibiotici. I ceppi vancomicino-resi-
stenti sono aumentati, nel corso degli anni ’90, dal 2 a
più del 25%. Sono descritti cinque tipi di vancomicino-
resistenza (da van A a van E), legati alla presenza di al-
cuni geni che regolano la produzione di abnormi pre-
cursi del peptidoglicano inibenti l’azione della vanco-
micina.

Lo Staphylococcus aureus è un temibile germe le
cui infezioni possono avere una mortalità dell’80%.
Nel 1943, appena la penicillina G fu disponibile, com-
parvero ceppi di stafilococchi resistenti, produttori di
beta-lattamasi. Dopo l’introduzione in terapia delle pe-
nicilline beta-lattamasi-resistenti, nel 1960 comparvero
ceppi di stafilococco meticillino-resistenti. Nel 1996 è
stato descritto il primo ceppo di Staphylococcus aureus
meticillino e vancomicino-resistente. Nel 2001 è stata
segnalata in Giappone la prima endocardite da Staphy-
lococcus aureus meticillino-resistente e non risponden-
te alla vancomicina. La resistenza dipende da un’au-
mentata sintesi del “cell wall”, che ispessendosi riduce
l’azione della vancomicina.

Parole chiave: Endocardite; Endocardite infettiva.
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