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Introducción

Las Infecciones Asociadas a la Atención en Salud (IAAS) son reconocidas en la 
actualidad como un problema de salud pública y existen lineamientos guber-
namentales en la mayoría de los países para constituir sistemas de vigilancia y 
Programas de Prevención y Control de Infecciones para contener este fenóme-
no a nivel hospitalario.

Una amenaza adicional de las IAAS es la creciente asociación con microor-
ganismos multirresistentes lo que con lleva a mayor morbi-mortalidad y adi-
cionalmente genera mayores costos a los sistemas de salud. Adicionalmente 
existe un aumento de pacientes que llegan a los servicios de urgencias o direc-
tamente a los servicios de hospitalización provenientes de la comunidad, sin 
factores de riesgo que son, colonizados o infectados por estas bacterias multi-
rresistentes, cambiando en forma dramática los protocolos de manejo antibió-
tico y de activación de las medidas para la prevención de su diseminación. Se 
requiere entonces un esfuerzo conjunto entre el gobierno, las Instituciones de 
salud y las entidades promotoras de salud, para limitar la diseminación de este 
tipo de microorganismos.

La Asociación Colombiana de Infectología, conocedora de esta problemá-
tica y ante la carencia de una guía nacional de prevención de bacterias mul-
tirresistentes, presenta ante la comunidad médica este manual, que pretende 
resumir las recomendaciones más actualizadas publicadas por organizaciones 
internacionales con el fi n de que sea un instrumento útil de consulta a los tra-
bajadores de salud y de fácil aplicación para las instituciones.

Como complemento a las recomendaciones, se incluyeron los capítulos de 
higiene de manos y limpieza y desinfección por considerar que constituyen 
pilares fundamentales en un programa de prevención; adicionalmente, en cada 
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capítulo se describen los aspectos microbiológicos y epidemiológicos de cada 
microorganismo para facilitar la comprensión del fenómeno por parte de todos 
los profesionales de la salud.

Esperamos que este trabajo sea de utilidad para todos.

María Virginia Villegas, MD. MSc                       Adriana Jiménez R, MD. MSc.

Miembros del Comité de Resistencia Antimicrobiana, 
Asociación Colombiana de Infectología

Agosto 2019
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Defi niciones

Multirresistencia (MDR por su sigla en inglés). Aislamiento que es no 
sensible a por lo menos un agente perteneciente a tres 
o más clases distintas de antibióticos

Resistencia 
extendida

(XDR por su sigla en inglés). Aislamiento que solo es 
sensible a dos o menos clases de antibióticos.

Pan resistente Resistente a todas las clases de antibióticos

Enterobacteria 
resistente a 
carbapenémicos

Resistencia frente a cualquier carbapenémico (concen-
tración inhibitoria mínima ≥4 µg/ml para doripenem, 
meropenem o imipenem o ≥2 µg/ml para ertapenem o 
detección de la producción de carbapenemasas

Estrategia 
multimodal

Comprende varios elementos o componentes (tres o 
más; usualmente cinco) implementados integralmente 
con el fi n de optimizar un desenlace y lograr un cam-
bio en el comportamiento

Calidad de la 
evidencia

Indica hasta qué punto nuestra confi anza en la es-
timación de un efecto es adecuada para apoyar una 
recomendación.

Fuerza de la 
recomendación

Indica hasta qué punto podemos confi ar si poner en 
práctica la recomendación conllevará más benefi cios 
que riesgos
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Abreviaturas

ABRC
APIC

Acinetobacter baumannii Resistente a Carbapenémicos
Association for Professionals in Infection Control and Epidemiology

BLEE β-Lactamasa de Espectro Extendido
CDC Centers for Disease Control and Prevention
CLSI Clinical & Laboratory Standards Institute
ECDC European Center for Disease Prevention and Control
EMA Enzimas modifi cadoras de aminoglucósidos
EPC Enterobacterias Productoras de Carbapenemasas
ERC Enterobacterias Resistentes a Carbapenémicos
ESCMID European Society of Clinical Microbiology and Infectious Diseases
EUCAST European Committee on Antimicrobial Susceptibility Testing
EVR Enterococos Resistentes a Vancomicina
GRADE Grading of Recommendations Assessment, Development and 

Evaluation
HICPAC Healthcare Infection Control Practices Advisory Committee 
IAAS Infecciones asociadas a la atención en salud
INS Instituto Nacional de Salud
KPC K.pneumoniae productora de carbapenemasa
MBL Metalo-β-lactamasa
MDR Multi-drug Resistant – Multirresistente
OMS Organización Mundial de la Salud
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PARC Pseudomonas aeruginosa Resistente a Carbapenémicos
PBP Proteínas de unión a penicilina
PDR Pandrug-resistant- Pan resistente
SAMR Staphylococcus aureus Meticilino Resistente
SHEA Society for Healthcare Epidemiology of America
UCI Unidad de Cuidado Intensivo
XDR Extensively drug-resistant- Resistencia Extendida
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En este anual aparecen los niveles de evidencia tal y como fueron publicados 
en las diferentes guías consultadas. Algunas emplean el sistema de graduación 
de Oxford y otras el GRADE. A continuación, se describen las diferentes cate-
gorías de graduación para facilitar la interpretación por parte del lector.

Quality of evidence and strength or recommendations according to the 
GRADE approach (available from: http://www.gradeworkinggroup.org)

Clasifi cación de la calidad de la evidencia

Alta Confi anza alta en que el estimador del efecto disponible en la 
literatura se encuentra muy cercano al efecto real

Moderada Es probable que el estimador del efecto se encuentre cercano al 
efecto real, aunque podrían existir diferencias sustanciales

Baja El estimador del efecto puede ser sustancialmente diferente al efecto real

Muy baja Es muy probable que el estimador del efecto sea sustancialmente 
diferente al efecto real

Califi cación de la fuerza de la recomendación

Fuerte Se refi ere a una recomendación con confi anza en que los 
efectos deseados de la intervención superan a los indeseables 
(recomendación fuerte a favor), o en que los efectos indeseados de la 
intervención superan los deseados (recomendación fuerte en contra)

Débil Se refi ere a una recomendación según la cual los efectos 
deseables probablemente superan los efectos no deseables 
(recomendación débil a favor de una intervención) o los efectos no 
deseables probablemente son mayores que los efectos deseables 
(recomendación débil en contra de una intervención), pero con una 
incertidumbre apreciable.

Sistemas de medición 
de niveles de 

evidencia/grado de 
recomendación
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OXFORD CENTRE FOR EVIDENCE BASED MEDICINE 2011

Estudios sobre tratamiento, prevención, etiología y complicaciones

Grado de 
recomendación

Nivel de 
evidencia

Fuente

A 1 a Revisión sistemática de ECA, cono homogeneidad, 
o sea que incluya estudios con resultados 
comparables y en la misma dirección

1 b ECA individual (con intervalos de confi anza 
estrechos)

1 c Efi cacia demostrada por la práctica clínica y no por 
la experimentación

B 2 a Revisión sistemática de estudios de cohortes, con 
homogeneidad, o sea que incluya estudios con 
resultados comparables y en la misma dirección

2 b Estudio de cohortes individual y ensayos clínicos 
aleatorios de baja calidad (< 80% de seguimiento)

2 c Investigación de resultados en salud

3 a Revisión sistemática de estudios de casos y 
controles, cono homogeneidad, o sea que incluya 
estudios con resultados comparables y en la misma 
dirección

3b Estudios de casos y controles individuales

C 4 Serie de casos y estudios de cohortes y casos y 
controles de baja calidad

*Si tenemos un único estudio con IC amplios o una revisión sistemática con 
heterogeneidad estadísticamente signifi cativa, se indica añadiendo el signo (-) al 
nivel de evidencia que corresponda y la recomendación que se deriva es una D

Oxford Centre for Evidence-Based Medicine. Levels of evidence. 
http://www.cebm.net/index.aspx?o=1025. Accessed December 15, 2010



Capítulo 1

1

Higiene de manos 

Adriana Jiménez R, MD. MSc
Tobias Appel, MD

Las infecciones asociadas a la atención sanitaria (IAAS) son una carga impor-
tante para los sistemas de salud, debido a que afectan un número grande de 
pacientes, además de estar asociados con estadías hospitalarias prolongadas, 
mayores números de complicaciones y mayores tasas de mortalidad. Adicio-
nalmente representan un aumento de gastos para los sistemas de salud [1,2]. 
Dentro de todas las medidas propuestas para su prevención y control, la higie-
ne de manos es la más efectiva. En este capítulo, se hace una revisión desde 
los orígenes religiosos e históricos de lavado de manos hasta la revisión de la 
evidencia actual sobre el impacto de esta medida.

LOS ORÍGENES

La práctica hoy generalizada de Higiene de manos como medida más efectiva 
para la prevención de las Enfermedades Asociadas a la Atención en Salud está 
fundamentada en la Guía de Higiene de Manos de la Organización Mundial 
de la Salud (OMS), cuyo primer documento en borrador fue lanzado en el año 
2006 y que sirvió como herramienta para el piloto de la implementación de la 
estrategia multimodal. A pesar de que el lavado de manos pareciera un 
concepto reciente, el agua siempre ha sido considerada como símbolo de 
purificación y los rituales asociados están arraigados en las principales 
religiones.

Una de las religiones donde la ablución de manos adquiere un lugar pre-
dominante en la vida cotidiana es la judía. El concepto de higiene ha estado 
enraizado en el pueblo judío desde sus orígenes. En la Torá (equivalente 
al Pentateuco de los cristianos) que es el conjunto de cinco libros que fueron 
es-critos por Moisés por inspiración divina y que plasman la esencia del 
judaísmo, se encuentra diferentes referencias a la importancia de la higiene 
de manos y del cuerpo:
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“Habló más Jehová a Moisés, diciendo: Harás también una fuente de bronce, 
con su base de bronce, para lavar; y la colocarás entre el tabernáculo de reunión 
y el altar, y pondrás en ella agua.  Y de ella se lavarán Aarón y sus hijos las ma-
nos y los pies”. Éxodo 30: 18-19

Esta podría ser la primera referencia a la importancia de la disposición de 
lavamanos y no deja de sorprender el material de construcción, el bronce o 
cobre en algunas traducciones, metal que es reconocido por sus propiedades 
antimicrobianas.

“Toda cama en que se acostare el que tuviere fl ujo, será inmunda; y toda cosa 
sobre que se sentare, inmunda será. Y cualquiera que tocare su cama lavará 
sus vestidos; se lavará también a sí mismo con agua, y será inmundo hasta la 
noche”. Levítico 15:4-5

Referencia al quinto momento de lavado de manos, concepto que debería 
esperar más de dos siglos para adquirir toda la relevancia.

“Asimismo el que tocare el cuerpo del que tiene fl ujo, lavará sus vestidos, 
y a sí mismo se lavará con agua, y será inmundo hasta la noche”. Levítico 15:7

Alusión al cuarto momento de higiene de manos
Adicionalmente, en la Mishná, que es la recopilación que en el siglo III D.C. 

se hizo de las leyes de tradición oral judía transmitidas de generación en gene-
ración, se mencionan rituales referentes a la higiene de manos entre los cuales, 
hay uno predominante denominado Negel Vasser (en idish; o netilat iadaim, 
en hebreo) que literalmente signifi ca ‘agua para uñas‘ y consiste en observar 
el lavado de manos como primera acción del día, justo después de levantarse y 
posteriormente recitar la siguiente oración justo antes de comer el pan:

ם יִַדָי תַליִטְנ לַע  וּנָּוִצְו ויָתוְצִמְּב  וּנָׁשְּדִק רֶׁשֲא םָלועָה ְךֶלֶמ  וּניֵהלֱא יָנָד אַ הָּת אַ ְך וּרָּב

Baruch ata Ado-nay, Eloheinu Melech ha-olam, asher kidshanu b’mitzvotav vi-
tzivanu al netilat iadaim.

Bendito seas eterno Dios Rey del mundo, que nos has santifi cado con tus 
mandamientos y nos ordenaste el lavado de las manos.

Se mencionan también otras ordenanzas: lavar las manos después de tocar 
algunas partes del cuerpo, después de ir al cementerio, después de quitarse los 
zapatos, después de entrar al baño, después del contacto sexual, después de 
comer; algunos días en la sinagoga previo a la bendición de los sacerdotes; du-
rante el Séder de Pésaj (banquete de la Pascua hebrea) se realizan dos ablucio-
nes de manos, una antes de comer las hierbas sumergidas en agua salada y otra 
antes de consumir la matzá (pan sin levadura elaborado de mezcla de granos).

La efectividad de estos rituales quedó bien demostrada durante la gran pes-
te de Europa del siglo XIV, donde el pueblo judío presentaba menos casos de 
peste que la población general lo que les valió ser perseguidos y quemados 
bajo la acusación de envenenar el agua.

Los cristianos dejaron de lado la costumbre del pueblo judío como se evi-
dencia en Mateo 15:1-2 
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1 Entonces, se acercaron a Jesús ciertos escribas y fariseos de Jerusalén, di-
ciendo: 2 ¿Por qué tus discípulos quebrantan la tradición de los ancianos? ¿Por 
qué no se lavan las manos cuando comen pan?

Los musulmanes practican el ritual de Wudu que signifi ca pureza y limpieza 
y que consiste en lavar cara, brazos, manos y parte superior de cabeza y pies. El 
Corán específi ca la forma y momentos para realizarlo. En general se realiza antes 
de practicar los rezos y entrar a una mezquita. En la aleya 6 del Corán se lee: “¡Oh, 
Creyentes! Cuando os pongáis en pie para la oración, lavad vuestra cara y vues-
tras manos incluyendo los codos y pasad la mano (húmeda) por vuestras cabezas 
y por vuestros pies hasta los empeines. Y, si estáis impuros, purifi caos y si estáis 
enfermos o de viaje o alguno de vosotros viene de hacer sus necesidades o habéis 
mantenido relaciones con las mujeres y no encontráis agua, purifi caos con tierra 
pura, pasando las manos con ella por vuestros rostros y por vuestras manos. Dios 
no desea imponeros una carga, sino que quiere que os purifi quéis y completar Su 
favor sobre vosotros para que así, quizás, agradezcáis.”

En el Sintoísmo se practica el ritual de ablución denominado temizu que 
consiste en el lavado de manos y boca previo a la entrada de los templos para 
lo cual hay dispuesto una fuente de piedra llamada temizuya de la que brotan 
chorros de agua usualmente a través de la fi gura de un dragón y están dispues-
tos los cazos para practicar el ritual que curiosamente consta de 5 pasos.

A pesar de los preceptos religiosos, la demostración científi ca de que la 
Higiene de manos es una medida efectiva para disminuir la incidencia de las 
infecciones, tardaría siglos en emerger. En el siglo XIX dos médicos, uno en Es-
tados Unidos y otro en Austria reunían información en su práctica clínica que 
a la postre los llevaría al descubrimiento, prácticamente simultáneo del origen 
de la fi ebre puerperal, de la contaminación cruzada de las maternas a través de 
las manos de los médicos que practicaban autopsias y de su prevención me-
diante la higiene de manos previo a la atención del parto. Estos médicos fueron 
Oliver Wendell Holmes e Ignaz Semmelweis, ambos comparten además de sus 
descubrimientos la poca resonancia que los mismos tuvieron en la comunidad 
científi ca de la época, aunque por razones diferentes. El talento como poeta del 
Dr. Holmes y el inicio de la Guerra Civil en Estados Unidos opacaron su pro-
ducción científi ca. Semmelweis dedicó su ejercicio profesional a la ginecología 
en un hospital de Viena lo que le permitió documentar mejor el impacto de la 
intervención de lavar las manos con agua clorinada previo a la atención de las 
parturientas, medida que inició en 1847. La reducción del 70% de mortalidad 
asociada a fi ebre puerperal debería haber sido sufi ciente para que la práctica de 
Higiene de Manos fuera acogida y diseminada por la comunidad científi ca más 
de un siglo antes que las publicaciones de las primeras guías de higiene de ma-
nos, sin embargo, la demora de casi 14 años en la publicación de los resultados 
producto del gran rigor metodológico, el carácter soberbio del Dr. Semmelweis, 
la imposición arbitraria de la medida, las acusaciones de negligencia a los co-
legas y el tono paranoide de su discurso llevaron a que sus recomendaciones 
fueran menospreciadas y que incluso lo despidieran del Hospital de Viena [3].
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Como atenuante al pensamiento limitado y a la poca aceptación al cambio 
de la comunidad médica contemporánea a los visionarios Holmes y Semme-
lweis se puede argüir que faltaban algunas décadas para que Robert Koch y 
Louis Pasteur demostraran la participación de los microorganismos en la pato-
génesis de las enfermedades transmisibles. 

Los descubrimientos de los anteriores científi cos contribuyeron a que las 
intervenciones de Joseph Lister en la Inglaterra de fi nes del siglo XIX enca-
minadas a la disminución de la infección del sitio operatorio mediante el uso 
de fenol en el instrumental quirúrgico y en las manos de los cirujanos tuvieran 
menos resistencia y fueran aceptadas por la Sociedad Real de Londres y que 
fi nalmente a partir de 1870 se diseminara por diferentes países de Europa y 
América [4].

En 1975 y 1985 el Centro de Control de Enfermedades (CDC) publicó las 
primeras guías sobre Higiene de Manos. En estas se recomendaba lavar las 
manos con jabón común en la atención rutinaria; con jabón antiséptico en pro-
cedimientos invasivos y el empleo de soluciones alcohólicas fue limitado a los 
sitios donde no se dispusiera de lavamanos. Posteriormente en 1988 y 1995 se 
publica otra guía liderada por la Asociación de Profesionales en Control de 
Infecciones de Estados Unidos, en la cual, se hace más extensiva la recomenda-
ción sobre el uso de alcohol. En 1995 el Comité Asesor de Prácticas en Control 
de Infecciones en la Atención de Salud del CDC recomendó que se podían 
realizar lavado de manos con agua y jabón o soluciones alcohólicas después de 
la atención de un paciente portador de gérmenes multirresistentes. En el año 
2002 el CDC publica una nueva Guía de Higiene de Manos liderada por los 
doctores John Boyce de Estados Unidos y Didier Pittet de Suiza. En esta Guía 
se defi nen los conceptos de higiene de manos, Fricción de Manos y lavado de 
manos, se recomienda higienizar las manos al contacto con la piel intacta del 
paciente, con su entorno, antes de insertar catéteres y después de remover los 
guantes y se da el concepto de que frotar las manos con alcohol es más efectivo 
en términos de reducción del recuento bacteriano que lavar las manos con agua 
y jabón antiséptico. Debido a la cercanía de los ataques del 11 de septiembre, 
también se introdujo la recomendación de lavar las manos con agua y jabón 
ante la sospecha de Bacillus anthracis, bacteria que es esporulada [5].

En el año 2004 la OMS lanzó la iniciativa denominada “Alianza Mundial 
para la Seguridad del paciente” con el fi n de disminuir los eventos adversos 
de la atención en salud. Como plan de acción, se estableció que cada dos años 
se debía promover un reto diferente en el tema de seguridad y se seleccionó 
para iniciar, el tópico de la Infecciones Asociadas a la Atención en Salud con 
una campaña cuyo lema fue “Una Atención limpia es una Atención Segura”. 
Se establecieron varias intervenciones para cumplir con el reto: Sangre segu-
ra, inyecciones seguras, procedimientos clínicos seguros, disposición de agua 
y manejo de desechos y como piedra angular la promoción de la higiene de 
manos producto del reconocimiento de que es la intervención más efectiva [6]. 
Reconociendo la OMS las objeciones históricas y culturales al lavado de ma-



1 - Higiene de manos 

5

nos, designó un grupo de expertos en control de infecciones bajo el liderazgo 
del doctor Didier Pittet para construir una guía de higiene de manos basada en 
la evidencia de modelos exitosos incluyendo un plan de implementación que 
contemplara la forma de hacerlo frente a las barreras identifi cadas para la adhe-
rencia. El doctor Pittet como coordinador del Programa de Control de Infeccio-
nes del Hospital Universitario de Ginebra había conducido previamente varias 
investigaciones en el tema de lavado de manos que la habían permitido esta-
blecer la baja adherencia a esta práctica e identifi cado como mayor obstáculo el 
tiempo que tardaban los profesionales de la salud en llevar a cabo este procedi-
miento, el cual fue establecido en un estudio de 1992 entre 22 a 44 minutos por 
hora. Con base en este hallazgo en 1993 en el Hospital de Ginebra se decidió 
cambiar el lavado de manos con agua y jabón con una solución hidroalcohólica 
aplicando una serie de movimientos de las manos que aseguraran la cobertura 
del 100% del área, reduciendo el tiempo a 20 segundos. Con esta intervención 
en 1995 se documentó una disminución del 50% de la IAAS. El conjunto de la 
intervención fue titulado “Modelo de Higiene de Manos de Ginebra” [7].

Para el año 2005 estuvo culminado el borrador de la Guía de Higiene de 
Manos donde se recomendaba como primera opción de higiene de manos el 
uso de solución alcohólica y se ampliaban las indicaciones para realizar esta ac-
ción, aunque aún no se mencionaban los 5 Momentos. Con este borrador y una 
guía de implementación se inició en 2006 el pilotaje en 8 centros distribuidos 
en las 6 áreas de la OMS. Como conclusiones de ese primer piloto se estableció 
un aumento en la adherencia al lavado de manos de 40% a 57% después de 3 
meses de implementación. 

En América, el Centro Piloto primario estuvo en Costa Rica, en Colombia 
el Ministerio de la Protección Social seleccionó en el 2008 23 centros pilotos 
representativos de diferentes áreas geográfi cas, los representantes de estas ins-
tituciones tuvieron entrenamiento directo con los profesionales de salud de 
Costa Rica que habían participado en el pilotaje primario. 

Sumado a la Guía de Higiene de Manos [8], la OMS estableció el 5 de mayo 
como el día para celebrar la Higiene de Manos Hospitalaria bajo el lema de 
“Salve vidas, limpie sus manos”. Se promueve que ese día o durante la semana 
se realicen campañas especiales y cada año la OMS lanza un nuevo blanco de 
acción y tema de la campaña; en los últimos cinco años estos han sido: “Aten-
ción limpia para todos, está en tus manos”, “Combatir la sepsis, está en tus ma-
nos”, “Combatir la resistencia a antibióticos, está en tus manos”, “Observe sus 
manos, la higiene de manos contribuye a la cirugía segura”, “Manos seguras”.

LOS FUNDAMENTOS

Una gran variedad de microorganismos coloniza la piel y se pueden clasifi car 
en fl ora transitoria y permanente, siendo especialmente la primera, la cual se 
ha asociado a las IAAS (5).
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Los microorganismos que se encuentran en la capa más superfi cial del es-
trato córneo constituyen la fl ora transitoria y aquellos en capas más profundas 
representan la fl ora permanente. No es coincidencia que en la fl ora transitoria 
de los trabajadores de salud se ha descrito la presencia de los mismo patógenos 
que más frecuentemente causan IAAS y aquellos que con mayor frecuencia se 
asocian a la multirresistencia: S. aureus, especies de Klebsiella y otras ente-
robacterias, Pseudomonas aeruginosa, Acinetobacter baumannii, enterococos, 
especies de Candida, entre otros [9,10]. 

La higienización de manos busca la reducción de la carga de microorga-
nismos, en particular de la fl ora transitoria, a los cuales se les atribuye mayor 
potencial de patogenicidad. Para este fi n comúnmente se hace uso de tres di-
ferentes métodos para la higienización de manos: lavado de manos con jabón 
común, el lavado de manos con jabón que contiene un agente antimicrobiano y 
la aplicación de desinfectantes a base de alcohol [9]. 

El lavado con jabón común busca reducir suciedad y la fl ora transitoria por 
su acción de detergente y el efecto mecánico del lavado. Sin embargo, la efec-
tividad de este método depende del tiempo de lavado (el cual debe ser por lo 
menos 30 segundos) y, además, puede provocar resequedad y en consecuencia 
discontinuidad de la barrera epitelial de la piel [5]. Adicionalmente, en algu-
nos escenarios, el lavado de manos puede dar origen a una colonización por 
patógenos presentes en el agua, lavamanos o el jabón [11]. Los jabones con un 
agente antimicrobiano tienen un efecto adicional, dependiendo del agente. La 
clorhexidina es un agente comúnmente usado que rompe membranas y preci-
pita los contenidos celulares. Sin embargo, existen reportes de microorganis-
mos resistentes a los agentes antimicrobianos y adicionalmente estos jabones 
presentan mayores tasas de dermatitis de contacto [12]. 

Los desinfectantes a base de alcohol contienen etanol o propanol y su efi cacia 
depende del grado de concentración. Los alcoholes desnaturalizan las proteínas 
de los diferentes microorganismos en vez de removerlos mecánicamente. Estos 
desinfectantes tienen menor actividad frente a los virus encapsulados (como 
rotavirus, enterovirus, adenovirus y hepatitis A) pero prácticamente carecen de 
efecto contra microorganismos esporulados como Clostridioides di�  cile [13]. 
Los desinfectantes a base de alcohol tienen varias ventajas: En comparación con 
el lavado de manos con agua y jabón de 30 segundos, el alcohol etílico o propílico 
produce una mayor reducción de recuentos de unidades formadoras de colonias. 
Adicionalmente, el tiempo de aplicación de los desinfectantes es menor en com-
paración con el lavado de manos, teniendo en cuenta que este último requiere 
desplazarse al lavamanos y secarse las manos. Por último, las reacciones de hiper-
sensibilidad al alcohol son inexistentes (únicamente se han descrito reacciones 
de hipersensibilidad frente a los excipientes) y las presentaciones en contenidos 
portables permiten su aplicación en cualquier lugar [11]. 
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LA EVIDENCIA ACTUAL

Demostrar el impacto de los programas que buscan aumentar la adherencia a 
la higienización de manos es difícil, debido a que estos estudios por naturaleza 
no incluyen un grupo control y por lo tanto únicamente comparan cohortes del 
periodo antes y después de la intervención. Adicionalmente, hay otros factores 
que pueden distorsionar los resultados, como la presencia de brotes, el uso de 
antimicrobianos, la limpieza hospitalaria y la aplicación de otras medidas de 
control de infecciones. Por último, medir la adherencia al lavado de manos es 
un reto: A pesar de ser considerado el estándar de oro, la observación directa 
además de ser costosa e inefi ciente puede infl uir en la conducta de los observa-
dos, mientras que los métodos electrónicos y las medidas indirectas (por ejem-
plo: consumo de alcohol glicerinado) son menos precisas [9]. 

No obstante, en diferentes estudios, los programas que buscan aumentar 
la adherencia a la higiene de manos han demostrado ser efectivos. El ejemplo 
más conocido es el estudio de Pittet y colegas, en el cual posterior a diferen-
tes intervenciones educativas, de retroalimentación y señalización (estrategia 
multimodal, ver más adelante) se observó un aumento del 48% al 66% en la ad-
herencia al lavado de manos con una reducción concomitante en la prevalencia 
de las IAAS y en la transmisión de S. aureus meticilino resistente (SAMR) [7]. 

A pesar de las publicaciones que sugieren un impacto positivo de la higie-
nización de manos, la adherencia suele ser baja con un promedio cercano al 
40% [5,8]. Varios estudios han encontrado que el tiempo que es requerido para 
llevar a cabo la higienización de manos es una de las barreras más importantes 
al momento de aumentar la adherencia, especialmente en el contexto del cuida-
do intensivo [14]. Por otra parte, se ha descrito que la no disponibilidad de los 
implementos para la higienización de manos, el uso de guantes, la resequedad 
de manos y la dermatitis de contacto son factores que disminuyen la adheren-
cia [9]. De igual manera, se ha observado que dentro de los profesionales de la 
salud, los médicos presentan las cifras más bajas de adherencia [15]. 

Debido a la baja adherencia a la higienización de manos, diferentes estudios 
se han dedicado a identifi car factores que favorecen su realización. La imple-
mentación de los desinfectantes a base de alcohol es la medida que más se ha 
asociado a un aumento a la adherencia, debido a que su tiempo de aplicación 
es más corta en comparación con el lavado de manos con agua y jabón, es fácil-
mente accesible, produce menor resequedad y las reacciones de hipersensibili-
dad al etanol o propanol son inexistentes [11].

Por otra parte, las estrategias educativas y aquellas basadas en la retroali-
mentación individual o grupal han demostrado aumentar la adherencia en al-
gunos estudios [7]. Las guías del CDC y de la OMS recomiendan involucrar a 
los pacientes al vigilar e incentivar la higienización de manos por parte de los 
profesionales de la salud [9].

Una revisión sistemática por Gould y colegas [16] incluyó 26 estudios, de los 
cuales 14 evaluaron el impacto de la estrategia multimodal recomendada por la 
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OMS frente a la adherencia a la higienización de manos. Esta estrategia incluye 
las siguientes intervenciones: 

 • Aumentar la disponibilidad de los desinfectantes a base de alcohol en las 
áreas asistenciales, 

 • Entrenamiento y educación, 
 • Observación y retroalimentación verbal o escrita, 
 • Recordatorios y señalización,
 • Creación de una cultura de seguridad. 

Seis de los 26 estudios midieron el impacto de diferentes tipos de retroalimen-
tación, dos evaluaron intervenciones educativas, tres evaluaron recordatorio y 
señales (como letreros o luces encima del lavamanos que se encienden al entrar 
a la habitación) y un estudio el aumento de dispensadores de desinfectantes a 
base de alcohol. 

Los autores encontraron que las estrategias que incluyen algunas, pero no 
todas las intervenciones propuestas por la OMS pueden aumentar levemen-
te la adherencia a la higienización de manos y reducir las tasas de infección. 
De manera similar, las estrategias que incluyeron todas las intervenciones e 
intervenciones adicionales pueden aumentar levemente la adherencia a la hi-
gienización de manos. Desafortunadamente, no hay un buen nivel de evidencia 
sobre la estrategia propuesta por la OMS propiamente, debido a que el nivel de 
evidencia fue muy bajo.

Con respecto a intervenciones individuales, se encontró que la retroalimen-
tación acerca de la higienización de manos puede aumentar la adherencia y 
probablemente reducir levemente las tasas de infección y de colonización. Edu-
car sobre la higienización de manos, aumentar la disponibilidad de dispensa-
dores de desinfectantes a base de alcohol y el uso de señales, de igual manera 
pueden aumentar la adherencia (ver Tabla No. 1).

Tabla 1. Intervenciones individuales que pueden aumentar la adherencia a la 
higienización de manos de acuerdo a Gould y col.

Intervención Nivel de evidencia

retroalimentación sobre higienización 
de manos

Nivel de evidencia bajo

Educación sobre higienización de 
manos

Nivel de evidencia bajo

Señales (letreros, luces) Nivel de evidencia bajo

Aumento de dispensadores de 
desinfectantes a base de alcohol

Nivel de evidencia moderado 

En el año 2016 la OMS lanzó la guía basada en la evidencia sobre los compo-
nentes que debe tener un programa de prevención y control de infecciones en 
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cualquier país. Se recomiendan 8 componentes básicos [17]. En la Tabla No. 2 se 
resumen los componentes y su extrapolación con la higiene de manos tomado 
de una publicación posterior de OMS donde se reúne toda la revisión de lite-
ratura específi ca de higiene de manos y relacionada con los componentes [18].

Tabla No. 2 
OMS.

Componentes de un programa de PCI y su relación con la higiene 
de manos

Componente del 
programa de PCI

Injerencia en higiene de manos

1 Contar con un Programa 
de Prevención y Control 
de Infecciones a nivel 
institucional y nacional

2 Guías basadas en la 
evidencia

La investigación en higiene de manos aporta 
evidencia acerca de la necesidad de guías de 
PCI, las cuales favorecen la disminución de IAAS 
y resistencia antimicrobiana.
Las recomendaciones en las guías de PCI debe-
rían mencionar como esta acción puede prevenir 
la diseminación de microorganismos MDR. 

3 Educación y 
Entrenamiento

La evidencia a favor de un conjunto de activida-
des educativas acerca de la higiene de manos 
soporta la educación y entrenamiento en temas 
de PCI en las instituciones de salud.
La educación y entrenamiento deberían 
enfatizar en el rol de la higiene de manos en la 
diseminación de microorganismos MDR en la 
práctica clínica. 

4 Vigilancia

5 Estrategia Multimodal Hay evidencia clara que las estrategias multi-
modales para la mejora de la higiene de manos 
son efectivas en mejorar prácticas y prevenir la 
transmisión de microorganismos e infecciones. 
Una estrategia multimodal de mejora del lavado 
de manos debería explicar cómo las acciones 
previenen la transmisión de microorganismos 
MDR en la práctica clínica. 

Nótese que aspectos de la higiene de manos 
son evaluados en muchos estudios, pero ningún 
estudio ha evaluado la higiene de manos de 
manera aislada (similar a lo que pasa con otros 
componentes claves). 
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Componente del 
programa de PCI

Injerencia en higiene de manos

6 Seguimiento, auditoria y 
retroalimentación

La vigilancia de higiene de manos tiene un pa-
pel importante en promover estándares de PCI 
y es un indicador clave de rendimiento 
La auditoría de la higiene de manos es clave 
para mejorar los PCI y para prevenir la disemi-
nación de microorganismos resistentes. 

7 Carga laboral, dotación 
del personal y ocupación 
de camas

La carga laboral puede infl uir en la realización de 
la higiene de manos. Esto debe ser considerado 
al tomar decisión a nivel de recursos humanos. 

8 Construcción del entorno, 
materiales y equipos

Los productos de higiene de manos (incluyendo 
aquellos en las áreas asistenciales) son críticos 
en programas de PCI y la diseminación de mi-
croorganismos resistentes ocurrirá sin recursos 
para la higiene de manos. 

La revisión incluye 44 publicaciones. Sobre el impacto de la estrategia mul-
timodal (componente 5), se encontraron 27 estudios que mostraron una me-
jora en la adherencia de la higiene de manos en los profesionales de la salud 
posterior a su implementación. Con base en siete estudios, se hace énfasis en 
la importancia del compromiso de la administración hospitalaria y la partici-
pación de personas infl uyentes y líderes en la promoción de la higienización 
de manos. Por ejemplo, en uno de los estudios citados, se describe la caída 
drástica en la adherencia a la higienización manos del 50,8% en el personal de 
enfermería y del 50,6% en los médicos a cifras de 7,5% y 2,6%, respectivamente, 
posterior al cambio del director de la unidad de enfermedades infecciosas [19].  
Adicionalmente, las guías mencionan el impacto positivo de los refuerzos posi-
tivos aplicando principios de comercialización de productos y de los incentivos 
económicos a las unidades o salas de la institución con el fi n de mejorar las 
tasas de adherencia. 

De igual manera, se evalúa el impacto de un seguimiento y auditorías de 
prácticas de prevención y control de infecciones, usando la adherencia a la hi-
giene de manos y las IAAS como indicadores principales (componente básico 
6). Con base en 11 estudios, las guías concluyen que las auditorías con retroa-
limentación, ya sea diaria o periódica pueden reducir las tasas de diferentes 
IAAS y la transmisión de SAMR y estafi lococos coagulasa negativo. 

PUNTOS DE CONTROVERSIA

El uso de accesorios y joyería es un tema de controversia en las instituciones 
de salud por ser posibles facilitadores en la transmisión de microorganismos. 

Tabla No. 2 
OMS.

Componentes de un programa de PCI y su relación con la higiene 
de manos (continuación)
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La piel por debajo de los anillos presenta mayores números de recuentos de 
colonias y el uso de accesorios puede difi cultar la higienización adecuada de 
las manos. De igual manera, frente al uso de esmalte de uñas existe la preocu-
pación de que puede facilitar la adherencia de microorganismos y por lo tanto 
facilitar su transmisión. 

Una revisión sistemática por Francis y colegas encontró que portar anillos 
durante una cirugía no aumenta el riesgo de infección. Sin embargo, esta con-
clusión se basa en un único estudio retrospectivo [20]. Por otra parte, una re-
visión sistemática por Arrowsmith y Taylor del año 2014 encontró que no hay 
una diferencia en el número de recuentos de colonias entre uñas sin esmalte y 
uñas con esmalte [21]. Otro estudio del año 2018 no encontró diferencias entre 
el número de recuentos de colonias entre uñas con esmalte y sin esmalte, mien-
tras que las uñas con esmalte de gel (semipermanente) presentaron recuentos 
signifi cativamente más altos sin que los autores puedan explicar de manera 
concluyente este fenómeno, tal vez, pudiese estar relacionado sobre el espacio 
que se va formando entre el esmalte y la uña en crecimiento [22]. 

La higiene de manos es la estrategia más efectiva para la prevención y con-
trol de IAAS, a pesar de la evidencia actual, razones culturales y actitudina-
les constituyen barreras para lograr una adherencia óptima, una sola omisión 
puede ser el origen de un brote. La educación, la motivación, el ejemplo y la 
comunicación asertiva son las mejores herramientas del profesional en control 
de infecciones para romper las barreras a la implementación de esta medida. 
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Limpieza y desinfección del 
ambiente hospitalario, equipos y 

dispositivos biomédicos

Christian Pallares, MD. MSc

INTRODUCCIÓN

La limpieza y desinfección junto con higiene de manos son una de las medidas 
más importantes para disminuir el riesgo de transmisión cruzada de microor-
ganismos desde las superfi cies inanimadas hacia los pacientes, trabajadores de 
salud y visitantes del hospital. Está probado través de estudios microbiológi-
cos, observacionales, quasi-experimentales y de brotes, que los microorganis-
mos pueden sobrevivir semanas o inclusive meses en las superfi cies hospitala-
rias contaminándolas y contribuyendo directamente a la transmisión cruzada 
[1-3]. Para lograr una limpieza y desinfección óptima es necesario seleccionar 
el producto adecuado (espectro de acción, rápida acción con efecto residual, 
compatibilidad con las superfi cies, no tóxico, estable y fácil de usar), aplicado 
adecuadamente (modo, tiempo y dosis) y con el procedimiento adecuado (pro-
tocolizado, estandarizado y funcional).

La limpieza es el proceso mecánico por el cual se remueve suciedad o mate-
ria orgánica de la superfi cie y los objetos inanimados. Se logra con agua, deter-
gentes neutros biodegradables y acción mecánica. En Colombia es muy utiliza-
da la limpieza manual, razón por la cual es necesario por seguridad y salud en 
el trabajo, utilizar elementos de protección personal (bata clínica impermeable 
antisalpicaduras, lentes o máscara de cara, guantes gruesos y mascarilla). La 
desinfección es el proceso por medio del cual se eliminan prácticamente to-
dos los microorganismos patógenos y no patógenos de superfi cies inanimadas. 
Dependiendo de la capacidad del agente para destruir microorganismos se de-
fi nen tres niveles de desinfección: alto (virus lipofílicos, hidrofílicos y Myco-
bacterium tuberculosis pero no esporas bacterianas), intermedio (formas vege-
tativas de bacterias, incluyendo M. tuberculosis, hongos y virus pero no esporas 
bacterianas) y bajo (algunas bacterias, algunos virus y algunos hongos, pero no 
M. tuberculosis o esporas bacterianas). De una correcta limpieza depende una 
exitosa desinfección.
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Las áreas institucionales se clasifi can en críticas, semicríticas y no críticas 
según el riesgo de infección generado por la actividad que allí se realice: a) 
críticas: salas de cirugía, unidades de cuidado intensivo, sitios destinados para 
procedimientos invasivos; b) semicríticas: hospitalización; c) no críticas: áreas 
administrativas; o por la incidencia de bacterias multirresistentes (presencia 
de bacterias MDR, Clostridioides di�  cile, M. tuberculosis).

Los desinfectantes deben ser seleccionados dependiendo de la criticidad del 
área para así garantizar un espectro adecuado de acción antimicrobiana (Tabla 
No. 1).

Tabla No. 1. Espectro de acción y usos de los productos usados en desinfección del 
ambiente hospitalario (superfi cies, equipos y dispositivos biomédicos)

Productos Espectro de acción

Gram (+) Gram (-) Mico-
bacte-

rias

Virus 
lipídicos

Virus no 
lipídicos

Hongos Esporas

Alcoholes +++ +++ ++ +++ - ++ -

Cloro y 
compuestos 
clorados

+++ +++ +++ +++ +++ ++ ++

Peróxido de 
hidrógeno 
(3%)

++ +++ ++ + + + +

Compuestos 
de amonio 
cuaternario 

+++ ++ - +++ ++ ++ -

Ácido pera-
cético

+++ +++ +++ ++ ++ +++ ++

PROCEDIMIENTOS PARA LIMPIEZA Y DESINFECCIÓN

Antes de iniciar la limpieza general se debe inactivar la materia orgánica (san-
gre y otros fl uidos), empleando detergentes o desinfectantes neutros biode-
gradables. Es necesario verifi car que no se mezclen productos incompatibles, 
además de hacer diluciones siempre en agua, a temperatura ambiente y gene-
ralmente almacenados máximo por 24 horas o según la estabilidad del produc-
to. La técnica de limpieza y desinfección recomendada incluye energía mecá-
nica, térmica, química y tiempo. Para una adecuada técnica es necesario que el 
responsable tenga un uniforme adecuado, zapatos antideslizantes, elementos 
de protección personal (gafas, mascarillas, guantes de colores tipo nitrilo y bata 
según corresponda) y los insumos necesarios para el proceso (paño absorbente 
libre de mota para secar tipo microfi bra,  bolsas para los residuos de acuerdo a 
la clasifi cación del riesgo, jabón neutro, desinfectantes preparados en las dilu-
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ciones adecuadas, en los recipientes debidamente rotulados, balde, escobillón, 
cepillo de mano, mopa o trapeador).

Limpiar

La limpieza se inicia de arriba hacia abajo: techos, luego paredes y puertas y 
por último suelos; de adentro hacia afuera iniciando por el lado opuesto a la en-
trada, desde lo más limpio y hasta lo más contaminado. Las superfi cies deben 
quedar lo más secas posibles y entre cada cambio de labor es necesario lavar 
muy bien los guantes y desinfectarlos o desecharlos si es necesario. Los ele-
mentos o residuos hospitalarios deberán ser desechados según las normas de 
bioseguridad y manejo establecidos por la normatividad nacional. La limpieza 
incluye paredes, pisos, persianas, ventanas y vidrios, puertas, muebles y sillas, 
teléfonos. Es necesario durante el proceso: retirar cuadros, muebles, equipos, 
bajar telarañas, retirar polvo de paredes con paño de microfi bra seco, frotar con 
paño de microfi bra húmedo en solución detergente, enjuagar y repetir el proce-
dimiento hasta que el área presente un aspecto uniforme. En presencia de con-
taminación con algún tipo de secreción o fl uido, este debe ser inactivado con 
solidifi cador e inactivador de fl uidos y posteriormente se debe limpiar con ja-
bón neutro. La técnica de sacudir se realiza con un paño de microfi bra húmedo 
seco doblándolo en 4 lados para usar las 4 caras y posteriormente se limpia con 
una microfi bra totalmente seca. Se debe utilizar un paño húmedo para limpiar 
las paredes, suelos y las otras superfi cies en vez de barrer con escoba o quitar 
el polvo en seco. Para escaleras, salas de espera, aceras y parqueaderos, los re-
siduos se retiran con haragán. Para zonas con gran fl ujo de personas, la basura 
se recoge con haragán y recogedor. Para áreas de hospitalización, laboratorio, 
cirugía, central de esterilización, imágenes diagnósticas, servicios ambulato-
rios, se realiza barrido con trapeador húmedo, en líneas paralelas sin levantarlo.

Trapear

Es necesario iniciar trapeado con movimientos paralelos a los zócalos, con pa-
sadas en forma continua, lavando frecuentemente el trapeador en el balde con 
agua y posteriormente en el balde con detergente. Si requiere retirar manchas 
se debe trapear hacia adelante y hacia atrás frotando fuertemente. Para este 
procedimiento existen técnicas como la del ocho, zigzag o doble balde.

Sanitarios, lavamanos y duchas

Se deben colocar guantes, vaciar agua mínimo dos veces, aplicar solución des-
infectante en superfi cie del sanitario, lavamanos, paredes y pisos y dejar actuar. 
Es necesario frotar con esponja la parte externa e interna del sanitario, lavama-
nos, paredes y pisos del baño y usar un cepillo para ranuras, válvulas y tapones 
de desagües. Al fi nal se debe enjuagar con agua y secar con paño de microfi bra.
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Camas y camillas

Para esta actividad se requiere frotar con paño húmedo y desinfectante la col-
choneta y la superfi cie de la camilla, incluyendo las barandillas laterales y cin-
turones de seguridad.

Equipos y dispositivos biomédicos

Como primer paso es necesario contar con el apoyo de ingeniería clínica hospi-
talaria para defi nir de acuerdo a las indicaciones del fabricante el mejor desinfec-
tante a utilizar. En el procedimiento, se debe hacer limpieza primero y luego des-
infección; por esta razón y para evitar pérdida de tiempo realizando dos pasos, se 
prefi ere usar productos duales (detergente más desinfectante) en presentaciones 
de wipes o spray y mopa limpiadora, empleando la técnica de las 4 caras del 
wipe/mopa y procurando barrido por arrastre sin devolverse o zig-zag.

RECOMENDACIONES

Recomendación Calidad de 
evidencia

Fuerza de 
recomendación

Referencia 
bibliográfi ca

Clasifi que las áreas hospitalarias 
por riesgo de aparición de bacte-
rias MDR, Mycobacterium tuber-
culosis o Clostridioides diffi cile.

I FUERTE 4

Utilice derivados clorados, 
peróxido de hidrógeno o ácido 
peracético para desinfección de 
áreas críticas.

II FUERTE 5-8

Utilice amonios cuaternarios para 
desinfección de áreas semicríticas.

II FUERTE

Prepare las soluciones usadas en 
limpieza y desinfección ideal-
mente diarias y reemplácelas 
frecuentemente.

I FUERTE 9,10

Priorice superfi cies de “alto 
toque” para ambiente, equipos y 
dispositivos biomédicos.

I FUERTE 4

Utilice insumos para la limpieza 
y desinfección del ambiente 
hospitalario (paños y mopas) de 
microfi bra.

II FUERTE 11,12
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Recomendación Calidad de 
evidencia

Fuerza de 
recomendación

Referencia 
bibliográfi ca

Limpie y desinfecte los insumos 
usados (traperos, paños, mopas) 
y deje que se sequen antes de 
volver a usarlos; o use desecha-
bles de un solo uso.

II FUERTE 13,14

Utilice wipes para limpieza y des-
infección de superfi cies, equipos 
y dispositivos biomédicos

II FUERTE 15

No utilice desinfectantes de alto 
nivel usados en dispositivos 
semicríticos (glutaraldehído, 
ortoptalaldehído) para equipos o 
dispositivos biomédicos que no 
sean críticos o cualquier superfi -
cie ambiental.

I FUERTE 16-21

Use un producto dual (deter-
gente más desinfectante) para 
limpiar equipos y dispositivos 
biomédicos.

II FUERTE 22

No use alcohol para desinfectar 
grandes superfi cies (mesones, 
mesas auxiliares, puestos de 
trabajo, etc.).

I FUERTE 23

Use elementos de protección 
personal para limpiar y desin-
fectar equipos y dispositivos 
biomédicos

II FUERTE 24

Limpie y desinfecte la ropa de 
cama hospitalaria (fundas de 
colchones, sábanas, almohadas)

I FUERTE 25-30

Mantenga fundas de colchones y 
almohadas integras.

II MODERADA 4

Supervise los sistemas de ventila-
ción de acuerdo con las recomen-
daciones fabricantes e ingeniería 
hospitalaria para garantizar el 
mantenimiento preventivo y 
funcionamiento adecuado que 
garantice la eliminación de partí-
culas y exceso de humedad

I FUERTE 31-35

RECOMENDACIONES
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Recomendación Calidad de 
evidencia

Fuerza de 
recomendación

Referencia 
bibliográfi ca

Verifi que el instalamiento correc-
to de los fi ltros de calefacción, 
ventilación y aire acondiciona-
do para evitar fugas de agua y 
sobrecargas de polvo.

II FUERTE 36-39

Utilice unidades de fi ltro HEPA 
(High Effi ciency Particulate Air) 
capaces de tasas de fi ltración en-
tre 300-800 ft³/min (pies cúbicos 
por minuto) en los sistemas de 
aire acondicionado hospitalario.

II FUERTE 40

Verifi que de la limpieza y desin-
fección del ambiente hospitalario 
con bioluminiscencia (lumino-
metría).

II FUERTE 41,42

Verifi que de la limpieza y desin-
fección del ambiente hospitalario 
con geles fl uorescentes (luz 
ultravioleta).

II FUERTE

No use observación directa como 
único método de verifi cación de 
la limpieza y desinfección del 
ambiente hospitalario.

II FUERTE

No cultive superfi cies, agua y 
ambiente hospitalario de forma 
rutinaria, aleatoria y si no hay sos-
pecha que sea fuente de algún 
brote intrahospitalario

I FUERTE 43,44
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MICROBIOLOGÍA

El orden Enterobacterales, el más grande entre todas las bacterias de impor-
tancia clínica, agrupa más de 50 géneros y cientos de especies que tienen en 
común ser bacilos Gram negativos. Su reservorio natural es el intestino de ani-
males y humanos y se consideran fl ora normal con la excepción de Salmonella, 
Shigella y Yersinia. En el año 2017 se realizó una nueva clasifi cación taxonó-
mica para estas bacterias de tal forma que los 54 géneros quedaron agrupados 
bajo el orden de Enterobacterales que contiene 7 familias: Enterobacteriaceae, 
Erwiniaceae, Pectobacteriaceae, Yersiniaceae, Hafniaceae, Morganellaceae, 
Budviciaceae [1].

Son bacterias con requerimientos nutricionales básicos lo que les permite 
sobrevivir en superfi cies inertes hasta por meses.

El principal mecanismo de resistencia de estas bacterias frente a los 
β-lactámicos, es la producción de β-lactamasas que hidrolizan el anillo 
β-lactámico. Algunas de estas enzimas tienen actividad frente a los carbapéne-
micos y se encuentran clasifi cadas en los grupos de Ambler A (carbapenema-
sas de tipo serina: KPC, GES, IMI), B (metalo-β-lactamasas: NDM, VIM, IMP) y 
D (oxacilinasas)

EPIDEMIOLOGÍA

El primer reporte de una Enterobacteria Productora de Carbapenemas (EPC) 
fue en 1996 en Estados Unidos en una Klebsiella pneumoniae, desde entonces, 
el fenómeno ha tomado características epidémicas extendiéndose a todos los 
continentes y comprometiendo varios géneros. 

La prevalencia de bacterias multirresistentes (MDR) ha sido descrita como 
una amenaza pública, continua en aumento y está asociada a mayor morbi-
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mortalidad y costos hospitalarios. Inicialmente las bacterias MDR estaban 
asociadas con pacientes hospitalizados, con mayor exposición a antibióticos, 
largas hospitalizaciones y uso de dispositivos [2]. Sin embargo, esta diferencia 
inicial entre bacterias MDR adquiridas a nivel hospitalario o de la comunidad 
es cada vez más difícil ya que se encontró que su diseminación es a través 
de genes resistentes localizados en elementos genéticos móviles, capaces de 
transmitirse efi cientemente entre bacterias y huéspedes afuera y adentro del 
hospital. Además, las bacterias que portan estos plásmidos pueden colonizar 
pacientes asintomáticos hasta tres años, lo que hace muy difícil determinar 
cuándo fue adquirida [3,4].  

En términos generales, la diseminación internacional de Enterobacterias 
productoras de KPC se debió a la expansión global de cepas de K. pneumoniae 
que pertenecían al complejo clonal 258 (CC258) y más específi camente a la se-
cuencia multilocus (ST) 258 que portaba genes blaKPC-2 o blaKPC-3 localizados en 
un transposón Tn4401. Sin embargo, su propagación ha sido compleja y varía 
entre países. 

La primera KPC apreció en una K. pneumoniae (de allí su nombre), en Ca-
rolina del Norte (USA) en 1996 [5]. Para el 2001, había ya múltiples reportes en 
el Noreste de Estados Unidos especialmente Nueva York [6,7]. Israel fue el se-
gundo país en reportarla secundario a un brote. En contraste con otros países, 
Israel realiza una estrategia con intervención nacional entre el 2007 y 2008, 
resultando en una disminución de la incidencia de KPC de 55,5 casos nosoco-
miales a 11,7 casos por 100 000 pacientes día [8]. 

En Colombia K. pneumoniae productora de KPC (KPC-Kpn) es endémica 
después del 2005. Los orígenes y evolución de esta epidemia cambiaron de 
lo reportado previamente, cuando se realizó una reconstrucción fi logenética 
y mapeo evolutivo para determinar la asociación entre aislados de KPC-Kpn 
recuperados entre 2002 - 2014 en 24 hospitales, de 9 ciudades del país. Los 
resultados mostraron que la diseminación inicial de blaKPC en Colombia fue in-
dependiente de la presencia del ST-258, siendo el factor más importante para la 
diseminación la alta promiscuidad por transmisión horizontal de plásmidos/o 
transposición de blaKPC-2 en Tn4401b [9].  

Otro argumento que apoyo lo descrito fue el hecho de que la primera blaKPC-

2-plasmidica en P. aeruginosa (pCOL-1) [10] fue altamente similar a los aislados 
de K. pneumoniae recuperadas en el 2009, dándole soporte a la transferencia 
inter-especies. Por otro lado, en el 2007 ocurrió un segundo pico epidémico por 
el grupo clonal 258 (CG258) con blaKPC-3; en ese momento se relacionó la blaKPC-3 
con un paciente israelita, que había venido a Colombia para un trasplante he-
pático. Sin embargo, la secuenciación genómica lo encontró altamente relacio-
nada con el circulante en USA, reportados en New York/New Jersey desde el 
2005. Además, se estableció que KPC-3 ya existía en un paciente de Ibagué 
desde el 2007, es decir, 1 año antes de la aparente introducción del clon israe-
lita. Nuevamente la secuenciación genómica identifi co la presencia del ST-512 



3 - Medidas de prevención y control para 
enterobacterias resistentes a carbapenémicos

27

en un Tn4401a, y no un ST-258 como fue reportado en el artículo inicial [11,12]. 
A partir de allí se diseminó en todos los países de Latino América. 

La clase de β-lactamasas tipo OXA-48 (clase D) son un grupo heterogéneo 
de enzimas encontradas en especies de Acinetobacter sp, pero específi camente 
la OXA-48 se ha descrito en Enterobacteriaceae [13,14]. La columna vertebral 
más comúnmente asociada con la diseminación de esta enzima es el plásmi-
do tipo IncL-M- con integración del gen blaOXA-48 a través de la adquisición del 
transposón compuesto Tn1999 [15]. La primera blaOXA-48 fue descubierta en 
Turquía en el 2001 [16]. A partir de entonces es endémica en este país, con 
diseminación a otros países en el mundo [14]. Se postula que puede haber un 
subregistro en su prevalencia por tener heterogeneidad en su hidrolisis a carba-
penémicos, cefalosporinas de amplio espectro y aztreonam, además de no ser 
inhibidas por EDTA o ácido clavulánico, por lo cual pueden no ser diagnostica-
das correctamente [13].  

Las metalo-β-lactamasas (MBL) son un grupo complejo de enzimas, de las 
cuales el tipo NDM y VIM son las más comunes; están embebidas en integrones 
clase I asociados a transposones y plásmidos lo cual facilita su diseminación. 

El primer reporte de blaIMP-1 ocurrió en Okazaki en Japón en un integrón en 
Serratia marcescens [17]. Actualmente los genes de IMP se han identifi cado 
en varias especies en el mundo, pero solo son endémicos en Japón y Taiwán. 

La MBL tipo VIM fue reportada en 1996 en P. aeruginosa en Verona, Italia 
(VIM-1), y en 1997 en Marsella, Francia (VIM-2) [18,19]. Para 1990 ya había va-
rios reportes en Enterobacteriaceae, y hoy en día la VIM-2 es la más disemina-
da de este grupo en el mundo [20]. 

La epidemia de Enterobacterias productoras de MBL aumento dramáti-
camente en el 2008 con el descubrimiento del ST-14 en K. pneumoniae con 
blaNDM-1, de un paciente sueco que estuvo hospitalizado en Nueva Delhi, India 
[21]. A partir de allí su diseminación ha sido extensa en el mundo con alta trans-
ferencia de genes entre especies. Una preocupación adicional es su coloniza-
ción y presencia en agua de llaves públicas y aun fi ltradas en India, lo que es 
una amenaza para la salud pública [22].   

Aunque NDM en Enterobacteriaceae ha tenido una diseminación rápida en 
el mundo, difi ere de KPC en que no está asociada a un clon dominante, además 
de ser mediada por varios plásmidos con tipos de incompatibilidad (Inc) dife-
rentes. La teoría actual es que los genes circulantes más comunes de blaNDM-1 
en Enterobacterias, evolucionaron de Acinetobacter baumannii por la similitud 
existente en la localización de la secuencia de inserción ISAba125 para ambas 
bacterias. Existe además una alta promiscuidad en su diseminación [23].

MEDIDAS DE PREVENCIÓN Y CONTROL

En el área de control de infecciones una de las debilidades al momento de elegir 
las prácticas más efectivas, es la ausencia en la mayoría de las intervenciones, 
de estudios aleatorizados, que permitan contar con un alto nivel de evidencia 
para hacer una recomendación.
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Diferentes agencias, sociedades y países han publicado guías y recomenda-
ciones sobre el control de Gram negativos multirresistentes. Entre ellas, en el 
último lustro, se han publicado tres guías de injerencia internacional que cali-
fi can el nivel de evidencia empleando la metodología descrita por Grading of 
Recommendations Assessment, Development and Evaluation Working Group 
(GRADE). La primera, publicada en el 2014 por la Sociedad Europea de Micro-
biología y Enfermedades Infecciosas (ESCMID sigla en inglés) [24], la segunda 
por la Organización Mundial de la Salud (OMS) publicada en el 2017 [25] y 
la tercera, publicada también en 2017 por el Centro Europeo de Prevención y 
Control de enfermedades (ECDC sigla en inglés) [26].  La guía de ESCMID 
contempla recomendaciones para Escherichia coli productora de β-lactamasas 
de espectro extendido y Klebsiella pneumoniae multirresistente, pero no es-
pecífi camente para las productoras de carbapenemasas. La guía de OMS es 
específi ca para EPC e incluye artículos hasta el año 2016 y la revisión sistemá-
tica de ECDC que se centra no solo en las medidas de prevención sino en la 
identifi cación de pacientes en riesgo con revisión de artículos hasta el 2013. En 
la Tabla No. 1 se describen las recomendaciones específi cas para el control de 
EPC incluidas en cada una de estas guías.

Tabla No. 1. IMedidas de Prevención y Control de Enterobacterias productoras 
de carbapenemasas

Recomendacion OMS ECDC Fuerza de la 
Recomendación/Nivel 

de evidencia

Implementación de una estrategia 
multimodal que incluya diferentes 
componentes: higiene de manos, 
vigilancia, precauciones de contacto, 
medidas de aislamiento, limpieza y 
desinfección ambiental

x Fuerte/bajo-muy bajo

Higiene de manos. x x Fuerte/muy bajo (OMS)
++ (ECDC)

Vigilancia de infecciones por EPC
Búsqueda de portadores de EPC

x x
x

Fuerte/muy bajo (OMS)
++ (ECDC)

Precaución de contacto: uso de ele-
mentos de protección personal, limitar 
el traslado de pacientes, elementos 
médicos de uso exclusivo, priorizar 
limpieza y desinfección

x x Fuerte/bajo-muy bajo 
(OMS)
++ (ECDC)

Hospitalización en habitación 
individual o cohortizar pacientes 
(pacientes infectados o colonizados 
por el mismo microorganismo pueden 
compartir habitación)

x x Fuerte/bajo-muy bajo 
(OMS)
++ (ECDC)
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Recomendacion OMS ECDC Fuerza de la 
Recomendación/Nivel 

de evidencia

Aislamiento preventivo de los pacien-
tes en riesgo, previo a los resultados 
de microbiología

x ++ (ECDC)

Cumplimiento a los protocolos de lim-
pieza y desinfección de la habitación. 

No se cuenta con evidencia de alto 
nivel que permita recomendar el 
tipo de desinfectante para realizar el 
proceso de desinfección. La mayoría 
de estudios observacionales emplean 
hipoclorito a 1000 ppm.

x

x

x Fuerte/muy bajo (OMS)
++ (ECDC)

Toma de cultivos ambientales durante 
brotes

x Condicional/muy bajo 
(OMS)

Monitorear la implementación de la 
estrategia multimodal y retroalimentar 
a trabajadores de la salud y directivas

x Fuerte/bajo-muy bajo 
(OMS)

Implementar un Programa de Uso 
Apropiado de Antibióticos

x ++ (ECDC)

Enfermeras y otro personal de salud 
con dedicación exclusiva para pacien-
tes infectados/colonizados por EPC

x ++ (ECDC)

Medidas de comunicación que permi-
tan identifi car el traslado de pacientes 
al interior o entre centros de atención. 
Incluye alertas electrónicas.

x

Baño de pacientes con antisépticos x ++

++ Evidencia proveniente de estudios observacionales

Búsqueda de portadores de EPC: Se recomienda realizar siempre durante 
los picos epidémicos y durante los períodos de endemia a los pacientes que 
reúnan los siguientes factores de riesgo:

 • Antecedente de infección o colonización por EPC.
 • Antecedente de hospitalización en regiones o centros cuya epidemiología 

sugiere una alta incidencia de EPC
 • Antecedente de hospitalización en el último año

Tabla No. 1. IMedidas de Prevención y Control de Enterobacterias productoras 
de carbapenemasas (continuación)
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 • Antecedente de diálisis o quimioterapia en el último año
 • Nexo epidemiológico con un paciente infectado por EPC [25,26]
 • Los cultivos pueden ser tomados de materia fecal, recto o área perianal o de 

cualquier otro sitio donde se evidencie un proceso infeccioso.

Duración de las precauciones de contacto: la guía de ECDC y SHEA (Society 
for Healthcare Epidemiology of America)  recomiendan que las precauciones 
de contacto se mantengan durante toda la hospitalización, en particular en ca-
sos resistencia extendida (susceptible únicamente a dos o clases de antibióti-
cos) y pan resistencia (resistencia a todos los antibióticos), la guía de OMS no 
hace recomendación específi ca a este respecto. Con excepción de los casos de 
resistencia extendida y pan resistencia, la eliminación de la precaución de con-
tacto se puede considerar en los casos en que han transcurrido 6 meses desde 
el cultivo positivo y cuando se han tomado cultivos rectales o perirrectales de 
control y por lo menos dos de ellos, tomados con intervalo de una semana arro-
jan resultado negativo [27].
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Medidas de prevención y control 
para enterobacterias productoras 

de β-lactamasas de espectro 
extendido (BLEE)

Christian Pallares, MD. MSc

 MICROBIOLOGÍA

Las enterobacterias son bacilos gram-negativos cuyo reservorio natural está en 
el intestino de humanos y animales, aunque sus requerimientos nutricionales 
básicos y su capacidad de ser anaerobias facultativas, les permite sobrevivir en 
superfi cies inertes. Su presencia en tierra y agua refl ejan la contaminación fecal 
de las mismas. Son las bacterias aisladas con más frecuencia en el laboratorio 
principalmente de infecciones de foco urinario y gastrointestinal. 

En el año 2017 se realizó una nueva clasifi cación taxonómica para estas bac-
terias de tal forma que los 54 géneros quedaron agrupados bajo el orden de En-
terobacterales que contiene 7 familias: Enterobacteriaceae, Erwiniaceae, Pecto-
bacteriaceae, Yersiniaceae, Hafniaceae, Morganellaceae, Budviciaceae [1]

Uno de los principales mecanismos de resistencia que poseen estas bac-
terias, es la producción de β-lactamasas, una extensa familia de enzimas que 
hidrolizan los anillos β-lactámicos codifi cadas en plásmidos lo que hace que 
se transmitan de manera efi ciente. Dentro de estas enzimas se encuentran la 
βlactamasas de Espectro Extendido (BLEE) que fueron descritas por primera 
vez en 1982 en Alemania. Las BLEE son enzimas capaces de hidrolizar penici-
linas, cefalosporinas de amplio espectro y monobactámicos, adicionalmente, 
son neutralizadas por los inhibidores. Las enzimas representativas son TEM, 
SHV y CTX-M y son producidas principalmente por Escherichia coli y Klebsie-
lla pneumoniae.  

EPIDEMIOLOGÍA

La prevalencia de enterobacterias productoras de BLEE colonizantes del tracto 
gastrointestinal en población no hospitalaria actualmente es frecuente y dife-
rente de acuerdo a la ubicación geográfi ca, siendo prevalente en el sureste de 
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Asia, África y América y menor en Europa [2]. En infecciones es mayor tanto en 
el ambiente comunitario como hospitalario [3,4]. En Colombia, la prevalencia 
en E. coli BLEE varía entre 6-11% en infecciones comunitarias y 23-33% para 
hospitalarias; para K. pneumoniae BLEE es superior, siendo 15-21% comunitaria 
y 31-41% hospitalaria [5-11]. La transmisión cruzada en el ambiente hospitalario 
puede llegar a ser tres veces superior comparada con Enterococcus spp. resis-
tente a vancomicina o Staphylococcus aureus resistente a oxacilina (SAMR) [3]. 
Para enterobacterias productoras de BLEE la transmisión se ha determinado 
hasta en 11%, siendo superior en Klebsiella spp. y Enterobacter spp. comparados 
con E. coli [12-16], desencadenando una infección en rangos de 1-39% de los 
pacientes colonizados [6-21]. Comparadas con infecciones por enterobacterias 
no productoras de BLEE, las BLEE han sido asociadas con un incremento en la 
estancia hospitalaria de los pacientes (11,6 vs. 5,7 días), costos (25-48%) y mor-
talidad (HR=1,63 IC95%; 1,13-2,35) [23-25]. Respecto a superfi cies del ambiente 
hospitalario, también han sido identifi cadas como probable fuente de transmi-
sión cruzada hacia pacientes [26-32]. 

MEDIDAS DE PREVENCIÓN Y CONTROL

Como estrategia de prevención y control de infecciones en los hospitales, sur-
gen las precauciones por contacto (Guideline for Isolation Precautions: Preven-
ting Transmission of Infectious Agents in Healthcare Settings, Center for Di-
sease Control and Prevention 2009). Estas medidas consisten en la higiene de 
manos (especialmente la fricción con soluciones alcohólicas), el uso de guantes 
durante toda la atención del paciente (independiente si se toca o no al pacien-
te), bata de un solo uso para contacto estrecho con el paciente independiente 
del riesgo de secreciones o fl uidos corporales (para evitar la probabilidad de 
contaminación de la ropa del trabajador en salud), equipos para atención del 
paciente de uso exclusivo (incluida su limpieza y desinfección constante) y 
ubicación geográfi ca en habitación individual. Los pacientes con precauciones 
por contacto además son identifi cados con infografía (fi cha de aislamiento en 
la entrada de la habitación o al pie de la cama) y nota en la historia clínica. 
Dentro de las Guías de Prevención Y Control de Infecciones, la publicada por 
la Sociedad Europea de Microbiología y Enfermedades Infecciosas (ESCMID 
sigla en inglés) reúne recomendaciones específi cas para bacterias productoras 
de BLEE y divide las recomendaciones durante los picos epidémicos y durante 
los periodos de endemia e incluye artículos publicados hasta el 2011 [33]. En la 
tabla No. 1, se resumen las recomendaciones de esta guía.
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Tabla No. 1. Recomendaciones para la prevención y control de Entrobacterales 
productoras de BLEE

Recomendacion ESCMID Fuerza de la 
Recomendación/Nivel 

de evidencia

Higiene de manos durante el pico epi-
démico y endemia.     

x  Fuerte/moderado 

Precaución de contacto durante 
periodos epidémicos y endémico 
excepto para Escherichia coli durante 
periodos de endemia.

x Fuerte/moderado 

 Hospitalización en habitación individual 
durante pico epidémico y endemia

x
Condicional/moderado 
(endemia)
Fuerte/moderado 
(epidemia)

Cohortizar pacientes y personal de 
salud durante el pico epidémico

x Condicional/moderado

Durante periodo de endemia y brotes, 
implementar sistemas de alerta para 
identifi car pacientes ya conocidos como  
colonizados

x Condicional/moderado 
(endemia)
Fuerte/moderado (Brote)

Durante brotes Implementar la toma de 
cultivos de admisión para la identi-
fi cación de portadores en pacientes 
con factores de riesgo [34] o tomar 
semanalmente cultivos a pacientes 
hospitalizados con larga estancia o en 
áreas críticas.

x Fuerte/moderado

Toma de cultivos ambientales 
durante brotes

Condicional/moderado

Intervenciones en desinfección ambien-
tal durante picos epidémicos.
Monitorear la efi cacia de la desinfección

x  Fuerte/moderado 

Intervenciones en desinfección am-
biental durante el pico epidémico y 
endemia.
Estandarizar el proceso de desinfección; 
si hay disponibilidad emplee elementos 
no críticos de modo individual en 
pacientes colonizados si se comparten 
objetos realizar desinfección entre 
pacientes.

x  Condicional/moderado 
(endemia)
Fuerte/moderado 
(epidemia)

Adriana
Texto escrito a máquina

Adriana
Texto escrito a máquina

Adriana
Texto escrito a máquina

Adriana
Texto escrito a máquina
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Recomendacion ESCMID Fuerza de la 
Recomendación/Nivel 

de evidencia

Programa de uso racional de antibióti-
cos en epidemia y endemia

x Fuerte/moderado

Baño diario con clorhexidina en pico 
epidémico o endemia

Sin sufi ciente evidencia 
para realizar una recomen-
dación a favor o en contra*

Programas educativos en epidemia y 
endemia
Capacitar al personal de salud con el fi n 
de concientizar acerca de la importan-
cia epidemiológica de esta bacterias 
multirresistentes y los métodos efectivos 
para su contención

x
 Condicional/moderado 
(endemia)
Fuerte/moderado 
(epidemia)

Recursos Humanos y económicos  en 
Prevención y Control durante endemia

x Sin evidencia (endemia)
Condicional/moderado 
(epidemia)

Toma de cultivos a trabajadores de la 
salud durante epidemia y si se sospecha 
que están relacionados con el brote

x Condicional/bajo

* Los autores de este Manual consideran importante incluir la recomendación del 
baño diario con clorhexidina [35] ya que las investigaciones que soportan su uso son 
posteriores a la publicación de las Guías mencionadas.

La Guía de ESCMID no da recomendaciones sobre la duración de las pre-
cauciones de contacto debido a ausencia de evidencia, por otro lado, la guía 
de SHEA da recomendaciones sobre Enterobacterias productoras de BLEE o 
resistente a carbapenémicos de manera conjunta, recomiendan que las precau-
ciones de contacto se mantengan durante toda la hospitalización y la elimina-
ción de la precaución de contacto se puede considerar en los casos en que han 
transcurrido 6 meses desde el cultivo positivo y cuando se han tomado cultivos 
rectales o perirrectales de control y por lo menos dos de ellos, tomados con 
intervalo de una semana arrojan resultado negativo [36].
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Medidas de 
prevención y control para 
Pseudomonas aeruginosa 

resistente a carbapenémicos 

Gerson Arias, MD

MICROBIOLOGÍA

Pseudomonas aeruginosa es un bacilo gram-negativo no fermentador de gluco-
sa que se encuentra distribuido de forma amplia en la naturaleza. Este microor-
ganismo puede aislarse en el medio hospitalario a partir del agua potable, su-
perfi cies húmedas como lavamanos, sistemas de distribución del agua caliente, 
toallas para limpieza, equipos de micronebulización, dispositivos de monitoreo 
y las manos de los trabajadores de la salud entre otros [1].

MECANISMOS DE RESISTENCIA:

Pseudomonas aeruginosa adquiere especial importancia por su resistencia na-
tural a múltiples antimicrobianos y por la relativa facilidad con la que puede 
ampliar esa resistencia, esto es debido a que cuenta con una pared con un alto 
grado de impermeabilidad y a que además posee diversos mecanismos de re-
sistencia dentro de los que se encuentran:  la producción de carbapenemasas, 
la expresión de bombas de expulsión y el cierre de porinas; lo que hace que el 
armamentario terapéutico sea limitado [1,2,8]. 

Los mecanismos pueden clasifi carse en tres grupos: intrínsecos, adquiridos 
y adaptativos [2]. Los intrínsecos y los adquiridos pueden describirse en con-
junto pues son los mismos mecanismos, pero con diferente forma de expresión. 
A continuación, se enumeran los mecanismos de resistencia más importantes 
con los que cuenta Pseudomonas aeruginosa:
1. Intrínsecos y adquiridos: 

a. Baja permeabilidad de la membrana externa: Se considera que esta bac-
teria tiene una pared entre 10 y 100 veces más impermeable que la de E. 
coli, este mecanismo está principalmente mediado por la presencia de 
la porina OprF que tiene baja afi nidad por los antibióticos. En cuanto 
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a la resistencia a los carbapenémicos, se sabe que la falta de expresión 
de la porina OprD genera una resistencia alta a imipenem y en menor 
medida puede afectar a los demás antibióticos de esta familia. La po-
rina OprH ha sido asociada a la resistencia a aminoglucósidos y poli-
mixinas cuando se sobreexpresa pues estabiliza la membrana celular y 
modifi cación del lipopolisacárido (LPS).

b. Expresión de bombas de expulsión: en condiciones naturales sirven para 
extraer del interior de la bacteria desechos metabólicos o sustancias tó-
xicas. Las bombas de Pseudomonas son del tipo RND o resistance-no-
dulation-division por sus siglas en inglés y la forma con son nombradas 
incluyen tanto el nombre de la bomba per se:  Mex (multidrug-e�  ux) 
seguido por el nombre de la porina a la que está asociada. Por ejemplo, el 
mecanismo de expulsión más conocido es el llamado MexAB-OprM que 
es capaz de extraer tanto β-lactámicos como quinolonas. 

c. Producción de enzimas inactivadoras de antibióticos: las β-lactamasas 
y las enzimas modifi cadoras de aminoglucósidos pertenecen a este gru-
po, siendo de lejos las más importantes las primeras. Las β-lactamasas 
son enzimas capaces de romper el anillo β-lactámico y por tanto in-
activan a este grupo de antibióticos, que son la primera línea en el 
tratamiento de las infecciones por Pseudomonas. Las enzimas más 
importantes dentro de las β-lactamasas con las carbapenemasas pues 
usualmente producen un perfi l de resistencia a todos los β-lactámicos 
activos frente a esta bacteria. 

2. Adaptativos: producción de biopelícula. Este mecanismo de resistencia 
está más claramente demostrado en pacientes con fi brosis quística en don-
de se forman colonias de Pseudomonas aeruginosa llamadas bacterias per-
sistentes tolerantes a múltiples antibióticos. Se genera por la modifi cación 
transitoria de genes o proteínas como un mecanismo adaptativo a cambios 
en el ambiente. 

EPIDEMIOLOGÍA

Dentro de los antibióticos utilizados con mayor frecuencia para combatir este 
microorganismo se encuentran los carbapenémicos, pero a lo largo de los años 
su efi cacia se ha visto disminuida debido al aumento en la resistencia. A nivel 
mundial, la resistencia de Pseudomonas aeruginosa a este grupo de antimicro-
bianos varía desde menos de 3,3% en Canadá hasta > 50% en Suramérica. En 
Colombia, [3,8] un estudio publicado por Ovalle MV y col. demostró una resis-
tencia en unidades de cuidados intensivos de Colombia de 26,3% a meropenem 
y 33,2% a imipenem en el año 2014 [4]. En el informe de resultados de la vigi-
lancia por laboratorios de resistencia antimicrobiana en infecciones asociadas 
a la atención de salud del Instituto Nacional de Salud para el 2017 se reportó 
que la resistencia a carbapenémicos (meropenem) en el área de unidad de cui-
dados intensivos (UCI) era de 23,6% a nivel país y a nivel regional Bogotá era 
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el que mayor tasa de resistencia tenía con 31,5% [5]. Estas cifras demuestras el 
grado de resistencia tan alto que tenemos en nuestro país a antibióticos que se 
consideran como fundamentales para el tratamiento de infecciones para este 
tipo de microorganismos y que conllevan tener que utilizar familias de antimi-
crobianos más tóxicos o con menor potencia.

En cuanto a su capacidad de propagarse en el medio hospitalario, sabemos 
que la colonización previa de los pacientes es un mecanismo efi ciente para su 
posterior diseminación bien sea a través del contacto con el personal de salud 
o con superfi cies del entorno.

Un resumen de los mecanismos de transmisión propuestos es el siguiente [5-15]:
1. Por colonización de las manos de los trabajadores de la salud al estar en con 

superfi cies contaminadas como por ejemplo lavamanos, pocetas, mesones, 
teléfonos o teclados de computadores entre otros. 

2. Diseminación mano a mano entre el personal de salud y los pacientes.
3. Colonización de los pacientes por el contacto con elementos de uso diario 

como son lavamanos, duchas o equipos de terapia respiratoria, entre otros.
4. Colonización a través de procedimientos quirúrgicos o colocación de ele-

mentos invasivos como catéteres centrales entre otros.

MEDIDAS DE PREVENCIÓN Y CONTROL

Dentro de la evidencia disponible que soporta las medidas de prevención fren-
te a microorganismos resistentes a carbapenémicos (Enterobacterias (ERC), 
Acinetobacter baumannii (ABRC) y Pseudomonas aeruginosa (PARC)), PARC 
es el que cuenta con menor evidencia que soporte las medidas de control, por lo 
que algunas de las recomendaciones que se enumeran en el presente documen-
to se derivan de estudios en donde se analizaron principalmente ERC y ABRC 
y que posteriormente se extienden a PARC. Dentro de las medidas que se han 
ido explorando para la prevención de la infección por bacterias productoras 
de carbapenemasas está la descolonización selectiva del tracto gastrointestinal 
pero esta medida no será descrita en las estrategias recomendadas pues no se 
ha demostrado su utilidad en PARC [6].

Dado el impacto de la emergencia de Pseudomonas sp. con resistencia exten-
dida y panresistencia, diferentes organizaciones han publicado en los últimos 
años Guías de PYC. La primera, publicada en el 2014 por la Sociedad Europea de 
Microbiología y Enfermedades Infecciosas (ESCMID sigla en inglés) que da re-
comendaciones discriminadas por periodos de endemia y brotes; esta guía men-
ciona Pseudomonas MDR pero no específi camente la resistente a carbapenémi-
cos [12]. La segunda, publicada por la Organización Mundial de la Salud (OMS) 
publicada en el 2017 [16] que va de la mano con un manual de implementación 
basado en los componentes de una estrategia multimodal similar a los de la Guía 
de Higiene de Manos [14] y la tercera, publicada también en 2017 por el Centro 
Europeo de Prevención y Control de enfermedades (ECDC sigla en inglés) que 
es específi ca para enterobacterias resistentes a carbapenémicos [17]. Las reco-
mendaciones de la Guía de ESCMID y OMS se resumen en Tabla No. 1
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Tabla No. 1. Medidas de Prevención y Control para Pseudomonas sp.

Recomendacion ESCMID OMS Fuerza de la 
Recomendación/Nivel 

de evidencia

Higiene de manos durante el pico 
epidémico y endemia.
Programas de educación y 
monitoreo de higiene de manos              

x x  Fuerte/moderado 
(ESCMID)
Fuerte/muy bajo (OMS)

Precaución de contacto durante 
pico epidémico y endemia

x x Fuerte/moderado 
(ESCMID)
Fuerte/muy bajo (OMS)

Hospitalización en habitación 
individual durante pico  endemia

x x Condicional/no 
disponible (ESCMID)
Fuerte/muy bajo (OMS)

Hospitalizar en habitación indivi-
dual durante pico epidémico

x Fuerte/bajo (ESCMID)

Cohortizar pacientes durante el 
pico epidémico

x Condicional/muy bajo 
(ESCMID)

Cohortizar personal de salud 
durante pico epidémico

x Condicional/muy bajo 
(ESCMID)

Implementar la toma de cultivos de 
admisión para la identifi cación de por-
tadores (seleccionados por factores 
de riesgo) seguido de la implemen-
tación de precauciones de contacto 
durante los picos epidémicos.

x x Fuerte/muy bajo 
(ESCMID)
Fuerte/muy bajo (OMS)

Implementar la toma de cultivos de 
admisión  para la identifi cación de 
portadores(seleccionados por factores 
de riesgo) seguido de la implemen-
tación de precauciones de contacto 
durante el periodo de endemia

No se 
menciona

x Fuerte/muy bajo

Toma de cultivos ambientales 
durante brotes

No se 
menciona

x Condicional/muy bajo

Toma de cultivos a trabajadores de 
la salud

x Sin evidencia para 
hacer recomendación 
(ESCMID)

Durante periodos de endemia, 
generar alertas en la historia clínica 
para identifi car pacientes con  
aislamientos previos

x Sin evidencia para 
realizar recomendación 
en endemia (ESCMID)

Durante brotes, generar alertas en 
la historia clínica para identifi car 
pacientes con  aislamientos previos

x Condicional/muy bajo 
(ESCMID)



5 - Medidas de prevención y control para 
Pseudomonas aeruginosa resistente a carbapenémicos 

45

Recomendacion ESCMID OMS Fuerza de la 
Recomendación/Nivel 

de evidencia

Monitorear la efi cacia de la 
desinfección durante los picos 
epidémicos

x x  Condicional/moderado 
(ESCMID)
Fuerte/muy bajo (OMS)

Intervenciones en desinfección 
ambiental durante el pico 
epidémico y endemia.
Estandarizar el proceso de 
desinfección; si hay disponibilidad 
emplee elementos no críticos 
de modo individual; si se deben 
compartir, desinfectar entre cada 
paciente

x Condicional/moderado 
(ESCMID)
Fuerte/muy bajo (OMS). 
El desinfectante óptimo 
no está establecido. 
Hay estudios con 
hipoclorito a 1000 ppm

Programa de uso racional de 
antibióticos en epidemia y endemia

x Condicional/moderado

Baño diario con clorhexidina en 
pico epidémico o endemia

x Sin sufi ciente evidencia 
para realizar una 
recomendación a favor 
o en contra (ESCMID). *

Programas educativos en endemia 
y epidemia
Capacitar al personal de salud con 
el fi n de concientizar acerca de la 
importancia epidemiológica de esta 
bacterias multirresistentes y los méto-
dos efectivos para su contención

x
Condicional/moderado 
(ESCMID)

Recursos Humanos y económicos  
en Prevención y Control durante 
pico epidémico y endemia

x Sin evidencia. Los 
autores de esta manual 
consideran racional 
recomendar esta 
intervención. 

Implementación de estrategia 
multimodal aplicado a  un 
programa de Prevención y Control 
de Infecciones

x Fuerte/bajo

Monitorear, auditar y retroalimentar 
al personal de salud en la 
estrategia multimodal del 
Programa de Prevención y Control 
de Infecciones

x Fuerte/muy bajo

* Los autores de este manual consideran importante incluir la recomendación del baño 
diario con clorhexidina [18] ya que las investigaciones que soportan su uso son poste-
riores a la publicación de las guías mencionadas

Tabla No. 1. Medidas de Prevención y Control para Pseudomonas sp. 
(continuación)
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Medidas de prevención 
y control para  

Acinetobacter baumannii

Adriana Jiménez R., MD. MSc

MICROBIOLOGÍA

Estas bacterias fueron descritas por primera vez en 1911 por el microbiólogo 
danés Martinus Willem Beijerinck quien inicialmente lo denominó Micrococ-
cus calcoaceticus y las aisló de una muestra de suelo. En 1974 se hizo ofi cial el 
cambio del género a Acinetobacter [1].

Acinetobacter proviene del griego akinetos que signifi ca no móvil. Las bac-
terias pertenecientes a este género son coco bacilos gram-negativos, aerobios 
estrictos, no pigmentados, catalasa positivos, oxidasa negativos, algunos cap-
sulados pertenecientes a la familia Moraxellaceae y el orden Pseudomonada-
les. Hay descritas por lo menos 40 especies, siendo las de mayor signifi can-
cia clínica A. baumannii Group, A. lwo�  i y A. calcoaceticus. El grupo del A. 
baumannii comprende 3 genoespecies que no pueden ser diferenciadas en los 
laboratorios de microbiología usuales, estos son: genoespecie 2, genoespecie 3 
y genoespecie 13 TU [2].

Su hábitat natural se encuentra en suelos y agua y varias especies hacen 
parte de la fl ora normal de la piel y mucosas de los humanos, sin embargo, 
Acinetobacter baumannii rara vez coloniza a individuos en la comunidad [3].

Crecen fácilmente en medios de cultivo y con un tiempo de generación de 
aproximadamente 20 minutos se obtienen colonias en aproximadamente 24 
horas. Las colonias son de color blanco-crema de aproximadamente 2 mm de 
diámetro y en el Gram en ocasiones se pueden observar cómo cocos en parejas 
lo que podría llevar al error del diagnóstico presuntivo de una Neisseria sp. o 
una Moraxella sp. 

En general, Acinetobacter sp. es considerada una bacteria de baja virulencia, 
como factores de virulencia principales se puede citar la presencia del lípido 
A (endotoxina) lo que es común a toda  bacteria Gram negativa;  proteina A de 
membrana externa (OmpA) necesaria para la adherencia a células del hospede-
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ro y formación de biopelícula; cápsula de polisacáridos presente en un tercio de 
las cepas; producción de verotoxina (similar a la producida por E. coli O157H7) 
que inhibe la síntesis proteica y enzimas que degradan antibióticos [4]

En las últimas décadas, esta bacteria considerada inicialmente un saprófi to, 
fue adquiriendo diversos mecanismos de resistencia antibiótica de tal forma 
que algunas cepas exhiben resistencia a todos los antimicrobianos empleados 
clínicamente. Debido a que no estaba estandarizada la nomenclatura respecto 
al fenotipo de resistencia de esta bacteria, en el 2011 el Centro para el Control 
y Prevención de enfermedades de Europa y Estados Unidos (ECDC and CDC 
siglas del nombre en inglés) propuso una defi nición de la siguiente forma:

 • MDR (Multi-drug Resistant): aislamiento que es no sensible a por lo menos 
un agente perteneciente a tres o más clases distintas de antibióticos.

 • XDR (Extensively drug-resistant): aislamiento que solo es sensible a dos o 
menos clases clases de antibióticos.

 • Pandrug-resistant: resistente a todas las clases de antibióticos [5]

Los mecanismos de resistencia antibióticos descritos en A. baumannii se pue-
den clasifi car de la siguiente forma:
1. Inhibición enzimática del antibiótico.

 – Enzimas modifi cadoras de aminoglucósidos (AME) inactivan amino-
glucósidos. 

 – β-lactamasa tipo AmpC degrada cefalosporinas de primera, segunda 
generación e inhibidores de β-lactamasa.

 – β-lactamasa de espectro extendido (BLEE) que degrada cefalosporinas 
de tercera generación. Se han descrito las de tipo SHV, TEM, CTX-M y 
otras menos universales como PER y VEB.

 – Metalo- β-lactamasas: VIM e IMP
 – Oxacilinasas: Su sobre expresión confi ere resistencia a carbapenémi-

cos. La enzima más frecuente en Colombia es la OXA-23 que fue des-
crita por primera vez en Escocia en 1985.

2. Alteración del acceso al blanco para el antibiótico.
 – Alteraciones en las proteínas de superfi cie OMPs o porinas: el cierre de 

porinas, específi camente la pérdida de la proteína CarO se asocia a la 
resistencia a imipenem y meropenem.

 – Bombas de expulsión: confi eren resistencia a aminoglucósidos, quino-
lonas, tetraciclinas (incluyendo tigeciclina), trimetoprim, eritromicina, 
cloranfenicol y carbapenémicos.

3. Modifi cación del blanco para el antibiótico.
 – Modifi cación de PBP-2 que disminuye la afi nidad por los carbapené-

micos.
 – Alteración de la DNA girasa: resistencia a quinolonas.
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 – Proteínas protectoras de ribosomas: confi eren resistencia a las tetraci-
clinas

 – Modifi cación de lipopolisacáridos de membrana: resistencia a polimi-
xinas [6].

EPIDEMIOLOGÍA

Acinetobacter baumannii al ser una bacteria de baja virulencia, se comporta 
como un patógeno oportunista que compromete de manera predominante a 
los pacientes hospitalizados, es inusual que la infección se instaure en la co-
munidad aunque en algunos continentes como Australia y Asia se ha descrito 
este fenómeno. Acinetobacter sp. es más frecuente en las regiones geográfi cas 
donde hay calor y humedad y durante el verano en los países con estaciones. 
Su incidencia también es mayor en las zonas de confl icto armado y después de 
desastres naturales [7].

En los hospitales se han adaptado a vivir sobre el mobiliario y el equipo mé-
dico de tal forma que han sido aislados de ventiladores, equipos de irrigación 
de heridas, almohadas (especialmente las de plumas), colchones, lavamanos, 
cortinas, manijas de puertas, computadores [8].

La primera publicación de un brote de Acinetobacter sp. se realizó en 1977 
continuando con sucesivos reportes en aumento en las décadas siguientes; en 
el año 2007 se presentó el punto de infl exión de las publicaciones sobre el tema, 
aumentando a 20 o más publicaciones anuales, tendencia que se mantuvo has-
ta el año 2015, lo cual refl eja la emergencia de esta bacteria al inicio del milenio.

En el año 2003 Villegas publicó una revisión de los brotes por Acinetobacter 
sp. publicados entre el año 1977 y fi nes del 2000. Empleando los términos [Aci-
netobacter] or [Acinetobacter infections] and [Disease outbreaks] or [Cross 
infection] encontró 296 publicaciones en inglés de los cuales extrajo para la 
revisión 51 artículos en los cuales se hacía referencia específi ca a un brote. 
Realizando el mismo ejercicio, el autor encontró entre el año 2001 al 2018, 357 
publicaciones y entre estas, en 166 había descripción directa de un brote [9].

En el trabajo de Villegas se describen como fuente común de brotes princi-
palmente equipos relacionados con la vía aérea como espirómetros, circuitos y 
válvulas del ventilador mecánico, bolsas de resucitación y medicamentos como 
la acetil-cisteína para nebulización en presentación de multidosis. Otras fuen-
tes encontradas fueron la generación de aerosoles a partir de humidifi cadores 
de oxígeno que colonizaron la piel de los pacientes; aerosoles generados desde 
un lavamanos que contaminó líquidos parenterales; transductores para medir 
la presión de líneas arteriales; medicamentos en presentación de multidosis 
(metotrexate, heparina); agua destilada usada para el lavado de catéteres de 
hemodinamia  con una alta concentración de endotoxina de Acinetobacter y 
que persistía después de la esterilización con óxido de etileno. En las publica-
ciones a partir del año 2001 se menciona como fuente común de brotes además 
de los equipos para ventilación mecánica y terapia respiratoria los siguientes: 
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estetoscopios, monitores, cama, sistema de fl ujo laminar, tubería de lavamanos 
de donde se tomaba el agua para la higiene oral de pacientes, teclados de com-
putador, guantes, bomba extractora de leche materna, equipos de monitoreo 
de gases arteriales de uso común, brazaletes de tensiómetros y apósitos tipo 
higrocópico para la curación del cordón umbilical. Se ha evidenciado también 
la transmisión por inhalación de aerosoles generados durante el lavado y des-
bridamiento de heridas [10-16].

Adicional a la transmisión desde superfi cies inertes y aerosoles, se ha des-
crito a los piojos como vectores de Acinetobacter sp [17].

En Colombia, según reportes del Programa Nacional de Vigilancia del Insti-
tuto Nacional de Salud (INS), en el año 2013 el Acinetobacter baumannii ocupa-
ba el 9 lugar entre los diez microorganismos más aislados en las Unidades de 
Cuidado Intensivo (UCI). Para el año 2016 no se encontraba ya entre los diez 
primeros microorganismos.  El INS también informa una disminución en la 
resistencia a los carbapenémicos, así, en los aislamientos provenientes de UCI, 
en el año 2013 la resistencia a meropenem fue de 66,1% disminuyendo a 49,6% 
en el 2016. Similar comportamiento exhibe los aislamientos no UCI [18,19].

Es observación del autor que durante las épocas de endemia del Acinetobar 
baumannii disminuyen considerablemente los aislamientos de Pseudomonas 
aeruginosa y viceversa como si existiera una competencia por el nicho micro-
biológico entre estos dos fermentadores.

MEDIDAS DE PREVENCIÓN Y CONTROL

La difi cultad adicional para el control de esta bacteria radica en su capacidad 
para resistir la desecación y sobrevivir por largos periodos de tiempo sobre su-
perfi cies inertes, en la formación de biopelículas y en la resistencia a antibióticos. 
Algunos estudios han demostrado su viabilidad hasta por 33 días en vidrio [20], 
y hasta por 5 meses en otras superfi cies (21). La capacidad para formar la biope-
lícula está determinada por la presencia de un pili y por los genes bap (biofi lm-
associated protein) [21]. Los clones epidémicos tienen mayor capacidad de pro-
ducir biopelícula que los clones esporádicos lo que podría determinar la mayor 
permanencia sobre superfi cies y la difi cultad para su erradicación [22,23].

En el último lustro se han publicado dos guías de injerencia internacional 
y con una metodología robusta de evaluación de la evidencia que abordan el 
tema de las medidas de prevención y control de la transmisión de bacterias 
Gram negativas multirresistentes; la primera, publicada en el 2014 por la Socie-
dad Europea de Microbiología y Enfermedades Infecciosas (ESCMID sigla en 
inglés) y la segunda por la Organización Mundial de la Salud (OMS) publicada 
en el 2017 [24,25]. La guía de ESCMID especifi ca las recomendaciones durante 
los picos epidémicos y durante los periodos de endemia e incluye artículos pu-
blicados hasta el 2011. La guía de OMS no hace recomendaciones diferenciadas 
por periodos de epidemia o endemia y revisó artículos hasta el año 2016.  En 
la Tabla No. 1 se describen las recomendaciones específi cas para el control de 
Acinetobacter baumannii dadas por los autores de estas guías.
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Tabla No. 1. Recomendaciones para el control de Acinetobacter baumannii.

Recomendacion ESCMID OMS Fuerza de la 
Recomendación/Nivel 

de evidencia

Higiene de manos durante el 
pico epidémico y endemia.
Programas de educación y 
monitoreo de higiene de manos              

x x  Fuerte/moderado 
(ESCMID)
Fuerte/muy bajo 
(OMS)

Precaución de contacto durante 
pico epidémico y endemia

x x Fuerte/moderado 
(ESCMID)
Fuerte/muy bajo 
(OMS)

Hospitalización en habitación 
individual durante pico 
epidémico y endemia

x x Fuerte/moderado 
(ESCMID)
Fuerte/muy bajo (OMS)

Cohortizar pacientes durante el 
pico epidémico

x Condicional/muy bajo

Durante periodo de endemia, 
implementar sistemas de alerta 
para identifi car pacientes ya 
conocidos como  colonizados

x Fuerte/moderado

Implementar la toma de 
cultivos de admisión para la 
identifi cación de portadores 
seguido de la implementación 
de precauciones de contacto 
durante los picos epidémicos.

x Fuerte/moderado 
(ESCMID)
Insufi ciente evidencia 
en Acinetobacter 
baumannii para hacer 
recomendación (OMS)

Implementar la toma de 
cultivos de admisión  para la 
identifi cación de portadores 
seguido de la implementación 
de precauciones de contacto 
durante el periodo de endemia

x No recomendado

Toma de cultivos ambientales 
durante brotes

x Condicional/muy bajo

Intervenciones en desinfección 
ambiental durante picos 
epidémicos.
Monitorear la efi cacia de la 
desinfección

x x  (Fuerte/moderado 
(ESCMID)
Fuerte/muy bajo 
(OMS)
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Recomendacion ESCMID OMS Fuerza de la 
Recomendación/Nivel 

de evidencia

Intervenciones en desinfección 
ambiental durante el pico 
epidémico y endemia.
Estandarizar el proceso 
de desinfección; si hay 
disponibilidad emplee elementos 
no críticos de modo individual 
en pacientes colonizados con A. 
baumannii MDR

x  (Fuerte/moderado)

Programa de uso racional de 
antibióticos en epidemia y 
endemia

x Condicional/
moderado

Baño diario con clorhexidina en 
pico epidémico o endemia

Sin sufi ciente 
evidencia para realizar 
una recomendación a 
favor o en contra

Programas educativos en 
epidemia y endemia
Capacitar al personal de salud 
con el fi n de concientizar 
acerca de la importancia 
epidemiológica de esta 
bacterias multirresistentes y 
los métodos efectivos para su 
contención

x
(Condicional/
moderado)

Recursos humanos y económicos 
en prevención y control durante 
pico epidémico

Condicional/muy bajo

Implementación de estrategia 
multimodal de un programa 
de prevención y control de 
infecciones

x Fuerte/bajo

Monitorear, auditar y 
retroalimentar al personal de 
salud en la estrategia multimodal 
del Programa de Prevención y 
Control de Infecciones

x Fuerte/muy bajo

Tabla No. 1. Recomendaciones para el control de Acinetobacter baumannii (con-
tinuación). 
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Medidas de prevención y control 
para Enterococcus sp. 

Resistente a vancomicina

José Oñate, MD

MICROBIOLOGÍA

Los Enterococcus sp, son los patógenos oportunistas más comúnmente aso-
ciados a infecciones en pacientes con hospitalización prolongada y que han 
recibido varios ciclos de terapia antibiótica durante un tiempo prolongado. El 
nombre Enterococcus proviene de la palabra francesa entérocoque la cual fue 
usada a comienzos del siglo XIX para describir el origen entérico de estos co-
cos gram-positivos que pertenecen a la familia Enterococcaceae y al orden de 
los Lactibacillales. Se consideran fl ora normal de los humanos y animales y 
tienen su reservorio en tubo digestivo, vía biliar y en menor cantidad en vagina, 
son anaerobios facultativos, mesófi los y toleran altas concentraciones de cloru-
ro de sodio y de sales biliares. Posee por lo menos 50 especies siendo la más fre-
cuente el Enterococcus faecalis seguido de Enterococcus faecium. Las especies 
E. gallinarum y E. casselifl avus exhiben resistencia intrínseca a la vancomicina.

Casi inmediatamente después del inicio de la era de la penicilina, en 1940 
se reportaron los primeros casos de Enterococcus resistentes a la penicilina y 
es bien conocido que las concentraciones que debe alcanzar la penicilina para 
inhibir el crecimiento de los Enterococcus son elevadas en comparación a otros 
microrganismos con aparente susceptibilidad. También se debe destacar su 
resistencia intrínseca a la mayoría de las cefalosporinas, trimetoprim-sulfame-
toxazol, y a las bajas concentraciones de clindamicina y aminoglucósidos. La 
resistencia de Enterococcus faecalis a la penicilina es debida a la producción 
de penicilinasas, pero en cambio son susceptibles a ampicilina o a la combi-
nación de ampicilina o amoxicilina con inhibidor de β-lactamasa y también 
son susceptibles a piperacilina/tazobactam [1].  Sin embargo, la resistencia a 
la penicilina del E. faecium es explicado por la presencia de una enzima que 
sintetiza la pared celular y que no es inhibida por la penicilina. La resistencia 
a los β-lactámicos es mediada a través de la sobreproducción de proteínas de 
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unión a penicilina (PBP por sus siglas en inglés) con baja afi nidad para los 
β-lactámicos como la PBP4 y PBP5 [2].  La resistencia a la vancomicina es me-
diada por genes transmitidos a través de transposones, siendo el mejor carac-
terizado el gen vanA a través del transposon Tn1546 que cambia la terminal 
D-alanina-D-alanina por D-alanina-D-lactato. Algunas subespecies de Entero-
coccus son intrínsecamente resistentes a la vancomicina como por ejemplo las 
especies de E. avium, E. casselifl avus, E. gallinarum, E. durans entre otros [3]. 
Estos transposones son elementos móviles genéticos que en ocasiones se han 
trasmitido a otros microorganismos como por ejemplo al Staphylococcus au-
reus, hecho reportado por primera vez en el año 2004 en Michigan y en New 
York. Afortunadamente, la transmisión de este mecanismo de resistencia entre 
géneros diferentes es tan bizarra que el Staphylococcus aureus no lo puede 
transmitir a su progenie por lo que a la fecha se cuentan con apenas una decena 
de reportes de casos de S. aureus resistente a la vancomicina.

La resistencia de Enterococcus sp., a vancomicina se defi ne en función del 
valor de la concentración mínima inhibidora (CMI). Según las normas del Co-
mité Europeo sobre Pruebas de Susceptibilidad Antimicrobiana (EUCAST, por 
su sigla en inglés), un aislamiento de Enterococcus sp., con CMI ≤ 4 mg/mL se 
considera susceptible y si la CMI es > 4 mg/mL, se considera resistente. Según 
los criterios del Instituto para los Estándares Clínicos y de Laboratorio (CLSI, 
por su sigla en inglés) se lo considera susceptible cuando la CMI es de ≤ 4 
mg/mL y resistente si es ≥ 32 mg/mL; si se encuentra entre 4 y 32 mg/mL se 
considera que presenta resistencia intermedia, en cuyo caso no se recomienda 
el tratamiento con vancomicina. En forma rápida esta resistencia se puede de-
tectar con gran sensibilidad a través de la reacción en cadena de la polimerasa.

EPIDEMIOLOGÍA

El primer reporte de Enterococcus Vancomicina Resistente (EVR) fue realizado 
en el Reino Unido en 1986 y en USA en 1987 y se asociaron al uso de glicopép-
tidos por vía oral o parenteral, o al uso de antibióticos de amplio espectro [4]. 
También se asoció al uso de avorpacina, glicopéptido usado en Europa en la 
industria agropecuaria para el crecimiento de animales y que facilitaba la apa-
rición del gen vanA en el E. faecium, el uso de este antibiótico fue prohibido en 
1997.  En América Latina los primeros aislamientos de EVR fueron reportados 
en 1998 por Brasil y Argentina. El primer aislamiento colombiana fue identifi -
cado en Medellín en el año 2002 [5].

En Estados Unidos en el año 2007, la frecuencia de E. faecium resistente a 
vancomicina era de 80% y del E. faecalis de 6.9% [6]. En el último boletín de 
resistencia bacteriana el Instituto Nacional de Salud emitido en el año 2016, se 
reportó una resistencia a la vancomicina global nacional de 22,3% y 25,4% en 
servicios UCI y no UCI. El mayor nivel de resistencia lo presenta Bogotá con 
50% [7]. En los últimos años según observación de los autores de este manual 
es porcentaje ha aumento signifi cativamente.
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Se consideran factores de riesgo para la colonización con EVR el uso pre-
vio de antibióticos particularmente vancomicina, cirugía, diálisis, haber estado 
hospitalizado en otro centro asistencial, estancia hospitalaria prolongada, em-
pleo de dispositivos invasivos, hospitalización en UCI y neoplasia hematológi-
ca [8-10]. Se ha estimado que el 8% de los pacientes colonizados desarrollan una 
infección en los siguientes 18 meses [10].

La infección por EVR conlleva no solo un exceso por costo de uso de antibióti-
cos específi cos, sino que aumenta la mortalidad en comparación a las cepas van-
comicino sensibles según quedo demostrado en un metaanálisis del 2005 [11].

Los Enterococcus sp. en el ambiente hospitalario, se transmiten principal-
mente por transmisión cruzada a través de las manos del personal de salud 
previamente expuestas a secreciones de pacientes o contacto con superfi cies 
inertes en las cuales pueden sobrevivir estas bacterias hasta por 4 meses [12].

MEDIDAS DE PREVENCIÓN Y CONTROL

A pesar de que en los últimos años se han publicado varios guías para la pre-
vención y control de microorganismos multirresistentes, el EVR no ha sido 
incluido. La SHEA en el 2003 [13] y el CDC en el 2006 [14] a través de Health-
care Infection Control Practices Advisory Comittee publicaron sendas guías 
de prevención de microorganismos multirresistentes incluyendo EVR. Una 
publicación reciente del 2016 sobre epidemiología prevención y control de 
EVR, hace una revisión ampliada de la literatura, pero las recomendaciones no 
tienen graduación de la evidencia [9]. Por lo anterior, las recomendaciones y 
grado de evidencia que se resumen en la Tabla No. 1 son tomadas de las guías 
publicadas, aunque es claro que en más de 10 años nueva evidencia se ha suma-
do y que se requiere una actualización. Los autores de este manual consideran 
importante incluir la recomendación del baño diario con clorhexidina ya que 
las investigaciones que soportan su uso son posteriores a la publicación de las 
guías mencionadas. Es de resaltar, un estudio cuasi experimental que demostró 
una disminución del 50% (4,35 vs. 2,19 cases/1000 días-paciente, p = 0,008) en la 
tasa de colonización por EVR en unidades de cuidado intensivo [15].

Tabla No. 1. Recomendaciones para la prevención y control de EVR

Estrategia de prevención
Y control

SHEA [10] CDC [11] Observaciones

Higiene de manos IA No se 
menciona

Precauciones de contacto IA IB

Desinfección del medioambiente IB IB
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Estrategia de prevención
Y control

SHEA [10] CDC [11] Observaciones

Realizar cultivos (rectal, peri rectal) 
para la búsqueda de portadores en 
pacientes con factores de riesgo 
de colonización.

IB IB CDC lo 
recomienda 
únicamente 
cuando las 
medidas básicas 
no han logrado 
disminuir la 
incidencia de VRE 
o en caso de brote.

Programa de control de 
antibióticos

IB IB

No realizar descolonización IB Asunto 
no 

resuelto

Programas de Educación IB IB

Uso de elementos no críticos 
de uso exclusivo para pacientes 
colonizados o uso compartido 
en pacientes cohortizados. Si se 
deben compartir entre todos los 
pacientes se deben desinfectar 
después de cada uso

IB IB

Política administrativa institucional 
donde sea prioritario el programa 
de prevención y control de 
infecciones y se brinden los 
recursos necesarios

No se 
menciona

IB

Vigilancia activa por el laboratorio 
clínico asegurando emplear 
procesos estandarizados para 
las pruebas de susceptibilidad y 
realizar análisis de tendencia

No se 
menciona

IB

Baño diario con clorhexidina No se 
menciona

No se 
menciona

IB. Recomendación 
de los autores

Es materia de debate la duración de los aislamientos o de la cohortizacion 
para EVR. Desde el año 1995 la guía de para la prevención de la transmisión 
de EVR realizado por el Hospital Infection Control Practices Advisory Com-
mittee [16] recomendó que los pacientes colonizados o infectados con EVR se 
les debía realizar un cultivo rectal cada semana por tres semanas y si tres resul-
taban negativos se podía considerar el retiro de las medidas de aislamiento de 

Tabla No. 1. Recomendaciones para la prevención y control de EVR (continuación)
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contacto. En el año 2018 la SHEA publicó una guía [17] con recomendaciones 
sobre el tiempo de duración de las precauciones por contacto de acuerdo al 
tipo de microorganismo. Para EVR un criterio para suspender el aislamiento es 
tener cultivos rectales negativos, sin embargo, el número de cultivos negativos 
no está establecido y puede ser de 1-3 tomados con una semana de diferencia. 
Si no se realizan cultivos la institución puede establecer como política mante-
ner el aislamiento hasta que el paciente sea dado de alta, pero si la incidencia 
de EVR aumenta se deberá tomar la medida de los cultivos seriados. Adicio-
nalmente a las anteriores consideraciones en pacientes con inmunosupresión, 
que reciben antibióticos de amplio espectro sin actividad para EVR, que se 
encuentran hospitalizados en sitios cerrados como unidades de cuidado inten-
sivo, unidades de quemados, unidades de trasplante entre otros o pacientes 
que se encuentran hospitalizados en lugares con alta densidad de EVR se les 
debe mantener durante un tiempo prolongado las medidas de aislamiento de 
contacto ya que se ha demostrado que el estado de portador puede durar hasta 
un año [18]. 
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MICROBIOLOGÍA

Staphylococcus aureus es un coco gram-positivo, coagulasa positivo, no móvil. 
El género Staphylococcus incluye 52 especies, siendo S. aureus el de mayor 
relevancia clínica. 

La resistencia a la meticilina fue descrita por primera vez en Inglaterra en 
1961, poco después de la introducción de este antibiótico y pese a que ya no se 
utiliza en la práctica clínica, se sigue empleando el término S. aureus meticilino 
resistente (SAMR) para referirse al microorganismo con resistencia a oxacilina 
y la mayoría de β-lactámicos [1].

SAMR ha sido involucrado en múltiples brotes de infección hospitalaria, es-
pecialmente del sitio operatorio, las relacionadas con dispositivos intravascula-
res y se presenta con frecuencia en neumonía asociada a ventilación mecánica 
[2]. Incluso, se han descrito brotes relacionados con la presencia de coloniza-
ción en trabajadores de la salud [3,4]. Sin embargo, en los años 80´ se identifi có 
SAMR adquirido en la comunidad (SAMR-AC) en indígenas de Australia [5] 
sin contacto previo con el sistema de salud y en los Estados Unidos, alrededor 
de una década después [6].

La resistencia a la oxacilina ocurre por transferencia horizontal del elemento 
móvil conocido como Cassette Cromosómico mec del Staphylococcus (SCC-
mec), que porta el gen mecA, el cual codifi ca la proteína de unión a penicilina 
2a (PBP2a), transpeptidasa con baja afi nidad por los β-lactámicos. Existen 12 
tipos de SCCmec; los elementos más grandes (I, II y III) se encuentran en el 
SAMR adquirido en los hospitales (SAMR-AH) y codifi can resistencia a otros 
grupos de antibióticos diferentes a los β-lactámicos. En contraparte, en el SA-
MR-AC están presentes los SCCmec IV y V [1].
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EPIDEMIOLOGÍA

S. aureus coloniza la mucosa nasal en 20-40% de las personas [7]. En Estados 
Unidos se estima que la colonización por SAMR es de 2% y en trabajadores de 
salud del 5%. Dicha colonización representa un riesgo signifi cativo para el de-
sarrollo de la subsiguiente infección [8]. Se conoce que hasta el 38% de pacien-
tes de la unidad de cuidado intensivo (UCI) colonizados con SAMR desarrollan 
bacteriemia, en comparación con el 9,5% de aquellos colonizados con cepas 
susceptibles a meticilina [9,10].

De acuerdo con los resultados de la vigilancia por laboratorio de la resisten-
cia antimicrobiana en Infecciones Asociadas a la Atención en Salud (IAAS), en 
UCI de Colombia durante el año 2017, S. aureus se encontró entre los 5 princi-
pales microorganismos causantes de infección del torrente sanguíneo y neu-
monía asociada a ventilación mecánica. Fuera de la UCI, S. aureus ocupó el 
cuarto lugar entre los aislamientos responsables de infección asociada a dispo-
sitivo intravascular. La resistencia a oxacilina en aislamientos provenientes de 
UCI fue de 34% y de 38% para los obtenidos fuera de UCI. En los departamentos 
de Meta, Norte de Santander y Santander la resistencia a oxacilina es mayor del 
50%, superando claramente el nivel nacional [11].

En Estados Unidos, según reportes del National Healthcare Safety Network 
del CDC del 2009-2010, el 55% de las bacteriemias asociadas a catéter; el 58% 
de las infecciones de vía urinaria asociadas a sonda; el 48% de las neumonías 
asociadas a ventilación mecánica y el 44% de las infecciones del sitio operatorio 
son causadas por SAMR lo que evidencia que esta bacteria es mucho más fre-
cuente como agente etiológico de IAAS que lo que se observa en Colombia [12]

MEDIDAS DE PREVENCIÓN Y CONTROL

Dada la importancia clínica y al aumento en la frecuencia de SAMR, diferentes 
guías para la prevención de esta bacteria han sido elaboradas por diferentes 
países desde el inicio del siglo XXI. Las organizaciones internacionales tam-
bién han elaborado guías y publicadas después del 2010 están la elaborado 
por la APIC [13] y la del ECDC [14] del 2014 pero estas, son una recopilación 
de recomendaciones basadas en revisiones sistemáticas de la literatura, pero 
sin graduación de la evidencia. En el 2014 la SHEA en colaboración con IDSA, 
APIC, la Asociación de Hospitales de America y la Joint Comission [15] publi-
ca una actualización de la Guía del 2008 con graduación de la evidencia; las 
recomendaciones se resumen en la Tabla No. 1. Esta guía divide las recomen-
daciones en Prácticas Básicas que son aquellas que debieran ser adoptadas por 
todas las instituciones y Prácticas especiales que deben ser consideradas por 
aquellas instituciones donde no se ha logrado un adecuado control de esta bac-
teria como en el caso de brotes; para la evaluación de la evidencia emplearon 
la escala que aparece en la Tabla No. 2 de acuerdo a lineamientos de GRADE y 
the Canadian Task Force on Preventive Health Care.
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Adicional a las recomendaciones de la Guía de la SHEA, a continuación se 
hace una recopilación de la literatura en relación a las medidas de control de 
SAMR que han demostrado ser más efectivas.

Las intervenciones relacionadas con la prevención de diseminación de 
SAMR comprenden el uso prudente de antimicrobianos [16], vigilancia micro-
biológica activa para la identifi cación de reservorios (portadores) [17], limpieza 
ambiental [18,19], disminución de la trasmisión a través de la higiene de manos 
[20] y medidas de aislamiento [21], así como la prevención del desarrollo de la 
infección en portadores (decolonización). Es necesario también medir y garan-
tizar la adherencia de los trabajadores de la salud a las medidas de control de 
infecciones [22,23]. 

Se han realizado estudios de costoefectividad evaluando las estrategias de 
descolonización universal, descolonización dirigida, tamización y aislamiento. 
La descolonización universal y dirigida son menos costosas y más efectivas 
que la detección y el aislamiento. Cuando se compara con la descolonización 
dirigida, la universal ahorra costos y es más rentable, con un máximo ahorro 
que se produce en la medida que la institución usa pruebas de detección más 
caras como la reacción en cadena de polimerasa [24]. En cuanto al impacto, la 
implementación de estas 4 medidas reduce en 70% la incidencia de bacteriemia 
por SAMR [25,26].

AISLAMIENTO

Los estudios que han evaluado el aislamiento como medida de prevención o 
reducción de infecciones por SAMR han arrojado resultados contradictorios. 
En parte esto se debe a que usualmente se implementan estrategias multimo-
dales para evitar la diseminación de microorganismos multirresistentes y es di-
fícil establecer el efecto de esta intervención de manera puntual [21]. De hecho, 
se han implementado con éxito “bundles” como estrategia a gran escala para 
disminuir las infecciones asociadas a la atención en salud por este microorga-
nismo. Los paquetes de medidas comprenden la vigilancia universal de la colo-
nización nasal por S. aureus, precauciones de contacto para todos aquellos pa-
cientes colonizados o infectados y la higiene de manos [27]. Con este enfoque 
en la población de veteranos internados en hospitales de cuidado agudo en los 
Estados Unidos se logró una reducción del 60% de las IAAS por SAMR en las 
salas quirúrgicas y del 75% en UCI quirúrgica [28]. Aun con estas limitaciones, 
el acceso a las salas de aislamiento de los pacientes a quienes se ha detectado 
tempranamente colonización por SAMR, ha demostrado disminuir las tasas de 
endemicidad por este microorganismo. El éxito de este modelo depende de 
la saturación de las salas y de la institución cuando aumenta la frecuencia de 
individuos colonizados al ingreso, así como de la apertura temprana de dichas 
áreas [19]. En hospitales con una prevalencia de SAMR > 25% puede no ser po-
sible aislar los pacientes en habitaciones individuales o incluso en unidades de 
cohorte. En tales escenarios, se deben priorizar por ejemplo los pacientes con 
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lesiones de piel y tejidos blandos en donde el inóculo microbiano es mayor al 
igual que la posibilidad de diseminación del microorganismo [18].

ESTRATEGIAS DE DECOLONIZACIÓN

Los estudios realizados con mupirocina han demostrado que es efectiva en re-
ducir la colonización e infección en los portadores persistentes de S. aureus. 
Sin embargo, su efi cacia disminuye en el tiempo y en contraste, con su uso fre-
cuente se ha observado incremento en las tasas de resistencia a este antibiótico 
tópico y fracaso de la intervención. Por esta razón, se ha cuestionado su empleo 
de rutina [29-31]. 

Como agente descolonizante en las unidades de cuidado intensivo y de 
acuerdo con los resultados de la vigilancia activa, el baño diario de pacientes 
con clorhexidina al 4% reduce la adquisición de SAMR y la transmisión de cepas 
de S. aureus al interior de la unidad, tanto meticilino sensibles como resistentes 

[32]. Incluso, se ha estudiado la combinación del baño diario con clorhexidina y 
la aplicación del ungüento de mupirocina en los pacientes de UCI, obteniendo 
como resultado la disminución en la incidencia de colonización/infección por 
S. aureus en 52%. En este estudio con el uso selectivo de esta combinación no 
se reportaron cambios en la susceptibilidad de SAMR a clorhexidina y se man-
tuvo una baja tasa de resistencia a mupirocina, inferior al 5% [33]. 

Recientemente, la Organización Mundial de la Salud recomendó la desco-
lonización en escenarios específi cos, como cirugía cardiovascular y ortopedia, 
por tiempos cortos y monitorizando la selección de microorganismos resisten-
tes. En otros pacientes quirúrgicos, la aplicación de la recomendación depen-
dería de la disponibilidad de recursos [34].  No obstante, en Estados Unidos aún 
no se implementa esta estrategia de manera universal en los pacientes prequi-
rúrgicos. Algunos grupos de ese país promueven que las guías de prevención 
de infección del sitio operatorio deberían adoptar 2 estándares adicionales: 
búsqueda activa de S. aureus y descolonización en pacientes y tamización - 
descolonización de SAMR en trabajadores de la salud, sumado a un sistema 
de reporte del evento y generación de protocolos [35]. En los trabajadores de la 
salud, la erradicación del estado de portador de SAMR con ungüento de mupi-
rocina aplicado 3 veces al día y baños diarios con clorhexidina por 5 días, tiene 
una efectividad de 88% [33].

LIMPIEZA AMBIENTAL

Como estrategias novedosas un estudio evaluó la desinfección terminal de las 
habitaciones, encontrando que el sistema de vapor con peróxido de hidrogeno 
fue más efectivo que los procesos estándar para la eliminación de SAMR. Como 
desventaja, sin embargo, el uso de peróxido requiere de un tiempo prolongado 
de exposición y procesamiento de 5 horas para completar el ciclo [23,24]. 
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La desinfección ambiental con superfi cies antimicrobianas continuas po-
dría ofrecer un control superior de la carga biológica. En ese sentido se realizó 
un estudio prospectivo de cohorte en pacientes hospitalizados en la UCI em-
pleando un fotocatalizador basado en dióxido de titanio para recubrimiento de 
superfi cies y paredes de alto contacto. Cinco meses después de la intervención 
se evaluaron las tasas de incidencia de organismos multirresistentes, así como 
las tasas de infección del torrente sanguíneo, neumonía, infección del tracto 
urinario y diarrea por Clostridioides. Se encontró una disminución signifi cati-
va en la tasa de adquisición de SAMR después del uso del revestimiento fotoca-
talizador (RR 0,37; IC 95%, 0,14–0,99; p = 0,04). Sin embargo, la identifi cación de 
Enterococcus spp resistente a vancomicina y Acinetobacter baumannii resis-
tente a múltiples fármacos no disminuyó signifi cativamente. También se redu-
jo la presentación de neumonía adquirida intrahospitalariamente. De acuerdo 
con estos resultados, la desinfección con fotocatalizador podría ser una medida 
complementaria para controlar la adquisición de SAMR en entornos de alta 
incidencia [36]. 

Ahora bien, en circunstancias usuales y en instituciones con menos recur-
sos, el aumento en las horas de personal dedicadas a la limpieza de áreas espe-
cífi cas, la revisión de los ductos de ventilación y radiadores ha conseguido re-
ducir signifi cativamente la colonización/infección por SAMR. Adicionalmente, 
el monitoreo con bioluminiscencia de adenosin trifosfato ha mostrado ser un 
método rápido para verifi car la higiene ambiental, por lo cual se recomienda 
que sea incluido en los procesos de auditoría interna [23,24]. 

Tabla No. 1. Graduación de la Evidencia empleado por la Guía de SHEA 2014.

I. Alto Evidencia de alta calidad. Amplio rango de estudios sin 
mayores limitaciones

II. Moderado Estudios escasos y algunos con limitaciones

III. Bajo Evidente variación entre los estudios, carencia de 
estudios rigurosos o solo consenso de expertos

Tabla No. 2. Recomendaciones de Prevención y Control de SAMR de acuerdo a 
la Guía de SHEA [15]

Estrategias basicas Calidad de 
la evidencia

Realizar una valoración del riesgo de SAMR (incidencia y 
oportunidad de transmisión)

III

Implementar un programa de monitoreo de SAMR III

Promover la adherencia a la higiene de manos II
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Estrategias basicas Calidad de 
la evidencia

Empleo de precauciones de contacto para pacientes colonizados o 
infectados por SAMR*

II

Asegurar la limpieza y desinfección de equipos y ambiente II

Educar a los trabajadores de salud acerca de su rol en la prevención 
y control de SAMR

III

Implementar un sistema de alerta en el laboratorio que permita 
informar a los trabajadores de la salud en tiempo real sobre la 
presencia de pacientes colonizados o infectados por SAMR

III

Implementar un sistema de alerta que permita identifi car pacientes 
colonizados o infectados por SAMR que sean transferidos o 
readmitidos

III

Proporcionar datos y medidas de desenlace de SAMR a los 
trabajadores de salud

III

Educar a pacientes y familiares sobre SAMR III

Estrategias especiales**

Implementar un programa de vigilancia activa de SAMR (búsqueda 
de portadores mediante cultivos)

II

Tamización de colonización/infección por SAMR a los trabajadores de la 
salud que estén involucrados en un brote, pero no de forma rutinaria

III

Terapia de descolonización (mupirocina con o sin antibiótico 
sistémico más baño con clorhexidina)

 • Descolonizar pacientes de acuerdo a resultados de cultivos de 
vigilancia
 • Descolonización universal a pacientes de UCI (baño diario con 
clorhexidina con o sin mupirocina)

II

I

Uso de batas y guantes para el contacto con todos los pacientes de UCI II

Asuntos sin resolver ***

Programa de Uso Racional de Antibióticos

Descolonización universal por fuera de la UCI

Desarrollo de Resistencia a mupirocina y clorhexidina

Uso de bata y guantes (precaución de contacto) para todos los 
pacientes

Búsqueda de portadores entre trabajadores de la salud

Tabla No. 2. Recomendaciones de Prevención y Control de SAMR de acuerdo a la 
Guía de SHEA [15] (continuación)
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Asuntos sin resolver ***

Evaluación de portadores entre contactos cercanos

Impacto de los portadores de SAMR comunitarios en la 
epidemiología de las IAAS

Duración de precauciones de contacto

* Dada la frecuencia de SAMR en el país los autores de este manual NO 
recomiendan la implementación de precauciones de contacto para SAMR a no ser 
durante brotes.
** Solo para ser implementadas en aquellas instituciones que no hayan logrado el 
control de SAMR con las medidas básicas o durante brotes.
*** Sin sufi ciente evidencia para hacer una recomendación.

Después de la publicación de la guía de prevención de SAMR de SHEA del 
año 2014, la misma organización publicó en el 2018 una guía sobre la duración 
de las precauciones de contacto [37]. En esa guía, se recomienda que, si se opta 
por establecer las precauciones de contacto, la decisión de descontinuarlas 
debe basarse en los cultivos de control; con 1-3 cultivos negativos tomados de 
fosa nasal se puede levantar la medida. Durante periodos de endemia se puede 
prescindir del uso de cultivos de control y mantener el aislamiento durante 
toda la hospitalización.
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Medidas de prevención y 
control para Clostridioides diffi cile

Adriana Jiménez R., MD. MSc

MICROBIOLOGÍA

Los miembros de la familia Clostridiaceae en general, son bacilos gram-positi-
vos, anaerobios, esporulados, su hábitat natural se encuentra en la tierra, aguas 
de drenaje y en menor cantidad en el intestino de animales y humanos. Las bac-
terias pertenecientes al género Clostiridium y al género Bacillus, son las únicas 
bacterias de importancia médica que forman esporas. Se debe recordar que la 
espora es una estructura de supervivencia frente a un medio externo adverso, 
esto les confi ere la capacidad de sobrevivir por décadas sobre superfi cies inertes 
de tal forma que los Bacillus se convierten en los grandes contaminantes am-
bientales y los Clostridium en los contaminantes del ambiente hospitalario. Estas 
bacterias poco esporulan in vivo debido a que en este ambiente poseen todos los 
nutrientes requeridos para desarrollarse en forma vegetativa pero una vez que se 
depositan sobre superfi cies, se lleva a cabo el proceso de esporulación.

El nombre del género proviene del griego kloster que signifi ca “huso” y el 
nombre de la especie di�  cile proviene del latín di�  cilis lo cual hace referencia 
a su difi cultad para hacer crecer esta bacteria en medios convencionales dada 
su extrema sensibilidad al oxígeno.

C. di�  cile es un bacilo largo que puede llegar a medir hasta 17 µm (un bacilo 
promedio tiene unas 6 µm) con espora terminal o sub terminal que crece fácil-
mente en medios de cultivo para anaerobios incluyendo los cromogénicos, de 
donde emana un olor característico a “granja”. 

Fue descrito por primera vez en 1935 en aislamientos provenientes de recién 
nacidos sanos [1]. Puede ser fl ora normal de una minoría (5%) de individuos 
la mayoría de los cuales albergan cepas no toxigénicas aunque en portadores 
sanos de cepas toxigénicas se ha visto la producción de anticuerpos neutrali-
zantes (antitoxinas) [2,3].
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En el año 2017 con base en análisis de 16S rRNA se realizó un cambio en la ta-
xonomía de esta bacteria y se cambió el nombre del género por Clostridioides [4].

Adicional a la espora, el otro factor de virulencia de relevancia es la produc-
ción de exotoxinas que son responsables del daño en el enterocito que con-
duce a la Infección por Clostridioides di�  cile (ICD), enfermedad que tiene un 
espectro variable de presentación, desde diarrea asociada a antibióticos, hasta 
megacolon tóxico con la colitis pseudomembranosa como condición interme-
dia entre las anteriores. La bacteria produce dos tipos de exotoxinas: Una en-
terotoxina (toxina A) y una citotoxina (toxina B). En el año 2003, se identifi có 
una cepa de mayor virulencia, causante de brotes que fue denominada NAP1/
BI/027, la nomenclatura hace referencia a las pruebas de laboratorio realizadas 
para su identifi cación. Esta cepa hipervirulenta se caracteriza por: 1) producir 
mayores cantidades de toxina debido a una delección del gen tcdC encargado 
de la regulación negativa de la toxina. 2) Producir la toxina binaria, una toxina 
adicional que facilita la adherencia al enterocito. 3) Exhibir resistencia a las 
quinolonas [5].

Diagnóstico microbiológico:
Diferentes pruebas pueden evidenciar la presencia del bacilo o de la toxina. 

Importante resaltar que la toxina se degrada rápidamente a temperatura am-
biente y por ello las muestras que no se procesen inmediatamente deben ser 
mantenidas a 4°C.
1. Prueba de neutralización de la citotoxicidad celular en cultivo: Detecta la 

toxina B libre y es considerada la prueba de oro, sin embargo, debido a los 
requerimientos técnicos y al tiempo que tarda en procesarse, no se realiza 
en los laboratorios clínicos. La prueba consiste en sembrar el C. di�  cile 
sobre un cultivo de línea celular (células Hela, células VERO) para observar 
el efecto citopático y reversarlo mediante la adición de la antitoxina.

2. Cultivo anaerobio: De mayor utilidad en estudios epidemiológicos debido 
a la presencia de portadores sanos y al tiempo necesario para obtener re-
sultados. El medio cromogénico (ChromID agar; bioMérieux) permite el 
aislamiento e identifi cación en 24 horas.

3. Pruebas de amplifi cación del ácido nucleico (Incluyen reacción en cadena 
de la polimerasa-PCR) que detectan genes para una o las dos toxinas e in-
cluso para el gen cdt de la toxina binaria o su delección. Es una prueba de 
alta sensibilidad (62%-100%) y especifi cidad (89%-100%) pero se debe tener 
en cuenta que detecta los genes y no la producción de toxina por lo tanto el 
resultado puede también ser positivo en portadores asintomáticos, de allí 
la importancia de realizar la prueba en muestras de materia fecal líquida en 
individuos con diarrea de más de 24 horas, pero aun así, en portadores con 
diarrea de otro origen la prueba puede ser positiva

4. Inmunoensayo (ELISA) para toxinas A y B: De menor sensibilidad que la 
PCR pero de mayor especifi cidad. Sensibilidad 75%, especifi cidad 100%. 
Puede detectar toxina libre. Esta prueba no debe hacerse de forma aislada.
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5. Inmunoensayo (ELISA) para la detección de glutamato deshidrogenasa 
(GDH): Enzima producida por todas las cepas de C. di�  cile por lo tanto no 
distingue entre cepas toxigénicas y no toxigénicas pero pued5e hacer parte 
de un algoritmo diagnóstico dado la rapidez (una hora) de los resultados [6].

EPIDEMIOLOGÍA

Varias décadas transcurrieron entre el descubrimiento de C. di�  cile y el esta-
blecimiento de causalidad con la colitis pseudomembranosa, sin embargo, ya 
en la segunda guerra mundial, en experimentos en roedores infectados con C. 
perfringens y tratados con penicilina, se observó el desarrollo de tifl itis cuya 
causa se atribuyó a un virus [7].

En 1978 el Dr. Bartlett publicó sus estudios sobre la presencia de la toxina 
en muestras de materia fecal y su asociación con el proceso infeccioso por C. 
di�  cile [8].

En los años siguientes, C. di�  cile se consolidó como un importante pató-
geno nosocomial, documentándose el primer brote de grandes magnitudes en 
Estados Unidos entre 1989 y 1992 en cuatro hospitales; el estudio de casos y 
controles lo relacionó con el uso de clindamicina y a la presencia del tipo “J” 
resistente a este antibiótico [9].

Al iniciar el nuevo siglo, hace emergencia en Estados Unidos, Canadá y Eu-
ropa la nueva cepa  NAP1/BI/027 más virulenta y asociada a mayor mortalidad; 
el primer reporte de esta cepa hipervirulenta en Latinoamérica la realizó Costa 
Rica en el 2010. Esta cepa continúa en circulación aunque con menor inciden-
cia que durante su emergencia [10].

La incidencia de la infección intrahospitalaria por C. di�  cile mantiene su 
tendencia al aumento, habiéndose documentado en Estados unidos que la tasa 
de diarrea nosocomial asociada a esta bacteria pasó de 31 casos por 100.000 
pacientes en 1996 a 61 casos en 2003. El C. di�  cile ha sido reconocido en Es-
tados Unidos como el patógeno asociado con más frecuencia a IAAS, con una 
prevalencia del 12%, entre los patógenos nosocomiales, superando incluso a S. 
aureus. La tasa de ICD ha sido establecida entre 2,8 a 9,3 por 10.000 pacientes-
día. La incidencia de casos provenientes de la comunidad también ha experi-
mentado un aumento con una tasa de 1,3 a 2,7 por 10.000 pacientes-día [11].

En Colombia los estudios de incidencia de ICD son limitados. Otero en el 
2009 en un estudio con 321 pacientes mayores de 65 años sometidos a colonos-
copia, confi rmó el diagnóstico de colitis en 15% de ellos. La causa infecciosa de 
la colitis se estableció en el 20% y dentro de este grupo, en el 40% se evidenció 
C. di�  cile [12] Oñate, en Cali, en un hospital de alta complejidad encontró una 
prevalencia de 10 por cada 10.000 pacientes hospitalizados y reportó por pri-
mera vez en el país la circulación de la cepa hipervirulenta NAP1/BI/027 [13].

Gualtero en 2017 estableció una positividad de 13% en pruebas de PCR o 
ELISA realizada a pacientes con sospecha de ICD [14].
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 Dentro de los factores de riesgo asociados a ICD, además de la exposición a 
antibióticos (principalmente clindamicina, cefalosporinas y fl uoroquinolonas) 
se encuentra el tiempo de estancia hospitalaria, la edad (>65 años), comorbili-
dades y el empleo de medicamentos inhibidores de la bomba de protones. Es 
de resaltar, que el riesgo después de la exposición antibióticos persiste incluso 
hasta un mes después de fi nalizada la antibioticoterapia y que algunos pacien-
tes no presentan este factor de exposición. La recurrencia de la enfermedad ha 
sido establecida en 20-30%; la mortalidad en 14 mil muertes/año; el tiempo de 
estancia entre 2,7-21 días y la colectomía en 8,7 por cada 1000 ICD [11].

El C. di�  cile puede tener transmisión endógena en pacientes que alojan la 
bacteria en el tracto intestinal, aunque en el ambiente hospitalario se ha visto 
que esto podría ser un factor protector para adquirir cepas más virulentas. La 
transmisión exógena es la responsable de los casos de Infecciones Asociadas a 
la Atención en Salud (IAAS) y se da por transmisión cruzada de esporas desde 
las manos del personal de salud o las superfi cies del entorno del paciente pre-
viamente contaminadas. Después de la transmisión fecal-oral de las esporas, se 
desarrollan las formas vegetativas en el intestino.

MEDIDAS DE PREVENCIÓN Y CONTROL

La clave en la contención de la incidencia de la ICD y el control de la disemina-
ción intrahospitalaria de la bacteria radica en disminuir el riesgo del sobrecre-
cimiento intestinal de C. di�  cile (disminución en la exposición a antibióticos) 
y la adecuada eliminación de las esporas en las manos del personal de salud y 
superfi cies ambientales.

Balsells y colaboradores encontraron que entre el año 2000 y 2015 se habían 
publicado 42 documentos (guías, recomendaciones de expertos y protocolos) 
sobre el tema de prevención y control de la ICD proveniente de diferentes or-
ganizaciones y países. En Latinoamérica solo se encontraron documentos en 
Chile y Uruguay [15].

Entre las Guías publicadas a la fecha de esta publicación, las de mayor im-
pacto y rigurosidad en la metodología son la realizadas por la Asociación de 
Enfermedades Infecciosas de América (IDSA por sus siglas en inglés) en con-
junto con la Sociedad de Epidemiología Hospitalaria de América (SHEA por 
sus siglas en inglés) publicadas en 2014 [16] y la Guía de la Asociación Europea 
de Microbiología Clínica y enfermedades Infecciosas del 2018 [17]. Las reco-
mendaciones de estas dos guías aparecen resumidas en la Tabla No. 1.
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Tabla No. 1. Recomendaciones para el control de  Clostridioides  diffi cile

Recomendacion ESCMID
(2018)

IDSA/
SHEA
(2014)

Fuerza de la 
recomendación/Ni-

vel de evidencia

Diagnóstico durante el pico epidémico 
y endemia.
Realizar por lo menos dos pruebas 
diagnósticas:
1. Una prueba de alta sensibilidad: 

ELISA para GDH o PCR. Si el resul-
tado es positivo, realizar la segunda 
prueba.

2. Una prueba de alta especifi cidad : 
ELISA para toxina A/B.

x  Fuerte/moderado 
(ESCMID)

Vigilancia.
1. Vigilancia activa de casos por C. 

diffi cile durante el pico epidémico y 
endemia.

2. Sistema de alerta de laboratorio 
para la notifi cación oportuna de 
pruebas positivas para C. diffi cile.

3. Búsqueda de portadores entre 
pacientes asintomáticos(a) y 
personal de salud (b) durante el 
pico epidémico y la endemia: NO 
recomendado

x

x

x

x

x

Fuerte/muy bajo 
(ESCMID), bajo 
(SHEA)

Bajo (SHEA)

Condicional(a)/
fuerte (b)/muy bajo 
(ESCMID)

Moderado (SHEA)

Higiene de manos.
1. Se recomienda el cambio de alcohol 

glicerinado* por lavado con agua y 
jabón durante el pico epidémico.

2. NO se recomienda el cambio de 
alcohol glicerinado por lavado con 
agua y jabón durante el periodo de 
endemia.

x x
Condicional/muy 
bajo (ESCMID)
bajo (SHEA)

Uso de elementos de protección 
personal.
Se recomienda el uso de guantes, bata 
y peto desechable durante el pico 
epidémico (a) y el periodo de endemia (b).

x
Fuerte(a)/
condicional(b)/
muy bajo (ESCMID)

Precauciones de Contacto.
1. Se recomienda establecer precau-

ciones de contacto (aisamiento de 
contacto) durante el pico epidémico 
y endémico.

2. Se recomienda cohortizar pacientes 
cuando no haya disponibilidad de 
habitación individual

x x

x

Fuerte/Muy 
bajo(ESCMID)
Moderado (SHEA)

Moderado (SHEA)
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Recomendacion ESCMID
(2018)

IDSA/
SHEA
(2014)

Fuerza de la 
recomendación/Ni-

vel de evidencia

Desinfección ambiental.
1. Se recomienda realizar desinfección 

diaria y terminal con agente espo-
ricida** en los cuartos de pacientes 
con ICD durante brote epidémico (a) 
y endemia (b)

2. Realizar protocolos de limpieza de 
equipos y superfi cies y medir su 
adherencia

3. Los sistemas de desinfección sin 
contacto directo*** son tan efectivos 
como el hipoclorito para disminuir 
la contaminación de superfi cies 
ambientales

x

x

x

x

x

Fuerte (a)/
Condicional(b)/Muy 
bajo (ESCMID)
Bajo (SHEA)

Bajo (SHEA)

Muy bajo
Asunto sin resolver 
(SHEA)

Uso Apropiado de Antibióticos 
(antibiotic stedwardship).
1. La restricción de ciertas clases de 

antibióticos es efectiva en la reduc-
ción de la incidencia de ICD durante 
el pico epidémico y endemia

2. La reducción en la duración de la anti-
bioticoterapia es efectiva en la reduc-
ción de la incidencia de ICD durante 
el pico epidémico (a) y endemia (b)

3. Iniciar terapia temprana en paciente 
con ICD con el fi n de disminuir la 
incidencia de casos durante el pico 
epidémico y endemia.

x

x

x

x

x

Fuerte/moderado 
(ESCMID)
moderado (SHEA)

(Fuerte/moderado 
(a)/muy bajo (b) 
(ESCMID)

Condicional/muy 
bajo (ESCMID)
Moderado (SHEA)

Educación
1. Capacitar al personal de salud, de 

servicios generales y familiares con 
el fi n de fortalecer su conocimiento 
en medidas de prevención durante 
el pico epidémico y endemia

x x (Fuerte/muy bajo 
(ESCMID), bajo 
(SHEA)

*Las esporas son resistentes al alcohol
** Dentro de los agentes esporicidas se encuentran el hipoclorito de sodio 
(Dilución 1:10), el cloro orgánico, la luz ultravioleta, vaporizadores de peróxido de 
hidrógeno
***sistemas automatizados como vaporizadores de peróxido de hidrógeno, Luz 
ultravioleta

Tabla No. 1. Recomendaciones para el control de Clostridioides diffi cile (continuación)
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El tiempo recomendado para la precaución de contacto es de 48 horas des-
pués de que se haya detenido a diarrea, sin embargo, se ha demostrado que 
la diseminación del C. di�  cile al ambiente o la colonización de la piel puede 
incrementarse dentro del mes siguiente a la fi nalización del tratamiento con 
vancomicina por lo que el aislamiento podría extenderse durante toda la hos-
pitalización en las instituciones donde la incidencia de la infección no haya 
podido ser controlada [18]. 
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