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Resumen

En las dos ultimas décadas |os enterococos han pasado de ser considerados comensales de
baja patogenicidad a convertirse en una importante causa de infeccién intrahospitalaria. Por
ser cocos grampositivos, anaerobios facultativos y catalasa negativos, en el pasado se los
consider6 como pertenecientes al género Streptococcus; sin embargo, estudios genéticos
marcaron claras diferencias, por lo cual a partir de la década de 1980 se constituyeron como
un nuevo género llamado Enterococcus. Presentan resistencia antibidtica intrinseca de bajo
nivel a betalactdmicos y aminoglucdsidos. Pueden adquirir resistencia de alto nivel a los
mismos grupos de antibidticos y ademas han adquirido resistencia a glicopéptidos
(vancomicina y teicoplanina). Este se presenta, actualmente, como el gran problema de
resistencia emergente en este género, particularmente en Enterococcus faecium. Se han
reportado siete genotipos de resistencia a glicopéptidos denominados vanA a vanG, de los
cuales hasta e momento solo dos (vanA y vanB) tienen impacto clinico por su capacidad de
transferencia entre especies y géneros diferentes. Las infecciones por enterococos resistentes a
la vancomicina (ERV) se producen casi exclusivamente a nivel hospitalario. Los tres primeros
casos de este tipo detectados en Uruguay fueron aislados de una colonizacién urinaria, una
infeccion intraabdominal polimicrobiana y una endocarditis infecciosa. La circulacién de
cepas de ERV en un centro de salud obliga a implementar medidas de vigilancia activa para
identificar los reservoriosy asi hacer posible las medidas de control de la diseminacion
cruzada. El objetivo de esta comunicacion ha sido la notificacién de aislamientos de

Enter ococcus faecium resistentes a la vancomicina en nuestro medio, acompafiada de una
actualizacion del tema que permite comprender el significado, la trascendencia de lo
informado y las medidas de control que se plantean.
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Introduccion

L os enterococos han pasado de ser considerados como
comensales de baja patogenicidad a convertirse en una
importante causa de infeccion hospitalaria. En Estados
Unidos constituyen latercera causa de infeccién hospita-
lariay de bacteriemia®?. En América Latina, datos del
ProgramaSENTRY devigilanciaderesistencialosubican
en d octavo lugar como causade bacteriemiay en el cuar-
to como causa de infeccion urinariay de sitio quirdrgi-
co®. En las dos Ultimas décadas han incrementado su
frecuencia de aislamiento asi como han ido adquiriendo
mecanismos de resistenciaalamayoria de | os antimicro-
bianos disponibles. Como resultado de esto, se han con-
vertido en un reto para quienes se enfrentan al tratamien-
to de unainfeccién grave causada por estos agentes. La
aparicion de resistencia a glicopéptidos haalarmado ala
comunidad cientificapor variasrazones. Primero, laresis-
tencia a vancomicina deja pocas opciones terapéuticas
parasu tratamiento. Segundo, ya se han encontrado aisla-
mientos clinicos de Staphylococcus aureus que portan el
genotipo vanA proveniente de Enterococcus®. Tercero,
| os estudi os epidemiol 6gicos muestran diferentes presio-
nes de seleccién paralaemergenciade enterococosresis-
tentesalavancomicina (ERV) en Estados Unidosy Euro-
pa; sin embargo, en ambos sitios las clonas resistentes
muestran lamismarapidadiseminacion. Por dltimo, €l es-
caso exito delasmedidasde prevencidny estrategiaspara
contener laresistenciademuestran ladificultad paralimi-
tar el problemaunavez establecido®®-Laaparicion delos
tres primeros aislamientos de ERV en nuestro pais, nos
llevé areadlizar unarevisién del temaponiendo énfasisen
|os mecanismos de resistencia, lasituacién de Uruguay y
las medidas necesarias para contener la diseminacion de
cepas resistentes.

Ubicacion taxonémica, habitat y espectro
de infecciones enterocéccicas

L os enterococos son cocos grampositivos, anaerobios
facultativos, catal asanegativosy lamayoriaaglutinan con
anticuerpos especificos para el grupo D de Lancefield.
Debido aestas caracteristicas, durantelargo tiempo selos
consideré como pertenecientes al género Sreptococcus,
sin embargo, estudios genéticos marcaron claras diferen-
cias con este género, por lo cual a partir de la década de
1980 los enterococos se constituyeron como un nuevo
género llamado Enterococcus e integrado por 16 espe-
cies®. En €l hombre la mayoria de las infecciones son
producidas por Enterococcus faecalis y Enterococcus
faecium. Lasotrasespeciesraravez estdnimplicadasenla
patologia infecciosa humana. Son bacterias ubicuas; se
encuentran en agua, suelos, alimentos e integran laflora
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normal del hombrey delosanimales, donderesiden en el
tracto digestivoy genital. Pueden producir infeccionesde
origen comunitario pero principalmente son agentes de
infecciones hospital arias. Lasinfecciones enterococcicas
fueron clésicamente consideradas como de origen endé-
geno; sin embargo, se ha demostrado también latransmi-
sién cruzada de cepas dentro de un hospital, asi como la
transmision interhospitalaria™®. Lasinfecciones masfre-
cuentes son las urinarias, de sitio quirdrgico, intraabdo-
minales y pévicas, endocarditis y bacteriemias sin foco
aparente. Las infecciones urinarias son raras en jovenes
sanos, ocurren en anosos, debilitados, cateterizados o tra-
tados previamente, 0 ambos, con antibiéticos (ATB). Cuan-
do se aislan de procesos abdominales, en general asocia
dos con otros microorganismos, su significacion patogé-
nicano es clara. Como agentes etiol égicos de endocardi-
tissesitdan entercer lugar luego delos Streptococcus del
grupo viridans y de los Staphylococcus spp.®. En un
tercio, aproximadamente, delasbacteriemiascomunitarias
existe compromiso endocérdico, lo cud esunararezacuan-
do labacteriemia es de origen hospitalario™.

Resistencia a los antimicrobianos

M ecanismos de resistenciaintrinseca: las escasas opcio-
nesterapéuticas parael tratamiento delasinfeccionesgra-
ves por Enterococcus spp. son debidas en gran parte ala
resistencia antibiéticaintrinseca o natural que poseen es-
tosmicroorganismos, laque se puedever enlatablal. La
resistencia de bajo nivel alos betalactdmicos se debeala
presenciade unaproteinafijadorade penicilina (PBP5) de
baja afinidad por estos ATB®Y, y la resistencia de bajo
nivel alos aminoglucésidos obedece a que el transporte
activo de estos antibioticos en los enterococos es inefi-
ciente por una pobre energizaciéon de su membrana
citoplasmética®. Estos dos tipos de resistencia intrinse-
caobligan a uso de un ATB activo sobre la pared bacte-
riana (penicilina, ampicilinao vancomicina) en combina-
¢ion con un aminoglucosido actuando en formasinérgica
parael tratamiento de infecciones enterococcicas graves
como laendocarditis.

M ecanismos de resistencia adquiridos: alas resisten-
cias intrinsecas se suman los mecanismos de resistencia
adquiridos (tabla 1). Es importante tener en cuenta que
estos mecanismos de resistencia pueden darse en forma
independiente 0 asociarse en unamismacepa. Describire-
moslosdemayor relevanciaalahorade elegir laterapéu-
tica. Uno de las primeros descritos fue la resistencia de
ato nivel alos aminoglucésidos. La altaresistenciaala
gentamicinaes enzimaticay cruzadacon todoslosamino-
glucdsi dos disponibles (amicacina, tobramicina, kanami-
cinay netilmicina), excepto laestreptomicina, y seasocia
aunapérdidadel efecto sinérgico bactericidadelacombi-
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Tabla 1. Resistencia intrinseca y adquirida de
Enterococcus a los antibitticos

Resistencia intrinseca

Bajo nivel a betalactdmicos: penicilina,
ampicilina y piperacilina

Cefalosporinas

Penicilinas resistentes a penicilinasas:
oxacilina, dicloxacilina.

Clindamicina

Trimetoprim/sulfametoxazol

Bajo nivel a aminoglucésidos

Resistencia adquirida

Resistencia de alto nivel a betalactamicos
Resistencia de alto nivel a aminoglucésidos
Glicopéptidos

Eritromicina

Tetraciclinas

Fluorgquinolonas

Rifampicina

Cloranfenicol

Rifampicina

Nitrofurantoina

nacion de gentamicina o amicacina con un betalactami-
co®, El altonivel deresistenciaalaestreptomicinapuede
ser enzimético o por ateracion desitio blanco deacciény
solo afectaaeste ATB.

Laresistenciaadquiridaalos ATB betalactdmicos se
puede deber a dos mecanismos diferentes: por un lado, a
la produccion de una enzima inactivante de tipo
betalactamasa (muy poco frecuente) y, por otro, alaate-
racion del sitio blanco por sobreproduccién de una pro-
tefna fijadora de penicilina preexistente de baja afinidad
por los betal actédmicos (PBP5). Esto Ultimo puede generar
un alto nivel de resistencia a betal actéamicos reconocible
cuando laconcentracioninhibitoriaminima (CIM) alape-
nicilinaes= 128 pg/ml o cuando laCIM alaampicilinaes
= 64 pg/ml. Cualquierade estosmecanismosimpidelaac-
tividad sinérgicaentre un aminoglucésido y un betal acta-
mico®419),

Resistenciaaglicopéptidos:. laresistenciaavancomi-
cinaen enterococos se detectd por primeravez en Inglate-
rraen el afo 1986 y correspondid a un brote de 55 aisla-
mientos en 22 pacientes con insuficienciarenal cronicay
fallamultiorganica. Tres meses antes de este brote se ha-
bia adoptado la terapia empirica con vancomicina més
ceftazidime para el manejo de la sepsis sin foco aparen-
te’®, En Estados Unidos | os primeros aislamientosresis-
tentes se reportaron en 19877, luego siguieron comuni-
cacionesde Asia, Australiay Africa®™®. En América L ati-
na cepas de E. faecium resistentes a vancomicina se de-
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tectaron por primeravez en 1998 en Brasi| y Argentina®®®,
y mastarde en Colombia®. Inicial mente setratd de casos
aislados, luego aparecieron brotes®.

Hasta el momento se han descrito siete genotipos de
resi stencia a glicopéptidos denominados vanA avanG,®
2 de los cuales sdlo dos (vanA y vanB) tienen impacto
clinico por su capacidad de transferenciaentre especiesy
géneros diferentes. Las cepas con genotipo vanA presen-
tan alto nivel deresistenciaavancomicinay teicoplanina.
Estaresistenciaesinducible por glicopéptidos, esta codi-
ficadaanivel de un transposon, Tn1546, frecuentemente
localizado en un plasmido®). Las cepas vanB presentan
resistenciainducible de nivel variable avancomicinapero
permanecen sensibles a teicoplanina. Los determinantes
deresistenciavanB residen generalmente en el cromosoma
aunque también pueden estar localizados en plasmidosy
ser transferibles como parte de un gran elemento mévil,
quizarelacionado aun transposon conjugativo®. Lama-
yoria de las cepas aisladas en Latinoamérica tienen
genotipo vanA®®2Y, aunque Chile y Argentina ya repor-
tan también casos vanB®,

Enloreferente al mecanismo molecular deresistencia,
el genotipo més estudiado es vanA. En las bacterias sen-
sibles alos glicopéptidos, estos inhiben la sintesis de la
pared celular uniéndose alasterminaciones D-Ala-D-Ala
del precursor del peptidoglicano, impidiendo su crecimien-
to. El mecanismo de resistencia en las cepas VanA esta
codificado en siete genes (tres esencialesy cuatro regula-
dores). Laexpresion de estos genes, en formamuy esque-
matica, tiene como resultado final lasintesis de termina-
ciones D-Ala-D-Lac, las cuales son diferentes alas habi-
tuales(D-Ala-D-Ala) y estoimpidelaunion del glicopép-
tido a su sitio de union en el precursor del peptidoglica-
no@,

El origen de los genes van de resistencia es alin poco
conocido. En Estados Unidos, se han encontrado ERV
casi exclusivamente en pacientes internados, no encon-
trandose en individuos sanos, animales de granja o pro-
ductos alimenticios®. Se presume que en Estados Uni-
dos el importante uso de vancomicinaora®? parad trata-
miento de la diarrea asociada a ATB, que produce altos
nivelesde este ATB en el intestino, podriahaber provoca-
do la colonizacién intestinal con especies naturalmente
resistentes alos glicopéptidos, |0 que podria estar vincu-
lado a origen delaresistenciaaglicopéptidos en Entero-
coccus®?,

En cambio, en Europa, donde se utilizé el glicopéptido
avoparcinacomo promotor de crecimiento enlaindustria
animal, se han identificado ERV en €l tracto intestinal de
individuos sanos asi como en animales de granjay ali-
mentos procesados®3), por lo que se presume que una
porcién sustancial delascolonizacionespor ERV podrian
haber ocurrido por contacto con alimentos contaminados.
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Cadena de infeccion

Lasinfeccionespor ERV seproducen casi exclusivamente
anivel hospitalario. Es importante conocer la cadena de
infeccion por estos microorganismos para poder imple-
mentar |as medidas correspondientes a fin de impedir su
diseminacion. El reservorio delos ERV puede ser humano
o0 ambiental. En € reservorio humano, € mésimportante
esel tracto intestinal. Unavez que se establece lacoloni-
zacion intestinal, esta persiste habitualmente por uno o
dos meses aunque puede persistir hasta un afio®. Los
paci entes col onizados se pueden contaminar asi mismos,
pero la principal fuente de infeccién son las manos del
personal de salud®®. Los ERV son recuperados en 10% a
43% delos casos delas manosdel personal quetieneasu
cargo pacientes colonizados. Ademés, sobreviven en las
manos, con 0 Sin guantes, por aproximadamente 60 minu-
tos luego de la contaminaci 6n®?,

En cuanto al reservorio ambiental se haestudiado que
durantelosbrotesde EVR, entre 7%y 30% de las superfi-
cies ambientales pueden estar contaminadas (cama del
paciente, objetos cercanos y ropa de cama)®”. La conta-
minacion aumenta cuando en los pacientes los EVR se
recuperan de varios sitios diferentes, cuando tienen dia-
rreao cuando ladensidad de colonizacion esalta(més de
10.000 microorganismos por gramo)©?.

En lacadenadeinfeccion no podemosolvidar a hués-
ped susceptible. Los factores de riesgo analizados en la
literatura para adquirir una cepa de ERV son variados y
pueden responder al uso indiscriminado de ATB o aotras
causas no asociadas a los ATB, o ambas, como: estadia
hospitalaria prolongada, enfermedad de base severa, he-
mopatias malignas, proximidad con pacientes col onizados
o infectados con ERV®®),

Prevencion de la diseminacion

Una vez detectada la presencia de ERV en un centro de
salud se deben implementar medidas de vigilanciaactiva
paraidentificar losreservoriosy asi hacer posiblelas me-
didas de control. En ese sentido, las recomendaciones del
Center for Disease Control (CDC) y The Society for
Hesalthcare Epidemiology of America( SHEA)®9, estable-
cen:

— Cultivos de heces o hisopados perirrectales de todos
los pacientes internados en el servicio en donde se
aisl6 ERV y detodos | os pacientes que a ingreso tie-
nen alto riesgo de ser portadores, de maneradeidenti-
ficar alos pacientes col onizados para poder implemen-
tar estrictas medidas de aislamiento de contacto.

— Lavado de manos luego de cada contacto con los pa-
cientes.

— Medidas de barrera: se deben usar guantes'y sobretU-
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nica cada vez que se tome contacto con un paciente
colonizado.

— Paraprevenir lacolonizacion por ERV: restringir €l uso
de ATB con escasa actividad sobre enterococos como
las cefalosporinas, en especial las de terceray cuarta
generacion. Paraprevenir lacolonizacion persistente,
evitar € uso de ATB antianaerdbicos.

— Complementar las medidas citadas con politicas de
educacion del personal de salud.

Opciones terapéuticas en ERV

Son pocos los ATB activos contra ERV ya que, en gene-
ral, estas cepas presentan ademas resistenciade alto nivel
a betalactamicos y aminoglucosidos. Las opciones tera
péuticas han incluido farmacostales como: cloranfenicol,
rifampi cina, tetraciclinasy novobiocina, tanto en monote-
rapia como en tratamientos combinados con variados re-
sultados. Recientemente se han introducido en el merca
do dos antibidticos con actividad exclusivamente sobre
bacterias grampositivas: quinupristin-dalfopristin y
linezolid. El primero es unacombinacion de dos estrepto-
graminas con actividad sobre E. faecium pero sin activi-
dad sobre E. faecalis, que es naturamente resistente a
estacombinacion. Yase han descrito cepas de E. faecium
resistentes a este farmaco®. El linezolid es una
oxazolidinonaqueinhibe lasintesis proteicaen unaetapa
precoz delareplicacion bacteriana. Esactivo sobreERV y
S aureus meticilino y vancomicino resistente y se carac-
terizapor su buenapenetracion tisular®. Yase han repor-
tado fallas terapéuticas debido, en algunos casos, a la
aparicion de resistencia®y. Estos dos nuevos farmacos
tienen el inconveniente de ser bacteriostéticos. El linezolid
se encuentra actual mente disponible en nuestro pais.

Situacion en Uruguay

En nuestro pais los primeros datos de resistencia en
Enterococcus (1989) documentaron lapresenciaderesis-
tenciade alto nivel alagentamicinaen 13% delosaisa-
mientos urinarios“?. A partir de 1991 seredizélavigilan-
ciade mecanismos de resistenciaadquiridos, detectdndo-
seresistencia de ato nivel alos aminoglucésidos en for-
ma creciente y sin evidencia de resistencia a vancomici-
na“. A partir del afio 1996 en el Hospital Pasteur sevigi-
laron los mecanismos de resistencia adquiridos en las ce-
pas aisladas en ese centro; |os datos aparecen en latabla
2. Hasta el afio 2000 no habian sido reportadas cepas de
ERV®,

Casos clinicos

A continuacién se comentan |as historias clinicas de los
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tres primeros aislamientos de E. faecium resistentes ala
vancomicina en nuestro pais, provenientes dos de ellos
del Hospital Pasteur y uno del Hospital de Clinicas.

Caso N° 1: paciente masculino de 58 afios, fumador,
asmatico, portador de cardiopatia hipertensivacon varias
internaciones previas. Ingreso el 13 de diciembre de 2000
por eventracion estrangulada y fue intervenido quirdrgi-
camente de urgenciaen el Hospital Pasteur. En el posope-
ratorio desarrollé una neumonia de origen nosocomial y
una gastroenterocolitis por lo que ingresé a unidad de
cuidado intensivo (UCI). Durante la internacion recibio
los siguientes ATB: metronidazol, ciprofloxacina y
ceftazidime. EnlaUCI present6 buenaevolucién. Lapara
clinicamostro: reactantes de fase aguda negativosy exa-
men de orinasin elementos de alteracion. El diaprevio al
altaseaisl6 en urocultivo de control: recuento bacteriano
de 100.000 ufc/ml de E. faeciumresistenteavancomicina.
El perfil de resistencia de esta cepa se puede ver en la
tabla3.

Caso N° 2: paciente masculino de 60 afios, portador de
insuficienciarena cronicadesde hacia20 afios. Estuvo en
hemodidlisis durante cinco afios, luego recibié trasplante
renal funcionante por 13 afios y en los dos Ultimos afios
seencontrabaen plan de didlisis peritoneal cronicaambu-
latoria(DPCA). Ingreso €l 9 de mayo de 2003 a Hospital
de Clinicas con diagnéstico de arteriopatia obstructiva
crénicacon infeccion en dedo de pieizquierdo, realizan-
dose by pass aorto-bifemoral con amputacion del dedo el
17 de mayo de 2003. Por malaevol ucion sufrié amputacio-
nes infracondileay supracondilea sucesivas en miembro
inferior izquierdo. Ingresd aUCI € dia13 dejunio de 2003
por isquemiaprogresivade sumiembroinferior izquierdo
y enterorragiacon repercusion hemodinamica Recibid des-
de su ingreso multiples ATB que incluyeron cefazolina,
ceftazidime, piperacilina/tazobactamy, en UCI, imipenem
mas vancomicinacon el planteo de sepsisapunto de par-
tidadeinfeccion de partesblandas. L uego de unamejoria
transitoriainstal 6 nuevas disfunciones debidas a presun-

Tabla 2. Vigilancia de resistencia en especies de Enterococcus. Hospital Pasteur 1996-1999

E. faecalis n: 197

E. faecium n: 43

CIM nR*
Estreptomicina = 2000 pg/mi 81
Gentamicina =500 ug/ml 56
Ampicilina = 16 pg/ml 3

(%R) nR* (%R)
(41) 14 (32,5)
(29) 9 (21)
(1,5) 21 (49)

CIM: concentracion inhibitoria minima; * niumero de aislamientos resistentes; T porcentaje de aislamientos resistentes

Tabla 3. Perfil fenotipico y genotipico de las tres cepas Enterococcus faecium estudiadas

Casos Especie Sitio de CIM Sensibilidad CIM Presenciade  Fenotipo de Genotipo de
clinicos aislamiento  Vancomicina teicoplanina Ampicilina resistencia de resistencia a resistencia a
pg/ml pg/ml alto nivela  glicopéptidos glicopéptidos
gentamicina (laboratorio de
referencia)
N" 1 E. faecium  Urocultivo >256 Resistente 128 S Van A van A
(Instituto Adolfo
Luz San Pablo)
N” 2 E. faecium  liquido de >256 Resistente 256 S Van A van A
DPCAYy (Instituto Malbran
peritoneal Buenos Aires)
N 3 E. faecium Hemocultivos >256 Resistente 64 S Van A van A

(Instituto Malbran
Buenos Aires)

CIM: concentracion inhibitoria minima; DPCA: didlisis peritoneal crénica ambulatoria
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to foco intraperitoneal. Se sustituy6 laDPCA por hemo-
didiss, seredlizd laparotomiaexploradoraque mostré exu-
dado seropurulento y seudomembranasanivel peritoneal
con tracto digestivo integro. El 18 de junio de 2003 sufrio
agravacion delafuncionalidad renal con shock y fallecio.
En losestudios microbiol égicosdel liquido de DPCA, del
liquido peritoneal y del catéter peritoneal se aislaron,
Enterococcus faecium resistente a la vancomicina,
Klebsiellapneumoniaey E. coli multirresistentes. Las ca-
racteristicasdelacepade ERV sepueden ver enlatabla3.

Caso N° 3: paciente masculino de 69 afios, portador de
insuficiencia renal cronica en hemodidlisis desde € afio
2002. Antecedente de endocarditis infecciosa sobre val-
vulamitral en enero de 2003. El 18 de junio de 2003 se
colocd catéter doble luz yugular izquierdo (por trombosis
defistulaarterio-venosa), € cual fueretirado alas 72 ho-
ras por fiebre y escalofrios. El cultivo de dicho catéter y
hemocultivos concomitantes desarrollaron Saphylococcus
aureusmeticilino sensible. El 25 dejunio de 2003 ingresd
aUCI del Hospital Pasteur por fiebrey chuchointradidiss.
Selerealizd ecocardiogramatransesofégico (ETE) donde
apareci6 imagen pequefia en auricula derecha que se in-
terpreté como probable vegetacién, avalorar enlaevolu-
cion. En vavula adrtica insuficiencia de grado leve sin
vegetaciones. El 4 dejulio de2003 fue dado deatade UCI.
En la evolucién recibi6 inicialmente cefradina, asociada
luego con ciprofloxacinay vancomicina. A los 20 dias
reinstal 6 fiebre, aumento el soplo, laleucocitosis paso de
9.000 mm?a17.000 mm?, presenté vel ocidad de eritrosedi-
mentacion (VES) de 133 mmy dolores 6seos en columna
lumbar. Se solicitd tomografiaaxia computarizada(TAC)
que mostré absceso del psoas que se drend y del cual no
serecuperaron microorganismos. Selereaiz6 nuevo ETE
gue mostré insuficiencia adrtica severay masa sugestiva
de vegetacion en vélvula adrtica. Continuaba imagen en
auricula derecha. Se le solicitaron nuevos hemocultivos
(tres series). Se aid6 Enterococcus faecium resistente a
vancomicina en todas las botellas (tabla 3). Con el diag-
néstico de endocarditis infecciosa por enterococos resis-
tentesalavancomicinafallecio el 29 de agosto de 2003.

Hemaos revisado tres casos clinicos diferentes, donde
seaislo ERV con significado patogénico muy distinto. En
el primer caso el paciente no presentd sintomatologia ge-
nerd ni urinaria. Por lotanto, y de acuerdo con laclasifica-
cion del CDC modificada por Wong, se consideré como
unacolonizacién urinaria, definida como bacteriuria ma-
yor a10.000 ufc/ml sin sintomatologiay examen de orina
normal“®. Este hallazgo determiné lablsguedade col oni-
zacionfecal por ERV en otros pacientesdelaUCI durante
seis meses, ho encontrandose portadores de ERV y tam-
poco otros aislamientos de ERV en €l Hospital Pasteur
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hasta el afio 2003“9. Por tanto, se trat6 de una coloniza-
cion del tracto urinario donde no fue necesario tratamien-
to especifico. En e segundo caso el paciente presentd
una peritonitis de causa poco clara, donde la cepa de
Enterococcus faecium participé formando parte de una
flora polimicrobiana endogena. Es de destacar que € rol
del enterococo en infecciones polimicrobianas de origen
abdominal esta alin en discusion, habiendo trabajos que
muestran que la evolucién de los pacientes no depende
del tratamiento especifico de este microorganismo®@. Sin
embargo, recientemente se considera que en determina
das situaciones, por gjemplo, pacientes con peritonitis
posoperatoria de origen nosocomial, pacientes inmuno-
comprometidos que han recibido ATB de amplio espectro
gue seleccionan enterococos, 0 pacientes con riesgo de
endocarditis, se beneficiarian si e plan ATB incluye co-
bertura especifica para enterococos™”.

El tercer caso se trata de una infeccidn significativa
como la endocarditis infecciosa donde el enterococo tie-
ne un papel etioldgico indudable y que obliga, en todos
los casos, al tratamiento especifico.

Comentarios y conclusiones

Lasinfecciones por Enterococcus resi stentes a glicopép-
tidos estan asociadas amayor gravedad y altamortalidad.
Este género constituye un gran reservorio de genes de
resistenciay el hecho de que sean bacterias menos viru-
lentas que otras no deja de inquietar, ya que la adquisi-
cion de genes de virulencia también es posible.
Laevidenciadelacirculacion en el medio de especies
de Enterococcus resistentes a la vancomicina constituye
un problema a enfrentar en forma multidisciplinaria por
todo el equipo de salud: clinicos, microbidlogos, infectd-
logos, administradores de salud y personal de enfermeria.
En loslaboratorios de microbiol ogia se debeimplementar
la adecuada deteccion de los mecanismos de resistencia
gue pueden tener este tipo de microorganismos. Paraello
se debe contar con adecuados métodos de identificacion
hasta nivel de especie y métodos para determinar CIM a
vancomicina, teicoplanina, ampicilinay gentamicina. En
presencia de una cepa resistente ala vancomicina esim-
prescindible su confirmacion molecular, por 1o cua seria
deseable contar con un centro de referencianacional don-
de se redlizara este tipo de estudios moleculares. Al con-
firmarse la presencia de una cepa de enterococo resisten-
tealavancomicinaen un centro de salud, se deben instru-
mentar las medidas de contencidn, screening de coloniza-
cion intestinal, precauciones de contacto de los pacientes
colonizados o infectados, restriccién del uso de ATB
inductores y educacion del personal con la participacion
de todos los involucrados. Estas medidas han probado
ser efectivas para contener la colonizacién o infeccién
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cruzada por estos microorganismos, 0 ambos. De todas
formas, en centros donde no se han encontrado aln ce-
pas de ERV seria aconsejable implementar un screening
de colonizacion intestinal en aquellos pacientes con fac-
tores de riesgo. Cadainstitucion através de su comité de
infeccionesdeberiaevaluar el costo-beneficio de estetipo
de acciones.

Summary

Enterococcuswere normally considered bacterium of low
pathogenicity; in the last two decades they have been
increasingly determined as an important cause of hospi-
tal-acquired infection.

In the past they were categorized as Streptococcus
because they are Gram-positive cocci, facultative anaer-
obes and catalase-negative; however, genetic studiesin-
dicated that they belonged to a new gender, Enterococ-
cus. They show intrinsic low antibiotic resistanceto beta-
lactams and aminoglucosides. They could becomeresis-
tant to the same groups of antibiotics and have become
resistant to glycopeptides (vancomycin and teicoplanine)
which is the main problem of this gender, especially for
Enterococcus faecium.

Seven resi stant-glycopeptide genotypes named vanA
to vanG were reported, so far only vanA y vanB have
clinical impact because of their capacity of transfer among
different species and gender. Vancomycin-resistant En-
terococcusinfection (ERV) areproduced almost exclusively
in hospitals. The first three cases detected in Uruguay
were isolated from an urinary colony, a multibacterial
intraabdominal infection and aninfectiveendocarditis. The
circulation of VRE strainsin a health center demands the
implementation of vigilance policiesin order to identify
thereservoir and set control measures against cross-trans-
mission.

The objective of the paper is to notify Vancomycin-
resistant Enterococcus faecium isolates, and a review of
the issue in order to understand its significance and
trascendance as well as the eventual control measures to
beimplemented.

Résumé

Au cours des deux derniéres décades, |es Enterococcus
ont abandonné leur catégorie de commensales a basse
pathogénicité pour devenir une cause importante
d’infection nosocomiale. Etant de coques Gram positifs,
anagrobie facultatifs et catalase négatifs, ils ont jadis été
considérés comme appartenant au genre Streptococcus,
cependant, a partir des années 80, ils constituent un
nouveau genre nommeé Enterococcus. Ils ont une
résistance antibiotique intrinseque de bas niveau aux B-
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lactamines et aux amminoglucides. |ls peuvent étre
résistants aux mémes groupes d'antibiotiques et ont
d’'ailleurs acquis une résistance aux glycopeptides
(vancomycine et teicoplanine). Cela constitue le grand
probléme de résistance émergente dans ce genre,
particuliérement en Enterococcus faecium. On areporté
sept génotypes de résistance a glycopeptides nommes
vanA avanG, dont seulement deux (vanA et vanB) ayant
unimpact clinique par leur capacité de transférence parmi
des especes et des genres différents. Les infections par
Enterococcus résistants a la vancomycine (ERV) se
produisent presgue uniquement a niveau hospitalier. Les
trois premiers cas de ce type repérés en Uruguay, ont été
isolés d'une colonisation urinaire, une infection intra-
abdominale polymicrobienne et une endocardite
infectieuse. Lacirculation de cépesde ERV dansun centre
de santé oblige a adopter des mesures de surveillance
active afin d’identifier les réservoires et rendre ainsi
possiblesles mesures de contrdle de dissémination croisée.
L ebut de cette communication aétélerapport d' isolements
d’ Enterococcus faecium résistants a la vancomycine en
Uruguay, accompagné d’ une actualisation du théme qui
permet de comprendre le sens, I'importance du rapport et
les mesures de contrdleici exposees.
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