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RESUMEN

La aparicion de Enterococcus con mdltiples resistencias
a los antimicrobianos representa un desafio para la
comunidad médica y cientifica. Durante los Gltimos 10
afios diferentes especies de enterococos han desarrolla-
do resistencia en alto grado a la gentamicina (por medio
de la produccion de betalactamasas), a los glucopéptidos
(como vancomicina y teicoplanina) y a la ampicilina. Los
enterococos son patdgenos nosocomiales frecuentes y
cada vez es mas comun encontrarlos como comunita-
rios, lo que dificulta su tratamiento adecuado. Enterococ-
cus como E. faecium y E. faecalis son ejemplos de
bacterias que han desarrollado resistencia a casi todos
los antimicrobianos disponibles. Los enterococos y los
estafilococos resistentes a la meticilina/oxacilina, los
neumococos resistentes a la penicilina, los estafilococos
coagulasa negativos resistentes a la vancomicina y los S.
aureus resistentes a la vancomicina, forman el nuevo
grupo de bacterias problema, como lo fueron las bacte-
rias gramnegativas en la década de 1970. La emergencia
de resistencia transferible en cocos grampositivos, como
los enterococos, demandara una mejor vigilancia en el
laboratorio y un completo apego a los lineamientos dispo-
nibles para prevenir y controlar la diseminaciéon de este
tipo de bacterias problema, que frecuentemente provo-
can infecciones en el ser humano.
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ABSTRACT

The appearance of multiresistant enterococci represent
to therapeutic challenge. During the last decade Entero-
coccus species have developed high-level gentamicin
resistance, beta-lactamase production, vamcomycin and
teicoplanin resistance, and high-level ampicillin resistance.
The enterococci have become common nosocomial
pathogens and problematic community pathogens. Ente-
rococcus like E. faecium and E. faecalis are two of the
bacteria that have developed bacterial resistance to
almost all available antimicrobial agents. Enterococcus
has joined methicillin-resistant Staphylococcus, penicillin-
resistant Pneumococcus, vancomycin-resistant coagu-
lase-negative Staphylococcus, and vancomycin-resistant
S. aureus to the new gram-positive problem bacteria,
similar to the gram-negative preponderance in the 1970s.
The emergence of transferable multiresistance in gram-
positive cocci like Enterococcus demands better laboratory
methods for its detection and a complete adherence to
the recommendations for preventing the spread of
resistance in bacteria that frequently cause human
infections.
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INTRODUCCION

Los enterococos son microorganismos grampositivos,
anaerobios facultativos, previamente clasificados como
estreptococos.!

El nuevo género Enterococcus incorpora a las espe-
cies E. faecalis, E. faecium, E. durans, E. avium, E.
casseliflavus, E. malodoratus, E. gallinarum, E. hirae, E.
mundtii, E. raffinosus, E. solitarius y E. pseudoavium.?

* Instituto de Patologia Infecciosa y Experimental Dr. Francisco
Ruiz Sanchez, Centro Universitario de Ciencias de la Salud,
Infectologia, Hospital Civil de Guadalajara, Jalisco, México.
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La mayor parte de los enterococos tienen una
reaccion positiva al antisuero del grupo D utilizado
para clasificar a los estreptococos. En este sistema
casi todos los estreptococos reaccionan con los
antisueros A, B, C, E, Fy G, metodologia propuesta
en un principio por R. Lancefield! para clasificar
seroldgicamente a los estreptococos. Esta clasifica-
cion de Lancefield y la sugerida por Sherman en
1937 separaron a los estreptococos en cuatro cate-
gorias: piogénicos, viridans, lacticos y enterococos,
lo cual fue valido hasta que a través de métodos
moleculares de hibridacion DNA-DNA y DNA-
rRNA se propuso la transferencia de los enterococos
a otro género.?
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El nuevo género, Enterococcus, integra a cocos
grampositivos que crecen en NaCl al 6.5%, en pH 9.6
y en temperaturas de 10 a 45°C, e incluso algunos
pueden vivir 30 minutos a temperaturas de 60°C. Los
enterococos hidrolizan esculina en la bilis, asi como la
L-pirrolidonil-b-naftilamida (PYR).

Los enterococos provocan una variedad de
sindromes infecciosos graves y de dificil tratamiento
en el ser humano entre los que se incluyen endocardi-
tis, bacteremia, infecciones urinarias, infecciones
neonatales, infecciones del sistema nervioso central e
infecciones nosocomiales.

La resistencia a los antimicrobianos en enteroco-
cos no es un problema reciente. Estos microorganis-
mMos se caracterizan por tener resistencia intrinseca a
los antibidticos betalactdmicos, aminoglicosidos, clin-
damicina y lincomicina descrita en aislamientos reali-
zados en paises industrializados, asi como en cepas
aisladas de regiones primitivas. %8

La resistencia intrinseca a los betalactamicos se
debe a una disminucién en la afinidad de las llamadas
proteinas que ligan penicilinas (PBP); y la resistencia
intrinseca a los aminoglicdsidos se deriva de una dismi-
nucion en el ingreso de estos antibioticos.®

La resistencia adquirida en los enterococos es un
problema emergente de gran importancia. Dicha resis-
tencia es mayor en E. faecium y es creciente en los
hospitales.®*! La resistencia adquirida por los entero-
cocos a cloramfenicol, la clindamicina, la eritromicina
y latetraciclinay la de alto grado ante los aminoglico-
sidos, asi como la producciéon de betalactamasas por
los enterococos y la resistencia a los glicopéptidos
(como vancomicina y teicoplanina) ha ocasionado que
estos patdgenos bacterianos se consideren de suma
importancia para el persona de salud encargado del
diagndstico y manegjo de estas infecciones.**Y

SINDROMES INFECCIOSOS PRODUCIDOS
POR LOS ENTEROCOCOS

La resistencia intrinseca y la creciente resistencia ad-
quirida a los antimicrobianos en enterococos son ca-
racteristicas que complican el mangjo adecuado de los
sindromes producidos por este grupo de bacterias.

Infeccion nosocomial

Los enterococos resistentes a la gentamicina pueden
ser factores que incrementen la morbilidad y mortali-
dad en pacientes con infecciones nosocomiales.’® Los
enterococos provocan més del 10% de las infecciones

nosocomiales en los paises industrializados. En algu-
nos hospitales la resistencia de alto grado a los amino-
glicésidos, como la gentamicina, puede llegar a ser
superior a 55%.% En este tipo de hospitales los entero-
cocos resistentes pueden colonizar diversos sitios ana-
tdmicos de los pacientes, las manos del persona de
salud y el medio ambiente.’® Los factores de riesgo
inherentes a estos brotes nosocomiales con enteroco-
Cos resistentes a la gentamicina incluyen principal men-
te antibioticoterapia previa.’®

Las bacteremias nosocomiales por enterococos son
de singular importancia por la relacién que tienen con
el desarrollo de endocarditis®® Por lo general, estas
bacteremias son polimicrobianas (42%). El sitio de
origen de la bacteremia nosocomial es con frecuencia
una infeccion de herida quirdrgica/quemadura o sepsis
intraabdominal. También se relaciona con infeccién
del tracto urinario, catéter intravenoso e infeccion del
tracto biliar.*® Las endocarditis derivadas de bacteremia
nosocomial s6lo por enterococos son raras, compara
das con las endocarditis producto de bacteremia co-
munitaria. La evolucion de las bacteremias por entero-
COCOS junto con otros microorganismos son mas com-
plicadas y se traducen en una mayor mortalidad, en
especial s se conjugan con edad avanzada, enferme-
dad grave y terapia antimicrobiana inadecuada.'®®

Brotes

Ademas de provocar diversos tipos de infeccion
nosocomial, los enterococos, en especial los resis-
tentes a diversos antimicrobianos (multirresisten-
tes), son responsables de brotes de infecciones noso-
comiales.??” Los pacientes afectados son por lo co-
mUn aquellos que tienen algun factor de riesgo (cua-
dro 1). Por gjemplo, E. faecalis con resistencia alta a
la gentamicina ha causado brotes de infeccidn
nosocomial en pisos enteros de cirugiay en unidades
de quemados.?* Los factores de riesgo en esos casos
incluyeron tratamiento previo con cefalosporinas o
aminoglicosidos, profilaxis preoperatoria con anti-
bidticos, intervencién quirdrgica previa y hospitali-
zacion prolongada.® En otro reporte, E. faecalis
resistente a los aminoglicésidos y productor de
betalactamasa se diseminé rdpidamente dentro de
una unidad quirdrgica pediétrica; se consideré como
un factor independiente de riesgo la transmisién por
las manos de una enfermera portadora (gastrointes-
tinal) del E. faecalis.?? En este brote, el control se
obtuvo al transferir de trabajo a la enfermera. Otros
factores de riesgo concomitantes fueron la estancia

228 Enfermedades Infecciosasy Microbiologia Volumen19,Ntim.5,septiembre-octubre, 1999



RESISTENCIA DE LOS ENTEROCOCOS A LOS ANTIMICROBIANOS: IMPLICACIONES CLINICAS

Cuadro 1. Factores de riesgo para infecciones con
enterococo resistente a la vancomicina (EVR)

« Antibioticoterapia previa:
Vancomicina, ceftazidima, cefalosporinas,
aminoglicésidos, ciprofloxacina, aztreonam.

« Duracién de la hospitalizacion.

« Enfermedad de base grave.

« Neutropenia.

« Hospitalizacion previa.

« Colonizacion intestinal.

« Dias en unidad de cuidados intensivos.

« Proximidad con otro caso o con personal de salud responsa-
ble de otro caso.

en la unidad pedidtrica y recibir eritromicina y
neomicina como profilaxis preoperatoria de cirugia
intestinal .22

Otros brotes nosocomiales se han caracterizado
por la resistencia del enterococo a la vancomicina. %
En un brote que ocurrié en una unidad de cuidados
intensivos médico-quirdrgica, nueve pacientes se in-
fectaron o colonizaron con E. faecium resistente a la
vancomicina. Los factores de riesgo referidos en este
caso fueron tratamiento previo con ceftazidima y un
nimero mayor de dias de estancia en la unidad de
cuidados intensivos.?

En otro brote de duracion prolongada (36 meses,
1990-1992) se identificaron 213 aislamientos de
enterococo resistente a la vancomicina, de un total de
2,812 aislamientos durante dicho periodo. En este
episodio, la resistencia creciente a la vancomicina en
E. faecium se inicié en 1990 (resistencia de 16% en
1990, 38% en 1991, 74% en 1992), sin cambios en la
resistencia ala vancomicina en E. faecalis. Los factores
de riesgo incluyeron cirugia abdominal, uso previo de
multiples antibiGticos y exposicion previa a la vanco-
micina.?®

En otro reporte se informd que en una unidad de
oncologia de adultos se aisl6 E. faecium con €l gen de
resistencia van A. En este suceso todos los pacientes
con bacteremia tenian un aislamiento resistente en las
heces 0 en cultivo de laregion periana . El tratamien-
to con ampicilina y un aminoglicésido fue ineficaz en
cuatro de siete pacientes. La resistencia a la vancomi-
cina y a otros antimicrobianos (como las quinolonas)
en E. faecium es un fendmeno que puede transferirse
através de la diseminacion del gen van B, 1o cual esun
acontecimiento cada dia més comin.® En ocasiones,
los brotes pueden ser producto de E. faecium resisten-

te a multiples antibidticos, 1o que complica mas aln su
manejo.? La prevalencia de colonizacion por entero-
COCos resistentes a la vancomicina y su relacién con €
uso de antibidticos debe ser vigilada en todos los hos-
pitales donde se use la vancomicina sin ningdn con-
trol,?2 con el propdsito de prevenir brotes de infeccion
nosocomial causados por esta problematica bacteria.

Endocar ditis
El mangjo de las endocarditis provocadas por entero-
cocos sigue siendo motivo de controversias.*?® Por lo
comun, su tratamiento se basa en una combinacion de
antibioticos, aunque algunas pueden responder a la
monoterapia antimicrobiana; algunos aminoglicosidos
son superiores a otros y se desconoce la duracion més
adecuada del tratamiento antimicrobiano.®* Las endo-
carditis causadas por enterococos pueden ocurrir en
vévulas naturales o artificiales. La frecuenciay morta-
lidad es regularmente similar entre las endocarditis de
los dos tipos de vélvula y la mayor parte (69%) se
pueden curar sdlo con antibioticoterapia sin requerir
intervencion quirdrgica.®

Los enterococos se identifican en 5 a 20% de las
endocarditis. La mayor parte de los aislamientos son
E. faecalis, aunque también otras especies pueden
causar esta enfermedad.’® Las endocarditis causadas
por enterococos afectan en especia a los individuos
mayores de 65 afios, y raramente ocurren en sujetos
menores de esa edad. Ademas, pueden desarrollarse
en valvulas sin dafio previo, y la sola presencia de un
enterococo resistente indica la prolongacion del trata-
miento por [0 menos seis semanas mas.®

Bacteremia por enter ococos
Las bacteremias primarias, es decir, las relacionadas
con un catéter intravenoso o intraarterial o cancer de
colon, son €l sitio principal de infeccién grave causada
por enterococos. Otras infecciones menos frecuentes
relacionadas con bacteremia originada por este pat6-
geno son endocarditis, tromboflebitis séptica, colangitis,
pancreatitis, infeccion urinaria, absceso perinéfrico,
infecciones de la piel, las partes blandas, los huesos y las
articulaciones, pleuropulmonares y del sistema nervio-
so central, asi como su controvertida participacién
como patdgenos en infecciones intraabdominales y de
heridas quirdrgicas.®=

Las bacteremias por enterococos son causadas més
frecuentemente por E. faecalis, sin embargo en los
ultimos afios se ha dado un incremento persistente y
considerable de bacteremias por E. faecium.3*¥ Es
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mas probable que ocurra la bacteremia por este pat6-
geno en pacientes graves con fiebre e hipotermia o
dafio multiorgénico (del sistema nervioso central, car-
diovascular o pulmonar) que la bacteremia por E.
faecalis en enfermos con menos complicaciones.® Los
factores de riesgo relacionados con la bacteremia por
E. faecium que incrementan la mortalidad incluyen
adquisicién nosocomial, cancer, neutropenia, insufi-
ciencia renal, terapéutica presente con corticoides y
tratamiento previo con antimicrobianos de amplio es-
pectro.®

Con frecuencia la bacteremia por enterococos pue-
de ser causada por una bacteria resistente a los
glicopéptidos (como vancomicina) 0 con NUeVOS Meca-
nismos de resistencia®*>* La mortalidad derivada de
una bacteremia por un enterococo resistente a la van-
comicina (EVR) es de 17-100%. En una serie reciente
la mortalidad fue de 67%, comparada con 30% en
testigos y precedida por € sindrome de sepsis severay
choque séptico.®® Las bacteremias causadas por EVR
ocurren, por lo comin, en pacientes inmunodeficientes
0 con trasplante de higado, y son infecciones con una
alta mortalidad cuando la terapéutica antimicrobiana
no es adecuada.** Los factores de riesgo principales
para bacteremia por EVR incluyen dias previos con
antibioticoterapia, neutropenia, insuficiencia renal y
tratamiento previo con vancomicina y metronidazol.*”

DETECCION EN EL LABORATORIO

Al igual que para otros tipos de bacterias problema, la
identificacion rapida y acertada de los Enterococcus sp
es crucial para controlar y tratar adecuadamente los
sindromes infecciosos causados por estas bacterias. 4
La identificacién preliminar se basa en la apariencia en
la tincion de Gram, colonias en €l cultivo, capacidad
para hidrolizar esculina con bilisy crecimiento en NaCl
al 6.5%. Sin embargo, algunos enterococos requieren
48 horas de incubacién, tiempo inadecuado cuando se
trata de un Enterococcus o un Streptococcus sp. A esto
se agrega que los estreptococos del grupo A pueden
hidrolizar PYR, problema que posiblemente se solu-
cione con antisuero para estreptococo del grupo A
negativo, apariencia en la tincion de Gram y una prue-
ba de PYR positiva. Pero aun asi algunos Lactococcus,
Aerococcus, Pediococcus y Leuconost spp pueden pro-
vocar confusion a dar positivo en una o mas de las
pruebas béasicas para identificar enterococos. La utili-
zacion de siete pruebas de laboratorio: apariencia en la
tincion de Gram, antigeno D positivo, reaccion de

Bilis-esculina positiva, crecimiento en caldo con NaCl
al 6.5%, susceptibilidad a la vancomicina, gas de la
glucosa y prueba de PYR positiva, diferenciard la
mayor parte de los Enterococcus de Lactococcus y
Leuconost. Mas adelante, por medio de pruebas
bioquimicas con manitol, sorbitol, glucosa y arginina
pueden identificarse las diferentes especies del género
Enterococcus.#“? Pero a pesar de esta metodologia,
detectar la resistencia, en especia a la vancomicina, es
un reto para el laboratorio de microbiologia 4 A
partir de 1989, los puntos de corte modificados para
interpretar las pruebas de difusion con disco ayudaron
a resolver parcialmente el problema* Otros métodos
incluyen sistemas automatizados® y nuevos puntos de
corte.*”®

Los laboratorios de microbiologia clinica deben
tener la metodologia bésica para detectar la resisten-
cia alos antimicrobianos, en especial alavancomicina,
en estos tiempos de multirresistencia en enteroco-
C0s.4+4647 En paises industrializados como Estados
Unidos, un nimero importante de laboratorios no
detectaron la resistencia aun con el uso de diferentes
sistemas automatizados para detectarla en enteroco-
cos, que incluian Vitek, MicroScan, Unisept, Autobac,
MicroMedia y pruebas de difusion en disco.* En rela-
cién con la resistencia a la vancomicina en el laborato-
rio, un método reconocido es utilizar agar Mueller-
Hinton o agar cerebro-corazon, este Gltimo con 6 mcg/
ml de vancomicina; al parecer es el mejor método, a
pesar de requerir mas tiempo que otras opciones. 4
Los enterococos pueden ser resistentes a la penicilina
y ampicilina por la produccién de proteina de unién a
la penicilina de baja afinidad y, menos frecuente, por la
produccion de betalactamasas. Estas cepas producto-
ras de betalactamasas se pueden detectar en el labora-
torio a través del disco de nitrocefina! La resistencia a
concentraciones altas de aminoglicésidos se identifi-
can utilizando inicialmente discos de gentamicina de
120 microgramos 'y estreptomicina de 300 microgramos
y, en caso de existir resistencia, se puede confirmar con
pruebas de dilucion en agar o caldo, con concentraciones
de gentamicina de 500 meg/ml en caldo y 2,000 meg/ml en

agar.
RESISTENCIA A LOS ANTIMICROBIANOS
Laresistenciaintrinseca que los Enterococcus sp tienen

ante los antibidticos betalactamicos y los aminoglicési-
dos dio lugar a nuevas alternativas terapéuticas a partir
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Cuadro 2. Evolucién histérica de la resistencia
a los antimicrobianos en enterococos

Afio Suceso

1970 Resistencia de alto grado a
los aminoglicésidos.

1982 Resistencia a la ampicilina.

1983 Produccion de betalactamasas.

1987 Primer brote de infeccion por
enterococos productores de
betalactamasas.

1986-1988 Resistencia a los glicopéptidos.

1989 Resistencia elevada a la penicilina
y ampicilina.

de la década de 1970.4% El gran impulso se dio en la
blsqueda de sinergia entre los antibidticos betalact&
micos y los aminoglicésidos.**%° Pero pronto se descu-
brieron nuevos mecanismos de resistencia, aun para
combinaciones de antibidticos (cuadro 2). En un re-
porte de 1980 se describe una falla terapéutica con
ampicilina y gentamicina en el tratamiento de una
endocarditis por E. faecalis. EI microorganismo resis-
tié ala penicilina-ampicilina més gentamicina, pero fue
sensible a la combinacion de alguno de estos betalacté-
micos con la tobramicina. La explicacion de esa resis-
tencia se derivo de la disminucion en la penetracién de
la gentamicina, pero no para la tobramicina con peni-
cilina.®

Otros sucesos ocurrieron con rapidez. En 1983 se
describio por primera vez resistencia de alto grado ala
gentamicina en Estados Unidos: se aislaron nueve E.
faecalis con resistencia a todos los aminoglicosidos,
resistencia que fue transferible por conjugacion.®? Un
afio después se informé de la resistencia a la
estreptomicina en enterococos en los ribosomas.®

En la década de 1980, se reconocié también la
produccion de betalactamasas por parte de los entero-
cocos* La betalactamasa producida por los enteroco-
cos tiene similitudes con la de los estafilococos, ya que
trabaja mejor contra las penicilinas, las ampicilinas y
las ureidopenicilinas; tiene accion moderada contra la
ticarcilina y no tiene efectos contra las cefalosporinas,
el imipenem o las penicilinas (como meticilina).® La
produccion de betalactamasas por los enterococos no
es inducible, como en los estafilococos. La actividad de
la betalactamasa producida por los enterococos se
inhibe por la accion de los inhibidores de betal actama-
sas, como clavulanato, sulbactam o tazobactam. Los

enterococos productores de betalactamasas se han
reportado en infecciones aisladas, al igual que en bro-
tes nosocomiales importantes.?2? En €l primer brote
de infecciones por enterococos productores de
betalactamasa reportado en la literatura,? una canti-
dad importante de pacientes (>75%) fueron coloniza-
dos en sus heces con este tipo de bacteria. Estos ente-
rococos tenian ademés resistencia alta ala gentamicina.

A partir del final de la década de 1980 y durante el
decenio de 1990, se desarroll6 el problema de los
enterococos resistentes a los glicopéptidos (como la
vancomicina y la teicoplanina).>® La resistencia a los
glicopéptidos en algunos enterococos se describid en
1969 y en 1973, aunque hubo dudas en cuanto a si estos
aislamientos eran realmente enterococos u otro tipo
de bacteria con resistencia intrinseca a la vancomici-
na.® La resistencia a la vancomicina y teicoplanina
transmitida por plasmidos fue descrita en dos aisla-
mientos clinicos de enterococos realizados en Francia
en 1986.% La resistencia a este grupo de antibidticos
puede ser de dos tipos: la llamada resistencia a la
vancomicina de alto grado (CIM para vancomicina 3
64 microgramos por mililitro y parateicoplanina3 16),
transferible, es inducida por la vancomicina y la teico-
planinay puede encontrarse en E. faeciumy E. faecalis;
el otro tipo de resistencia es la de bajo grado (CIM
para vancomicina de 16-32 microgramos por mililitro y
de 0.5 para teicoplanina), la cual no es transferible y
sblo es inducida por la vancomicina.l**

Los enterococos resistentes a los glicopépticos sus-
tituyen a un precursor del peptidoglican (d-Ala-d-Ala)
por d-Ala-d-Lac, que es sintetizado a través de una
ligasa (VanA) y una dehidrogenasa (VanH), material
genético de resistencia mediado por un transposédn
(Tnl1546). Esta sustitucion impide la union de los
glicopéptidos a los componentes de la pared celular,
permitiendo la polimerizacion del peptidoglican y la
formacién de pared celular normal.® La transferencia
de estos genes de resistencia de enterococos a otro tipo
de bacterias es un problema inminente, con la conse-
cuente aparicion de resistencia en patdégenos sensi-
b| es_56-59

En los dltimos afios la resistencia a la vancomicina
se ha relacionado con resistencia a la penicilina y
problemas para seleccionar el tratamiento adecuado
para los pacientes infectados con alguna de las varie-
dades de resistencia encontradas en enterococos,®®
asi como con alta resistencia a los aminoglicosidos en
la comunidad y nuevos cambios en las proteinas que
ligan penicilina.®™
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TRATAMIENTO

Es obvio, ante los cambios tan draméticos ocurridos en
la resistencia de enterococos a diferentes antibiéticos,
el hecho de identificar rapida y acertadamente a estos
microorganismos, asi como individualizar el tratamiento
con base en los resultados de pruebas de susceptibili-
dad in vitro.™*™

La terapéutica de infecciones causadas por bacte-
rias resistentes a los aminoglicosidos es limitada, pero
puede iniciarse con ampicilina a dosis de 12-16 g/dia
durante 8 a 12 semanas. El tratamiento con vancomici-
na o teicoplanina es menos efectivo, ya que estos
antibiéticos son bacteriostéticos y no bactericidas. En
tanto, el manejo combinado con ampicilina y un
aminoglicosido puede intentarse con tobramicina o
amikacina cuando el enterococo es resistente a la
gentamicina.

El tratamiento de infecciones por enterococos
resistentes a las penicilinas y a la vancomicina, pero
susceptibles a los aminoglicésidos, solo puede ha-
cerse con combinaciones de antimicrobianos en las
gue se incluyan penicilina a dosis altay un aminogli-
cosido, ampicilina a dosis altas y un aminoglicdsido
o teicoplanina y un aminoglicésido cuando exista
susceptibilidad a este glicopéptido. En ocasiones,
ante resistencia alta a la ampicilina, vancomicina y
teicoplanina, se pueden utilizar las combinaciones
de ciprofloxacina y gentamicina, ciprofloxacina y
rifampicina o tratamiento triple con ciprofloxacina,
gentamicinay rifampicina o vancomicina, ampicilina
y gentamicina.

Cuando el enterococo produce betalactamasas y
resiste los aminoglicosidos, el tratamiento puede ser
con ampicilina y un inhibidor de las betalactamasas.

El manejo de la infeccién por enterococos resis-
tentes a las penicilinas, glicopéptidos y aminoglico-
sidos es extremadamente dificil y sélo puede
intentarse con antibi6ticos como cloramfenicol,
doxiciclina en combinacién con rifampicina o vanco-
micina o con los nuevos antibidticos como las oxazo-
lidinonas.”™ En infecciones por enterococo del tracto
urinario se puede utilizar nitrofurantoina, ya que la
resistencia de la bacteria a este compuesto es menor
a 10%. Por lo general, existe susceptibilidad in vitro
para trimetoprim/sulfametoxazol en enterococos; sin
embargo, suele ser ineficaz su actividad in vivo, ya
gue estas bacterias utilizan fuentes exdgenas de
folatos y pueden bloquear la actividad de estos anti-
biéticos.

Cuadro 3. Prevencion y control de la transmision nosocomial
de enterococos resistentes a la vancomicina (ERV)

« Notificar al personal de salud del area donde ocurri6 el
aislamiento (EVR).

« Informar al personal de salud involucrado las politicas para
manejar a los pacientes colonizados o infectados con EVR.

« Establecer procedimientos y resultados.

CONTROL Y PREVENCION DE LAS INFECCIONES
CAUSADAS POR ENTEROCOCOS CON MULTIRRESISTENCIA

La problemética terapéutica ocasionada por la resis-
tencia intrinseca y adquirida por Enterococcus sp se
complicé a partir de 1989, cuando se detecté un incre-
mento rdpido en la colonizacién e infeccion nosocomial
por enterococos resistentes a la vancomicina.®*™® La
resistencia inducida por el contacto previo con la van-
comicina ocurre durante el uso oral o parenteral de la
vancomicina y después del uso profilactico, empirico o
dirigido. La utilizacion inadecuada de la vancomicina,
asi como de otros antibidticos en los hospitales, es un
factor que participa en la aparicion de resistencia a la
vancomicina.’s#

Cuando se detecta resistencia a la vancomicina en
bacterias grampositivas, como enterococos, se deben
instrumentar las medidas existentes para prevenir y
controlar la transmision nosocomial de estos patdégenos.
Los tres puntos bésicos (cuadro 3) son: 1. Comunicar
al personal de salud cualquier aislamiento individual o
brote; 2. Educar sobre las politicas de pacientes coloni-
zados o infectados; y 3. Establecer un sistema particu-
lar de vigilancia.™ Los pacientes colonizados o infecta
dos deben ser aislados y manejarse con guantes y bata
(cuadro 4). De la misma manera como se eduque al
personal de salud involucrado en el manejo de un
paciente infectado o colonizado, debe instruirse al
paciente, a sus familiares y al persona de salud que
continuard el tratamiento ambulatorio (cuadro 5).

Cuadro 4. Medidas de aislamiento para prevenir la transmision
del paciente por enterococos resistentes a la vancomicina (EVR)

¢ Cuarto privado.

¢ Uso de guantes (limpios y no estériles) al entrar al cuarto.

« Bata: a) contacto extremo, b) incontinente, c) diarrea,
secreciones, colostomia.

« Retirar la bata y los guantes antes de salir del cuarto y
lavarse las manos con jab6n antiséptico.

¢ Uso personal de termdmetro y estetoscopio.

« Cultivos rectales a otros pacientes cercanos.
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Cuadro 5. Otras medidas para prevenir y controlar la
transmision de enterococos resistentes a la vancomicina (EVR)

« Bulsqueda de pacientes recientemente infectados o coloniza-
dos con EVR.

« Decidir cuando el paciente infectado o colonizado con EVR
puede prescindir de las medidas de aislamiento.

« Seguimiento prolongado al salir del hospital de los coloniza-
dos con EVR.

CONCLUSIONES

Las infecciones causadas por enterococos son por lo
regular graves y dificiles de tratar por la resistencia
intrinseca, adquirida y la multirresistencia que estas
bacterias tienen ante multiples antimicrobianos.

El persona de los laboratorios de microbiologia
clinica tiene que estar aerta para identificar correcta-
mente el género y la especie de estos patdgenos gram-
positivos, asi como para reconocer rdpidamente la
resistencia a los antimicrobianos cominmente usados
para su tratamiento.

En los ultimos 30 afios los enterococos evoluciona-
ron para convertirse en una de las primeras bacterias
patogenas del ser humano, para las cuales no se cuenta
con un tratamiento adecuado disponible en la actuali-
dad (cuadro 2).

Los enterococos multirresistentes no son un feno-
meno exclusivo nosocomial, ya que pueden afectar
draméaticamente a la comunidad, al personal no dedi-
cado ala salud y alos animales.11-15688182

El tratamiento de las infecciones causadas por los
enterococos dependera, por lo tanto, de la resistencia
detectada, ya que la terapéutica es diferente cuando €l
enterococo es resistente sdlo a los aminoglicésidos, a
la penicilina o ala vancomicina, al igual que cuando es
susceptible a los aminoglicdsidos, produce betalacta-
Masas 0 es resistente a la vancomicina, ala penicilinay
a losa aminoglicésidos.

Para finalizar solo resta destacar que cuando el
problema de resistencia en enterococos aparezca en
un hospital, debe considerarse como una emergencia y
serd indispensable gjustarse a las normas bésicas para
controlarlo y evitar su diseminacion.
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