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Introduccion

La especie Enterococcus es conocida como pa-
togena oportunista y resistente a antibidticos, es
comunmente aislada en pacientes que recibieron
multiples esquemas de antimictrobianos y/o han
stido hospitalizados por petiodos prolongados.
Lin algunos paises estas bacterias ocupan el tercet
lugar como agentes responsables de Infecciones
nosocomiales detrds del Staphylococcus aureus y
Escherichia Coli.

El género Enterococcus es relativamente nuevo,
antes estas especies pertenecian al género Strep-
tococcus pero en 1984 se cred el género con
s6lo 2 especies y postetiormente se desglosé en
un gran nimero de especies (avium, calcarium,
casseliflavus, columbae, dispar, durans, faecalis,
faecium, gallinarum, pseudoavium, raffinosas,
sulfureus, y ottas).

La especie Fnterococcus es muy similar a la es-
pecic de estreptococos del grupo D cuyo proto-
upo es streptococcus bovis, es importante epide-
mioldgicamente porque sobrevive en situaciones
ambicntales dificiles pudiendo ser encontrado en
alimentos, agua y animales.

En el tracto gastrointestinal y genitoutinario hu-
manos la colonizacién es muy trascendente como
puato de partida para la diseminacion de cepas
resistentes.

Kstos organismos ya habfan sido identificados
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como responsables de endocarditis e infecciones
del tracto urinario (ITU), y la especie Enterococ-
cus faecalis fue identificada como causa comun
de infecciones nosocomiales desde la década del
80.

La emergencia de enterococos con resistencia a
la vancomicina ( EVR'), ha tenido una creciente
frecuencia desde su desctipcion inicial. De todas
las especies la E. faccium por su resistencia tanto
a la vancomicina como a la ampicilina es la mas
dificil de tratar.

El género enterococcus surgié como consecuen-
cia de la presién selectiva ejetcida por los anti-
microbianos ya que es intrinsecamente mds re-
sistente a los antimicrobianos que otras especies
bacterianas.

Epidemiologia

Reportes de evr en centros de salud

Los primeros reportes de EVR (posteriormente
clasificada como resistencia tipo VanA) fue en
cepas de E. faccium que adquitieron resistencia
a la vancomicina y a la teicoplanina (otro glico-
péptido) aislamientos realizados de pacientes en
Francia e Inglaterra en 1986. Los aislamientos de
E. faecalis resistente a la vancomicina (clasificada
como tipo VanB) fue obtenida de pacientes en
Missouri en 1987.

Algunos de los primeros casos aislados ocurtie-
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ron en pacientes afectados por insuficiencia re-
nal crénica en centros de hemodialisis., repor-
tes de prevalencia en éstas unidades asciende
al 26% para el afio 2010. La tasa de infecciones
enterococcicas causadas por EVR reportadas al
“Nationtal Nosocomial Infections Surveillance
System “ del “ Centers for Disease Control and
Prevention “ (CDC), se incrementé mas de 20
veees entre 1993 y 1998, elevandose del 0,3% al
7,9%; este incremento se relaciona directamente
con el aumento en la aparicion de EVR en las
Unidades de Cuidados Intensivos (UCI), 34 veces
en el mismo perfodo (0,4% a 13,4 %).

Datos de 1994 de la misma fuente (CDC) mues-
tran un incremento continuo en la tasa de infec-
ciones nosocomiales causadas por VRE ;14,7%
en UCT y 9,4% fuera de estos servicios.

Fn UCI los datos de colonizacion utilizando cul-
tivos rectales mostraron cifras del 6% al 20% en
E.E.UU

Epidemiologia

Reportes de evr ambiental

FEl EVR fue reportado fuera de las instituciones
de salud por primera vez en 1993, cuando E. fae-
cium se obtuvo de muestras de desaglies en plan-
tas de tratamiento de efluentes en dreas urbanas
en Inglaterra. Al afio siguiente Bates y col. obtu-
vicron EVR de las heces de ganado y en mues-
tras de pollos no cocidos ofrecidos en mercados.
Klare y col. también encuentran EVR en estiércol
de cerdos y aves de corral en granjas en Alemania
y sugieten la posible relacion cntre €l aislamiento
de esos organismos y uso de la avoparcina, una
droga antimicrobiana glicopéptido utilizada en
muchos paises de Europa como aditivo en la ali-
mentacion de animales.

La asociacién entre el aislamiento de EVR des-
de los alimentos de otigen animal, especialmen-
te aves de corral, y el uso de avoparcina a dosis
subterapéuticas para promovet el crecimiento ha
sido hoy confirmada por estudios epidemioldgi-
cos en Dinamarca, Noruega y Paises Bajos. La
relacion entre la colonizacion por EVR de anima-
les utilizados en la produccién de alimentos y la
colonizacién humana por EVR fue sugerida por
primera vez por Bates y col. quienes recuperaron
cepas EVR con tibotipos idénticos de pollos ctu-
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dos a la venta y cultivos realizados de trabajado-
tes de granjas. EVR también ha sido aislado de
aves de corral y cerdos en muestras obtenidas en
mataderos y mercados de Alemania, Noruega y
Paises Bajos.

Se realizaron estudios bioquimicos dénde las pa-
tentes electroforéticas en gel de campo pulsatil,
mostraron patrones de heterogenicidad en ambas
poblaciones, por lo cudl los autores concluyeron
que “... la diseminacién de EVR desde animales,
a los trabajadores de granjas, y a través de la cade-
na alimenticia parece probable...”.

Hoy se conoce que muchas personas sanas, que
habitan en Europa tienen enterococo resistente a
vancomicina ( EVR ) en sus heces; por ejemplo
en algunos lugares de Bélgica se ha aislado en el
28 % de los residentes en la comunidad.

El E. faecium ( la especie mds comun de EVR
) tiene mayor resistencia a las altas temperaturas
que el E. faecalis, lo que le permite sobrevivit en
alimentos mal cocidos; luego de la ingestion, fac-
tores como una alta carga de otganismos, acidez
gastrica reducida o reciente exposicion a antimi-
crobianos puede permitir al germen establecer
una persistente colonizacién en el intestino grue-
so humano.

Manifestaciones clinicas

Constituyc una de las principales causas de infec-
ciones del tracto urinario ITU), cerca de 10% las
ITU nosocomiales; especialmente en pacientes
con malformaciones estructurales urolégicas y
pacientes sometidos 2 manipulacion genitoutina-
ria.

Otras infecciones enterocdecicas incluyen: in-
fecciones severas del neonato (¢j. Meningitis y
bacteriemia). En los adultos, se han aislado en
infecciones del sistema nervioso central (SNC),
en pacientes con antecedentes de neurocirugias
o quimioterapia intratecal, menos frecuentes son
las osteomielitis e infecciones pulmonates como
focos primarios, a excepcion de las siembras sép-
ticas.

También se lo ha aislado colonizando tubos de
drenaje implantados en pacientes con trasplante
hepatico causando infecciones hepiticas o bilia-
res. Es copatogeno importante en las infecciones
intraabdominales y pélvicas, procesos que son ge-
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ncralmente de etiologfa polimicrobiana, en estos
casos debe cucstionarse si el Enterococcus estd
desempenando un rol patégeno.

Fn E.L.UU es la tercera causa de bactericmia,
siendo mas prevalente en pacientes con SIDA e
inmunosuprimidos por distintas causas clinicas,
también se asocia a hospitalizaciones prolonga-
das y al uso de antimicrobianos de amplio espec-

tro.

Es una importante causa de endocatditis en pa-
cientes con cancer de colon, junto con strepto-
coccus del grupo D. También puede causar infec-
ciones respiratorias y del sistema netvioso central.
En la Tabla 1 se describen datos de prevalencia
de los diferentes patdgenos en infecciones hos-
pitalarias:

Tabla 1. Distribucién de patégenos identificados en Latinoamérica. Programa
SENTRY enero-97 a diciembre-99 (10344 cepas).

Bacteriemias Neumonia Herida Quirurgica ITU
{n=65567) (n=2004) (n=1353) (n=1430)
1. S. aureus 21% P.aeruginosa 25% S.aureus 32% E.coli 56%
2. E.coli 17% S.aureus 23% E.coli 13% Klebsiella 12%
3. $.coagulasa(-) 14% Klebsielia 11% P.aeruginosa 12% P.aeruginosa 8%
4, Klebsiella 10% Acinetobacter 9% Enterococcus 8% Enterococcus 4%
5. P.aeruginosa 7% Enterobacter 5% Klebsiella 7% Enterobacter 4%
6. Enterobacter 5% E.coli 4% Enterobacter 6% Proteus 2%
7. Acinetobacter 5% S.marcescens 3% E.coagulasa (-) 5% Acinetobacter 2%
8. Enterococcus 3% Enterococcus 2% Acinetobacter 5% Serratia 2%

10344 cepas de Argentina, Brasil, Chile, Colombia, Méxicok, Uruguay y Venezuela recolectadas en 1997-99 y evaluadas por

microdilucién (NCCLS) en University of lowa, EUA.

Factores predisponentes

Mulaples factores predisponen a un paciente
para la infeccién con EVR pero la colonizacion
precede a la mayoria de las infecciones, la trans-
misién nosocomial de paciente a pacicnte debe
enfatizarse.

En E.E,UU. se ha demostrado la introduccion de
EVR cn instituciones a través de pacientes colo-
nizados, y algunos datos inicialmente provenien-
tes de Tluropa muestran la colonizacion creciente
por EVR en la comunidad, como reservorio, tan-
to en el ser humano, en algunas especies anima-
les y alimentos de otigen animal. Estos hallazgos
mucstran que las medidas institucionales em-
pleadas para controlar este patdgeno nosocomial
pueden ser insuficientes, y se requieran iniciativas
dirigidas a la comunidad.

Los enterococos son otganismos muy resistentes
que sobreviven en las manos del personal de sa-
lud y en las superficies ambientales, lo que facilita
su transmision.

El tracto gastrointestinal es el principal reservorio
del enterococo, se han detectado concentraciones
de L. faecalis de 105 a 107 UFC por gramo de
heces en cl 80% de los pacientes hospitalizados.
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El E. faecium es aislado en el 30% de los pacien-
tes adultos. Las mujeres pueden presentar porta-
cion asintomatica en vagina. Y mas del 60% de
los hombres hospitalizados tienen portacidon en
perineo. Otros reservotios son la piel, heridas y
ulceras de decubito.

La colonizacién del tracto gastrointestinal puede
persistir entre 3 a 15 meses, ademas los pacien-
tes se pueden colonizar con distintas cepas. El
equipo médico utilizado en la atencién de los pa-
cientes ( termémetro, estetoscopio, la ropa de los
pacientes, ctc ) también puede estar colonizado
y set un reservorio importante en las epidemias,
aun en las consultas ambulatorias.

El tratamiento con antimicrobianos ptevio como
el uso de las cefalosporinas de 3ra generacion,
puede incrementar la concentracién de EVR en
la materia fecal, promoviendo su diseminacién.
Desafortunadamente no se han descripto formas
para erradicar la colonizacién por TVR, as los
esfuerzos deben enfocarse hacia la prevencion de
Ia diseminacién,

Identificacion microbiologica
Técnicas de laboratorio
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L.os factores de riesgo para colonizacion por EVR incluyen:

-hospitalizacién prolongada.

-hospitalizacion reciente ( dentro d elos ultimos 6 meses )

-permanencia en UC! {unidad de cuidados intensivos)

-pacientes con corta permanencia en unidades de hemodialisis.

-utilizacion de vancomicina, cefalosporinas de tercera generacién, quinolonas
y antimicrobianos con actividad contra anaerobios (metronidazol,
clindamicina e imipenem) ultimos 6 meses.

-contaminacién de objetos inanimados, especialmente camas, termdémetros
rectales, estetoscopios, tensiometros, etc.

-contaminacién de la piel por materia fecal.

-status nutricional y estado hipercatabélico.
-alto conteo de recuento de plaquetas.
-bajo niveles de: hemoglobina / albiminal creatinina/ BUN ( uremia )

Lintcrococcus es responsable de un sinnimero de
procesos sépticos siendo importante que su papel
etioldgico sea siempte evaluado con detenimien-
to, y tipificado en un laboratorio microbiolégico
con cxperiencia. la caractetizacidn preliminar
de enterococo es relativamente ficil, con pocas
pruebas se consigue llegar al diagnéstico de géne-
ro Enterococcus.

Es muy importante la diferenciacién con algunas
especies “intrinsecamente resistentes a vancomi-
cina” y que pueden ser confundidas con entero-
coco provocando medidas de control de infeccio-
nes hospitalarias precipitadas o innccesarias. El
labotatotio tiene que estar atento para diferenciar
especialmente de las especics de leuconostoc y
Pediococcus.

La identficacién de especies dentro del géne-
to Enterococcus es un poco mis trabajosa para
hacerla cotidianamente en el laboratotio, es sin
embargo, muy importante porque NUEVOS antimi-
crobianos como quinupristina/dalfopristina no
ticnen actividad contra el Entcrococcus faecalis,
Los métodos automatizados tienen baja seguri-
dad para discriminar entre especies “no Ente-
rococcus faecalis”, pudiéndose confundir Ente-
rococcus faecium con Linterococcus gallinarum
o enterococcus casseliflavus, estos dos dltimos,
intrinsecamente resistentes 4 vancomicina pero
sin importancia epidemiologica alguna. Las limi-
taciones son tanto de softword, como en algunas
pruchas de motilidad que los equipos automati-
zados no pucden hacer.

[l sistema API también presenta problemas, es

muy costoso y la realizacién manual de todas las

pruebas necesarias es muy complejo, es conve-
niente trabajar con las formas automatizadas

peto deben practicarse algunas pruebas adicio-
nales manualmente. Como las patentes electrofo-
réticas en gel de campo pulsado ( PEGE ) para
establecer los subtipos del EVR.

Test de susceptibilidad antibiética de los
enterococos

Los métodos de laboratorio utilizados para detec-
tar la resistencia a la vancomicina , son: el método
de difusion en disco, la CIM ( concentracién in-
hibitoria minima ) y agar screen ( segin las Notr-
mas NCCLS / National Nosocomial Infections
Surveillance ).

Con CIM mayor a 32 ug/ ml se detecta la re-
sistencia; pero cuando la CIM es mcenor significa
que aquellas cepas con bajo grado de resistencia,
deben estudiarse con otros métodos, ya que en-
tran en la “categoria intermedia”, deben ser con-
firmados en un establecimiento de referencia.

Mecanismos genéticos de resistencia a la
vancomicina

Cinco tipos de resistencia a la vancomicina han
sido reportados en el enterococo (VanA, VanB,
VanC, VanD y VanE). Los mecanismos implica-
dos en la resistencia han sido mejor caracteriza-
dos para el fenotipo VanA representado por 7
genes hallados en la seccién transferible (movil)
del elemento genético Tn1546. En presencia de
un inductor (vancomicina), la transcripcion de los
genes necesatios para la resistencia son activados
como resultado de la interaccidén de una kinasa
y la respuesta reguladora. Los gencs transcriptos
son traducidos en enzimas, algunas de las cua-
les hacen que precursores proteicos de la pared
celular terminen en d-alanyl-d-lactato a la que la
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vancomicina se une con una muy baja afinidad.
Otros genes alteran la sintesis y/o modifican pte-
cursotres proteicos de la pared celular que termi-
nan en d-alanyl-d-alanina, a la cual la vancomicina
se una con una alta afinidad.

El fenotipo VanA tiene resistencia tanto pata van-
comicina como para teicoplanina. El E. faecium
tiene fenotipo VanA es el gérmen estudiado en
los reservorios animales en Europa.

El fenotipo VanB tiene susceptibilidad a la teico-
planina y resistencia a la vancomicina. Los genes
estan localizados en secciones transferibles del
elemento 'Tn1547 y mis recientemente ha sido
encontrado formando parte de plasmidos.

La distribucion del gen VanB es mas restringida
que la del VanA hallindose ptimariamente en el
E. faecium, E. faccalis y mis recientemente ha
sido hallada en el Sueptococcus bovis.

Los fenotipos VanC son intrinsecos de algunas
especies, como H. gallinarum (VanC-1) y E. cas-
seliflavus (VanC-2). Estas especies pueden co-
lonizar el tracto gastrointestinal pero no ticnen
importancia clinica. Estas propiedades del VanC
no son transferibles y sc rclacionan con genes es-
pecificos de especie.

La resistencia fenotipica VanD ha sido descripta
en un E. faecium aislado en E.E.U.U,, y de acuer-
do a los estudios de PCR (reaccion amplifica-
da por cadena de polimerasa) que identifican la
secuencia de aminoacidos muestran un 69% de
identidad con VanA y VanB y un 43 % de identi-
dad con VanC.

Resistencia intrinseca o natural

La mayoria de los entcrococos tienen “tesisten-
cia natural o adquirida” a vatiadas drogas, inclu-
yendo cefalosporinas, penicilinas semisintéticas
tesistentes a penicilinasa (oxacilina), también a
clindamicina, quinolonas y trimetropima/ sulfa-
metoxazol y aminoglucésidos.

Los enterococos desarrollan resistencia a la Van-
comicina alterando los precursores peptidogli-
canos de la parcd cclular bacteriana, de manera
que la vancomicina no puede unitse a ellos y por
lo tanto no puede inhibir la sintesis de la pared
bacteriana. Se han determinado fenotipos de re-
sistencia en los enterococos 2 los glicopéptidos
basados en la CIM ( concentracién inhibitoria
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minima ).

Agregado a la resistencia natural a muchos agen-
tes, el enterococo ha desarrollado también te-
sistencia mediada por plasmidos que pueden
transferir informacién genética entre diferentes
especies de enterococos, y otros organismos
GRAM(+) tales como estreptococos y estafilo-
cocos. Ademis de genes transferibles a antibio-
ticos tales como; tetraciclinas, minociclina y
doxiciclina, erittomicina (ademas de los nuevos
macrélidos: azitromicina y clatitromicina), clora-
mfenicol, y a altos niveles de trimetoptima y de
clindamicina.

Otro mecanismo de conjugacién puede explicar
la diseminacién de genes de resistencia entre dife-
rentes especies, a través de los genes transferibles
(transposones o “jumping genes”), a diferencia
de los genes transferibles clasicos que pueden
dentro de una célula saltar de un sector de ADN
a otro, estos poscan la habilidad de conjugarse
saltando entre diferentes células bacterianas.

Nuevas drogas utiles contra EVR
Actualmente se han desarrollado nuevas molé-
culas con actividad sobre EVR (durante muchos
afios no hubo tratamiento especifico adecuado
para éste organismo): quinupristina/dalfopristina
son dos estreptograminas que actdan sinérgica-
mente en la sintesis proteica, representantes de
una nueva clase relacionada a macrélidos y linco-
saminas. Esta asociacion es bactericida para Sta-
phylococcus y Streptococcus pero solamente es
bacteriostatico para E. faecium y no tiene activi-
dad sobre E. faecalis. Las cepas que se vuelven re-
sistentes a macrolidos también pierden el efecto
bactericida de quinupristin/dalfoprintin tal como
sucede con estafilococos y estreptococos.

Existe experiencia clinica creciente con este nue-
vo tirmaco en el EEUU en el tratamiento de pa-
cientes sin otra alternativa terapeutica.

Otro agente: linezolid es una nueva clase de an-
timicrobiano con un mecanismo de accidn nove-
doso: inhibe la sintesis proteica pero en una ctapa
diferente de otros antimicrobianos que actiian en
esta fase metabolica. No dene tesistencia cruzada
con otros antimicrobianos y tiene una excelente
actividad contra especies GRAM (+) multidro-
goresistentes (MDR), incluyendo enterococos
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resistentc a vancomicina y estafilococos multi-
resistentes. Su efecto también es bacteriostatico.
Puede set utilizado pot via otal con buena dispo-
nibilidad.

En pacientes con insuficiencia renal grave (CLCR
< 30 ml/min), No se requiere un ajuste de do-
sis. Ya que se desconoce qué significacién clinica
tiene exponer a estos pacientes a altas concen-
traciones (hasta 10 veces) de los dos metabolitos
principales de linezolid.

EVR en pacientes en dialisis

El modo mas importante de transmisién de EVR
es por contacto directo o indirecto, a través de la
contaminacién de las manos del TS ( trabajadores
de salud ). Tas manos se contaminan mediante la
asistencia de pacientes colonizados o infectados,
también pot compartir articulos médicos conta-
minados ( tetmometros, tensidémetros, oximetros
, ete) o superficies contaminadas por el EVR. La
trasmision petsona a persona es otro forma de
diseminacién nosocomial.

EVR ha sido cultivado en liquidos de dialisis,
agua tratada, y componentes de las maquinas de
didlisis. La prevalencia reportada de EVR basada
en cultivos fecales en pacientes en didlisis ambu-
latorios ha variado entre 0y 12%, siendo tan alta
como el 28% en pacientes en dialisis hospitaliza-
dos.

Un estudio del CDC reporté que el porcentaje de
unidades de didlisis que han identificado al me-
nos un paciente con EVR se incremento desde
11,5 % en 1995 a 32,7 % en 2000, los registros
desde el 2007 a la actualidad muestran un des-
censo de la prevalencia cercano al 26%, debido a
la implementacion de las guias internacionales de
prevencion y control del TVR en las Unidades de
hemodialisis.

La colonizacién con EVR en pacientes en hemo-
didlisis ha estado cstrechamente asociada con el
uso de la vancomicina y a la con hospitalizacion,
también ha sido aislado en hemodialisis pediatri-
ca, didlisis peritoneal y pacientes trasplantados.
La vancomicina ¢s habitualmente utilizada por
nefrologos pot su eficacia contra los gérmenes
GRAM (+) comunmente aislados en los pacien-
tes en dialiss.

Dichos gérmenes ingresan a través de accesos
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vasculares y catétetes petitoneales, ademds la fat-
macocinética de la vancomicina permite utilizar
dosis muy espaciadas en pacientes con insuficien-
cia renal terminal.

Prevencion y control de la transmision
nosocomial de EVR

Es més facil y probable erradicar el EVR de ins-
tituciones de salud cuando la infeccién por EVR
o la colonizacién estd confinada a un grupo re-
ducido de pacientes o a una sola seccién de la
institucién.

Luego de que el EVR se transforma en endémi-
co en una unidad o se ha diseminado a multiples
unidades o a la comunidad la erradicacién es di-
ficultosa y costosa. Medidas de control de infec-
ciones agresivas y estricta adhesion del personal
de salud son imprescindibles. El control de EVR
requicre colaboracion en toda la institucién y un
esfuerzo multidisplinario. Ademas; los responsa-
bles del aseguramiento de calidad de la institucion
deberan identificar problemas especificos en los
procesos de cuidado del paciente, para disefiat,
implementat y evaluar los cambios apropiados en
dichos sistemas.

Las siguientes medidas deberfan ser implementa-
das por todos los hospitales, y en unidades ce-
rradas: Unidad de Cuidados intensivos (UCI ),
unidades de hemodialisis ( UHD ), unidad hema-
to-oncolédgica, unidad de quemados, unidad de
trasplante, unidad de inmunodeprimidos; inclu-
yendo aquellos en los que EVR ha sido aislado
infrecuentemente, 0 nunca para prevenir y con-
trolar la transmision.
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A- Recomendaciones “generales” que deben adaptarse a las Unidades de
Hemodiélisis:

1)- Informar_al * staff médico “ de las normas hospitalarias respecto de
pacientes colonizados o infectados por EVR. Debido a que toda demora puede
llevar a la diseminacién y complicar los esfuerzos de control, implementar los
procedimientos necesarios tan pronto como el EVR es detectado.

2)- Screening a pacientes considerados de afto riesgo. ( ver item factores
predisponentes )

3)- Establecer “_vigilancia_epldemidlogica “: sistemas para monitorear
apropiadamente los procesos y medir resultados (ej. incidencia acumulativa de
colonizacion por EVR, tasa cumplimiento con las precauciones de aislamiento y
lavado de manos de los pacientes con EVR, intervalo promedio entre la
identificacién de EVR en el laboratorio y la implementacién de precauciones de
aislamiento en las unidades, porcentaje de pacientes previamente colonizados
admitidos a la unidad que son identificados rapidamente y colocados en
aistamiento, etc).

4) -_Educacién permanente a los trabajadores de salud, a la familia y al
paciente.

B- Iniciar las siguientes “ precauciones de aislamiento ” para prevenir la
transmisién paciente-paciente:

Establecer “ cohortes “ de pacientes: Ubicar a los pacientes infectados o
colonizados por EVR en cuartos privados 0 en el mismo cuarto con otros pacientes

con EVR.
Normas de Bioseguridad en aislamiento de contacto/ entérico :

1)- Utilizar guantes { limpic y no estéril ) cuando se ingresa al cuarto de un
paciente infectade o colonizado por EVR ya que el mismo puede contaminar
extensamente todas las superficies.

2)- Utitizar camisolin { limpio y no estéril) cuando se ingresa a la habitacién de
un paciente infectado o colonizado por EVR. Especialmente en situaciones de
riesgo, por ej: sindromes diarreicos, colostomias, o postoperatorio de cirugias
abdominales.

3)- Quitarse los guantes y el camisolin antes de abandonar la habitacién del
paciente y descartarlo con residuos patolégicos ( bolsa roja ).

4)- Inmediatamente lavarse manos con un antiséptico jabonoso o un agente
desinfectante no acuoso.

6)- Asegurarse que las superficies en la habitacidn del paciente que
“notencialmente” pudieran estar contaminadas con EVR (ej. Picaportes,
mesadas, sillones ) no contacten con las manos y ropa de uso personal.

6)- Dedicar el uso de insumos no criticos (ej. Estetoscopios, tensiometros y
termémetros rectales, etc.) a un solo paciente ¢ compartir solo si el grupo de
pacientes esta infectado o colonizados por EVR (“ cohortes”) Si tales insumos se
utilizan en otros pacientes, limpiar adecuadamente y desinfectarlos primero.

C- Realizar Vigilancia epidemidlogica:

1)- Screening: Obtener cultivos de materia fecal o hisopados rectales de co-
habitantes de pacientes a los que se les detecta por primera vez infeccion o
colonizacion por EVR para determinar su status de colonizacién, y aplicar
precauciones de aislamiento en caso necesario.

2)- Adoptar Normas y Procedimientos reglados, para decidir cuando un paciente
infectado o colonizado por EVR puede ser removido de la precaucién de
aislamiento. El requerimiento 6ptimo es aun controvertido.

Se recomienda; “ tres resuitados negativos para EVR en al menos tres
ocasiones consecutivas separadas por al menos una semana de cultivos de
sitios multiples del cuerpo “ (ej. Materia fecal, hisopado rectal, perineal, axilar o
umbilical y de heridas, sondas Foley, y/o sitios de colostomia).

3)- Sistema de registro de dichos pacientes tal que puedan ser rapidamente
identificados y ubicados en precaucién de aislamiento ( luego de una reinternacion
con posterior ingreso a la unidad, debido a que la eliminacién del EVR puede ser
mayar a 12 meses. { ver factores predisponentes )
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