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Bacteriemia por Acinetobacter baumannii
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RESUMEN
Acinetobacter baumannii es un patógeno nosoco-
mial emergente de difícil control y tratamiento. Los
pacientes adultos más graves o con infección pre-
via tienen mayor riesgo de ser colonizados o infec-
tados. La epidemiología de las infecciones por A.
baumannii es compleja y coexisten las infecciones
epidémicas y las endémicas. A. baumannii es la
especie que se aísla con mayor frecuencia en las
infecciones nosocomiales. Por el lugar donde se
adquieren, las unidades de cuidados intensivos pre-
sentan el mayor número de bacteriemias nosoco-
miales por este agente, en las cuales los principales
sitios de origen son el tracto respiratorio, las heri-
das quirúrgicas, el sitio de inserción de los catéteres,
el tracto urinario y otros. La sepsis es la manifesta-
ción clínica más frecuente. Se observa curso fulmi-
nante cuando los pacientes presentan choque
séptico. La resistencia progresiva de A. baumannii
a múltiples antimicrobianos limita las opciones te-
rapéuticas. Los pacientes con bacteriemias noso-
comiales por A. baumannii resistentes a múltiples
fármacos tienen mayor estancia, costos y tasas al-
tas de mortalidad atribuida. Las estrategias de con-
trol se dirigen a erradicar el brote y a disminuir la
incidencia y prevalencia de las infecciones.

SUMMARY
Acinetobacter baumannii has emerged as an im-
portant nosocomial pathogen. It is difficult to con-
trol and treat. The most seriously ill patients and
those previously infected are more likely than oth-
ers to be infected or colonized by A. baumannii.
The epidemiology of A. baumannii infection is com-
plex, with the coexistence of epidemic and en-
demic infections. The A. baumannii are the species
isolated in 90 % of the nosocomial infections and in
92 % of the nosocomial bacteremias. The intensive
care units presented the greater number of nosoco-
mial bacteremias by A. baumannii. The most com-
mon sources of  A. baumannii are respiratory tract,
surgical wound, catheter, urinary tract and oth-
ers. The most frequently clinical manifestation is
sepsis and a fulminating course is observed when
the patient presents septic shock. Progressive re-
sistance of A. baumannii to antimicrobial limits the
therapeutic options. The patients with A. baumannii
multidrug-resistant present an excessive rate of at-
tributed mortality, length of stay and costs.

Introducción

Las bacteriemias ocupan el cuarto lugar dentro de las
principales infecciones adquiridas en el hospital.1 Su
distribución entre los servicios clínicos de los hospita-
les indica que hasta 51 % ocurre en las unidades de
cuidados intensivos.2 En dichas unidades, la prevalen-
cia de las bacteriemias nosocomiales es de 6 a 12 % y
la incidencia es de 3.6 episodios por 100 ingresos.3-5

Las bacterias grampositivas son las principales cau-
santes seguidas de las gramnegativas,1 las cuales se
asocian con mayor incidencia de sepsis severa, cho-

que séptico y muerte relacionada. La mortalidad se
correlaciona con el grado de respuesta sistémica, el
microorganismo y el sitio de origen. Las bacteriemias
nosocomiales que se originan en el abdomen y tracto
respiratorio se asocian con tasas de mortalidad más
altas.5 La mortalidad alcanza hasta 46 % y la estancia
de los pacientes en las unidades de cuidados intensi-
vos es mayor en relación con los pacientes sin esta
complicación.5-8

En Estados Unidos, Centers for Disease Con-
trol a través del National Nosocomial Infections
Surveillance informa una tasa anual de infeccio-
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nes nosocomiales por especies de Acinetobacter
en unidades de cuidados intensivos de 7.2/10 000
pacientes-día y un incremento en la proporción de
episodios de neumonía de 4 a 7 %.1,9 Las especies
de dicha bacteria constituyen hasta 10 % del total
de bacterias gramnegativas en los hospitales.10

Acinetobacter baumannii es la especie que se
identifica en 90 % de las infecciones nosocomiales
y en 92 % de las bacteriemias nosocomiales.9-14 Es
un patógeno emergente que ocasiona infecciones
severas, brotes y endemicidad.15,16 Los aislamientos
son más frecuentes en los pacientes de las unidades
de cuidados intensivos y la epidemiología varía de
acuerdo con el tipo de clona, lo que dificulta su con-
trol y tratamiento por sus altos porcentajes de resis-
tencia a múltiples antimicrobianos, con un impacto
significativo en la mortalidad.17,18 El objetivo de este
artículo es realizar una revisión de los estudios acer-
ca de la bacteriemia por A. baumannii en los adultos
y presentar nuestra experiencia al respecto.

Microbiología

Acinetobacter en su fase de crecimiento rápido es
un bacilo y en su fase estacionaria es un cocobacilo
gramnegativo aeróbico, con tendencia a retener el
colorante cristal violeta. Ocasionalmente muestra
halos que indican cápsula. Si bien no requiere me-
dios de cultivos especiales para su crecimiento, para
su aislamiento directo se han utilizado medios se-
lectivos y diferenciales. La identificación bioquími-
ca se realiza con pruebas negativas de oxidasa e
indol, catalasa positiva, no fermentación y crecimien-
to a diferentes temperaturas, de 30 a 44º C.19-21

Aun cuando el género Acinetobacter se determinó
en 1971, las modificaciones a la nomenclatura se esta-
blecieron en 1986, cuando se estandarizaron las espe-
cies por medio de la hibridización ADN-ADN, con la
cual se identificaron las siguientes especies genómicas
de Acinetobacter: calcoaceticus, baumannii, haemo-
lyticus, junii, johnsonii, iwoffi, radioresistens, baylyi,
bouvetii, gerneri, grimontii, parvus, schindleri, tandoii,
tjernbergiae, towneri, ursingii.22

Epidemiología

Colonización-infección

Acinetobacter puede ser parte de la flora microbiana
de la piel y ocasionalmente se encuentra en cavidad
oral y tracto respiratorio de adultos sanos.20 Aislado
en la comunidad se caracteriza por una gran varie-

dad de cepas sin relación clonal y por la ausencia
de cepas resistentes a múltiples fármacos (MDR).
La prevalencia de A. baumannii en las manos de la
población general es de 10.4 %.23 La tasa de porta-
dor de Acinetobacter spp. en pacientes no hospita-
lizados es baja comparada con la de los pacientes
hospitalizados, especialmente durante los brotes de
infección. La piel y el tracto respiratorio son los
principales sitios de colonización en pacientes hos-
pitalizados y se consideran los reservorios más im-
portantes.20

 La tasa de colonización-infección por A. baumannii
es mayor en las unidades de cuidados intensivos. En
hospitales generales de España que atienden aproxi-
madamente a 25 % de la población se ha identificado
una tasa de 0.39 por 1000 pacientes-día y de 1.93 por
1000 pacientes-día en las unidades de cuidados in-
tensivos.24 Los pacientes adultos en estado crítico o
con una infección previa tienen mayor riesgo de ser
colonizados o infectados por cepas multirresisten-
tes, con una incidencia de 10.4 por 100 admisiones.25

En estudios que realizan la diferencia entre coloni-
zación o infección, la colonización es de 47.1 % y
la de infección de 52.9 %.24

En unidades de cuidados intensivos con una
endemia estable, la colonización se establece du-
rante los primeros nueve días de hospitalización
en 92 % de los casos, siendo la más precoz la cutá-
nea y la más tardía la rectal.26 Entre los pacientes
colonizados, la densidad de colonización (la pro-
porción de sitios colonizados) y la transfusión san-
guínea son los factores de riesgo asociados para
que los pacientes presenten infección.27 El riesgo
de bacteriemia nosocomial por A. baumannii entre
los pacientes colonizados es de 17.6 %28 y la inci-
dencia es mayor en unidades de cuidados intensi-
vos de pacientes quemados, quienes se encuentran
colonizados en 93 %; el tracto respiratorio es el
sitio más frecuente de colonización.29

Brotes

La mayoría de los informes de bacteriemias noso-
comiales por A. baumannii son de brotes en unida-
des de cuidados intensivos de adultos,30  si bien
los hay referentes a unidades pediátricas.15,31,32 En
un análisis de infecciones por Acinetobacter de
1977 a 2000, donde se incluyeron 51 brotes de 16
países, 75 % se localizó en las unidades de cuida-
dos intensivos de pacientes adultos.15

La epidemiología de A. baumannii en los hospi-
tales sugiere a la contaminación ambiental y por
contacto humano como los principales medios de
diseminación. Los brotes se asocian con la conta-
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minación de aerosoles de los aires acondicionados,
superficies dentro de los cuartos (paredes, ventanas,
cortinas, muebles, colchones, polvo, lavamanos),
equipo médico (componentes de ventiladores, pun-
ta de las jeringas de alimentación, aspiradores,
laringoscopios), personal médico (batas y manos),
personal técnico de radiología y los terapistas respi-
ratorios (equipo de radiografías y manos).9,15,31-39

La epidemiología de A. baumannii es comple-
ja, a pesar de los grandes esfuerzos no se identifica
el origen de las cepas y, por lo tanto, no es posible
entender su modo de emergencia y su disemina-
ción.40 Entre las evidencias que favorece la emer-
gencia y diseminación se encuentran:

1. El incremento en la utilización de antibióticos
para tratar infecciones por otras bacterias. Los
brotes de infecciones nosocomiales por A.
baumannii resistente a imipenem se asocian con
mayor utilización de éste en el tratamiento de
Klebsiella pnemoniae resistente a ceftazidima.34

2. La capacidad de A. baumannii de persistir en
el ambiente hospitalario por periodos prolon-
gados contribuye a la presencia y persistencia
de brotes. Las infecciones nosocomiales por A.
baumannii se pueden presentar con un patrón
endémico.29,41 Su comportamiento incluye un
aumento progresivo de aislamientos en mues-
tras clínicas hasta convertirse en una endemia
estable.26 Uno de los factores asociados con las
infecciones endémicas es la utilización de fluo-
roquinolonas.39 La persistencia de brotes se ha
observado hasta por 10 años.42

3. La incidencia de las infecciones nosocomiales por
A. baumannii en unidades de cuidados intensivos
tiene una variación estacionaria, posiblemente re-
lacionada con las variaciones meterológicas, que
pueden afectar el ambiente hospitalario.9,43,44 Al-
gunas investigaciones no apoyan esta tendencia.11,13

El análisis molecular para determinar la relación
clonal entre los aislamientos de infecciones noso-
comiales por A. baumannii (pulsed-field gel
electrophoresis of genomic DNA y randomly
amplified polymorphic DNA PCR) ayuda a mejorar
las estrategias de control.45 En los hospitales con
tasas altas de colonización-infección, el número de
clonas puede oscilar entre 9 y 15.24 En hospitales
que no cuentan con el análisis molecular de las ce-
pas se debe considerar que el perfil de sensibilidad
a los antimicrobianos no es un marcador útil de
“clonalidad” ya que existe variación y similitudes
entre clonas.32,40 Su poder discriminatorio en la re-
lación clonal es bajo, apenas alcanza 65.5 %.45

Bacteriemias por A. baumannii

En Estados Unidos, el Surveillance and Control of
Pathogens of Epidemiologic Importance identifica
a Acinetobacter como el responsable de 1.6 % del
total de las bacteriemias nosocomiales.2,13 En hospi-
tales de países como España las bacteriemias noso-
comiales por A. baumannii alcanzan hasta 9 % del
total de bacteriemias; en Taiwán existe un incremen-
to alarmante en su incidencia, donde aumentó de
94.8 por 100 000 egresos en 1996 a 245 en 2001.46,47

A. baumannii es la principal especie que se aísla
en 92 % de las bacteriemias nosocomiales.11-14 Por
el lugar donde se adquieren, las unidades de cui-
dados intensivos presentan el mayor número de
bacteriemias.11,46,48 Sin embargo, en salas de hospi-
tal también se observa esta relación y se identifi-
can episodios en servicios de urgencias.14,49

Se han identificado los siguientes factores de ries-
go asociados para adquirir bacteriemia nosocomial por
A. baumannii: la inmunosupresión, el antecedente de
alcoholismo, el ingreso no programado a las unida-
des de cuidados intensivos, la disfunción respiratoria
al ingreso, la terapia antibiótica previa (fluoroquino-
lonas), los episodios previos de sepsis en unidades de
cuidados intensivos y los procedimientos invasivos
(catéteres intravasculares).15,39,41,46 En los pacientes
quemados, los factores de riesgo identificados in-
cluyen el sexo femenino, la colonización nosoco-
mial previa por A. baumannii, una superficie corporal
quemada mayor a 50 % y la utilización de hidro-
terapia.29

En las bacteriemias nosocomiales por A. bau-
mannii se han identificado los sitios de origen en 57
a 67 % de los casos, que en orden de frecuencia son
el tracto respiratorio, heridas quirúrgicas, catéteres,
tracto urinario y otros sitios.11-13,46,49 La participa-
ción de la colonización del tracto gastrointestinal
como sitio de origen de las bacteriemias nosocomia-
les por A. baumannii se desconoce. En estudios que
investigan colonización se indica como sitio más fre-
cuente el tracto gastrointestinal y en estudios de ries-
go de mortalidad relacionada con las bacteriemias
nosocomiales por A. baumannii, la presencia de ci-
rugía abdominal reciente (hemicolectomía, gastrec-
tomía, resección intestinal y yeyunostomía).25,49 Las
bacteriemias nosocomiales por A. baumannii sin un
sitio de origen constituyen 37 a 50 %.12,13,44,46

La frecuencia de bacteriemia polimicrobiana por
especies de Acinetobacter es de 36 a 64 % y por A.
baumannii de 19 a 49 %.11-14,44,46,48,50,51 Los siguien-
tes son copatógenos de A. baumannii en bacterie-
mia polimicrobiana: Pseudomonas aeruginosa,
Enterobacter cloacae, Citrobacter spp., Serratia
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marcescens, Enterobacter spp., Stenotrophomonas
maltophilia, Escherichia coli, Klebsiella spp.,
Klebsiella pneumoniae, Enterococcus, Staphylo-
coccus coagulasa negativo, Staphylococcus aureus
meticilino resistente, Bacteroides fragilis y Can-
dida.12,13,29,48,49,51

La relación de los episodios de bacteriemia por
el lugar donde se adquiere indica que hasta 6.7 %
se adquiere en la comunidad.49 Las bacteriemias de
la comunidad por A. baumannii representan 1.3 %
de 42 % de bacteriemias por gramnegativos;52 su
presencia se asocia con cáncer. El principal sitio
de origen es la neumonía en 68 % de los casos y la
mortalidad por esta asociación es de 69 %. La
mortalidad para los pacientes que solo presentan
bacteriemia sin neumonía disminuye a 33 %.53

Cuando se compara la severidad de la neumonía
por A. baumannii con el lugar donde se adquiere,
la presentación clínica cuando se adquiere en la
comunidad es más aguda, tiene un curso fulminante
y con una incidencia alta de bacteriemia, compara-
da con la adquirida en el hospital.54

La sepsis es la manifestación clínica más frecuente
en bacteriemias nosocomiales por A. baumannii. Al
inicio de los síntomas, 94 % de los pacientes presen-
ta fiebre.49 La presencia de bacteriemias nosocomia-
les por A. baumannii sin el síndrome de respuesta
sistémica es de 14.3 %.14 En algunos hospitales, 8.6 %
de los A. baumannii aislados de sangre son conside-
rados contaminantes y 4.2 % con significado clínico
incierto.44,49 Se observa curso fulminante cuando la
bacteriemia tiene como sitio de origen una neumonía
y los pacientes presentan choque séptico.53

Las siguientes disfunciones orgánicas se han aso-
ciado con bacteriemia nosocomial por A. baumannii:
renal 13 a 35 %, coagulación intravascular disemina-
da 30 %, síndrome de insuficiencia respiratoria aguda/
lesión aguda pulmonar 40 %, hepática 35 a 41 % y

neurológica 4 a 15 %.46-48,49 La prevalencia de dis-
función orgánica aguda al inicio de la bacteriemia
nosocomial por A. baumannii MDR es similar a la de
la no MDR.47

Otras infecciones

La presencia de otras infecciones por A. baumannii
pueden ser sitios de origen de bacteriemias nosoco-
miales por A. baumannii.55 El tracto respiratorio es
el principal sitio de origen y las neumonías son las
infecciones más frecuentes.18,39,56-58 Los pacientes
con hospitalización prolongada pueden presentar un
segundo episodio de neumonía por A. baumannii.56

La mortalidad atribuida a neumonía es de 53 %.18

La presencia de bacteriemia no se considera un fac-
tor pronóstico de mortalidad en pacientes con neu-
monía asociada con ventilador.59 Otras infecciones
asociadas son la del sitio de catéter, de vías urina-
rias, de heridas, la osteomielitis y la meningitis noso-
comial en pacientes neuroquirúrgicos,11,18,39,42,60 en
quienes se debe investigar otro sitio de infección
por A. baumannii, ya que esta asociación incluye
traqueobronquitis, neumonía y bacteriemia.61 El 37 %
de los pacientes neuroquirúrgicos con meningitis
nosocomial por A. baumannii presenta bacteriemia
nosocomial por el mismo patógeno. Los factores
asociados para meningitis son trauma de cráneo, pro-
cedimientos neuroquirúrgicos (derivaciones ventri-
culares externas), fístula de líquido cefalorraquídeo
en los sitios de craniectomía, infección de la herida
quirúrgica y punción lumbar.61,62

Tratamiento

Las siguientes consideraciones son importantes
para el tratamiento de bacteriemias nosocomiales
por A. baumannii:

1. El tratamiento de elección no se ha establecido,
ya que no existen ensayos terapéuticos compa-
rativos.63

2. El SENTRY identifica a imipenem y meropenem
como los mejores fármacos para el tratamiento
de infecciones por especies de Acinetobacter.47

3. La administración de antimicrobianos sensibles
a A. baumannii no previene el episodio de bacte-
riemia y se ha informado ésta hasta en 28 %.46

4. La variabilidad en los porcentajes de terapia empí-
rica inicial apropiada alcanza 11 a 73 %.11,46,49,50

El factor asociado con tasas de Acinetobacter re-
sistente a carbapenems es el antecedente de adminis-

Cuadro I
Alternativas en el tratamiento de infecciones por
Acinetobacter baumannii resistente a múltiples
fármacos

Un agente Referencia
    Ampicilina-sulbactam 56, 68
    Polimixina B 10
    Colistina (polimixina E) 57, 64, 69

Combinación de agentes con efecto aditivo o
sinérgico
    Polimixina B más meropenem 10
    Colistina más rifampicina 55

-
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tración previa de cefalosporinas de tercera genera-
ción, aztreonam y imipenem.10,44 Algunos estudios
no encuentran asociación entre antibióticos específi-
cos.27 Las tasas de resistencia de A. baumannii a imi-
penem varían entre los hospitales de un mismo país y
entre los diferentes servicios de un hospital. Cada no-
socomio tiene características epidemiológicas únicas
respecto a las infecciones nosocomiales por A.
baumannii y a la resistencia a los carbapenems. Los
A. baumannii de las unidades de cuidados intensivos
son más resistentes a imipenem y a ampicilina/
sulbactam que los de otros servicios.64 La prevalen-
cia de pacientes colonizados en unidades de cuida-
dos intensivos es un factor determinante para adquirir
A. baumannii resistente a carbapenem.27

La resistencia progresiva de A. baumannii MDR
a través del tiempo y la diseminación intrahospitalaria
e interinstitucional se confirman a partir de clonas
endémicas.10,43,65,66 Los A. baumannii MDR se ad-
quieren en el hospital en 88 %.40 La efectividad de
imipenem de 70 a 100 % se observa en 97 % de los
A. baumannii MDR.11,18,37,46,67 La incidencia anual de
episodios de bacteriemias nosocomiales por A.
baumannii MDR por 100 000 altas se ha incremen-
tado en algunos hospitales de 8.6 en 1996 a 55.6 en
2001.47 De los aislamientos de bacteriemias nosoco-
miales por A. baumannii, 17.5 a 30 % es MDR.13,47 La
diseminación de las cepas en diferentes áreas del hos-
pital contribuye a la rápida emergencia de A. baumannii
resistente a todos los fármacos (PDR).33 El 13.8 %
de los A. baumannii aislados son PDR, excepto a
colistina.64

Las alternativas en el tratamiento de infecciones
por A. baumannii MDR se presentan en el cuadro I.68

La respuesta a colistina en pacientes con infecciones
nosocomiales por A. baumannii MDR con sensibili-
dad solamente a colistina es de 76.9 %.69 En neumo-
nías asociadas con ventilador otra alternativa es la
inhalación de colistina más rifampicina intravenosa.55

El impacto de las infecciones
por Acinetobacter

Los pacientes infectados por Acinetobacter MDR
tienen estancias prolongadas en el hospital y en las
unidades de cuidados intensivos después del día
que se identifica la infección, en comparación con
los pacientes con infecciones por Acinetobacter no
MDR o sin infección.18,25,70

La infección o colonización por A. baumannii
MDR se asocia con incremento en la mortalidad.25

El porcentaje de mortalidad es menor en pacientes
con bacteriemia nosocomial por A. baumannii cuan-

do no se encuentran en las unidades de cuidados
intensivos.12 Los pacientes con bacteriemia nosoco-
mial por A. baumannii MDR presentan una tasa ex-
cesiva de mortalidad, al compararse con los pacientes
en quienes la bacteriemia es no MDR.12,14,47 En in-
vestigaciones de casos y controles, la mortalidad por
bacteriemias nosocomiales por A. baumannii se de-
fine como el exceso de mortalidad asociada con los
casos; se ha registrado 36.5 % (IC 95 % = 27-46 %),
con tiempo promedio de la infección a la muerte de
3 ± 17.2 días.50 Sin embargo, es difícil diferenciar
entre muerte atribuible a bacteriemia de la ocasiona-
da por otras morbilidades.71

Los siguientes son factores de riesgo de muer-
te relacionada con bacteriemia nosocomial por A.
baumannii: leucemia o linfoma, choque séptico,
coagulación intravascular diseminada, terapia no
apropiada, falta de tratamiento quirúrgico del ori-
gen de la bacteriemia, severidad de la enfermedad
de base, ventilación mecánica y neutropenia.11,47,71

Los predictores de mortalidad son la edad avanzada,
la inmunosupresión, la cirugía reciente y la presencia
de complicaciones (choque séptico, insuficiencia re-
nal aguda e insuficiencia respiratoria aguda).49 Una
evolución fulminante se observa en 50 % de los pa-
cientes con choque séptico, de tres días a partir del
inicio de la bacteriemia.48

La mortalidad relacionada con neumonía por
A. baumannii es mayor que la mortalidad relaciona-
da con bacteriemias nosocomiales por A. baumannii:
53 % adversus 34 %.49 La tasa de mortalidad es alta
entre los pacientes que reciben tratamiento empíri-
co antimicrobiano no apropiado o en quienes se ini-
cia 48 a 72 horas después de la obtención del
hemocultivo positivo.41,51 La mortalidad en los pa-
cientes que adquieren  bacteriemia por A. baumannii
en la comunidad se asocia con enfermedades ma-
lignas subyacentes en 52 % y con choque séptico en
81 %.53 Cuando se compara la mortalidad por el lu-
gar donde se adquiere, la bacteriemia adquirida en la
comunidad tiene una mortalidad de 30 % y la noso-
comial de 23 %.49

Estrategias de control

Las estrategias de control para disminuir la inciden-
cia de infección y de colonización por A. baumannii
incluyen la restricción en las visitas del personal y
de estudiantes a las unidades de cuidados intensi-
vos, el aislamiento de los pacientes colonizados o
infectados y su revisión al final de la visita médica,
la monitorización del personal médico y de enfer-
mería para el uso apropiado de guantes y el adecua-
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do lavado de manos, la limitación en la frecuencia y
duración de los procedimientos invasivos, la aplica-
ción de protocolos estrictos en el cuidado de los pro-
cedimientos, la irrigación de heridas con polimixina
B, la revisión diaria de los cultivo, el uso adecuado
de antimicrobianos (con restricción de los carbape-
nems), la intensificación o modificación de los pro-
cedimientos de limpieza, el control de la humedad y
vigilancia de los sistemas de ventilación hospitala-
rios, la esterilización de los componentes de los ven-
tiladores, el cambio de técnica de aspiración de
secreciones respiratorias de succión abierta por suc-
ción cerrada y el seguimiento del paciente hasta su
alta.9,15,25,28,33-35,37,38,41

La desinfección y la antisepsia son de gran im-
portancia, ya que en investigaciones in vitro de sensi-
bilidad de clonas endémicas con diferentes patrones
de resistencia a antibióticos no se encontró eviden-
cia de resistencia a los antisépticos y desinfectan-
tes.42

El control de las infecciones endémicas es di-
fícil.33,41,66 A pesar de la implementación, revisión
y reforzamiento de las estrategias de control, pro-
gramas de vigilancia de contaminación ambiental,
la detección temprana de pacientes colonizados y
el cierre de unidades de cuidados intensivos en
varias ocasiones para su descontaminación, solo
se observaron disminuciones transitorias en las ta-
sas de infección o colonización después de cada
reforzamiento.37,42,66,72

La implementación simultánea de diferentes
estrategias para el control de brotes hace imposi-
ble evaluar el papel de cada una.73

Discusión

En el análisis de los aislamientos de A. baumannii
se debe hacer la diferencia entre colonización o in-
fección. Hacer la diferencia puede ser difícil, sobre
todo en las muestras respiratorias.26 Las implicacio-
nes al realizar esta diferencia se dirigen a la indica-
ción terapéutica y a las estrategias de control.

Las técnicas moleculares para determinar la
relación clonal se deben realizar para la identifica-
ción de diseminación clonal de las cepas y para
diferenciar entre brotes y cepas endémicas.

La incidencia de bacteriemia nosocomial por A.
baumannii es variable y depende de la endemicidad
o de los brotes epidémicos en los hospitales. Para
determinar el origen de las bacteriemias de manera
definitiva se requiere el análisis molecular que per-
mita identificar si los aislamientos de sangre y de otros
sitios son los mismos. No encontrar un sitio de ori-

gen puede deberse a que el aislamiento en múlti-
ples sitios no lo determine o a la omisión en la toma
de cultivos de sitios infectados.11,13,29

El antecedente de hospitalización previa es
importante para la investigación de colonización
por patógenos nosocomiales, debido a que se ha
identificado bacteriemia de la comunidad por A.
baumannii durante las primeras 24 horas de ingre-
so en pacientes con este antecedente.12

En el análisis de la presentación de la bacteriemia
nosocomial por A. baumannii se debe considerar que
los aislamientos del patógeno en los hemocultivos
pueden tener participación unimicrobiana o formar
parte de una bacteriemia polimicrobiana.74 La difi-
cultad en el tratamiento de estas infecciones radica
en la capacidad de la bacteria para desarrollar resis-
tencia a los antimicrobianos, con la emergencia de
clonas resistentes.

La tigeclicina es una nueva alternativa terapéuti-
ca contra las infecciones por A. baumannii MDR, ya
sea sola o en combinación con otros antimicrobianos
potencialmente activos. Sin embargo, su efectividad
clínica se encuentra en estudio.75,76

La mortalidad relacionada con neumonía por
A. baumannii es mayor que la mortalidad relacio-
nada con bacteriemia nosocomial por dicho pató-
geno.49 Sin embargo, no se puede descartar que los
pacientes con neumonía presenten episodios de
bacteriemia. Para definir la mortalidad relaciona-
da con bacteriemia nosocomial por A. baumannii
se deben considerar otras causas de mortalidad y
no solo el tiempo en que ésta ocurre, ya que dife-
rentes investigadores la consideran si el paciente
muere en 72 horas de la obtención del hemocultivo
positivo y otros la relacionan sin especificar tiem-
po entre el hemocultivo positivo y la muerte.11,12,46

Conclusiones

La genotipificación de los aislamientos y la identifi-
cación de clonas de A. baumannii es un componente
importante en la investigación epidemiológica de las
infecciones nosocomiales.

La bacteriemia nosocomial por A. baumannii es
más frecuente en las unidades de cuidados intensi-
vos, el tracto respiratorio es el principal sitio de ori-
gen y la sepsis es la principal manifestación clínica
cuando la bacteriemia es unimicrobiana. Los predic-
tores de mortalidad se asocian con tasas de mortali-
dad altas. Se requiere una vigilancia estrecha y
permanente de las áreas donde se aísla A. baumannii,
para reforzar las medidas de control de infecciones y
prevenir su diseminación.
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