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Resumen 

Los estafilococos coagulasa negativos (ECN) se encuentran entre los microorganismos más 

comúnmente aislados en los laboratorios de microbiología clínica. A menudo, su importancia 

sanitaria es difícil de establecer, ya que son bacterias comensales de la piel, y se han considerado 

bacterias inocuas u oportunistas. S. lugdunensis es un componente normal de la microbiota de 

la piel humana y se identificó por primera vez como una nueva especie de ECN en 1988. 

Presenta rasgos de virulencia típicos de bacterias patógenas, así como la capacidad para formar 

biopelículas. Además, este microorganismo produce el antibiótico lugdunina, el cual posee 

actividad antimicrobiana contra una amplia gama de bacterias. Afortunadamente, sigue siendo 

sensible a la mayoría de los antibióticos, a diferencia de muchos otros ECN. En este trabajo se 

llevó a cabo una revisión bibliográfica sobre los principales aspectos clínicos y 

epidemiológicos, así como de la composición genómica de esta especie. Los datos recopilados 

indican que S. lugdunensis se relaciona cada vez más frecuentemente con infecciones de gran 

importancia clínica. Por lo tanto, esta bacteria debe tenerse en cuenta e incrementarse su 

vigilancia debido a su creciente potencial patogénico. 

Palabras clave: Staphylococcus lugdunensis, virulencia, biopelículas, lugdunina, resistencia a 

antibióticos. 

Abstract 

Coagulase-negative staphylococci (CoNS) are among the most isolated microorganisms in 

clinical microbiology laboratories. Their health importance is often difficult to establish, since 

they are commensal bacteria of the skin, and have been considered innocuous or opportunistic 

bacteria with low virulence. S. lugdunensis is a normal component of the human skin microbiota 

and was first identified as a new species of CoNS in 1988. It exhibits virulent traits typical of 

pathogenic bacteria, as well as the ability to form biofilms. In addition, it produces the antibiotic 

lugdunin, which has antimicrobial activity against a wide range of bacteria. Fortunately, it 

remains susceptible to most antibiotics, unlike many other CoNS. In this work, a literature 

review was carried out on the main clinical and epidemiological aspects, as well as the genomic 

composition of this species. The collected data indicate that S. lugdunensis is increasingly 

associated with infections of great clinical importance. Therefore, this bacterium must be taken 

into consideration and its monitoring must be increased due to its growing pathogenic potential. 

Keywords: Staphylococcus lugdunensis, virulence, biofilms, lugdunin, antibiotic resistance. 
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1. Introducción 

Los estafilococos son bacterias grampositivas, clasificados como coagulasa negativos o 

positivos según su capacidad para coagular el plasma, es decir, el líquido en el que se encuentran 

suspendidas las células sanguíneas. Los estafilococos coagulasa negativos (ECN) se encuentran 

entre los microorganismos más comúnmente aislados en los laboratorios de microbiología 

clínica. A menudo, su importancia sanitaria es difícil de establecer, ya que son bacterias 

comensales de la piel y se han considerado bacterias inocuas u oportunistas con escasa 

virulencia (Fernández Fernández, 2018). 

Actualmente, Staphylococcus lugdunensis (Freney et al., 1988) es una especie relevante 

debido a que, aunque hasta hace poco era considerada inofensiva, en los últimos años se ha ido 

convirtiendo en un microorganismo patógeno de gran relevancia a nivel médico (Almazán 

Alonso et al., 2013). 

 

1.1. Descripción 

La bacteria Staphylococcus lugdunensis fue descrita por Freney et al en 1988: 

Su epíteto específico proviene del adjetivo de Lugdunurn, el nombre latino de Lyon, que 

es la ciudad de Francia donde se observó la especie por primera vez. En cuanto a sus 

características morfológicas microscópicas, son cocos grampositivos no esporulados e 

inmóviles. Miden aproximadamente 1 μm de diámetro y se observan de forma individual, en 

parejas, pequeños grupos o en cadenas de hasta cinco células. Se caracteriza por ser un 

microorganismo anaeróbico facultativo, catalasa positivo, oxidasa negativo y coagulasa 

negativo. Adicionalmente, presenta un factor de agrupamiento positivo en plasma humano y 

una hemólisis débil en el medio agar sangre.  

Macroscópicamente se caracteriza por desarrollar colonias circulares, lisas y brillantes, de 

aproximadamente 3 mm de diámetro, de borde entero, coloración amarillenta (producen un 

pigmento cremoso de color amarillo) y centro acuminado (Figura 1). Por otro lado, el factor 

de afinidad de fibrinógeno puede detectarse en cultivos en agar sangre o agar nutritivo (Freney 

et al., 1988). 
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1.2. Características 

S. lugdunensis pertenece al reino Bacteria, phylum Firmicutes, clase Bacilli, orden 

Caryophanales (Bacillales), familia Staphylococcaceae, y género Staphylococcus (Schoch et 

al., 2020). La cepa tipo es la ATCC 43809 (= NRRL B-14774) y la secuencia parcial del gen 

16S de referencia disponible en el GenBank se identifica con el código de acceso Z26899. 

Se caracteriza por ser una especie comensal de estafilococos coagulasa negativa (ECN) en 

humanos, localizándose en las zonas húmedas del cuerpo como la piel o las fosas nasales. 

Desde su primera descripción en 1988, esta especie se ha ido relacionando cada vez más 

frecuentemente con endocarditis, infecciones óseas y articulares, infecciones asociadas a 

prótesis y catéteres (Lebeurre et al., 2019), así como a otras enfermedades graves. También, se 

ha relacionado con diversas infecciones vinculadas a la piel y tejidos blandos, tanto adquiridas 

en comunidad como nosocomiales (Verdaguer Ríus, 2001). 

La virulencia y destrucción asociada a esta especie se encuentra conectada con la 

codificación de factores de virulencia que permiten su adhesión, la evasión inmune y toxicidad. 

Por otro lado, es relevante destacar la producción de lugdunina (un péptido con acción 

antibiótica), la síntesis de biopelículas, una resistencia antibiótica inusual, así como un sistema 

de captación de hierro poco conocido (Heilbronner, 2021).  

 

 

 

 

Figura 1. (a) Cultivo del sonicado de una prótesis extraída en agar. Se muestran colonias grandes rodeadas por un 

gran número de otras más pequeñas. El cuadrado marcado se amplía 10 veces en (b) para mostrar las colonias más 

claramente. Obtenida de Askar, Bloch y Bayston, 2018. 
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2. Justificación y objetivos 

2.1. Justificación 

S. lugdunensis, como se expuso anteriormente, es un comensal de la piel y las mucosas. No 

obstante, esta especie se encuentra asociada cada vez más frecuentemente a bacteriemias e 

infecciones relacionadas con aparatología médica.  

A pesar de que inicialmente, tras la descripción de la especie, mostraba sensibilidad a la 

mayoría de los antibióticos disponibles, actualmente es frecuente la detección de aislados 

clínicos resistentes a diferentes agentes antimicrobianos. Sus peculiares características clínicas, 

de virulencia y microbiológicas la hacen diferente de otras especies de estafilococos coagulasa 

negativos (ECN) (Cercenado, 2009). 

 

2.2. Objetivos 

En base a lo anteriormente expuesto, se ha propuesto como objetivo general del trabajo: 

Obtener información completa y actualizada acerca del potencial patogénico de S. 

lugdunensis, abordando los principales aspectos clínicos y epidemiológicos, así como el análisis 

de la composición genómica de esta especie. 

Para la consecución de este objetivo general, se abordarán los siguientes objetivos 

específicos: 

 

1. Conocer los principales factores de virulencia y el potencial patogénico de la bacteria. 

2. Describir los aspectos clínicos y epidemiológicos de S. lugdunensis. 

3. Comprender la importancia clínica de la lugdunina, un nuevo compuesto con actividad 

antimicrobiana producido por esta bacteria. 

4. Analizar la composición genómica de S. lugdunensis. 

5. Determinar la prevalencia de resistencia a los antibióticos en esta bacteria. 
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3. Metodología 

Para llevar a cabo este trabajo de fin de grado se ha realizado una búsqueda bibliográfica 

en las siguientes bases de datos: MEDLINE, utilizando el motor de búsqueda PubMed 

(https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov), Science Direct (Elsevier), Google Académico, PuntoQ, 

Springer y Dialnet. Adicionalmente, se consultaron artículos científicos publicados en revistas 

como Nature, así como otras dedicadas a la publicación de descubrimientos sobre nuevos 

hallazgos relacionados con la microbiología. De estos, principalmente se revisaron aquellos 

directamente relacionados con la microbiología clínica y el ambiente hospitalario y otros más 

enfocados en la búsqueda de información y en la ampliación de los conocimientos generales 

sobre el tema. También se han considerado revisiones, estudios y libros. 

Se tuvieron en cuenta artículos científicos publicados entre 2011 y 2022, escritos tanto en 

inglés como en español. Excepcionalmente, cuando fue necesario, se consultaron artículos 

anteriores a 2011.  Para la búsqueda de artículos se emplearon diferentes combinaciones de 

palabras clave: Staphylococcus lugdunensis, lugdunin, “Staphylococcus lugdunensis 

virulence”, “Staphylococcus lugdunensis pathogenic potential”, “Staphylococcus lugdunensis 

biofilms”, “Staphylococcus lugdunensis clinical cases”, lugdunina, “Staphylococcus 

lugdunensis virulencia”, “Staphylococcus lugdunensis potencial patogénico”, “Staphylococcus 

lugdunensis resistencia a antibióticos”, “Staphylococcus lugdunensis biopelículas”, 

“Staphylococcus lugdunensis casos clínicos”, “Staphylococcus lugdunensis genoma”, 

“Staphylococcus lugdunensis variabilidad genotípica” y “Staphylococcus lugdunensis 

obtención de hierro”. 

Asimismo, se evaluaron los títulos de los artículos, y en ocasiones, los resúmenes, con el 

fin de identificar y seleccionar únicamente aquellos de libre acceso que se encuadraran dentro 

de los objetivos del trabajo. Adicionalmente, se consultó la bibliografía incluida en los artículos 

seleccionados para revisar artículos complementarios que fueran de interés y que no habían sido 

localizados en las búsquedas iniciales.  

Finalmente, el contenido mayoritario del apartado de resultados y discusión de este trabajo 

se basó en un total de 31 artículos que fueron analizados en mayor detalle.  
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4. Resultados y discusión 

4.1. Factores de virulencia y potencial patogénico de S. lugdunensis 

La virulencia de los microorganismos se asocia a la capacidad que demuestran ciertas cepas 

para expresar factores de virulencia, como adhesinas, y de sintetizar biopelículas en catéteres y 

prótesis, lo que les permite crecer protegidas de los antibióticos y frente a las defensas del 

huésped. Pues bien, se ha demostrado que S. lugdunensis es de las especies más virulentas del 

género Staphylococcus (Fariña et al., 2013). 

En estudios en los que se presentan resultados obtenidos a partir de muestras del ambiente 

hospitalario, se han identificado múltiples factores de virulencia entre los que destacan:  

El factor de von Willebrand (vWf) (Tabla 1): este factor está constituido por una 

glucoproteína con cuatro regiones (Lin et al., 2021). Para causar infecciones endovasculares, 

las bacterias requieren de un mecanismo para abrirse camino a través de la sangre, ya que, 

cuando esta se desplaza por los vasos, se crea una fuerza de fricción que las bacterias deben 

superar para poder adherirse a los vasos. Por tanto, la fuerza de la sangre hace que este factor 

se despliegue y deje expuestos dominios antes ocultos a los que pueden unirse las plaquetas 

(Huck et al., 2014).  En el caso de S. lugdunensis, es capaz de utilizar las plaquetas como puente 

mediante un mecanismo no conocido para llegar al corazón (Liesenborghs et al., 2016). 

Por otro lado, existe una proteína de unión al fibrinógeno de S. lugdunensis, Fbl, que se 

relaciona con el factor de aglutinación A (ClfA) de Staphylococcus aureus, contribuyendo a su 

patogenia (Heilbronner et al., 2013). Fbl tiene la capacidad de unirse al fibrinógeno y, por tanto, 

facilita la adherencia de los trombos a las válvulas cardíacas dañadas. Se ha descubierto que el 

nivel de expresión de esta proteína determina la capacidad de las células para formar trombos 

y, además, contribuye a la evasión inmunitaria (Heilbronner et al., 2011). 

Adicionalmente, se ha descrito otra enzima con gran actividad proteolítica dependiente de 

zinc denominada lugdulisina (Argemi et al., 2017a). Esta se encuentra asociada a infecciones y 

está codificada por el gen Shpl (Fernández Fernández, 2018). Se hipotetiza que podría contribuir 

a la degradación de la opsonina, o a la supervivencia de la bacteria por medio de la degradación 

de péptidos antimicrobianos (Heilbronner y Foster, 2020; Argemi et al., 2017a). 

En la Tabla 1 se muestran gran cantidad de toxinas producidas por S. lugdunensis que 

pueden dañar las células del huésped. Entre ellas encontramos el ácido poli-D-glutámico y 

polisacáridos que evaden la fagocitosis de los macrófagos, proteínas de unión a las paredes 

celulares (las cuales se encargan de promover la adhesión a las células del huésped y a los 
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tejidos) y enzimas que modifican la superficie celular para conferir resistencia a 

antimicrobianos (Heilbronner y Foster, 2020). 

 

 

Por otro lado, en el genoma de la bacteria, se hallan varios loci capaces de codificar para 

la síntesis de toxinas citolíticas (Tabla 1), por lo que se sabe que algunas cepas son capaces de 

lisar los eritrocitos humanos mediante hemolisinas (SLUSH). Estas hemolisinas son un tipo de 

citotoxinas de un grupo similar al de las δ-hemolisinas (Argemi et al., 2019). Sin embargo, 

autores como Aubourg y colaboradores (Aubourg et al., 2022) señalan que el operón hdl que 

codifica para la delta-hemolisina no ha sido encontrado en S. lugdunensis.  

En cuanto a los reguladores globales de los factores de virulencia, se han encontrado 

polimorfismos en distintos loci (agr, cap y sls). Estas variaciones pueden alterar la capacidad 

de formación de biopelículas, la capacidad de provocar bacteriemias o, incluso, la capacidad de 

causar la inoperatividad del gen, dependiendo del polimorfismo (Lebeurre et al., 2019): 

En cuanto al locus agr (accessory gene regulator), relacionado con el metabolismo del 

hierro, en S. lugdunensis se ha localizado el alelo agrSl-tipo II, el cual posee mayor capacidad 

proteolítica y hemolítica que otros tipos de alelos (Argemi et al., 2019).  

Tabla 1.  Factores de virulencia de S. lugdunensis. Imagen adaptada de Heilbronner y Foster, 2020. 
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Respecto al alelo cap8 del gen cap, permite la formación del glucocálix. Este le sirve, a S. 

lugdunensis, de ayuda para adherirse a herramientas o dispositivos médicos como prótesis o 

catéteres. Dicho gen no se ha vuelto a estudiar desde 1994 (Lambe et al., 1994). 

Sobre el alelo del gen sls (S. lugdunensis surface proteins), se han descrito siete genes 

capaces de codificar proteínas que se hallan ancladas a la pared de las bacterias (Heilbronner et 

al., 2011). Se sabe que alelos de este gen contienen dominios proteicos y una organización 

estructural homóloga a otras proteínas halladas en las paredes bacterianas y que son capaces de 

sintetizar biopelículas.  

 

4.1.1. Formación de biopelículas 

Las biopelículas o biofilms son comunidades microbianas estructural y funcionalmente 

complejas, formadas por microorganismos englobados en una matriz que generan ellos mismos. 

En dicha matriz, las células quedan adheridas entre sí y a una superficie viva o inerte. Esta está 

formada por biopolímeros microbianos entre los que se encuentran proteínas, exopolisacáridos 

y ácido desoxirribonucleico extracelulares (eDNA). Las biopelículas permiten a los 

microorganismos protegerse frente al medio ambiente y de factores que les pueden resultar 

estresantes. Igualmente, favorece la interrelación entre estos microorganismos y facilita la 

obtención de recursos. Las biopelículas son ubicuas y desempeñan papeles muy importantes en 

entornos tanto naturales como antrópicos. Sin embargo, estas también son responsables del 80% 

de las infecciones bacterianas, que normalmente son muy difíciles de tratar (Penesyan et al., 

2021). 

Es importante enfatizar la función de las biopelículas, ya que estas permiten a las bacterias 

sobrevivir en condiciones de temperatura que no son óptimas, o en presencia de compuestos 

tóxicos, entre otros (Dubois-Brissonnet, Trotier, y Briandet, 2016).  

 

En la Figura 2 se muestran los pasos principales en la formación de las biopelículas de los 

ECN. En primer lugar, existe una unión inicial rápida de la bacteria hacia una superficie biótica 

o abiótica mediada por interacciones inespecíficas primero y luego específicas. En segundo 

lugar, se produce la proliferación y expresión de factores de adhesión que llevan a la formación 

de clústeres de varias capas de células. En tercer lugar, sucede la maduración de la biopelícula, 

lo que resulta en una matriz dura y densa compuesta por biopolímeros. Por último, ocurre la 

disolución de células individuales o pequeños grupos, que se diseminan por la sangre llevando 

a una septicemia (Heilmann, Ziebuhr y Becker, 2018).  
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En un estudio en el que se analizaron las secuencias de ADN de 21 cepas, se encontró que 

el locus ica está relacionado con la producción de biopelículas en S. lugdunensis. El loci en que 

se encuentra, controla la expresión del polisacárido de adhesión intracelular (PIA o PNAG) 

(Constanza Muñoz, Pinilla y Navarrete, 2017). La producción del PIA está relacionado con la 

formación de biopelículas y, por tanto, con la evasión del sistema inmune, la resistencia de 

sustancias antimicrobianas y destrucción por parte de los fagocitos (Nguyen, Nguyen y Otto, 

2020). Sin embargo, según Frank y colaboradores, no se ha encontrado la presencia de PIA en 

S. lugdunensis (Frank y Patel, 2008).  

En cambio, Rajendran y colaboradores han descubierto un locus comEB relacionado con 

la formación de biopelículas. Existe un mecanismo dependiente de comEB que estimula la 

producción de eDNA y es independiente de lisis, por lo que la formación de biopelículas está 

también basada en eDNA (Rajendran et al., 2015). Este eDNA se piensa que sirve de andamio 

en biopelículas proporcionándoles integridad estructural (Vorkapic, Pressler y Schild, 2016). 

El eDNA puede participar en la transferencia de genes de virulencia y/o en su reparación, 

además de como modulador de la respuesta inmune (Ibáñez de Aldecoa, Zafra y González-

Pastor, 2017) y/o en el suministro de nutrientes (Arciola, Campoccia y Montanaro, 2018).  

Figura 2. Pasos en la formación de biopelículas de estafilococos coagulasa negativos. Patogénesis de la formación 

de biopelículas e infecciones relacionadas con catéteres. Adaptada de Heilmann, Ziebuhr y Becker, 2018. 
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Asimismo, según Qian y colaboradores, tras el tratamiento de biopelículas con proteinasa 

K (PK) y metaperyodato de sodio (SM), estas se redujeron significativamente, por lo que tanto 

proteínas como polisacáridos, son las EPS más importantes de las biopelículas. Por otro lado, 

la unión de PK y SM tuvo una correlación positiva significativa, lo que implica que tanto 

proteínas como polisacáridos tienen un papel sinergético en la estructura de las biopelículas 

(Qian et al., 2021).  

En el apartado dedicado a la virulencia, se habló del locus agr. Según Aubourg y 

colaboradores, la inactivación del regulador de respuesta AgrA (que es un componente del 

sistema de autoinducción agr y que es conocido por su papel en la regulación de la patogenia y 

la formación de biopelículas en S. aureus) tiene un efecto pleiotrópico en la formación de 

biopelículas, patogénesis y respuesta al estrés (Aubourg et al., 2022). Además, el locus agr 

juega un papel importante en la regulación de factores de virulencia (como proteínas de unión 

al fibrinógeno, autolisinas o sistemas se secreción (Warne et al., 2016)).  

 

4.2.  Composición genómica de S. lugdunensis 

En un estudio de Heilbronner y colaboradores, se examinó la secuencia del genoma de S. 

lugdunensis de la cepa N920143 (secuencia de referencia NCBI NC_017353.1) (Heilbronner 

et al., 2011). Previo a este artículo, solo se había publicado la secuenciación completa del 

genoma de S. lugdunensis, realizado por Tse y colaboradores, sin embargo, la información de 

este artículo es escasa e incompleta (Tse et al., 2010).  

El genoma de S. lugdunensis está altamente conservado y codifica gran cantidad de genes 

constitutivos destinados a la replicación del ADN, síntesis de ARN, biosíntesis y transporte de 

metabolitos, degradación de azúcares y aminoácidos, etc (Heilbronner et al., 2011).  

Como se mencionó antes, un elemento común entre S. lugdunensis y S. aureus es la 

presencia del locus isd (Poorinmohammad, Hamedi y Moghaddam, 2018). En ambas bacterias 

los loci Isd se encuentran en distintos cromosomas, lo que insinúa que han podido ser adquiridos 

de manera independiente a lo largo de la evolución. No obstante, este hecho sugiere que ambos 

han convergido hacia la misma conducta invasiva que no se ha visto en otros microorganismos.  

Como se puede ver en la Figura 3, S. lugdunensis posee genes de virulencia putativos, 

además de una secuencia profago (ΦSL1). En un estudio de Argemi y colaboradores se han 

identificado nuevos profagos (ΦSL2, ΦSL3 y ΦSL4), los cuales pertenecen a la familia 

Siphoviridae (Argemi et al., 2017b). Es relevante mencionar que la secuencia de profago más 
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cercana de ΦSL4 proviene de dos fagos: PH15 de Staphylococcus epidermidis y 187 de S. 

aureus. Esto defiende la hipótesis del intercambio de fagos entre especies.  

Esta familia de virus se caracteriza por disponer de largas colas y por poseer en su interior 

ADN que se circulariza y replica o se integra en el genoma del huésped (King et al., 2012).  

Figura 3. Diagrama circular del cromosoma de S. lugdunensis N920143. Modificada de Heilbronner et al., 2011. 

 

En el artículo antes mencionado, se identificaron cinco plásmidos, denominados desde 

pVISLISI_1 hasta pVISLISI_5. Cabe destacar que uno de ellos es un plásmido de S. aureus 

(Argemi et al., 2017b). Como se mencionó anteriormente, el genoma de S. lugdunensis es 

similar al de S. aureus, ya que posee distintos elementos genéticos móviles (MGE) como 

plásmidos y profagos que provienen de esta última especie. Lebeurre y colaboradores, sugieren 

que la identificación de estos MGE portadores de genes de virulencia y resistencia, insinúa la 

existencia de posibles transferencias horizontales de genes entre S. lugdunensis y otras especies 

de estafilococos. Por otro lado, S. lugdunensis posee un pangenoma cerrado con un número 

limitado de genes, en contraste con todos los demás estafilococos estudiados hasta la fecha y 

con la mayoría de las bacterias comensales y patógenas de humanos (Lebeurre et al., 2019).  

Asimismo, se ha encontrado que S. lugdunensis presenta una estructura poblacional clonal. 

Esto se ha evidenciado en estudios de tipificación de secuencias multilocus (Chassain et al., 

2012; Didi et al., 2014). Este hecho junto con la alta sensibilidad a los antibióticos 
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anteriormente mencionada puede explicarse mediante barreras a la transferencia genética 

horizontal (HGT). 

Así, otra característica que diferencia a S. lugdunensis de otras especies, es la cantidad de 

barreras para la transferencia génica que posee. Su genoma dispone de varios operones que 

codifican para sistemas CRISPR/Cas, toxina-antitoxina y sistemas de modificación-restricción 

(M-R) (Lebeurre et al., 2019): 

Se han propuesto varios elementos genéticos que controlan estabilidad del genoma en 

bacterias. La cepa de S. lugdunensis N920143 (Heilbronner et al., 2013) posee un sistema M-

R Tipo I (SluI). Estos están muy extendidos y son fundamentales en la protección contra ácidos 

nucleicos extraños, ya que son enzimas con actividad metiltransferasa, endonucleasa y/o 

translocasa (Gao et al., 2020).  

El sistema T/AT es un sistema toxina-antitoxina. En este sistema, la primera proteína actúa 

como antitoxina y la segunda como toxina (Santamaría et al., 2018). Los genes de la toxina 

codifican proteínas, mientras que los genes de antitoxina codifican ARN antisentido o proteínas 

antitoxina (Shao et al., 2011). Se piensa que podrían actuar mediante la eliminación de bacterias 

hijas que no reciben las copias del plásmido que contiene el sistema T/AT. 

En bacterias como S. aureus y S. epidermidis, los sistemas asociados a CRISPR constituyen 

otra barrera contra la captación de ADN extraño, particularmente ADN de plásmidos (Rossi et 

al., 2017). En el caso de S. lugdunensis, el 48% de las cepas poseen un sistema CRISPR/Cas, 

sin embargo, se necesitan un mayor número de investigaciones con una colección más grande 

de cepas para comprender la capacidad de prevención de la adquisición de MGE de 

CRISPR/Cas (Lebeurre et al., 2019). 

El hecho anteriormente explicado de que S. lugdunensis posea un pangenoma cerrado 

(Argemi et al., 2019) se podría explicar por las barreras contra la HGT encontradas en la 

bacteria. Esta información es difícil de entender desde el punto de vista evolutivo, ya que los 

elementos genéticos móviles facilitan la importación de genes que le otorgan resistencia a 

antibióticos y, por tanto, una ventaja que poseen otros estafilococos (Argemi et al., 2018). 

En resumen, el genoma de S. lugdunensis codifica para varios factores que intervienen en 

su supervivencia sobre la piel como las proteínas de adhesión y la capacidad para formar 

biopelículas. Como se ha visto, estos factores actúan como factores de virulencia una vez que 

se rompe la barrera de la piel. Los estudios genómicos han revelado que exhibe un perfil único 

en términos de plasticidad genómica, lo que explica algunas de sus características 

microbiológicas (Argemi et al., 2019). 
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4.3. Aspectos clínicos y epidemiológicos 

Son numerosos los artículos en los que se menciona a S. lugdunensis como causante de 

infecciones cardíacas graves, del sistema nervioso central, del tracto urinario, además de un 

amplio espectro de enfermedades de la piel y tejidos blandos, bacteriemias, osteomielitis, 

artritis e infecciones relacionadas con catéteres, entre otras (Figura 4). Entre los ECN, S. 

lugdunensis es una causa importante de endocarditis infecciosa. Estas se asocian con grandes 

vegetaciones y con destrucciones de válvulas y septos profundas, análogas a las de S. aureus 

(Flores Umanzor et al., 2016).  

En un estudio de Parthasarathy y colaboradores, se estima que entre el 30% y el 50% de 

los pacientes son portadores de S. lugdunensis, principalmente en el área inguinal, axilas y fosas 

nasales. Diferentes estudios han establecido que esta bacteria tiene una baja presencia en 

muestras clínicas humanas, oscilando entre el 0,5% y el 9% de las muestras positivas para ECN 

(Parthasarathy et al., 2020). 

Se estima que la incidencia de la piel y tejidos blandos por parte de S. lugdunensis es de 53 

por cada 100.000 personas y por año. En cambio, la incidencia de las bacteriemias se ha 

estimado en 5,6 pacientes por cada 100.000 admisiones (Parthasarathy et al., 2020).  

 

 

Figura 4. Distribución de las infecciones producidas por S. lugdunensis en el cuerpo humano. Información 

recopilada a partir de Lebeurre et al., 2019; Verdaguer Ríus, 2001; Flores Umanzor et al., 2016. Elaboración 

propia. 
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4.3.1. Infecciones de la piel y tejidos blandos (IPTB) 

Las IPTB representan la mayoría de las infecciones producidas por S. lugdunensis como se 

ha mencionado anteriormente (Parthasarathy et al., 2020).  

Cabe destacar que, según Argemi y colaboradores, las comorbilidades como la diabetes, 

son importantes en numerosas infecciones por estafilococos (Argemi et al., 2017c). Igualmente, 

se ha advertido una alta frecuencia de cáncer (Noguchi et al., 2018). Además, la edad también 

influye, ya que las infecciones aparecen con mayor asiduidad en personas mayores. Por lo tanto, 

las personas inmunocomprometidas poseen una mayor probabilidad de quedar afectados por 

este microorganismo (Argemi et al., 2017c). 

Según Heldt Manica y colaboradores, las infecciones se hallan sobre todo en espalda y 

dedos (Heldt Manica y Cohen, 2017). Sin embargo, según Parthasarathy y coautores, S. 

lugdunensis se distribuye sobre todo por debajo de la cintura o en la región inguinal 

(Parthasarathy et al., 2020; García-Malinis et al., 2021). En cambio, según Böcher y 

colaboradores, la localización de la infección se relaciona con la edad: en los niños pequeños, 

se encuentra sobre todo en el oído; en los pacientes de mediana edad, en las axilas, ingle, nalgas 

y mamas (Böcher et al., 2009); y entre las personas mayores, se producen en los dedos de las 

manos y los pies y en úlceras de las piernas.  

4.3.2. Endocarditis 

Con poca frecuencia, S. lugdunensis se manifiesta como una forma agresiva de 

endocarditis, presentando destrucción de válvulas y formando abscesos. Según Leis y 

colaboradores, principalmente se dan en hombres e infecta la válvula del lado izquierdo del 

corazón, además de formarse vegetaciones (Leis et al., 2022). 

La terapia con antibióticos por sí sola generalmente no es suficiente y los pacientes a 

menudo requieren cirugía con recambio valvular. La necesidad de cirugía es mucho mayor que 

la de S. aureus y comparable a la de S. epidermidis, aunque con mayores tasas de mortalidad 

(Argemi et al., 2017c; Parthasarathy et al., 2020). 

En una investigación realizada por Anguera y colaboradores, en 69 casos de endocarditis 

infecciosa causada por S. lugdunensis, el 77% de los pacientes tenían complicaciones como 

insuficiencia cardíaca, abscesos y embolia. Sin embargo, la terapia antimicrobiana por sí sola 

puede ser insuficiente para el tratamiento, ya que se requiere cirugía en el 51% de los casos 

(Anguera et al., 2005).  
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Por otro lado, en otro estudio realizado por Argemi y colaboradores, las endocarditis se 

dieron en el 25%– 50% de los casos de bacteriemia, de los cuales se requirió cirugía en el 40%-

69% de los casos con una tasa de mortalidad de hasta el 39% (Argemi et al., 2017c). En este 

estudio se ha confirmado que las muestras de S. lugdunensis y las infecciones deben manejarse 

de manera similar a las de S. aureus. 

4.3.3. Osteomielitis, infecciones en prótesis y otros tipos de infecciones 

Se ha observado la implicación de S. lugdunensis en enfermedades ortopédicas. Esta 

bacteria afecta sobre todo a articulaciones protésicas, causando infecciones en estas, aunque 

también a articulaciones sin prótesis y produciendo osteomielitis vertebral.  

En un estudio de Amin y colaboradores (Amin et al., 2021), se ha encontrado que las 

infecciones en articulaciones con prótesis debidas a S. lugdunensis tienden a ser más invasivas 

que otras especies coagulasa negativas, siendo similares a las de S. aureus. Estas cuentan con 

secreciones purulentas y rápida destrucción de tejido, además de necrosis (Amin et al., 2021). 

La pluralidad de los pacientes con infecciones óseas o relacionadas, requieren una intervención 

quirúrgica junto con un tratamiento antibiótico.  

4.3.4. Diagnóstico 

El diagnóstico de un estafilococo coagulasa negativo como S. lugdunensis se inicia con una 

presentación clínica sospechosa de una infección por estafilococos. Posteriormente, se realiza 

un cultivo bacteriano para detectar si es coagulasa positivo o negativo (Becker, Heilmann y 

Peters, 2014). 

Históricamente, la identificación de especies ECN no ha sido frecuente en los laboratorios 

clínicos. Sin embargo, la distinción entre ECN y S. aureus se ha logrado mediante ensayos 

basados en la coagulasa estafilocócica o factor de aglutinación. S. lugdunensis carece de 

coagulasa libre, pero el 65% de los aislamientos, presenta una forma unida a membrana, por lo 

que a menudo se confunde con S. aureus (Taha, Stegger y Söderquist, 2019; Aties López et al., 

2020). 

S. lugdunensis es positivo para la actividad ornitina descarboxilasa y pirridonil- arilamidasa 

en más del 90% de los aislamientos y, de estas pruebas, se pueden obtener resultados en unas 

ocho horas. Asimismo, las pruebas basadas en ácidos nucleicos, incluida la PCR en tiempo real 

para genes específicos conservados como gyrA, gap, sodA, o ADN ribosómico 16S o 23S, 

poseen una mayor tasa de identificación para la bacteria. Adicionalmente, la implementación 

de métodos proteómicos, como la espectrometría de masas MALDI-TOF MS 
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(desorción/ionización láser asistida por una matriz con detección de masas por tiempo de 

vuelo), en laboratorios clínicos de rutina ha permitido una identificación rentable y fiable 

(Argemi et al., 2017d). Además, se reduce el tiempo de espera, ya que se pueden obtener 

resultados en menos de una hora (Hou, Chiang-Ni y Teng, 2019). Desde el comienzo del uso 

MALDI-TOF MS en 2014 para la identificación de esta especie, ha aumentado la detección de 

esta en múltiples estudios, sobre todo en el caso de infecciones del tracto urinario (Chiu et al., 

2020).  

Las modalidades de imagen también han demostrado ser efectivas en el diagnóstico, 

especialmente el uso combinado de fluorodesoxiglucosa (FDG) con la tomografía de emisión 

de positrones (PET). Esta es una modalidad de imagen eficaz para detectar metástasis en huesos 

y médula ósea (García Colmenero et al., 2018).  

El manejo de infecciones producidas por S. lugdunensis requiere su identificación a nivel 

de especie, un proceso que recientemente se ha vuelto más eficiente debido a la implementación 

de MALDI-TOF MS en laboratorios clínicos (Parthasarathy et al., 2020). 

 

4.4. Un nuevo péptido antibiótico: lugdunina 

En el estudio de Zipperer y colaboradores (Zipperer et al., 2016), se muestra que las cepas 

nasales de S. lugdunensis producen lugdunina, un nuevo péptido antibiótico cíclico que 

contiene tiazolidina. Un aspecto interesante es que este compuesto inhibe la colonización nasal 

por S. aureus, y, además, es bactericida contra los principales patógenos, es eficaz en modelos 

animales y no es frecuente que aparezcan resistencias (Zipperer et al., 2016). 

El descubrimiento de la lugdunina se realizó mediante resonancia magnética nuclear, 

ionización por electroespray y el método avanzado de Marfey. Estos análisis revelaron un 

péptido cíclico (Figura 5) que comprende un heterociclo de tiazolidina y cinco residuos de 

aminoácidos (d-valina, l-triptófano, d-leucina, l-valina y d-valina) (Sontisiri, 2019). Estos 

aminoácidos alternan las configuraciones D- y L- (Maglangit, Yu y Deng, 2021). 
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La lugdunina actúa igualando el gradiente de pH de las membranas de las vesículas, 

manteniendo así la integridad de las membranas, lo que demuestra que el modo de acción es la 

translocación de protones a través de esta (Schilling et al., 2019). Los fibupéptidos como el 

cicloheptapéptido lugdunina, son capaces de transportar partículas cargadas electrónicamente a 

través de la membrana y, por tanto, desintegrar el potencial de membrana, matando a las 

bacterias (Maglangit et al., 2021).  

Para investigar si la presencia de S. lugdunensis en la nariz humana puede prevenir la 

colonización por S. aureus, se examinaron hisopos nasales de 187 pacientes hospitalizados para 

la colonización por S. lugdunensis, S. aureus o la combinación de ambos. Los análisis 

estadísticos demostraron que la tasa de reducción de detección de S. aureus en presencia de S. 

lugdunensis fue significativa, indicando que existe una interferencia que impide la presencia 

simultánea de S. aureus y S. lugdunensis en las fosas nasales humanas. Esto proporciona una 

evidencia de que S. lugdunensis previene la colonización nasal por S. aureus mediante la 

modulación de los mecanismos de defensa del huésped o eliminando al patógeno (Bitschar et 

al., 2019). En consecuencia, utilizar lugdunina o un comensal productor de esta podría 

convertirse en una estrategia para prevenir la colonización e infección debida a S. aureus. 

Figura 5. Estructura de la lugdunina. Comprende un heterociclo de tiazolidina y cinco residuos de 

aminoácidos. Obtenida de Wu, 2017. 
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Según Bitschar y colaboradores, la lugdunina induce la expresión de péptidos 

antimicrobianos (AMP) y quimiocinas proinflamatorias en queratinocitos humanos (Figura 6), 

que resulta en el reclutamiento de neutrófilos y monocitos (Bitschar et al., 2019). Los resultados 

indican que la lugdunina es una sustancia multifuncional que protege al huésped por sus 

actividades antibacterianas directas, al sensibilizar las células epiteliales para aumentar la 

defensa, resultando en una protección eficaz contra la colonización de S. aureus. 

Por lo tanto, la lugdunina puede actuar sinérgicamente con otras sustancias antimicrobianas 

incrementando la muerte bacteriana. Esto es importante, ya que los comensales rara vez 

expresan bacteriocinas, pero la expresión de estas se produce en condiciones específicas del 

hábitat, normalmente asociadas a estrés (Sauer, 2019). 

 

4.5. Resistencia a los antibióticos en S. lugdunensis 

S. lugdunensis se caracteriza por su susceptibilidad antimicrobiana inusual, ya que en 

general, sigue siendo sensible a la mayoría de antimicrobianos. Esto permanece sin explicación 

en comparación con otros ECN, que han mostrado una tasa muy alta de resistencia (Figura 7). 

Figura 6. Modelo propuesto de protección de la piel mediada por la lugdunina. La lugdunina actúa en diferentes 

niveles para proteger al huésped contra la infección cutánea por S. aureus: puede directamente inhibir y eliminar 

a S. aureus, puede cooperar con péptidos antimicrobianos derivados del huésped (AMP) como hCAP18/LL-37 

y péptidos derivados de dermicidina (DCD-1(L)) para eliminar a S. aureus y, además, la lugdunina induce una 

respuesta inmunitaria innata de la piel, que conduce al reclutamiento de células inmunitarias fagocíticas. 

Obtenida de Bitschar et al., 2019. 
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Teniendo en cuenta que S. lugdunensis muestra un pangenoma cerrado, y que posee un número 

muy limitado de genes, esta característica podría explicar la susceptibilidad antimicrobiana bien 

conservada, ya que rara vez adquiere genes de resistencia. Esta observación puede depender de 

la presencia de las barreras para la trasferencia genética horizontal en esta especie antes 

mencionadas (Argemi et al., 2019). 

 

Como ya se ha comentado, las infecciones por S. lugdunensis en humanos presentan un 

rango muy amplio: desde colonizaciones inofensivas de la piel, hasta infecciones invasivas 

mortales como la endocarditis y la bacteriemia. En las primeras etapas de estudio de S. 

lugdunensis, en general, los aislados analizados presentaban sensibilidad a una amplia gama de 

antimicrobianos (Figura 7), como cefazolina, daptomicina, oxacilina y tetraciclina. 

Los betalactámicos, como la oxacilina, nafcilina y meticilina se suelen prescribir para tratar 

infecciones por estafilococos en hospitales, sin embargo, desde hace unos años, S. lugdunensis 

presenta resistencia a la oxacilina (ORSL) en diferentes zonas del mundo y, principalmente, en 

Taiwán (Kao et al., 2022). También, se han observado resistencias a otros tipos de antibióticos, 

como pueden ser la eritromicina y la clindamicina (McHardy et al. 2016). La resistencia a la 

Figura 7. Resistencia a distintos antibióticos de cepas de S. lugdunensis, S. aureus y S. epidermidis. Como puede 

observarse, la resistencia a los antibióticos de S. lugdunensis sigue siendo menor que la de otras especies ECN. 

Modificada de Lourtet-Hascoët et al., 2016. 
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meticilina se informó por primera vez en el año 2003 y se ha encontrado cada vez más, sobre 

todo en Oriente, tanto en el ambiente hospitalario como en comunidad (Liu et al., 2019).  

En cuanto la resistencia a la penicilina, esta varía ampliamente (15-87% en todo el mundo). 

En el estudio de Taha y colaboradores, de los 540 aislados clínicos analizados, el 74,6% fueron 

sensibles a la penicilina G (Taha et al., 2019). Se ha notificado que la resistencia a la penicilina 

de S. lugdunensis es baja (15,5% y 20%) en Suecia y Dinamarca, pero mayor en EE. UU. (45%) 

y Taiwán (87%). El primer caso que se informó de resistencia a penicilina en S. lugdunensis 

fue en 2009 en Turquía (Veliev y Nakipoğlu, 2022). Además, la resistencia a la eritromicina y 

la clindamicina es en general muy baja. Sin embargo, Taiwán es la excepción, donde se han 

descrito niveles de resistencia de entre 17 al 25% (Taha et al., 2019). 

Distintos artículos indican el desarrollo de resistencia a estreptomicina, eritromicina, 

ceftazidima, gentamicina, ampicilina, claritromicina, clindamicina, penicilina (Ravaioli et al., 

2020) e incluso a rifampicina y ciprofloxacina (Argemi et al., 2017d; Taha et al., 2019).  

Asimismo, en un estudio de Noh y colaboradores, la mayoría de las cepas de S. lugdunensis 

fueron sensibles a los betalactámicos (Noh et al., 2019). Sin embargo, la incidencia de las 

infecciones provocadas por S. lugdunensis puede ser inferior a la real, ya que algunos 

laboratorios no identifican rutinariamente a los ECN. 

El primer tratamiento antimicrobiano recetado para infecciones de piel y tejidos blandos es 

la isoxazolil penicilina, entre las que se encuentra, entre otras, la oxacilina. La penicilina G es 

un antibiótico de espectro reducido que tiene una farmacocinética ventajosa, así como valores 

de concentración mínima inhibitoria (CMI) tres veces menores que la de la oxacilina (Taha et 

al., 2019). La oxacilina suele emplearse como tratamiento contra infecciones producidas por la 

bacteria, ya que S. lugdunensis es sensible (Kao et al., 2021) a la oxacilina in vitro, sin embargo, 

en pacientes este tratamiento suele fracasar. Innecesariamente las dosis altas de antibióticos no 

solo pueden aumentar el riesgo de efectos secundarios en pacientes, sino que también podría 

tener efectos adversos. Sin embargo, esta especie tiene el potencial de volverse cada vez más 

resistente, mediante la adquisición del gen blaZ que codifica la producción de penicilinasas, 

pero también podría adquirir otros mecanismos de resistencia similares.  

En cuanto a los otros genes de resistencia en los dos aislados multirresistentes, los análisis 

han revelado una integración cromosómica de blaZ, mientras que otros genes como tet(K) (que 

aporta resistencia a la tetraciclina), erm(C) (resistencia a los macrólidos) y mecA (aporta 
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resistencia a la meticilina y a otros antibióticos similares) se han encontrado en plásmidos, 

previamente hallados en cepas, tanto de S. aureus como de S. epidermidis (Taha et al., 2019). 

 

4.6. Mecanismos de adquisición de hierro  

El hierro es crucial como cofactor o grupo prostético para procesos del metabolismo central 

de muchas bacterias. Durante una infección invasiva, la disponibilidad de hierro está limitada 

por el hospedador (Heilbronner y Foster, 2020). Para causar enfermedades sistémicas graves, 

S. lugdunensis necesita superar varios desafíos, entre los que se encuentra la accesibilidad a los 

nutrientes. El hierro es un componente crítico para el crecimiento bacteriano, pero es retenido 

en humanos debido a su insolubilidad. Esto le ha llevado a S. lugdunensis a desarrollar 

mecanismos para acceder al hierro del grupo hemo (Zapotoczna et al., 2012).  

 

Los patógenos pueden implementar una variedad de mecanismos para adquirir hierro del 

huésped, lo que puede implicar la extracción de hierro tanto de fuentes como el grupo hemo o 

distintas a este para proliferar cuando se enfrentan a un sistema inmunitario intacto (Flannagan 

et al., 2022). S. lugdunensis es único entre los ECN, ya que codifica un sistema Isd funcional y 

utiliza esta vía de captación del grupo hemo de alta afinidad para crecer a concentraciones de 

hierro bajas (Aubourg et al., 2020). Por otro lado, S. lugdunensis utiliza un transportador del 

tipo de factor de acoplamiento de energía (ECF) de alta afinidad denominado Lha para extraer 

el grupo hemo de diversas hemoproteínas del huésped (Jochim et al., 2020). 

 

4.6.1. Adquisición del grupo hemo 

S. lugdunensis posee un locus que codifica proteínas de superficie reguladas por hierro 

(Isd). Se ha sugerido que la presencia de Isd podría explicar el aumento del potencial de 

virulencia de S. lugdunensis (Heilbronner y Foster, 2020). Las proteínas Isd de S. lugdunensis 

comparten estructuras y funciones con los receptores Isd de S. aureus. La transcripción del 

locus isd en S. lugdunensis está regulado por el represor dependiente de hierro Fur. De hecho, 

Fur se encuentra corriente arriba de los codones de inicio de los genes isdB, isdC e isdJ. 

Curiosamente, el locus isd está duplicado en S. lugdunensis lo que puede aumentar los niveles 

de transcripción de los genes isd (Zapotoczna et al., 2012).  
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Figura 8. Adquisición del hierro del grupo hemo. En la parte inferior se muestra la organización genética del locus 

isd de S. lugdunensis. Las ubicaciones de las cajas fur y las direcciones de la transcripción después de la inducción 

por la limitación de hierro se muestran con flechas. La parte superior muestra la membrana celular y las ubicaciones 

de las proteínas Isd (lado derecho) y las proteínas Lha (lado izquierdo). Las hemoproteínas se muestran con sus 

moléculas de hemo unidas (rectángulos rojos), incluidos cuatro en hemoglobina y uno en mioglobina y 

hemopexina. La mioglobina y la hemoglobina se liberan de los miocitos y los eritrocitos, respectivamente, por la 

acción de toxinas citolíticas. Los guiones negros en genes y proteínas indican dominios NEAT. Se muestra el paso 

del grupo hemo a través de la pared celular y la membrana, junto con la liberación de Fe3+ por la hemo oxigenasa 

intracelular. Las proteínas IsdC también promueven la formación de biopelículas. Obtenida de Heilbronner y 

Foster, 2020. 
 

El modelo para la captura del grupo hemo y su transporte a través de la envoltura celular 

hasta el citoplasma puede observarse en la Figura 8. IsdB es una proteína anclada a sortasa A 

ubicada en la parte de la pared celular que está expuesta a la superficie celular. IsdB posee dos 

motivos NEAT. NEAT1 se une a la hemoglobina y a complejos de hemoglobina-haptoglobina, 

mientras que NEAT2 se une al grupo hemo. El grupo hemo se transfiere desde IsdB NEAT2 a 

IsdC. Para que IsdC se ancle al peptidoglicano por la sortasa B, se requiere la autolisina IsdP 

para escindir el peptidoglucano. Esto expone un grupo amino en el peptidoglicano para el enlace 

de IsdC promovido por SrtB (Heilbronner y Foster, 2020). 

Se ha descubierto que existen tres genes que codifican para un transportador ECF (Aubourg 

et al., 2021) y promueven la adquisición del grupo hemo de S. lugdunensis (lhaSTA). Estos se 

encuentran dentro del locus isd. Este sistema actúa como un segundo método de absorción del 

grupo hemo que permite que las bacterias lo liberen directamente de diversas hemoproteínas, 
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incluyendo hemoglobina, mioglobina y hemopexina (Figura 8). La habilidad de LhaSTA para 

aceptar el grupo hemo no depende de la interacción con las hemoproteínas, sino que se atribuye 

a la alta afinidad de los transportadores ECF por sus ligandos, lo que permite la extracción 

dependiente de difusión (Heilbronner y Foster, 2020). 

En el estudio de Missineo y colaboradores, se ha encontrado que las proteínas expresadas 

por el locus isd están involucradas en el desarrollo de biopelículas, concretamente, la proteína 

IsdC (Missineo et al., 2014) (Figura 8). La adquisición de hierro se ha descrito como un factor 

importante para la virulencia de S. aureus y S. lugdunensis. Aubourg y colaboradores, 

confirman que la mayor capacidad de S. lugdunensis para formar biopelículas en condiciones 

de restricción de hierro se asocia con la inducción de proteínas Isd (Aubourg et al., 2020). 

4.6.2. Otras vías de obtención de hierro 

A pesar de no sintetizar sideróforos, S. lugdunensis puede usurpar xenosideróforos. De 

hecho, S. lugdunensis puede utilizar sideróforos de tipo hidroxamato, como la aerobactina 

producida por Escherichia coli y sideróforos de policarboxilato como SA y SB, sintetizados 

por S. aureus. S. lugdunensis también puede utilizar hormonas relacionadas con el estrés, como 

las catecolaminas. Estas pueden interactuar con la glicoproteína holotransferrina del huésped y 

liberar el hierro unido haciéndolo disponible para la bacteria. El mecanismo por el cual esto 

ocurre implica la unión directa de catecoles como la norepinefrina a la holotransferrina y la 

subsiguiente reducción del hierro unido a transferrina al estado de Fe2+ que se une débilmente 

a la glicoproteína del huésped (Flannagan et al., 2022). 

Asimismo, la presencia de S. aureus mejora el crecimiento de S. lugdunensis en 

condiciones limitantes de hierro de forma dependiente de estafiloferrina (Heilbronner y Foster, 

2020). Que S. lugdunensis no pueda producir sideróforos también podría hacer que esta bacteria 

sea más dependiente de otros transportadores de metales independientes de sideróforos como 

FeoAB. La función de los transportadores Feo es transferir hierro ferroso dentro de la bacteria 

(Flannagan et al., 2022). 

En resumen, los sistemas de adquisición de hierro de S. lugdunensis deben trabajar de 

manera concertada para proporcionar suficiente hierro que apoye el crecimiento de la bacteria 

(Flannagan et al., 2022). 
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5. Conclusiones 

1. S. lugdunensis es un comensal de la piel que produce gran cantidad de toxinas, 

hemolisinas, cápsula y proteínas ancladas a su superficie, además de utilizar otras 

estrategias que le permiten ser una de las especies más virulentas entre los estafilococos 

coagulasa negativos.  

2. Los estudios genómicos han revelado que S. lugdunensis exhibe un perfil único en 

términos de plasticidad genómica, lo que explica algunas de sus características 

microbiológicas. 

3. La lugdunina es un péptido antibiótico cíclico que contiene tiazolidina. Le ofrece al 

huésped tres niveles de protección: puede inhibir directamente y eliminar a S. aureus, 

puede trabajar sinérgicamente con los péptidos antimicrobianos producidos 

naturalmente por el huésped y puede inducir una respuesta inmune dentro de la piel. 

4. S. lugdunensis es sensible a la mayoría de los agentes antimicrobianos. Sin embargo, ha 

ido obteniendo resistencias por la adquisición del gen blaZ y otros mecanismos 

similares de resistencia adquirida. Por lo tanto, la aparición de cepas clínicas de S. 

lugdunensis resistentes en distintas partes del mundo podría poner en peligro la eficacia 

de los antibióticos. 

5. S. lugdunensis es capaz de causar infecciones en prótesis, miocardio, producir 

biopelículas, adquirir hierro del huésped y, al mismo tiempo, adquirir plásmidos, 

profagos, y elementos genéticos móviles. Por esta razón, su extraña susceptibilidad 

antimicrobiana está cada vez más en duda y se relaciona cada vez más con infecciones 

de gran importancia clínica. En definitiva, es una especie que debe ser vigilada debido 

a su creciente potencial patogénico. 
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Conclusions 

1. S. lugdunensis is a skin commensal that produces large amounts of toxins, haemolysins, 

capsule, and proteins anchored to its surface, in addition to using other strategies that 

allow it to be one of the most virulent species among coagulase-negative staphylococci.  

2. Genomic studies have revealed that S. lugdunensis exhibits a unique profile in terms of 

genomic plasticity, which explains some of its microbiological characteristics. 

3. Lugdunin is a thiazolidine-containing cyclic peptide antibiotic. It offers the host three 

levels of protection: it can directly inhibit and eliminate S. aureus, it can work 

synergistically with antimicrobial peptides naturally produced by the host, and it can 

induce an immune response within the skin. 

4. S. lugdunensis is susceptible to most antimicrobial agents. However, it has obtained 

resistance due to the acquisition of the blaZ gene, and other similar mechanisms of 

acquired resistance. Therefore, the emergence of resistant clinical strains of S. 

lugdunensis in different parts of the world could compromise the efficiency of 

antibiotics. 

5. S. lugdunensis can cause infections in prostheses, myocardium, it is capable of 

producing biofilms, obtaining iron from the host and, at the same time, acquiring 

plasmids, prophages, and mobile genetic elements. For this reason, its rare antimicrobial 

susceptibility is growingly in doubt and is increasingly associated with infections of 

great clinical importance. In conclusion, it is a species that must be observed due to its 

growing pathogenic potential. 
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