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diseminación de A. baumannii a otros pacientes y una

extensa colonización ambiental, conformando de esta

manera una situación endémica. Característicamente, y a

diferencia de los brotes, las endemias por A. baumannii

son policlonales. Así, en un análisis de 67 casos

consecutivos de bacteriemia mediante REP-PCR

(digestión del ADN cromosómico con enzimas de baja

frecuencia de corte) se comprobó que estaban causados por

seis genotipos diferentes de A. baumannii, cinco

distribuidos a lo largo del período de estudio y el restante

en forma epidémica durante los primeros 6 meses6.

Existen numerosos ejemplos de cómo las medidas de

control consiguen la erradicación de A. baumannii en los

brotes epidémicos, pero ninguno en casos de endemia7,8. A

pesar de ello la aplicación de las medidas de control es

obligada, porque aunque no erradiquen A. baumannii, sí

consiguen reducir las tasas de colonización/infección. Así,

Rodríguez-Baño et al4, en una situación de endemia de

varios años de evolución, reducen en 5 veces la incidencia

de bacteriemia. A. baumannii es un excelente test para la

evaluación de la calidad técnica y profesional de los equipos

de vigilancia y control de la infección nosocomial en los

hospitales modernos. Erradicarlo supone un gran trabajo

de coordinación y tenacidad en el que de una u otra forma

está implicado todo el centro. El control pasa por realizar

bien: a) la identificación precoz de los pacientes

colonizados/infectados por A. baumannii; b) el aislamiento

de contacto de éstos, probablemente durante todo el período

de ingreso; c) la limpieza ambiental, y d) el consumo de

antimicrobianos. Junto a estas medidas tradicionales,

deben incorporarse los avances necesarios para el control de

la infección nosocomial en general y de A. baumannii en

particular, destacando las técnicas de biología molecular,

imprescindibles para el análisis epidemiológico, y las

soluciones alcohólicas que mejoran la tradicionalmente

mala adherencia del personal sanitario a la higiene de

manos9, el método más importante para el control de la

infección nosocomial.

Todo el hospital es importante en la lucha contra las

infecciones nosocomiales por A. baumannii, pero la unidad

de cuidados intensivos (UCI) es el lugar clave. La

incidencia de bacteriemia por esta bacteria en la UCI es

hasta 84 veces superior a la del resto del hospital10. Y es

que en la UCI confluyen como en ningún otro sitio los

factores de riesgo para A. baumannii: la UCI tiene la

mayor densidad de pacientes y de personal sanitario del

hospital, en ella se realizan el mayor número de

procedimientos diagnósticos y terapéuticos invasores por

paciente y, finalmente, en la UCI se produce la mayor

presión con antimicrobianos por metro cuadrado de

superficie del hospital.

Desde que en 1986 se estableciera la nueva taxonomía

del género Acinetobacter, A. baumannii se ha convertido

en un formidable patógeno nosocomial, de difícil control y

tratamiento1,2. En poco tiempo A. baumannii ha alcanzado

una amplia distribución por los países desarrollados.

Según datos del estudio GEIH-Ab 2001, realizado por el

Grupo de Estudio de la Infección Hospitalaria de la

Sociedad Española de Enfermedades Infecciosas y

Microbiología Clínica (SEIMC), en 28 hospitales de

nuestro país en noviembre del año 2000, A. baumannii se

aisló en el 89% de éstos, con una prevalencia de período

de 1,19 casos de colonización/infección por cada

1.000 estancias. La situación es desigual entre los centros

con tasas de prevalencia desde 0 hasta 1,27 por

1.000 estancias3. Las razones de estas diferencias no se

conocen y serían sin duda un aspecto interesante de

analizar.

En este número de la revista, Rodríguez-Baño et al4

presentan los resultados de una larga serie de

bacteriemias por esta bacteria en el Hospital Universitario

Virgen Macarena de Sevilla entre 1995-1998, que ilustra

algunos de los aspectos más interesantes de las infecciones

por A. baumannii y sirve de motivo para la reflexión sobre

ellas.

El éxito de A. baumannii en la infección nosocomial se

debe por un lado a la extraordinaria rapidez y capacidad

que presenta para desarrollar resistencias a los

antimicrobianos y, por otro, a su resistencia en el

medioambiente inanimado2. La epidemiología de esta

bacteria es bien conocida: el paciente colonizado/infectado

es el reservorio principal, las manos del personal sanitario

son el mecanismo de transmisión más importante, y el

entorno inanimado actúa como reservorio intermedio

entre las manos y los pacientes. De esta manera,

A. baumannii ocasiona brotes epidémicos y casos aislados

de colonización/infección5. El paso de la colonización a la

infección se produce cuando en el paciente colonizado,

A. baumannii aprovecha “la puerta” que abren los

procedimientos invasores habituales (catéteres

intravenosos, tubos orotraqueales, heridas quirúrgicas,

sondas urinarias, etc.) en la barrera cutaneomucosa para

ocasionar la infección. La ausencia o la ineficacia de los

sistemas de vigilancia de la infección nosocomial impide

el reconocimiento de los brotes iniciales, permite la
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La transmisión entre hospitales de A. baumannii es

una realidad11. En España esta adquisición importada de

A. baumannii ocasiona al menos el 3% de los casos, según

los datos del estudio GEIH-Ab 20013. Este factor de riesgo

de adquisición de A. baumannii debe ser tenido en cuenta

por los sistemas de vigilancia de la infección nosocomial

de cada centro, tanto para el control de los ingresos como

para la correcta identificación de los traslados y de las

altas.

Las bacteriemias representan sólo al 4% de las muestras

clínicas positivas para A. baumannii, muy por detrás de las

muestras respiratorias (40%), los urocultivos (25%) y los

exudados de la herida quirúrgica (22%), pero son

importantes por su elevada morbimortalidad4,10,12. El

control de las bacteriemias por A. baumannii requiere el

control de la colonización por esta bacteria de los

pacientes y del ambiente hospitalario. Sin colonización

previa del paciente no hay bacteriemia. Dos argumentos

apoyan esta afirmación; el primero, la ausencia de

bacteriemia comunitaria por A. baumannii, y el segundo

la confirmación de que la colonización previa es un factor

de riesgo de bacteriemia13. Otros factores de riesgo

específicos para la bacteriemia por A. baumannii

comparada con bacteriemias por otros bacilos

gramnegativos son la inmunodepresión, el uso de

antimicrobianos de amplio espectro y en particular

quinolonas y cefalosporinas de segunda y de tercera

generación, la estancia en UCI, la ventilación mecánica,

el mayor índice de procedimientos invasores y la ausencia

de foco urinario4,13,14. Estos factores de riesgo, siempre

útiles para dirigir las medidas de prevención, deben

servir también para mejorar la sospecha diagnóstica y

así la calidad del tratamiento empírico que en los

pacientes con bacteriemia por A. baumannii es

inapropiado en el 30-57% de los casos4,10.

Los aspectos clínicos de la bacteriemia por

A. baumannii son menos conocidos que los

epidemiológicos. Las manifestaciones clínicas son

inespecíficas y con frecuencia es polimicrobiana. El origen

más común de la bacteriemia por A. baumannii es el

tracto respiratorio, la herida quirúrgica y el catéter

intravascular, pero hasta en el 44% de los episodios, el

origen de la bacteriemia es desconocido4,10. De interés es

la reciente demostración de que los criterios clínicos y

microbiológicos que se utilizan para el diagnóstico de la

bacteriemia por A. baumannii son imprecisos, pues

equivocan el diagnóstico en el 29% de los casos, como se

comprueba al comparar los aislados de sangre y de la

fuente probable de la bacteriemia con REP-PCR6.

A. baumannii desarrolla multirresistencia a los

antimicrobianos de forma extremadamente rápida, y

mediante variados mecanismos15,16. Por ello, la descripción

de la resistencia a imipenem, el antimicrobiano más activo

frente a A. baumannii, es cada vez más frecuente7,8,11,17. La

epidemiología de la resistencia a imipenem de

A. baumannii se ha analizado en España en el estudio del

GEIH-Ab 2001 destacando: la elevada concentración

mínima inhibitoria (CIM90) a imipenem (128 mg/l), la

inesperada variabilidad genética de los 88 aislados

resistentes a imipenem, pues se identificaron 27 clones

diferentes por electroforesis en geles de campos pulsantes

(PFGE) y, finalmente, su amplia distribución por la

geografía española, aislándose cepas resistentes a

imipenem en el 44% de los centros participantes18. En esta

escalada de resistencias, en 1993 ya se comunicaron cinco

aislamientos sensibles sólo a colistina y en 1998, en

Taiwán, la primera cepa resistente a todos los

antimicrobianos comercialmente disponibles19. Estos

datos son muy preocupantes porque las posibilidades

terapéuticas actuales se reducen hasta casi desaparecer.

No obstante, esta situación no es universal. Así, en un

estudio realizado en 49 centros norteamericanos, los

111 aislados de A. baumannii eran sensibles a imipenem y

la CIM90 de 1 mg/l20. Como es lógico, el principal factor de

riesgo de A. baumannii imipenem resistente es el

incremento del consumo de antimicrobianos y

especialmente de carbapenemas19.

Las infecciones por A. baumannii ocasionan una

importante morbilidad y mortalidad en los pacientes

ingresados en nuestros hospitales21. La bacteriemia

produce shock séptico en el 25-30% de los casos y tiene una

mortalidad relacionada del 25 al 34%. Entre los factores

de mal pronóstico: la gravedad del paciente, el shock

séptico, la coagulación intravascular diseminada (CID) y

el tratamiento inapropiado, este último es el más

influenciable4,10. Pero las posibilidades de mejora del

tratamiento empírico se reducen de forma paralela al

incremento de la resistencia de A. baumannii.

El tratamiento de elección de la bacteriemia por

A. baumannii no está definido porque no hay estudios

comparativos. Con la experiencia clínica acumulada

pueden realizarse las siguientes recomendaciones22. En

los casos de bacteriemia por A. baumannii no

multirresistente, la monoterapia con un betalactámico

activo alcanza una tasa de curaciones superior al 80%. La

eficacia clínica de la combinación con aminoglucósidos,

habitual en el tratamiento de otros bacilos gramnegativos

no fermentadores, no se conoce. En un modelo de

neumonía experimental por A. baumannii, el tratamiento

con imipenem más amikacina no tuvo mejores resultados

que la monoterapia con imipenem23. La actividad

intrínseca de sulbactam frente a A. baumannii es quizá

la única sorpresa positiva en esta historia continuada de

resistencias. La experiencia clínica con sulbactam en el

tratamiento de las infecciones por A. baumannii, que

incluye neumonías, bacteriemias, meningitis y otras

infecciones menores10,24-26, permite recomendarlo como

tratamiento de elección en los casos sensibles a dosis de

1 g por vía intravenosa cada 6 a 8 h. Desafortunadamente

en los casos panresistentes, la colistina es la única opción

terapéutica. La experiencia clínica con colistina es escasa

y los resultados son claramente inferiores a los

conseguidos por los antimicrobianos previamente

citados27. Por ello, se necesitan nuevos antimicrobianos o

combinaciones sinérgicas para el tratamiento de las

infecciones por estas cepas de A. baumannii panresistente

que en algún centro representan el 6,5% de los aislados

de esta bacteria19.

La endemia de infecciones nosocomiales por

A. baumannii requiere con urgencia por la seguridad de

los pacientes ingresados en los hospitales:

1. La existencia de equipos multidisciplinares de

vigilancia y control de la infección nosocomial activos y

eficaces que mitiguen las situaciones endémicas y eviten
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que aparezcan en los centros que hasta ahora no han sido

afectados.

2. La necesidad inaplazable de una política de

antimicrobianos local y nacional que frene la escalada de

resistencias.

3. La realización de estudios de investigación clínica y

experimental con nuevos antimicrobianos y combinaciones

de éstos que mejoren el tratamiento de los pacientes

actualmente infectados con cepas panresistentes.
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