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Jus­ti­fi­ca­ción y Ob­je­ti­vos: los en­terococos son cocos Gram posi­ti­vos y las especies de 
importan­cia mé­di­ca son En­terococcus faecalis y E. faecium como productores de la mayoría 
de las in­fecciones en el ser humano y E.casseli­flavus, E. galli­narum, E. durans, E.hi­rae, E.raf­
fi­nosus, y E.avium raramen­te aislados de muestras clíni­cas pero que pueden poseer genes 
ex­tracromosó­mi­cos que los hacen in­trín­si­camen­te resisten­tes a los glucopépti­dos, los que 
podrían ser transferi­dos a  E. faecalis y E. faecium.  La coloni­zación por estas bacterias es 
frecuen­te en pacien­tes gravemen­te en­fermos in­gresados en uni­dades de cui­dado in­ten­si­vo(U­
CI) y es un factor predisponen­te para septi­cemia. Los objeti­vos de este trabajo son la iden­ti­
fi­cación de pacien­tes coloni­zados por en­terococos van­comi­ci­na resisten­tes (EVR) en medios 
hospi­talarios nacionales, el aná­li­sis de la sen­si­bi­li­dad a an­ti­bió­ti­cos de las bacterias aisladas, 
el estudio de los factores de riesgo para adqui­rirlas y de los aislamien­tos con alta resisten­cia 
a la van­comi­ci­na, con el fin de iden­ti­fi­car determi­nan­tes gené­ti­cos de resisten­cia.

Pa­cientes y mé­todos: estudio prospecti­vo, que se desarrolló de mayo a agosto del año 
2001.  Se in­cluyeron  106 pacien­tes in­ternados en las uni­dades de cui­dado in­ten­si­vo del Hos­
pi­tal Mé­xi­co, Hospi­tal San Juan de Dios y Servi­cio de emergen­cias mé­di­cas de ese últi­mo 
nosocomio, a los que se les tomaron  hi­sopados rectales, los que fueron culti­vados para iden­
ti­fi­car la presen­cia de EVR. Se determi­naron las con­cen­traciones míni­mas in­hi­bi­torias (CIM) 
para van­comi­ci­na,  y se reali­zó el estudio gené­ti­co de las cepas con CIMs más altas.

Re­sul­ta­dos: la tasa de coloni­zación del tracto gastroin­testi­nal de los pacien­tes fue de 52%.  
Emplean­do las pruebas de chi cuadrado y de regresión logísti­ca, se iden­ti­fi­caron factores que 
in­tervienen en la coloni­zación por estas bacterias, sien­do el servi­cio de proceden­cia an­tes del 
in­greso a las respecti­vas UCI, los días de estan­cia en UCI y el uso previo de cefalospori­nas 
de tercera generación los prin­ci­pales.

El 29.6% de los aislamien­tos de en­terococos resisten­tes a van­comicina tenían CIM ≥512 
ug/ml, todos poseían el gen van A y correspon­dieron a E.galli­narum, E.faecium, E casseli­fla­
vus y E.hi­rae Todos los aislamien­tos de En­terococcus faecalis mostraron CIM £ 16ug/ml a 
la van­comi­ci­na.

Conclusiones: se demostró 52% de prevalen­cia de coloni­zación en pacien­tes con EVR, 
superior a lo en­con­trado en otros estudios publi­cados en la li­teratura mé­di­ca. Se establece 
la importan­cia de conocer estos hallazgos para el manejo clíni­co y epi­demioló­gi­co de las 
in­fecciones asociadas a estas bacterias.  Pocos estudios en la li­teratura mun­dial han logrado 
iden­ti­fi­car este ti­po de determi­nan­tes gené­ti­cos de resisten­cia (vanA) en en­terococos no pato­
gé­ni­cos. Se discute la relevan­cia de estos datos.

Des­crip­tores: en­terococos, en­terococos van­comi­ci­na-resisten­tes, van­comi­ci­na, resisten­
cia a an­ti­bió­ti­cos, an­ti­bió­ti­cos.
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o in­ternados en UCI, es un factor de riesgo in­depen­dien­te 
para el desarrollo de septi­cemia por en­terococos. 13-16 Asi­
mismo, la in­munosupresión, la neutropenia, la in­sufi­cien­cia 
renal, el in­ternamien­to en UCI o en servi­cios de on­co-hema­
tología, la proxi­mi­dad a un pacien­te coloni­zado con en­te­
rococos, el tiempo de estan­cia in­trahospi­talaria y el uso de 
an­ti­bió­ti­cos, son factores de riesgo para la coloni­zación fecal 
por di­chos gérmenes. 10-16

En nuestro país 17 se ha observado en los últi­mos años 
una mayor in­ci­den­cia en el aislamien­to de en­terococos, prin­
ci­palmen­te E.faecalis, en pacien­tes aten­di­dos en el Hospi­tal 
San Juan de Dios, correspon­dien­do a un 6% de las bacterias 
aisladas en tracto uri­nario y a un 9% de las aisladas en san­
gre, que aun cuan­do no han si­do relacionados con resisten­cia 
a los glucopépti­dos, se ha observado 25% de resisten­cia a la 
peni­ci­li­na y hasta un 50% de resisten­cia a la gen­tami­ci­na.

Por este moti­vo con­si­deramos necesario ini­ciar un estu­
dio de la prevalen­cia de estas bacterias en hi­sopados rectales 
en pacien­tes in­ternados en servi­cios como las uni­dades de 
cui­dado in­ten­si­vo y emergen­cias mé­di­cas, en don­de se tiene 
alta probabi­li­dad de ser coloni­zados o de desarrollar procesos 
in­fecciosos por estos mi­croorganismos. Asi­mismo es de gran 
importan­cia in­vesti­gar la presen­cia de genes de resisten­cia 
a la van­comi­ci­na en estas bacterias, ya que in­ci­di­rán tan­to 
sobre la an­ti­bió­ti­coterapia por emplear duran­te los procesos 
in­fecciosos que pudiesen desarrollar así como en el riesgo de 
la  transmi­sión de los mismos a otros cocos Gram posi­ti­vos.

Con los datos aportados en esta in­vesti­gación, se podrán 
implemen­tar medi­das que dismi­nuyan el riesgo de adqui­rir 
una in­fección por estos mi­croorganismos.
–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 

P o b l a c i ó n  y  m é t o d o s
––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Pobla­ción

Este es un estudio prospecti­vo, lon­gi­tudi­nal y ex­peri­men­
tal reali­zado del 3 de mayo al 31 de agosto del año 2001, en 
las UCI del Hospi­tal San Juan de Dios y Hospi­tal Mé­xi­co, 
que cuen­tan con 16 y 12 camas respecti­vamen­te. El estudio 
fue aprobado por el Comi­té de Éti­ca y Cien­tífi­co del Hospi­tal 
San Juan de Dios.

Se in­cluyeron pacien­tes que estaban in­gresados en las 
UCIs respecti­vas y que aceptaron la toma del hi­sopado rectal. 
Los tiempos de estan­cia en estos servi­cios osci­laron en­tre 1 
día y 103 días.

Se estudiaron también muestras de pacien­tes del Servi­
cio de emergen­cias Mé­di­cas del Hospi­tal San Juan de Dios,  
con una estan­cia in­trahospi­talaria de menos de 72 horas, que       
dieron su con­sen­ti­mien­to para parti­ci­par en el estudio.  Este 
servi­cio tiene un míni­mo de 14 camas para observación de 
pacien­tes.

Los en­terococos son cocos Gram posi­ti­vos, an­teriormen­te 
clasi­fi­cados den­tro de los estreptococos pero que desde 1984 
se con­si­deran en un gé­nero aparte. 1 Las especies de impor­
tan­cia mé­di­ca son En­terococcus faecalis y E. faecium como 
productores de la mayoría de las in­fecciones en el ser huma­
no y E.casseli­flavus, E. galli­narum, E. durans, E.hi­rae, E.raf­
fi­nosus, y E.avium raramen­te aislados de muestras clíni­cas y 
cuyo papel en procesos in­fecciosos en humanos es dudoso 1, 
pero su importan­cia mé­di­ca resi­de en que poseen genes ex­tra­
cromosó­mi­cos que las hacen in­trín­si­camen­te resisten­tes a los 
glucopépti­dos los que podrían, en algunas circunstan­cias,  ser 
transferi­dos a E. faecalis y E. faecium. 2,3

Tradi­cionalmen­te los en­terococos no han si­do cataloga­
dos como mi­croorganismos altamen­te vi­rulen­tos, sin embar­
go son resisten­tes de manera in­trín­seca a una gran can­ti­dad 
de an­ti­bió­ti­cos como clin­dami­ci­na, cefalospori­nas, sulfona­
mi­das, tri­metoprim, qui­nolonas y de forma adqui­ri­da a través 
de mutaciones o por transferen­cia de genes de resisten­cia de 
otras bacterias, a peni­ci­li­nas (producción de b-lactamasas o 
de proteínas li­gadoras de peni­ci­li­nas de baja afi­ni­dad), tetra­
ci­cli­nas, eri­tromi­ci­na,  ri­fampi­ci­na,  cloran­feni­col y  gluco­
pépti­dos. 1,2 La resisten­cia a estos últi­mos se ha iden­ti­fi­cado 
en determi­nan­tes gené­ti­cos van, de los cuales vanA y vanB, 
están ubi­cados en transposones, mien­tras que  vanC, vanD, 
vanE, y vanG están locali­zados en el cromosoma y, aparen­
temen­te, no se transfieren hori­zon­talmen­te. 4-8 La resisten­cia 
mediada por los detemi­nan­tes vanA y vanB con­fiere ni­veles 
de resisten­cia mayores que los otros determi­nan­tes. 8

Se han iden­ti­fi­cado como agen­tes etioló­gi­cos de sepsis 
en el tracto uri­nario con alta frecuen­cia. 1 Además han si­do 
aislados a partir de in­fecciones de abdomen, pelvis, tracto 
bi­liar y heri­das, si­tios don­de están presen­tes en ocasiones 
con una flora poli­mi­crobiana. 9-11 Se les ha asociado a cua­
dros de menin­gi­tis y septi­cemia en neonatos y en adultos con 
historia de procedi­mien­tos neuroqui­rúrgi­cos o colocación de 
qui­mioterapia in­tratecal. 1, 2,10 Son causa de septi­cemia y en­do­
cardi­tis, in­fecciones con una alta mortali­dad, especialmen­te 
en            pacien­tes con an­teceden­te de en­fermedades on­co-                   
hematoló­gi­cas. 10,11 

Iden­ti­fi­cados por pri­mera vez en 1986, los en­terococos 
van­comi­ci­na-resisten­tes (EVR) han emergi­do en el ámbi­to 
mun­dial como importan­tes pató­genos nosocomiales en los 
últi­mos diez años, en áreas como las uni­dades de cui­dado 
in­ten­si­vo (UCI), en servi­cios de hemato-on­cología, uni­dades 
de transplan­te de mé­dula ósea y en uni­dades de hemodiá­li­
sis.10-16 En 1999 en los Estados Uni­dos, de los culti­vos posi­ti­
vos por en­terococos, el 25% correspon­dió a EVR. 12

La mayoría de los aislamien­tos de EVR correspon­den a 
E.faecium, sin embargo se han noti­fi­cado algunos aislamien­
tos de E.faecalis, especie más frecuen­temen­te aislada en in­fec­
ciones en humanos.2,8-10

Ha si­do demostrado que la coloni­zación fecal por estas 
bacterias en pacien­tes con en­fermedades on­co-hematoló­gi­cas 
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Aná­li­sis des­crip­ti­vo

Característi­cas generales (cuadro 1). Los 30 pacien­tes de 
emergen­cias tenían una estan­cia in­trahospi­talaria de menos de 
72 horas al momen­to de la recolección de la muestra y no tenían  
an­teceden­tes de in­ternamien­tos en los últi­mos 6 meses.

Servi­cios de proceden­cia al in­gresar a la UCI. El 51.3% 
de los pacien­tes provenía de servi­cios de medi­ci­na, sien­do 
emergen­cias mé­di­cas el si­tio de proceden­cia más frecuen­te, 
mien­tras que el 36.8% procedía de servi­cios de ci­rugía, el 
6.6% de los servi­cios de gi­neco-obstetri­cia y 5.7% de otros 
servi­cios.

Uso previo de an­ti­bió­ti­cos. En 81 de los casos (77%) se       
empleó al menos un ti­po de an­ti­bió­ti­co, 52 de ellos reci­bió 
dos an­ti­bió­ti­cos, 25 reci­bieron tres agen­tes an­ti­mi­crobianos, 
siete reci­bieron cuatro y cin­co pacien­tes reci­bieron hasta 5 
an­ti­bió­ti­cos di­feren­tes an­tes de la toma de la muestra. Los 
más uti­li­zados fueron:  ami­noglucó­si­dos, cefalospori­nas de 
tercera generación, van­comi­ci­na y agen­tes an­tianaerobios 

En total se recolectaron 141 muestras, las que fueron 
tomadas semanalmen­te en los servi­cios an­tes men­cionados 
(30 muestras del Servi­cio de emergen­cias del Hospi­tal San 
Juan de Dios, 76 de la uni­dad de cui­dados in­ten­si­vos del Hos­
pi­tal San Juan de Dios y  35 de la UCI del Hospi­tal Mé­xi­co), 
pero para este estudio solo se trabajó con las pri­meras mues­
tras de los pacien­tes (n=106)

Mé­todos de la­bora­torio.

El aislamien­to de EVR a partir de las muestras de heces 
fue reali­zado si­guien­do la metodología descri­ta an­teriormen­
te (18). Brevemen­te, los hi­sopados rectales fueron in­mersos 
en 2ml de Agua Peptonada Bufferi­zada (peptona 10 g/l, 
NaCl 5 g/l, Na2HPO4 3.5 g/, KH2PO4 1.5 g/l, pH 7.2 ± 0.2 
a 25°C) e in­cubados a 35°C por 18-24 horas. A partir del 
en­ri­queci­mien­to se inocularon placas de agar in­fusión cere­
bro-corazón (Oxoid Ltd. Basingstoke, Hampshi­re, In­glaterra) 
con­tenien­do 0.04% (p/v) de azi­da de sodio y 6 µg/ml de 
van­comi­ci­na. Las placas inoculadas se in­cubaron a 35°C con 
observaciones cada 24 horas hasta por tres días. Las colonias 
que correspon­dían a cocos Gram posi­ti­vos catalasa-negati­va 
fueron subculti­vadas en agar san­gre por 18-24 horas a 35°C. 
La iden­ti­fi­cación preli­mi­nar de los aislamien­tos se reali­zó 
median­te pruebas bioquími­cas con­ven­cionales (creci­mien­to 
en NaCl al 6.5% y prueba de bi­lis-esculi­na posi­ti­va), como 
ha si­do descri­to. 18,19  La iden­ti­fi­cación de algunos aislamien­
tos fue con­firmada median­te el sistema Vi­tek (bioMé­rieux, 
Marcy l’Etoi­le, Fran­ce) con las tarjetas GPI, si­guien­do las 
instrucciones del fabri­can­te. La CIM a van­comi­ci­na se deter­
mi­nó median­te la técni­ca de di­lución en agar. 20 

El aislamien­to de ADN, la ti­pi­fi­cación de los determi­
nan­tes van y la determi­nación del fenoti­po de alto ni­vel de 
resisten­cia (HLR) a ami­nogli­có­si­dos (CIM gen­tami­ci­na > 
500 µg/ml, CIM estreptomi­ci­na > 2,000 µg/ml) se reali­zó            
si­guien­do la metodología descri­ta previamen­te.18,21

Aná­li­sis de los re­sul­ta­dos.

Una vez obteni­dos los resultados de los culti­vos y sus 
respecti­vas iden­ti­fi­caciones, se  clasi­fi­caron de acuerdo a las 
si­guien­tes variables: edad, sexo, servi­cio y hospi­tal de ori­gen 
de la muestra, días de estan­cia  in­trahospi­talaria, uso previo de 
an­ti­bió­ti­cos y duración de di­chos tratamien­tos an­tes de la toma 
del hi­sopado rectal, servi­cio de proceden­cia an­tes de in­greso a 
la uni­dad de cui­dado in­ten­si­vo,   an­teceden­te de in­gresos hos­
pi­talarios previos para los pacien­tes de emergen­cias, diagnósti­
cos de in­greso y en­fermedades con­comi­tan­tes.

Posteriormen­te se procedió a establecer una correlación 
en­tre las variables an­tes men­cionadas y el hecho de ser porta­
dor de EVR en tracto gastroin­testi­nal, a través de la prueba 
estadísti­ca de chi cuadrado.  

En algunos casos fue necesario apli­car el modelo de regre­
sión logísti­ca, que permi­tió esti­mar la probabi­li­dad de estar 
coloni­zado por EVR, en presen­cia de uno o más variables, al 
ser con­si­deradas como posi­bles factores de riesgo.

Cua­dro 1. Ca­rac­te­rís­ti­cas ge­ne­ra­les de los 
pa­cientes (n=106)

Ca­rac­te­rís­ti­ca
Edad (años)	 14-71 	 `x  54  
Sexo 	 50 H 	 47.2%   
	 56 M 	 52.8 %  
Proceden­cia 	 UCI HSJD 	 54 (51%)   
	 UCI HM 	 22 (21%)   
	 Emerg HSJD 	 30 (28%)  
Prin­ci­pa­les diag­nós­ti­cos de in­gre­so  
Neumonía 	 30 	 28%  
Otras in­fecciones 	 16 	 15%  
Ci­rugía cardiovascular 	 13 	 12%  
En­fermedades neuroló­gi­cas 	 8 	 7.6%  
Poli­traumatismo 	 6 	 5.7%  
In­farto agudo del miocardio 	 6 	 5.7%  
Otros (EPOC, ICC, DM 	 27 	 26%
descomp, arritmias, hepatopatía)
Prin­ci­pa­les en­ferme­da­des con­comi­tan­tes  
Diabetes melli­tus 	 25 	 23.6%  
Asma bron­quial, EPOC 	 18 	 17%  
Cardiopatía 18 17%  HTA 	 17 	 16%  
En­fermedades hematoló­gi­cas 	 9 	 8.5%  
Sin en­fermedades con­comi­tan­tes 	 24 	 22.6%  
Días de es­tan­cia en la UCI    
< 5 	 35 	 46%  
5-10 	 28 	 37%  
11-15 	 5 	 6 %  
>15 	 8 	 11%  

UCI= uni­dad de cui­dados in­ten­si­vos;  HSJD=Hospi­tal San Juan 
de Dios  HM= Hospi­tal Mé­xi­co, Emerg HSJD =Servi­cio de emer­
gen­cias mé­di­cas, Hospi­tal San Juan de Dios 

Prevalencia e identificación genotípica de Enterococos Vancomicina / Salas A et al



22 AMC, Enero-Marzo 2004, vol 46 (1)

(clin­dami­ci­na y metroni­dazol). En promedio los pacien­tes 
habían reci­bi­do 5 días de an­ti­bió­ti­coterapia al momen­to de la 
recolección de la muestra, para los di­feren­tes ti­pos de an­ti­bió­
ti­cos empleados.

Ais­la­miento y ge­noti­pi­fi­ca­ción de EVR

De los 106 pacien­tes estudiados, en 68 (64%) se logra­
ron aislar en­terococos a partir de hi­sopados rectales y en 
55 de ellos (52%) se iden­ti­fi­caron en­terococos resisten­tes a 
van­comi­ci­na. En 13 pacien­tes (12%) se aislaron en­terococos         
van­comi­ci­na sen­si­bles (EVS) y en 38 (36%) no se aislaron 
en­terococos.

De los 55 pacien­tes posi­ti­vos por en­terococos van­comi­ci­
na-resisten­te se lograron detectar 83 aislamien­tos di­feren­tes, 
basán­dose en característi­cas coloniales y en el perfil bioquími­
co. Estos aislamien­tos correspon­dieron a E. galli­narum (n = 
35), E. casseli­flavus (n = 24), E. faecium (n = 15), E. faecalis 
(n = 6), E. hi­rae (n = 1), Aerococcus (n = 1), mien­tras que 
un aislamien­to no se pudo iden­ti­fi­car. Se determi­nó una CIM 
a van­comicina ≥ 512 mg/ml en 24 de los aislamien­tos de 
En­terococcus van­comi­ci­na-resisten­te, los cuales eran todos 
portadores del gen vanA, y en el aislamien­to de Aerococcus 
y el aislamien­to no iden­ti­fi­cado. Así, los genes vanA y vanC 
se detectaron en el 28.9% y el 67.5% de los 81 aislamien­tos 
de En­terococcus van­comi­ci­na-resisten­tes anali­zados en este 
estudio. En gen vanA se logró detectar en di­versas especies 
de En­terococcus, in­cluyen­do E. galli­narum (n = 12), E. fae­
cium (n = 10), E. casseli­flavus (n = 1) y E. hi­rae (n = 1). No 
se pudo determi­nar el genoti­po van en un aislamien­to de E. 
galli­narum (CIM 4 mg/ml), ni en el aislamien­to de Aerococ­
cus (CIM > 512 mg/ml), ni tampoco en el aislamien­to no iden­
ti­fi­cado (CIM > 512 mg/ml). Estos dos últi­mos aislamien­tos 
presen­tan altos ni­veles de resisten­cia a van­comi­ci­na por un 
mecanismo in­depen­dien­te a los determi­nan­tes           gené­ti­
cos van.

De los 81 aislamien­tos de En­terococcus van­comi­ci­na-
resisten­tes obteni­dos de las muestras anali­zadas, 17 (21%) y 
9 (11.1%) presen­taron altos ni­veles de resisten­cia a gen­tami­
ci­na y estreptomi­ci­na, respecti­vamen­te. Trece de los 24 ais­
lamien­tos vanA+ (54.2%) y 3 de los 56 aislamien­tos vanC+ 
(5.4%) presen­taron altos ni­veles de resisten­cia a gen­tami­ci­na 
(p < 0.05). Por el con­trario, 3 de los 24 aislamien­tos vanA+ 
(12.5%) y 6 de los 56 aislamien­tos vanC+ (10.7%) presen­ta­
ron altos ni­veles de resisten­cia a estreptomi­ci­na (p > 0.1). 
Así, el alto ni­vel de resisten­cia a gen­tami­ci­na está asociado 
a la presen­cia del determi­nan­te gené­ti­co vanA en los aisla­
mien­tos de En­terococcus van­comi­ci­na-resisten­te anali­zados 
en  este estudio.

Aná­li­sis de corre­la­ciones

Para establecer las posi­bles correlaciones en­tre las varia­
bles anali­zadas y la coloni­zación por EVR, se apli­có ini­cial­
men­te la prueba de chi cuadrado.

No se comprobó asociación en­tre la edad, sexo, hospi­tal 
de proceden­cia de los pacien­tes, diagnósti­cos de in­greso,        
en­fermedades con­comi­tan­tes y la coloni­zación por estos       
gérmenes. 

Para los pacien­tes de emergen­cias in­clui­dos en el estudio 
(n=30) no fue posi­ble establecer una relación  en­tre los in­gre­
sos hospi­talarios previos, ni los días de estan­cia en el servi­
cio de emergen­cias y la respecti­va coloni­zación por EVR, 
en este últi­mo caso la prueba  se in­vali­da por el número de           
pacien­tes de la muestra

En relación con el servi­cio de proceden­cia y los días de 
estan­cia en UCI, apli­can­do la prueba de chi cuadrado, se 
observó una asociación en­tre estas variables y la coloni­za­
ción por EVR. 

Para poder establecer el ti­po de relación se procedió a uti­
li­zar la regresión logísti­ca. El modelo estableci­do es estadísti­
camen­te signi­fi­cati­vo y clasi­fi­ca correctamen­te el 71.05% de 
los casos observados.

Al anali­zar las posi­bi­li­dades, se pudo in­terpretar que al 
estar un día más en la UCI, la relación de probabi­li­dades de 
coloni­zación por EVR con respecto a una persona que perma­
nezca un día menos y man­tenien­do constan­te la proceden­cia 
del mismo servi­cio es 1.12, es decir, la probabi­li­dad aumen­ta 
12% por cada día más que se permanezca en la UCI,  lo an­te­
rior es signi­fi­cati­vo estadísti­camen­te con una p=0.0247.

Con respecto a los servi­cios de proceden­cia, la proba­
bi­li­dad de ser portador de estos mi­croorganismos cuan­do 
se procede de Emergen­cias es 7.3 veces la probabi­li­dad de 
coloni­zación que cuan­do se proceda de  ci­rugía, 8.5 cuan­do 
se proviene de Salones de Medi­ci­na In­terna y 6.19 a partir 
de salones de gi­necobstetri­cia, con respecto a salones de 
ci­rugía.

Di­cho de otra manera de acuerdo a los datos obteni­dos, 
se comprobó que es menos probable coloni­zarse en salones 
de ci­rugía con respecto a emergen­cias, salones de medi­ci­na y 
gi­necobstetri­cia (signi­fi­cati­vo al 1%) (cuadro 2)

Se estudió también el efecto de los an­ti­bió­ti­cos sobre la 
coloni­zación por EVR, según el tiempo de ex­posi­ción al tra­
tamien­to.(cuadro 3)

Uti­li­zan­do la prueba de chi cuadrado no se en­con­tró corre­
lación signi­fi­cati­va en­tre el uso de an­ti­bió­ti­cos y la probabi­li­
dad de coloni­zación, posi­blemen­te por li­mi­taciones propias 
de esta prueba por lo que se recurrió a la regresión logísti­ca.

Di­cho modelo se empleó para el caso de los si­guien­tes 
an­ti­bió­ti­cos: cefalospori­nas de tercera generación, an­ti­bió­ti­
cos an­tianaerobios y van­comi­ci­na.

Con respecto al uso de an­ti­bió­ti­cos an­tianaerobios (clin­
dami­ci­na y metroni­dazol), no se comprobó que se trate de un 
factor de riesgo para la coloni­zación por EVR. 



Cua­dro 2. Dis­tri­bución de los pa­cientes se­gún    
servi­cio de proce­dencia  y días de es­tancia en la 

UCI por coloni­za­ción.(n=76)    

Proce­den­cia y es­tan­cia	 Coloni­za­do	 No	 Total	 Sig­ni­fi­can­cia   
	 por EVR  	co loni­za­do    
          (N) 	 40 	 36 	 76         
Servi­cio de proce­den­cia    				    0,048 *       
Emergen­cias Mé­di­cas 	 14 	 8 	 22        
Servi­cios de Medi­ci­na In­terna	 11 	 6 	 17        
Ci­rugía 	 5 	 16 	 21        
Emergen­cias Qui­rúrgi­cas 	 5 	 2 	 7        
Gi­necobstetri­cia 	 2 	 3 	 5        
Otros 	 3 	 1 	 4         
Días de es­tan­cia en la UCI    				    0.054**       
De 1 a menos de 5 días 	 14 	 21 	 35        
De 5 a menos de 10 días 	 15 	 13 	 28        
De 10 a menos de 15 días 	 4 	 1 	 5        
Más de 15 días 	 7 	 1 	 8 ‑        
* Signi­fi­cati­vo al 5%      
** Signi­fi­cati­vo al 10%      
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En el caso de las cefalospori­nas de tercera generación,        
cuan­do éstas se emplean por 3 días o más, el riesgo de ser   
portador de di­chos mi­croorganismos en tracto gastroin­testi­nal 
aumen­ta en casi 6 veces, comparado con los pacien­tes que no 
las reci­ben, sin embargo di­cho dato no es estadísti­camen­te 
signi­fi­cati­vo, por lo que no se puede afirmar que este sea un 
factor de riesgo. 

En los pacien­tes que reci­bieron van­comi­ci­na por menos de 
3 días se iden­ti­fi­có un fenó­meno in­teresan­te si se comparan 
con los in­di­vi­duos que no  reci­bieron di­cho an­ti­bió­ti­co, ya que 
en los pri­meros existe un riesgo 8 veces mayor de estar colo­
ni­zados por EVR, lo que es estadísti­camen­te signi­fi­cati­vo.      

Sin embargo cuan­do el in­di­vi­duo reci­be van­comi­ci­na por más 
de tres días, di­cha correlación pierde valor,  dismi­nuyen­do en 
este últi­mo caso, el riesgo de ser portador de esas bacterias.
–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 

D i s c u s i ó n
––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

En este estudio se exami­nó la prevalen­cia de la coloni­za­
ción por EVR en el tracto gastroin­testi­nal en pacien­tes de uni­da­
des de cui­dado in­ten­si­vo y emergen­cias, así como también los 
posi­bles factores de riesgo para la adqui­si­ción de estos mi­croor­
ganismos Además, se determi­nó la presen­cia de los determi­nan­
tes van en los aislamien­tos obteni­dos de los pacien­tes.

La tasa de coloni­zación por EVR en el tracto gastroin­tes­
ti­nal fue del 52%, resultan­do más alta que la reportada en 
estudios previos. 13-16, 22-25

El  29.6% de los aislamien­tos de En­terococcus resisten­tes 
a van­comicina presen­taron una CIM  ≥ de 512 µg/ml y todos 
estos aislamien­tos eran portadores del gen vanA. Estos ais­
lamien­tos in­cluyeron las especies E. faecium, En­terococcus 
galli­narum, E. casseli­flavus y E. hi­rae. Se detectaron seis 
aislamien­tos de E. faecalis pero todos presen­taron CIM a van­
comi­ci­na £ 16 mg/ml y el gen vanC. La presen­cia de vanA 
en aislamien­tos de E. faecium es in­quietan­te, ya que se han 
reportado como respon­sables de brotes en di­versos hospi­tales 
en el mun­do. 2,3,10,11

La presen­cia del gen vanA, que con­fiere altos ni­veles de 
resisten­cia a van­comi­ci­na y tei­coplani­na, en E. galli­narum y 
E. casseli­flavus ha si­do reportada como poco frecuen­te, sin 
embargo desde 1994 ha si­do descri­ta la transferen­cia de estos 
genes por con­jugación a otros en­terococos 2,3, por lo que este 
hallazgo en el presen­te trabajo tiene enormes impli­caciones 
clíni­cas y epi­demioló­gi­cas. Aún más, en 3% de los pacien­tes 
se aisló con­comi­tan­temen­te EVR y EVS. Recien­temen­te 

se publi­có un estudio don­de se com­
probó la presen­cia  del gene vanA en 
Staphylococcus aureus aislado en una 
pacien­te, probablemen­te transferi­do a 
partir de una cepa de En­terococcus fae­
calis resisten­te a la van­comi­ci­na. 26  Es 
la pri­mera descripción in vi­vo de este 
fenó­meno en la li­teratura mun­dial. 

Se logró establecer  una relación 
estadísti­camen­te signi­fi­cati­va en­tre el 
servi­cio de proceden­cia  an­tes del  in­gre­
so a la UCI y el hecho de ser portador 
de estas bacterias en el tracto gastroin­
testi­nal, lo que apoya la idea de que 
los pacien­tes llegan ya coloni­zados a 
las uni­dades de cui­dado in­ten­si­vo; al 
respecto parece existir mayor riesgo 
de adqui­rir estos mi­croorganismos en 
emergen­cias, salones de medi­ci­na y 

Cua­dro 3.  Coloni­za­ción se­gún tra­ta­miento usa­do.
             ‑ 

	 Coloni­zado  	 No 	 Posi­bi­li­dad
	 por EVR	  coloni­zado	 (OR) 	 In­tervalo 	 signi­fi­can­cia**

     (N) 	 40 	 36     
Ce­fa­los­pori­nas 3 
Ge­ne­ra­ción            
No lo usan 	 18 	 20 	 Referen­cia
Menos de 3 días 	 9 	 10 	 0.9015 	 0.27-3.01 	 0.866       
3 días o más 	 13 	 6 	 5.6606 	 0.69-46.5 	 0.107         
Tra­ta­mien­to 
An­tia­nae­robios            
No lo usan 	 30 	 30 	 Referen­cia
Menos de 3 días 	 3 	 3 	 1.3346 	 0.23-7.82 	 0.749       
3 días o más 	 7 	 3 	 0.7003 	 0.08-6.38 	 0.752        
Tra­ta­mien­to con 
Van­comi­ci­na            
No lo usan  	 29 	 30 	 Referen­cia
Menos de 3 días 	 6 	 1 	 8.3747 	 0.92-75.9 	 0.059       
3 días o más 	 5 	 5 	 0.3469 	 0.05-2.37 	 0.281  

Prevalencia e identificación genotípica de Enterococos Vancomicina / Salas A et al
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salones de gi­necobstetri­cia, con respecto a los salones de ci­ru­
gía, como ha si­do demostrado en otras regiones 13-15 relaciona­
do a pacien­tes con mayores ín­di­ces de co-morbi­li­dad y más 
gravemen­te en­fermos, así como también a mayores estan­cias 
in­trahospi­talarias y rein­gresos, sin olvi­dar las posi­bles di­feren­
cias con respecto a la hi­giene en el manejo de los pacien­tes y 
el haci­namien­to que es una reali­dad en algunos servi­cios de 
nuestros hospi­tales.

Aun­que algunos pacien­tes pudieron in­gresar ya coloni­
zados a las respecti­vas uni­dades de cui­dado in­ten­si­vo, al 
anali­zar los días de estan­cia y la posi­bi­li­dad de coloni­zarse 
por estas bacterias, resultó una relación di­recta y estadísti­ca­
men­te signi­fi­cati­va. El riesgo fue calculado y se observó que 
con cada día que se permanezca en la UCI el riesgo aumen­ta 
un 12%. Este factor de riesgo ha si­do demostrado en otros 
estudios. 14-16 A di­feren­cia de otros trabajos 22-25 no se logró 
demostrar relación en­tre factores como edad, en­fermedades 
con­comi­tan­tes y diagnósti­co de in­greso con la coloni­zación 
por en­terococos en UCI, lo que podría deberse al tamaño de 
la muestra. En un estudio previo sobre la presen­cia de EVR 
en muestras fecales de ani­males en Costa Ri­ca, se logró 
detectar el determi­nan­te vanA en todos los aislamien­tos de E. 
durans, E. faecalis, E. faecium y E. hi­rae, en el 33.3% de los 
aislamien­tos de E. galli­narum y en el 23% de los aislamien­tos 
de E. casseli­flavus recuperados de muestras de aves de corral 
y cerdos. 18 Así, di­versas especies de En­terococcus van­comi­
ci­na-resisten­tes portadoras del determi­nan­te gené­ti­co vanA 
están circulan­do en ambien­tes ex­trahospi­talarios en nuestro 
país. Sin embargo, la relación de los aislamien­tos ani­males 
con los aislamien­tos hospi­talarios reportados en este estudio 
debe ser aún estableci­da.

Ha si­do ampliamen­te estudiado el papel del uso previo de 
an­ti­bió­ti­cos sobre la coloni­zación de los pacien­tes con EVR. 
Así las cefalospori­nas de tercera generación, los an­ti­bió­ti­cos 
an­tianaerobios metroni­dazol y clin­dami­ci­na y las fluoroqui­
nolonas se han mostrado en di­versos trabajos como factores 
di­rectamen­te relacionados con este fenó­meno. 27-29

En el presen­te estudio, no se logró establecer relación 
en­tre el uso previo de agen­tes an­tianaerobios (metroni­dazol y 
clin­dami­ci­na) y la con­di­ción de portador de EVR en el tracto         
gastroin­testi­nal. 

Con respecto al uso de cefalospori­nas de tercera genera­
ción, el riesgo aumen­ta en casi 6 veces luego de reci­bir 5 
días o más de tratamien­to; este dato con­si­deramos no debe 
ser despreciado, aun­que la p no fue estadísti­camen­te signi­fi­
cati­va, di­cho resultado fue probablemen­te in­fluen­ciado por el 
tamaño reduci­do de la muestra.

El uso de la van­comi­ci­na pareciera que no es un factor 
importan­te para la coloni­zación por EVR. 28 Esto ha si­do 
ex­pli­cado como un problema de di­seño de los estudios rea­
li­zados, ya que sí se ha en­con­trado relación con el uso de 
van­comi­ci­na para el desarrollo de septi­cemia. 13 

En este estudio se demostró que existe un riesgo mayor 
en pacien­tes que reci­ben van­comi­ci­na en­dovenosa por menos 
de tres días, sin embargo con el uso prolon­gado de este medi­
camen­to el riesgo dismi­nuye, lo que puede ex­pli­carse por la 
selección de mi­croorganismos aún más resisten­tes a la van­
comi­ci­na, favorecien­do su creci­mien­to en comparación con 
los en­terococos, tal es el caso de Pediococcus pen­tosaceus, 
Leuconostoc mesen­teroi­des y Lactobaci­llus casei, éste últi­mo 
muy probablemen­te presen­te en el tracto gastroin­testi­nal de 
estos pacien­tes, por el uso de yogurt como parte de la dieta 
que se les admi­nistra.  Por todo lo an­terior, deberán reali­zarse 
más estudios al respecto.

Es importan­te aclarar que los datos y observaciones no 
son aleatorias, ya que en su gran mayoría provienen de suje­
tos que dieron su con­sen­ti­mien­to para la toma de la muestra, 
por lo tan­to los resultados obteni­dos no permi­ten hacer in­fe­
ren­cia a la población general de hospi­tali­zados, solo son vá­li­
das para las 106 observaciones.

Podemos con­cluir que la tasa de coloni­zación por EVR en 
pacien­tes en este estudio fue más alta que la noti­fi­cada en hos­
pi­tales en Estados Uni­dos, Canadá y Europa , lo que podría 
deberse a malas normas de hi­giene, ya que bien sabemos que 
estas bacterias se transmi­ten por el mecanismo ano-mano-
boca o en­tre pacien­tes a través de las manos del personal de 
salud. 1,2  Se demostró que la estan­cia in­trahospi­talaria y el 
uso de cefalospori­nas de tercera generación son factores de 
riesgo in­depen­dien­tes para la coloni­zación por estos mi­croor­
ganismos, como ha si­do previamen­te demostrado en otros 
estudio.  Asi­mismo, como se ha demostrado en otras regio­
nes, no está claro el papel del uso de la van­comi­ci­na y otros 
an­ti­bió­ti­cos en este fenó­meno.

De resaltar fue el hallazgo de genes van A en en­terococos 
usualmen­te no patogé­ni­cos y que transmi­ten altos ni­veles de 
resisten­cia a la van­comi­ci­na y a la tei­coplani­na, ya que éstos, 
como se di­jo an­teriormen­te, podrían ser traspasados a en­tero­
cocos pató­genos o a estafi­lococos. 

A partir de la in­formación obteni­da con este trabajo, 
creemos necesario ini­ciar la conscien­ti­zación del personal de 
salud, para implemen­tar algunas medi­das con el fin de redu­
cir la transmi­sión nosocomial de EVR.

Han si­do publi­cados varios estudios (30-34) para dismi­
nuir la di­semi­nación de estas bacterias en el ambien­te in­tra­
hospi­talario, que se resumen de la si­guien­te manera: 

1.	 Uso racional de an­ti­bió­ti­cos,  especialmen­te el uso pru­
den­te de cefalospori­nas de tercera generación, agen­tes 
an­tianaerobios y van­comi­ci­na. Se debe aprobar el uso de 
este últi­mo medi­camen­to solo en caso de:

•	 Tratamien­to de in­fecciones severas por mi­croorganis­
mos Gram posi­ti­vos resisten­tes a an­ti­bió­ti­cos b-lactá­
mi­cos.
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•	 Tratamien­to de in­fecciones por mi­croorganismos 
Gram posi­ti­vos en pacien­tes con severas reacciones 
alérgi­cas a an­ti­bió­ti­cos b-lactá­mi­cos.

•	 Cuan­do la coli­tis asociada a an­ti­bió­ti­cos no respon­de 
al tratamien­to con metroni­dazol y la con­di­ción del 
pacien­te es grave  a causa de di­cha en­fermedad.

2.	 Profi­laxis, como lo recomien­da la Asociación Ameri­cana 
del Corazón, para en­docardi­tis bacteriana en pacien­tes 
de alto riesgo y alérgi­cos a an­ti­bió­ti­cos b- Lactá­mi­cos.  
Profi­laxis de ci­rugías mayores que in­volucren implan­ta­
ción de materiales  proté­si­cos como por ejemplo en pro­
cedi­mien­tos cardiovasculares, reemplazo total de cadera, 
en insti­tuciones con alta in­ci­den­cia de in­fecciones por  S. 
aureus o S. epi­dermi­dis meti­ci­li­na resisten­tes.

3.	 Programas educati­vos para el personal.

4.	 Vi­gi­lan­cia epi­demioló­gi­ca; reali­zan­do pruebas de sen­si­bi­
li­dad a van­comi­ci­na a todas     las cepas de en­terococos 
que sean aisladas.

5.	 Iden­ti­fi­cación de pacien­tes con EVR al momen­to de read­
mi­sión.

6.	 Aislamien­to de los pacien­tes en una habi­tación pri­vada,  
apli­cable a hospi­tales con baja y alta prevalen­cia de 
EVR.

7.	 Uso de guan­tes y batas para el manejo de los pacien­tes 
portadores.

8.	 Lavado e hi­giene de manos, una medi­da tan sen­ci­lla 
como esta es apli­cable a todos los hospi­tales y puede 
reducir en forma importan­te la transmi­sión de estas bac­
terias en­tre pacien­tes, ya que se ha comprobado que las 
manos del personal de salud pueden ser un reservorio de 
estos mi­croorganismos.

9.	 No se debe compartir equi­po no críti­co en­tre los pacien­
tes como por ejemplo termó­metros, esfigmomanó­me­
tros, estetoscopios, ya que los EVR pueden sobrevi­vir en 
estos objetos duran­te largos períodos de tiempo.

Es claro que estas medi­das no requieren de gran­des sacri­fi­
cios o esfuerzos para el personal, ni para las di­feren­tes insti­tucio­
nes de salud, de ahí la importan­cia de darlas a conocer e imple­
men­tarlas en forma general en nuestros hospi­tales con el fin de 
prevenir y con­trolar las in­fecciones por estos gérmenes.
–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 

A b s t r a c t
––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

Jus­ti­fi­ca­tion and Ob­jecti­ves: En­terococcus are Gram posi­
ti­ve bacteria in­volved in community and nosocomial in­fec­
tions. There has been an in­creased in­terest in these bacteria 
because of their resistan­ce to multi­ple an­ti­mi­crobial drugs 
and their transposon-mediated resistan­ce to glycopepti­des. 

Coloni­zation of patients with en­terococci is a risk factor 
for septi­cemia. Our  main objecti­ves were iden­ti­fi­cation 
of patients coloni­zed by van­comycin resistant en­terococci 
(VRE) in two tertiary care hospi­tals, analysis of the an­ti­bio­
tic sen­si­ti­vity to van­comycin of the isolated bacteria, study 
of the risk factors to acqui­re these bacteria and study of the 
isolations with high resistan­ce profi­le to the van­comycin with 
the purpose of iden­tifying genetic determi­nants of resistan­ce, 
were the objecti­ves of this study.

Pa­tients and methods: this is a prospecti­ve, and ex­peri­
men­tal study con­ducted from may to august 2001. We studied 
106 patients hospi­tali­zed in the In­ten­si­ve Care Units (ICU) of 
the Hospi­tal Mé­xi­co and Hospi­tal San Juan de Dios and also 
the Medi­cal Emergency Ward of the latter. Rectal swaps were 
taken in order to isolate VRE and to study the mi­ni­mal in­hi­
bi­tory con­cen­trations of van­comycin. Strains isolates with 
higher MIC’s were studied for genetic determi­nants 

Re­sults: VRE coloni­zation rates in gastroin­testi­nal tract were 
52%. Using the chi square test and logistic regression some 
factors were iden­ti­fied for gastroin­testi­nal tract coloni­zation, 
being servi­ce of ori­gin before admission to ICU, days of stay 
in ICU and previous use of third generation cephalosporins 
the main ones. VRE with MIC ≥512 mg/ml were demonstra­
ded in 29.6% of the isolates, and in all of them (E.galli­narum, 
E.,faecium, E. casseli­flavus, and E.hi­rae) the van A gen was 
found. All E. faecalis isolates showed van­comycin MIC£16 
mg/ml.

Conclusions: We found a high coloni­zation rate of the         
gastroin­testi­nal tract, higher than the reported prevalen­ce in 
other studies in the medi­cal li­terature. Few studies in   world 
wi­de li­terature have iden­ti­fied the van A gene in non-pathoge­
nic en­terococci. The relevan­ce of these fin­dings is              dis­
cussed.
–––––––––––––––––––––––––––––––––––––––– 
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