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ESTAFILOCOCOS Y
ENTEROCOCOS: {AMENAZAS
A LA SALUD PUBLICA?

Epidemiologia y mecanismos de resistencia
a los antibioticos

Mauricio Lujdn Piedrahita *

RESUMEN

La resistencia a los antimicrobianos se estd convirtiendo en un problema de salud emer-
gente. Las especies de estafilococos y enterococos son microorganismos causantes de
multiples y frecuentes infecciones en el ser humano, principalmente a nivel nosocomial.
El Staphylococcus aureus ha adquirido mecanismos de resistencia a la penicilina, a las peni-
clinas resistentes a las pcmcxlmasas —meticilina- (SAMR), y recientemente, a la vancomicina
(VISA). El enterococo es intrinsecamente resistente a gran Varlcdad de agentes
antimicrobianos y ha adquirido resistencia a betalactdmicos, aminoglicésidos y
glicopéptidos. Muiltiples mecanismos explican la adquisicién, desarrollo y diseminacién
de la resistencia. Existen en el momento pocas alternativas para tratar infecciones produci-
das por microorganismos resistentes y las medidas en el momento se deben dirigir al
control del uso de antibiéticos y prevencién de la diseminacién. Se realiza una revisién de
la epidemiologia, mecanismos de resistencia, opciones de tratamiento y medidas de con-
trol de estos microorganismos.
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ABSTRACT

Antimicrobial resistance is becoming an emerging health problem. Gram-positive cocci
are bacterias which cause multiple and frequent infections in the human being, specially
nosocomial level. Staphylococcus aureus has acquired resistance mechanisms to penicillins,

methicillin (MRSA) and recently to vancomycin (VISA). Enteroccocus spp is intrincically
resistant to a great variety of antimicrobial agents and it has acquired resistance to
betalactamics, aminoglycosides and glycopeptides. Multiple mechanisms explain the
acdquisition, development and spread of resistance. At the moment there are a few
alternatives to treat infections produced by resistant bacterias and the measurements should
be directed to the control in the antibiotics use and infection control practice. This review
attempts to point out the edpidemiology, resistance mechanisms treatment options and
prevention means of these microorganisms.

Key words: Staphylococcus aureus; Enterococcus; Vancomycin Resistance; Penicillin
Resistance; Drug Resistance Microbial; Antibiotics/contraindications
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Los antibiéticos han sido uno de los mds
grandes aportes de la ciencia al control de
las enfermedades infecciosas; con el desa-
rrollo de éstos y el de las vacunas se llegé a
pensar en la desaparicién de las enferme-
dades infecciosas (1,2). Sin embargo, és-
tas continan siendo una de las principales
causas de morbimortalidad en el dmbito
mundial, contribuyendo en 1998 al 30%
de la morbilidad y al 24.8% de la mortali-
dad (3).

A la alta mortalidad causada por las enfer-
medades infecciosas, se afiade la prolifera-
cién de aislamientos resistentes a los
antimicrobianos. Aunque, desde un prin-
cipio, se llamé la atencién sobre el riesgo
de utilizacién indiscriminada de estos com-
puestos, debido al reconocimiento de
microorganismos resistentes (4,5), en la
actualidad este problema estd resurgiendo
y extendiéndose mds ripidamente que en
décadas previas, hasta el punto de llegar a
ser considerado como una seria amenaza a
la salud publica (2,6).

Elabuso en la utilizacién de antibiéticos es
uno de los principales factores responsa-
bles de la rdpida emergencia y extension
de este problema; se estima que el 50% de
los pacientes en instituciones hospitalarias
los reciben (4) y que, en el 75% de los ca-
sos, su uso es de cuestionable valor tera-
péutico (6).

Los antibiéticos no son utilizados solamen-
te para la medicina humana; por el contra-
rio, mds de la mitad del total de la produc-
cién de antimicrobianos se utiliza en gran-
jas animales, granjas de peces y en agricul-
tura como tratamiento, profilaxis y para
promover crecimiento; estos usos
incrementan la presién selectiva sobre el
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mundo microbiano y favorecen la apari-
c16n de resistencia (7,8).

Muchos de estos factores han contribuido
a que la resistencia a los antibiéticos por
microorganismos como Staphylococcus spp
y Enterococcus spp sea reportada en muchos
paises, con cifras cada vez mis altas, y en
muchos lugares donde no se habia detec-
tado se cmplcccn a reportar los primeros
aislamientos resistentes a antibiéticos con-
siderados de reserva en el manejo de infec-
ciones causadas por estas bacterias; por eso,
la resistencia antimicrobiana, no sélo por
parte de estas bacterias, es considerada
como uno de los principales problemas
emergentes por los Centros para Control
y Prevencién de Enfermedades (CDC) de
Atlanta, en Estados Unidos (2).

Resistencia en Staphylococcus aureus

El Staphylococcus aureus constituye un im-
portante patdgeno para el hombre; es res-
ponsable de numerosas infecciones super-
ficiales e invasoras graves, como artritis,
endocarditis, osteomielitis, bronconeumo-
nia, septicemia e infecciones mediadas por
toxinas; todas ellas capaces de causar la
muerte. Es el principal agente causal de
infecciones nosocomiales en Estados Uni-
dos (9).

Tiene como reservorio al ser humano, co-
loniza la piel y mucosas de individuos sa-
nos; sus principales hdbitats son la
nasofaringe, especialmente las aletas
nasales, las regiones axilar y perineal, lo que
favorece su diseminacion; aproximadamen-
te la mitad de los colonizados en la nariz
también portan el microorganismo en las
manos (10). El estado de portador de S.
aureus es mds frecuente en el personal sa-
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nitario y en pacientes con hospitalizacio-
nes prolongadas, en comparacién con la
poblacién general (11). Su presencia ha
sido casi exclusivamente hospitalaria pero,
en los dlumos afos, se ha detectado un
aumento de la prevalencia en la comuni-
dad, principalmente en casas de cuidado de
nifios y ancianos que han estado hospitali-
zados recientemente y/o han recibido
antibidticos (12,13).

Inicialmente, fue posible controlar las in-
fecciones por S. aureus con la penicilina G;
a fines de la década del cincuenta, se repor-
t6 un 50% de resistencia a este antibidtico.
En 1960 se introdujo la meticilina, un an-
tibiético betalactimico resistente a las
penicilinasas y que resultd efectivo para el
tratamiento de S. aureus resistente a la pe-
nicilina. En las ultimas cuatro décadas, sin
embargo, el estafilococo ha demostrado
una importante propension a desarrollar
mecanismos de resistencia a los diferentes
antibidticos y a difundirse en instituciones,
pacientes y comunidades. Actualmente, la
resistencia a penicilina y aminopenicilinas
es una regla y mds del 95% de los aisla-
mientos no responden a este tratamiento

9).
EPIDEMIOLOGIA

La diseminacion inicial del Staphylococcus
aureus meticilino resistente (SAMR) ocu-
rrid principalmente en Europa; la primera
cepa resistente fue reportada en Reino
Unido en 1961 y desde ese momento se
viene observando un notorio incremento
en la prevalencia en todo el mundo. En
Europa, la resistencia se estima en 12.8%
y ésta varia entre los paises, desde menos
del 1% en Escandinavia a mayor del 30%
en Espafia, Francia e Italia (14). En Esta-
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dos Unidos se increment6 del 2.4% en
1975 al 29% en 1991, pero la incidencia
vari6 de acuerdo con el niimero de camas
de los hospitales, desde 14.9% en hospita-
les con menos de 200 camas a 38.3% en
hospitales con mds de 500 camas
(12,13,15,16). En 1997 se report6 24%
de resistencia en Estados Unidos y 3% en
Canad4 (17). En Latinoamérica, la resis-
tencia a la oxacilina en hospitales se ha in-
formado en el 30-50% de los aislamientos
de S. aureus (18).

En el Hospital Universitario San Vicente
de Paul, de la ciudad de Medellin, se obser-
vé un aumento de la resistencia a la
oxacilina de 4% en 1986 a 28% en 1996
(12) y a 34% en 1997 (19); fendmeno si-
milar al que se vive en otros hospitales uni-
versitarios del pais; en el Hospital Univer-
sitario del Valle se reportd resistencia del
32% (12,19). En hospitales privados de
Colombia se reportd resistencia de 7-8% a
la oxacilina (19).

MECANISMOS DE
RESISTENCIA DEL S. AUREUS

En el estafilococo, la resistencia a los beta-
lactdimicos se debe principalmente a dos
mecanismos: produccién de betalactama-
sas y modificaciones en las proteinas fija-
doras de penicilinas (PBP).

La producciéon de betalactamasas
(penicilinasas) estd mediada por el gen
blaZ, que confiere resistencia a penicilinas;
estos aislamientos pueden ser tratados so-
lamente con penicilinas resistentes a las
penicilinasas, independientemente de sus
CIM para este antibiético (10).
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La resistencia a penicilinas estables a
penicilinasas, denominada resistencia a la
meticilina, se debe a la expresién de altera-
ciones en las PBP 2a0 PBP 2. La PBP 2a
es codificada en un fragmento adicional de
ADN cromosomal, que contiene el gen es-
tructural denominado mecA . El origen de
este ADN adicional permanece adn sin en-
tenderse (10).

La regulacién de la expresién de la resis-
tencia a la meticilina atin no estd completa-
mente definida. La expresién fenotipica de
la resistencia a la meticilina varia no sélo
entre diferentes aislamientos sino también
dentro de un mismo aislamiento. Si todas
las células dentro de un aislamiento expre-
san resistencia a meticilina, éstas se deno-
minan “homogéneamente resistentes” y
resultan con unas CIM altas. Si sélo algu-
nas de las células expresan la resistencia, se
denominan “heterogéneamente resisten-
tes”, y resultan con CIM mids bajas (10,17).
La heterorresistencia puede dificultar la de-
teccién de SAMR en el laboratorio; los me-
dios de crecimiento, la temperatura, los
suplementos y otros factores pueden afec-
tar la expresién de la resistencia y necesitan
ser optimizados para aumentar la deteccién
de organismos resistentes (10,13). Se han
desarrollado algunas técnicas moleculares
para mejorar la deteccién del gen mecA
(13).

EI SAMR es resistente a todos los betalac-
tdmicos vy, frecuentemente, resistente a
aminoglicésidos, macrélidos, lincosaminas,
tetraciclinas, sulfas y cloramfenicol (10,16).
El antbidtico de eleccién para el tratamien-
to de infecciones por SAMR es la vanco-
micina (1,13) y otros glicopéptidos, como
la teicoplanina.
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Sin embargo han aparecido aislamientos
con sensibilidad intermedia a la
vancomicina (VISA) CIM 8-16 mcg/ml.
El primero se reporté en mayo de 1996,
en Japdn, en un paciente de 4 meses de
edad con infeccién de herida quirirgica
(20,21); en 1997 se reportaron los prime-
ros dos casos en Estados Unidos, ambos
en pacientes diabéticos mayores de 50
aflos, el primero en Michigan, en julio, un
paciente con peritonitis sometido a didlisis
peritoneal y el segundo en Nueva Jersey,
en agosto, en un paciente con bacteremia
(22,23). En enero de 1998 se report6 el
tercer caso en EE.UU, en Nueva York, en
un paciente sometido a didlisis crénica con
bacteremia (24). Casos de VISA se han re-
portado también en otros paises, como
Hong Kong (25) y Francia (26). Ciertos
factores comunes presentes en algunos de
estos casos sugieren que modificaciones
celulares fueron el resultado de una pro-
longada exposicion a la vancomicina. Se su-
giere que la bacteria ha desarrollado una
via de fijacion a la vancomicina alterna, que
fija el antibidtico lejos del sitio usual de ac-
cién (22,27). Las infecciones causadas por
estos aislamientos dejan muy pocas opcio-
nes terapéuticas (28).

IMPLICACIONES CLINICAS

Como antibidticos alternos para el trata-
miento de SAMR y que pueden ser inclui-
dos en el régimen terapéutico estin rifam-
picina, trimetoprim-sulfa, dcido fusidico,
fosfomicina, minociclina (10,13). La utli-
dad potencial de nuevos antibiéticos, como
las oxazolidinonas, estreptograminas y nue-
vos glicopéptidos, estd siendo evaluada
preclinica y clinicamente; sin embargo se

49-59 ABR.2001 53



desconoce cuindo éstos nuevos antibiéti-
cos llegardn a ser herramientas terapéuti-
cas para estas infecciones (10).

Muiltiples factores predisponen a desarro-
llar infecciones por SAMR ; pacientes an-
cianos € inmunocomprometidos, en gran-
des hospitales de tercer nivel y/o en unida-
des de cuidados intensivos, con quemadu-
ras, heridas quirdrgicas o lineas
intravenosas, son los mds afectados. Otros
factores incluyen el uso previo de
antibiéticos, largas estancias de hospitali-
zacion, proximidad a un paciente infecta-
do por SAMR vy tlceras por decubito
(13,29). E1 SAMR se transmite de perso-
na a persona, especialmente en manos de
enfermeras y médicos, elementos ambien-
tales y equipos (10,13,28,29).

La eliminacién del SAMR en hospitales es
dificil y costosa. Se han sugerido diferen-
tes formas para controlar su diseminacién,
que son motivos de debates. Algunas me-
didas que se han propuesto son las siguien-
tes: identificacién y vigilancia de portado-
res, control del personal sanitario, aisla-
miento de los pacientes aun si s6lo son por-
tadores, lavado de manos, utilizacién de
guantes, uso de antibidticos tépicos nasales
(mupirocina, bacitracina, neomicina), ba-
nos con antibacterianos (clorhexidina,
hexaclorofeno) y el uso de antibiéticos via
oral (minociclina, rifampicina, etc.)
(9,10,13).

ENTEROCOCO “PATOGENO
NOSOCOMIAL DE LOS 90

En los dltimos afios se ha incrementado el
interés por el enterococo. Este microorga-
nismo, que habia sido considerado como
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un patégeno débil, se ha convertido en
una importante causa de infecciones seve-
ras, principalmente de tipo nosocomial (28,
30, 31).

El enterococo es un habitante normal del
intestino de casi todos los animales y del
ser humano; el 20% de la poblacién es tam-
bién portadora en cavidad oral y tracto
genital. Este microorganismo es anaerobio
facultativo y tolera muy bien una gran va-
riedad de condiciones de crecimiento,
como temperaturas entre 10 y 45 grados,
ambientes hipotdnicos, hipertdnicos, 4ci-
dos o alcalinos (32).

De las mds de 14 especies de enterococo
identificadas, el E. faecalis y E. faecium son
los principales colonizadores y causantes de
enfermedad en seres humanos; el 80% de
las infecciones son causadas por el E.
faecalis. Se han informado infecciones del
tracto urinario, abdominales, piel y tejidos
blandos, bacteremia y endocarditis princi-
palmente; también se han reportado casos
de meningitis en pacientes recién nacidos,
infecciones biliares y hepdticas en pacien-
tes con transplante de higado y casos raros
de osteomielitis e infecciones pulmonares
(30,31,32,33).

Se estima que causa el 12% de las infeccio-
nes nosocomiales, siendo la segunda causa
de estas infecciones en Estados Unidos
(30,31), donde causa anualmente 110.000
casos de infeccién urinaria, 40.000 infec-
ciones de herida quirdrgica, 25.000 casos
de bacteremia y 1.100 casos de endocardi-
tis (31). En 1997, el 9.6% de las
bacteremias en Estados Unidos y el 8.3%
en Canadd fueron causadas por
Enterococcus spp. (17).
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MECANISMOS DE RESISTENCIA
DEL ENTEROCOCO

Los enterococos son intrinsecamente re-
sistentes a varios antimicrobianos, como
cefalosporinas, oxacilina, clindamicina, al-
gunos aminoglicésidos, tetraciclinas,
trimetoprim-sulfa. Este tipo de resistencia
es una propiedad inherente de la bacteria,
mediada cromosémicamente y normal-
mente no transferible (32,34). La resisten-
cia intrinseca a los aminoglicésidos se debe
atransporte deficiente a través de la mem-
brana; la utilizacién de folatos exégenos le
confiere resistencia al trimetoprim-sulfa.
Existen especies como E. gallinarum, E.
casseliflavus y E. flavescens, raramente aisla-
das, que poseen resistencia natural a la
vancomicina (34).

Ciertos antimicrobianos relativamente efec-
tivos contra enterococo son penicilina G,
ampicilina, azlocilina, mezlocilina,
piperacilina y glicopéptidos (vancomicina,
teicoplanina) (13). El tratamiento reco-
mendado ha sido la combinacidn sinérgica
de betalactimicos (ampicilina, penicilina
G) con un aminoglicésido, usualmente
gentamicina o la utilizacién de
glicopéptidos mds aminoglicésidos. La te-
rapia sinérgica facilita el transporte y accién
de los aminoglicésidos, debido a la activi-
dad de los betalactimicos sobre la mem-
brana celular (13,30).

Durante las ultimas dos décadas, el entero-
coco ha adquirido altos niveles de resisten-
cia a los aminoglicésidos, betalactimicos y
vancomicina. Este microorganismo ad-
quiere resistencia a través del intercambio
de genes por tres mecanismos principales:
pldsmidos que responden a feromonas,
transposones conjugativos o pldsmidos de
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amplio rango de huéspedes (32); los ilti-
mos dos mecanismos pueden explicar la
transferencia de resistencia entre diferentes
especies bacterianas (32,33).

La resistencia adquirida a los aminoglicd-
sidos se report6 por primera vez en 1979
(32). El enterococo adquiere resistencia a
los aminoglicésidos por tres diferentes
mecanismos : mutacién en el sitio de
union a nivel ribosomal (principalmente
para estreptomicina), interferencia con el
transporte del antibiético y detoxificacién
enzimdtica del antibidtico. Los dos prime-
ros se deben a mutaciones cromosomales,
mientras que el tercero estd mediado por
pldsmidos y es el principal mecanismo de
resistencia (34). CIM mayores de 2000
mcg/ml predicen resistencia al tratamien-
to combinado con betalactimicos (33).
Altos niveles de resistencia a los aminogli-
c6sidos, mayores del 20% han sido repor-
tados en varias partes del mundo, pero las
cifras varian entre los diferentes tipos de
hospitales (16,30,34), en Estados Unidos
en 1997 se reporté 34% de resistencia a
gentamicina y en el Canadd 52% (17).

La resistencia adquirida a los betalactimi-
cos se debe a la produccion de betalacta-
masas o al aumento en la produccién de
PBP (30). El primer aislamiento informa-
do como productor de betalactamasas ocu-
tri6 en 1981, en una cepa de E. faecalis en
Estados Unidos; posteriormente se repor-
taron nuevos aislamientos en este mismo
pais, Libano, Canadd y Argentina. Sin em-
bargo estos aislamientos son raros y per-
manecen confinados a ciertos hospitales de
dichos paises (30,32,33,34). Este tipo de
resistencia estd generalmente mediada por
pldsmidos y ligada a altos niveles de resis-
tencia a gentamicina. Las betalactamasas del
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enterococo son altamente homologas a las
codificadas por el gen blaZ del S. anreus.
(33,34). Estos aislamientos no son los res-
ponsables del incremento mundial de la
resistencia a la penicilina (34).

El incremento de resistencia a la penicilina
reportado en enterococo se debe a la ex-
pansién de aislamientos, principalmente E.
faecium, resistentes a la penicilina pero que
no produce betalactamasas (30,34); el
mecanismo involucrado en este tipo de re-
sistencia es la modificacién de las PBP y la
sobreproduccién de una baja afinidad por
los betalactdmicos. En Estados Unidos se
reporté 12%-26% de resistencia a la
ampicilina y 17%-28% a la penicilina
(16,17).

Resistencia del enterococo a la vancomicina

Los antibiéticos glicopéptidos (vancomi-
cina, teicoplanina) inhiben la sintesis de
peptidoglicanos y son utilizados para tra-
tar infecciones severas por bacterias gram
positivas. Estos antibiéticos forman com-
plejos con el residuo carboxiterminal D-ala-
nina (D-Ala) de los precursores de los pep-
tidoglicanos y previenen su incorporacién
dentro de la pared (35).

La presencia de enterococo resistente a la
vancomina (VRE) fue informada por pri-
mera vez en Europa en 1988; desde en-
tonces el mimero de casos han aumentado
globalmente, principalmente en los lt-
mos afios. En Estados Unidos se reporté
por primera vez en 1989, en 1993 la pre-
valencia fue de 13.6% (13) y de 18% en
1997 (17).

A finales de 1996 se informé por primera
vez en el Brasil y posteriormente en la Ar-
gentina (36); multiples casos se han infor-
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mado en varios paises latinoamericanos
(18). En Colombia se reportaron cuatro
casos de VRE en 1997, en una institucion
de tercer nivel en Santafé de Bogotd, dos
E. faecalis con sensibilidad intermedia y dos
E. faecium resistentes (19). En julio de
1998 fueron reportados los primeros ca-
sos de E. faecium resistentes a los
glicopéptidos en el Hospital Universitario
San Vicente de Paul, de la ciudad de
Medellin (37).

Existen miltiples genes comprometidos en
la generacidn de resistencia; se han descni-
to tres fenotipos de resistencia a la
vancomicina (tipos A,B,C) ; un cuarto
tipo (D) se ha reportado en EE.UU re-
cientemente, en un aislamiento de E.
Jfaecium.

El dpo VanA comprende aislamientos al-
tamente resistentes a la vancomicina y
moderada o altamente resistentes a la
teicoplanina; la resistencia estd frecuente-
mente mediada por plismidos o
transposones y es inducible, es decir, que
la exposicién de la bacteria a la vancomicina
resulta en la induccidn de la sintesis de pro-
teinas que confieren resistencia. El fenotipo
VanB se asocia a resistencia moderada o alta
a la vancomicina, sin resistencia a la
teicoplanina, la cual es también adquirida
y transmisible. El fenotipo VanC es una
propiedad inherente de E. gallinarum, E.
casseliflavus y E. flavescens 'y confiere bajo
nivel de resistencia a vancomicina ; estos
enterococos son sensibles a tcmoplamna. El
fenotipo VanD, descrito recientemente en
Estados Unidos, presentd resistencia a al-
tos niveles de vancomicina (CIM mayo
igual 64mcg/ml) y a bajos niveles de
teicoplanina (4 mcg/ml) (33).
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El VRE produce enzimas que modifican
el residuo carboxiterminal D-Ala del pre-
cursor de peptidoglicano al cual se fija el
antibidtico. Nuevas deshidrogenasas
(VanH) y ligasas (VanA) sintetizan precur-
sores con extremos D-lactato; otras enzi-
mas (VanX) hidrolizan concomitantemente
los extremos D-Ala restantes para remover
los posibles objetivos de los glicopéptidos
(13,33,35). Existen ademds proteinas ac-
cesorias, NoO necesarias para la resistencia,
pero que aumentan los niveles de la mis-
ma a la vancomicina (VanY) y a la teico-
planina (VanZ) (35).

La vancomicina y otros glicopéptidos,
como la avoparcina, son utilizados, ade-
mds, como promotores de crecimiento en
animales (principalmente en Europa); la
excrecion de aislamientos resistentes con-
tamina los alimentos, convirtiéndolos en
riesgo evidente para la transmisién (1,29).
Aunque no existe evidencia definitiva de
transferencia de resistencia de aislamientos
animales a humanos, €l uso de avoparcina

fa aumentar el reservorio de genes de
resistencia (33,35).

Los factores de riesgo para desarrollar in-
feccion por VRE, incluyen largas estadias
en hospitales, enfermedades de base seve-
ras, inmunosupresion, cirugia abdominal
o cardiotoricica reciente, insuficiencia re-
nal, sondas urinarias o catéteres venosos
centrales, tratamiento con multiples anti-
bidticos (aminoglicésidos, metronidazol,
ciprofloxacina, clindamicina, cefalosporinas
de tercera generacidn, aztreonam) o trata-
miento previo con vancomicina (13,32).

IMPLICACIONES CLINICAS

No existen al momento antibidticos espe-
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cificos disponibles para el tratamiento de
infecciones por enterococo multirresisten-
te; han sido utilizadas las combinaciones
de penicilina con vancomicina, ciprofloxa-
cina con ampicilina o novobiocina con
doxiciclina, entre otras, pero los resultados
pueden ser imprevisibles. Nuevos antibi6-
ticos promisorios, en investigacion, inclu-
yen nuevas fluoroquinolonas, estrepto-
graminas, oxazolidinonas, glicopéptidos
semisintéticos y gliciclinas. La clinafloxaci-
nay el quinupristin/dalfopristin (Synercid)
son alternativas prometedoras que han
mostrado buena actividad in-vitro (32).

Una vez establecido en el dmbito hospita-
lario el VRE, es dificil de eliminar. La con-
taminacion fecal es adquirida en el hospi-
tal y puede ser fuente de infeccién subse-
cuente; el VRE puede extenderse de pa-
ciente a paciente por las manos del perso-
nal sanitario, superficies ambientales con-
taminadas, equipos de cuidado de pacien-
tes (13,28). Para la prevencién es impor-
tante la busqueda y rapido reporte de VRE
entre los aislamientos clinicos, vigilancia
activa de VRE en las unidades de cuidados
intensivos, aislamiento de los contactos
para disminuir la transmisién persona a
persona, restriccién en el uso de
vancomicina (principalmente via oral) y de
cefalosporinas de tercera generacién
(30,32).

El enterococo se presenta ahora como uno
de los mayores patégenos nosocomiales
cuya severidad se debe en parte a su resis-
tencia a multiples antibiéticos, lo que le
permite sobrevivir y, por ende, infectar pa-
cientes. Gracias a su propensidad para ad-
quirir nuevos rasgos, tales como alto nivel
de resistencia a gentamicina, penicilina,
vancomicina, este microorganismo conti-
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nda creando nuevos problemas y dilemas
terapéuticos. Su habilidad para transferir
algunos de sus pldsmidos a estreptococos
y estafilococos implica una posible exten-
sién de resistencia a penicilina y
vancomicina (33).
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