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Los enterococos, particularmente Enterococcus faecalis
y Enterococcus faecium, forman parte de la flora nor-
mal del tracto gastrointestinal tanto humano como animal
y del tracto genitourinario femenino humano. En la ulti-
ma década, estos organismos han adquirido cada vez mas
importancia como patégenos nosocomiales, a pesar de su
baja virulencia'. El género Enterococcus tiene ciertas ca-
racteristicas que le facilita la diseminacién entre los pa-
cientes hospitalizados: a) puede colonizar el tracto
gastrointestinal de los trabajadores sanitarios y de los pa-
cientes, proveyendo un reservorio continuo para la disemi-
nacién intrahospitalaria; b) puede colonizar el ambiente
hospitalario y sobrevivir en él por periodos prolongados;
¢) puede contaminar las manos de los trabajadores sani-
tarios, y sobrevivir en ellas durante més de 60 min; d) la
resistencia antimicrobiana le permite su supervivencia
en un ambiente con alto uso de antibacterianos?. En el
presente numero de EIMC, Zarate et al® publican la con-
taminacién ambiental surgida en la unidad de cuidados
intensivos (UCI) de su centro hospitalario como conse-
cuencia de un brote de enterococo resistente a vancomici-
na (ERV) en la unidad, y sugieren la necesidad de esta-
blecer rapidamente medidas de control de la infecciéon ante
el primer aislamiento de ERV, sobre todo la descontami-
nacién ambiental, para evitar su transmision.

Los enterococos son causa frecuente de infeccién del
tracto urinario (ITU) y bacteriemias en los pacientes hos-
pitalizados. En hombres mayores, con enfermedades del
tracto urinario, que han tenido cateterizacién urinaria o
algun tipo de instrumentacion de las vias urinarias, o re-
cibieron tratamiento con antibiéticos, la tasa de ITU cau-
sada por enterococos aumenta drasticamente, pues llegan
a ser responsables de hasta el 16% de estas infecciones®.
La incidencia anual de bacteriemias nosocomiales debidas
a enterococos es de uno o dos episodios por cada 1.000 pa-
cientes hospitalizados®®. Ocurren principalmente en aque-
llos pacientes con periodos prolongados de hospitalizacién
que ademads presentan enfermedades que incluyen: neo-
plasias, cateterizacién uretral, dispositivos intravascula-
res, cirugias recientes, quemaduras y terapia antimicro-
biana previa. En las bacteriemias sin endocarditis, el
tracto urinario es el origen més comun, y es el responsable
del 19-43% de los casos. Otros origenes pueden ser el trac-
to hepatobiliar y las infecciones intraabdominales’. Marti-
nez Odriozola et al® en este mismo nimero de EIMC des-
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criben las caracteristicas epidemiolégicas, clinicas y mi-
crobiolégicas de 182 episodios de bacteriemia por entero-
coco clinicamente significativa acaecidas en 178 pacientes,
durante un periodo de 12 afios. El 68% de las bacteriemias
fueron de origen nosocomial, y los focos urinario, intraab-
dominal y cardiovascular fueron las localizaciones mas
frecuentes. Como era de esperar, E. faecalis fue el respon-
sable de la mayoria de los casos (70%). Sin embargo, es de
especial interés seiialar el aumento de la bacteriemia por
E. faecium (22%), que ademas presentaba una resistencia
a ampicilina en el 57,5% de los casos. Endocarditis (ente-
rococo es el tercer patégeno causal més frecuente), infec-
ciones intraabdominales y pélvicas, infecciones de piel y
tejidos blandos e infecciones neonatales y pediatricas son
otras infecciones en las que enterococo esta implicado.

El género Enterococcus representa un desafio terapéu-
tico debido a su resistencia intrinseca (de caracter cromo-
sémico y no transferible) a varios antibiéticos. La ampici-
lina y la vancomicina son los tratamientos estdndar para
los enterococos sensibles. La combinaciéon de ampicilina o
vancomicina con un aminoglucésido es necesaria para al-
canzar actividad bactericida para el tratamiento de infec-
ciones enterocdcicas graves. Ademas de la resistencia in-
trinseca, poseen una gran capacidad de adquisicién de
otros mecanismos de resistencia y de genes de virulencia,
por transferencia de pldsmidos o transposones conjugati-
vos, intercambio cromosémico o mutaciones®. Es de espe-
cial importancia la adquisicién de alto nivel de resistencia
a aminoglucdsidos, asi como a penicilina, ampicilina o glu-
copéptidos, que complica las posibles alternativas de tra-
tamiento y supone la biisqueda de nuevos regimenes tera-
péuticos.

Hace dos décadas que se detectaron las primeras cepas
de ERV en Francia e Inglaterra. A comienzos de la déca-
da de 1990, en EE.UU. se observaron brotes nosocomiales
monoclonales esporadicos por ERV cuya frecuencia au-
menté muy rdpidamente, y en la actualidad existe una si-
tuacién de colonizacién endémica en la mayor parte de los
hospitales, con una prevalencia por ERV en bacteriemias
enterocécicas en UCI proxima al 28%'!. En EE.UU. nun-
ca se ha detectado colonizacién apreciable por ERV en in-
dividuos sanos, animales o medio ambiente. Sin embargo,
en Europa se observo, en la década de 1990, una coloniza-
cién importante por ERV en individuos sanos y en anima-
les213, que se asocié con el uso de avoparcina (anélogo de
vancomicina) como promotor del crecimiento animal, por
lo que en 1997 se prohibié su uso en la Unién Europea.
Esto supuso una disminucién en la colonizacién comunita-
ria. Durante la tltima década se describieron brotes noso-
comiales e infecciones esporadicas por ERV en Europa, es-
pecialmente en unidades de nefrologia y hematologia,
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aunque la prevalencia en general era baja. En los dltimos
afios se esta evidenciando un incremento de la resistencia
a vancomicina entre los aislados clinicos de Enterococcus
en Europa, especialmente asociado a la especie E. faecium.
Asi, segtin datos de 2005 del estudio EARSS (disponible en
http://www.rivm.nl/earss/result/Monitoring_reports/), se
observa un aumento de la resistencia a vancomicina en
E. faecium en muchos paises europeos, aunque existen im-
portantes diferencias geograficas; paises como Chipre,
Portugal, Irlanda y Grecia presentan prevalencias de ERV
superiores al 25% de E. faecium causantes de enfermedad
invasiva, mientras que en otros paises las prevalencias
son mucho menores (< 5%). Otros estudios también refle-
jan que la situacién est4 cambiando en algunos paises
europeos donde se puede estar produciendo una situacién
similar a la detectada hace 10 anos en EE.UU. con la di-
seminacién de clones de ERV multirresistentes!415.

Publicaciones recientes ponen de manifiesto la emer-
gencia de ERV en algunos hospitales espaiioles (frecuen-
temente asociados a brotes epidémicos)'¢25 mientras que
en otros la prevalencia es atin muy baja?%. Se est4 obser-
vando una mayor implicacién de E. faecium entre los ERV
y una diversificacién en el mecanismo de resistencia. Ade-
més del mecanismo vanA (asociado con alta resistencia a
vancomicina y teicoplanina, aunque puede presentar otras
manifestaciones fenotipicas)!®?728, empieza a emerger en
nuestro pais, al igual que en otros paises europeos y asia-
ticos, el mecanismo vanB2 (baja resistencia a vancomicina
y sensible a teicoplanina)!6202224 Se ha demostrado la in-
clusion del cluster vanB2 en el transposén Tn5382, 1a aso-
ciacién de dicho transposén con el gen pbp5 y la cotrans-
ferencia de resistencia a vancomicina y ampicilina entre
aislados de E. faecium?.

Las técnicas de MLST han permitido analizar la estruc-
tura poblacional de E. faecalis y de E. faecium y detectar
la existencia de complejos clonales de alto riesgo en el me-
dio hospitalario®®?1. En E. faecium se ha observado la exis-
tencia de variantes genéticas, especificas de origen, y se ha
identificado una subpoblacién genéticamente diferente,
que corresponde al complejo clonal 17 (CC17), diseminado
en paises de todos los continentes, y que parece estar es-
pecialmente adaptado al medio hospitalario a través de
procesos de diversificacion genética (mutaciones y, sobre
todo, recombinacién)32-34, Los aislados de E. faecium del
complejo CC17 podrian ser responsables de la emergencia
global de ERV en hospitales y, de hecho, la mayor parte de
las cepas de E. faecium resistentes a vancomicina impli-
cadas en brotes hospitalarios estudiadas pertenecen a
CC173334) al igual que uno de los brotes de E. faecium
vanB2 descrito en nuestro pais?2. Las caracteristicas
asociadas a CC17 son: resistencia a ampicilina y ciproflo-
xacina, el gen de virulencia esp y, a veces, también hyl, y el
alelo purK1. Algunos autores han evidenciado la disemi-
nacién en algunos hospitales de cepas de E. faecium del
complejo CC17, sensibles a glucopéptidos y resistentes a
ampicilina, senalando la posibilidad de que puedan consti-
tuir el primer paso para una posterior emergencia de ERV
—como ya ocurrié en EE.UU.— y plantean la necesidad de
seguir muy de cerca la evolucién de este complejo clonal,
incluso en dreas con baja prevalencia de ERV2532, En la es-
pecie E. faecalis también se han identificado dos complejos
clonales, denominados CC2 y CC9, que incluyen cepas de
origen hospitalario resistentes a vancomicina y causantes

de brotes hospitalarios®'y que se han considerado de alto
riesgo por su especial adaptacién al medio hospitalario y
su amplia dispersion geografica®4. Otros complejos clo-
nales podrian estar emergiendo en Centroeuropa, como
CC87 en cepas ERV tipo VanA y VanB?. En un trabajo
publicado en este ntimero de EIMC?¢ se ha demostrado
que la mayoria de los aislados de E. faecalis resistentes a
vancomicina implicados en brotes hospitalarios en Espana
pertenecen a los complejos CC2 o CC9, y se han observa-
do también estos complejos clonales en aislados de E. fae-
calis hospitalarios sensibles a vancomicina en un hospital
con baja prevalencia de ERV. La existencia de ciertos com-
plejos clonales endémicos en hospitales en los que atn la
prevalencia de ERV es baja puede servir de sustrato para
la posterior adquisicién de resistencia a vancomicina,
como ya se ha comentado con E. faecium y CC17. Estos
pueden evolucionar de manera independiente en cada am-
biente dependiendo de la disponibilidad de material gené-
tico y de la presion selectiva ejercida®.

Los enterococos han pasado de ser meros comensales de
la microbiota intestinal del hombre y de estar ocasional-
mente implicados en infecciones, a ser considerados un pa-
tégeno nosocomial de primer orden con una importancia
creciente. Ademads, la adquisicién de mecanismos de re-
sistencia a muchos de los antibiéticos que pueden supo-
ner una alternativa terapéutica y la posibilidad de com-
partir dichos mecanismos con otros patégenos como
Staphylococcus aureus acrecienta el interés y la necesi-
dad de su control. Los avances en el conocimiento de la
epidemiologia clinica y molecular y de los mecanismos de
resistencia, el uso racional de los antibiéticos y el desarro-
llo de nuevos antimicrobianos son piezas clave para abor-
dar este problema de forma eficiente.
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