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METHODS. Prospective study of all episodes of A. baumanii

bacteremia detected during the period of January 1995 to
December 1998. A. baumannii was identified using recent
standard methods.
RESULTS. A total of 133 episodes of bacteremia due to
A. baumannii were studied, all of them
nosocomial-acquired. The incidence-density diminished
from 2.02 episodes per 10,000 patient-days to
0.40 episodes per 10,000 patient-days after the
implementation of a control program. Most of the patients
(70%) were, or had been, in the ICU when bacteremia
occurred. Some 80% of patients had a chronic illness and
62% had a Hilf’s severity score > 4. Among the strains
identified, 74% were multidrug-resistant and 28% were
imipenem-resistant. Attributable mortality was 25.6%.
Multivariate analysis showed that inappropriate antibiotic
treatment, septic shock, and high Hilf’s severity score were
associated with poorer prognosis. 
CONCLUSION. A. baumannii bacteremia mainly affects
severely ill patients who have undergone several invasive
procedures, and who may have relevant associated
morbidity and mortality. Among other variables,
inappropriate antibiotic treatment was a risk factor for
increased mortalilty.
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Introducción

Acinetobacter baumannii es un bacilo gramnegativo
aerobio, con gran capacidad para desarrollar resistencias
a múltiples antimicrobianos. Su importancia como
patógeno nosocomial ha sido creciente, sobre todo en las
unidades de cuidados intensivos (UCI)1,2.

Los estudios más recientes3,4 sugieren que la
morbimortalidad relacionada con A. baumannii podría
ser mayor que la observada inicialmente5,6. Como en
otros microorganismos considerados de baja virulencia,
suele ser difícil distinguir colonización de infección, por lo
que los estudios de bacteriemia proporcionan una
información útil de las características clínicas de las
infecciones por A. baumannii. Su identificación precisa
es compleja pero necesaria7, dado que las especies
distintas a A. baumannii tienen un significado clínico y
epidemiológico diferente8,9; sin embargo, los estudios
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sobre bacteriemia por A. baumannii utilizando métodos
de identificación adecuados son escasos10.

El objetivo de este estudio es describir las
características clínicas y factores pronósticos de una
amplia serie de bacteriemia por A. baumannii.

Método
Ámbito

El Hospital Virgen Macarena es un hospital universitario con
1.000 camas, que atiende a pacientes médicos y quirúrgicos agudos.
No tiene programa de trasplantes. Existe una UCI médico-quirúrgica,
con 30 camas y una unidad coronaria con 15 camas. A. baumannii

fue un patógeno nosocomial destacado en este centro, especialmente
en la UCI, desde 1990. En septiembre de 1995, a raíz de un notable
aumento de las infecciones producidas por este microorganismo y la
aparición de cepas resistentes a carbapenemas, se llevó a cabo una
investigación epidemiológica y se instauró un programa de control.

Diseño del estudio
Se siguieron prospectivamente todos los pacientes con bacteriemia

por A. baumannii desde enero de 1995 a diciembre de 1998, hasta su
alta o fallecimiento. 

Definiciones
Se consideró que la bacteriemia era clínicamente significativa

cuando existían datos de sepsis. Se utilizaron las definiciones del
American College of Chest Physichians and Society of Critical Care
Medicine (ACCP/SCCM)11 para determinar la presencia de sepsis,
sepsis grave y shock séptico. Aquellos episodios en los que las
manifestaciones desaparecieron espontáneamente en las primeras
12 h y se asociaron con procedimientos invasivos recientes se
consideraron bacteriemias transitorias. La gravedad de la
enfermedad de base se definió según los criterios de McCabe y
Jackson12. La gravedad de la enfermedad en el momento de la
detección de la bacteriemia se valoró de acuerdo con el índice
utilizado por Hilf et al13,14, un sistema de valoración que ha
demostrado ser altamente predictivo en pacientes con bacteriemia
por bacilos gramnegativos. En pacientes de UCI se utilizó además el
índice APACHE II15. Se incluyeron todos los procedimientos
invasivos si se realizaron o estaban presentes dentro de las 48 h
previas al desarrollo de la bacteriemia. La fiebre se definió como una
temperatura axilar superior a 38 °C. El origen de la bacteriemia se
determinó de acuerdo con los criterios de infección de los Centers for
Disease Control (CDC)16. El simple aislamiento del microorganismo
en otro lugar no se consideró el único criterio del origen de la
bacteriemia puesto que A. baumannii coloniza frecuentemente el
tracto gastrointestinal, respiratorio y la piel17,18. El tratamiento
antibiótico se consideró inadecuado si el paciente no recibió al menos
un día completo de tratamiento con uno de los antimicrobianos
activos in vitro frente a A. baumannii, a dosis habituales, incluidos
aquellos con actividad moderada. Se consideró que la muerte estaba
relacionada con la bacteriemia sólo cuando ésta ocurrió en las 72 h
siguientes a la detección de la bacteriemia en el contexto de un
cuadro de sepsis no controlada o sus complicaciones. 

Estudios microbiológicos
Los hemocultivos se procesaron utilizando el sistema BACTEC

9240 (Becton Dickinson, Sparks, Md). La identificación preliminar del
microorganismo se basó en la tinción de Gram, test de catalasa y
oxidasa, crecimiento a 44 °C, y caracterización fenotípica utilizando el
sistema WalkAway-96 (Dade MicroScan, Sacramento, Ca) y paneles
NegCombo 6I. Se utilizó además el sistema API 20 NE (Biomérieux,
La Balme les Grottes, France) cuando el sistema WalkAway no pudo
determinar la identificación del género y especie del microorganismo
analizado. La identificación definitiva de A. baumannii se realizó

utilizando el esquema de Bouvet y Grimont7. La sensibilidad
antimicrobiana se determinó con el sistema WalkAway-96. Las
categorías clínicas se determinaron de acuerdo con las guías del
National Committee for Clinical Laboratory Standards (NCCLS)19.
Los tests de sensibilidad de todos los microorganismos con un mismo
fenotipo de sensibilidad/resistencia a los antimicrobianos incluidos
en el panel comercial se determinaron también por un método de
microdilución, de acuerdo con las guías establecidas por el NCCLS
(M7-A4 1997, NCCLS, Wayne, PA)19. Se incluyeron como
microorganismos de control Escherichia coli ATCC 25922 y
Pseudomonas aeruginosa ATCC 27853. Se definió la multirresistencia
como la resistencia in vitro a � 5 de los siguientes antimicrobianos:
ticarcilina, aztreonam, ceftazidima, ampicilina/sulbactam, imipenem,
tobramicina o amikacina y ciprofloxacino.

Análisis estadístico
Las variables continuas se compararon mediante el test U de

Mann-Whitney. Se compararon las proporciones utilizando el test
de la chi cuadrado (�2) o el test exacto de Fisher cuando fue necesario.
Todos los test fueron de doble cola. El riesgo relativo y la odds ratio

(OR) se calcularon con sus intervalos de confianza del 95% (IC 95%).
Se consideró significativo un valor de p < 0,05. El análisis
multivariante se llevó a cabo mediante regresión logística utilizando
el programa SPSS (Chicago, IL).

Resultados
Incidencia

Durante el período de estudio se detectaron
140 episodios de bacteriemia por A. baumannii. En un
episodio, el aislamiento del microorganismo se consideró
contaminante, y en otros seis el significado clínico fue
incierto, por lo que finalmente se analizaron 133 episodios.
Dos pacientes sufrieron 2 episodios de bacteriemia. Los
términos “paciente” y “episodio” se utilizarán de forma
indistinta. Todos los episodios fueron nosocomiales.
Durante 1995 la densidad de incidencia de bacteriemias
debidas a A. baumannii fue de
2,02 episodios/10.000 pacientes-día, con el programa de
control esta cifra descendió a 0,40/10.000 pacientes-día en
1998 (p < 0,01). La incidencia fue mayor en los meses de
verano (promedio de densidad de incidencia durante
junio-octubre, 1,15 episodios por 10.000 pacientes-día
frente a 0,75 durante los meses de noviembre-mayo,
p < 0,05). Durante el período de estudio, A. baumannii

causó el 7,1% de todas las bacteriemias nosocomiales y el
13% de las bacteriemias en UCI. En 11 pacientes (8%) se
había aislado previamente A. baumannii en alguna otra
muestra clínica.

Pacientes y datos clínicos
Las características de los pacientes se recoge en la

tabla 1. El 62% eran varones. La mediana de edad fue de
60,5 años (límites, 15-90), con una mediana de estancia
previa al episodio de 19 días (límites, 3-230). El 85% de
los pacientes tenían enfermedades crónicas subyacentes.
Las más frecuentes fueron: enfermedad pulmonar
obstructiva crónica (28%), enfermedades cardiovasculares
(26%), diabetes mellitus (23%) y neoplasias (13%). Dos
pacientes padecían infección por el virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH) y dos estaban
neutropénicos. El 55% de los pacientes presentaron el
episodio estando en UCI y de los restantes, el 15% habían
estado previamente en dicha unidad. El índice de Hilf fue
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≥ 4 en 83 pacientes (62%). En los pacientes ingresados en
UCI, el índice APACHE II medio (± desviación estándar,
DE) al ingreso en la unidad fue de 13,1 (± 7). Todos los
pacientes habían sido sometidos a uno o varios
procedimientos invasivos y el 92% habían recibido
tratamiento antimicrobiano durante una media (± DE) de
12 (± 8) días con anterioridad a la detección de la
bacteriemia.

La bacteriemia fue polimicrobiana en 25 casos (19%).
Seis episodios fueron transitorios y uno se consideró como
bacteriemia de brecha. Los orígenes de la bacteriemia
fueron: desconocido, 50 casos (38%); aparato respiratorio,
36 (27%); catéter vascular, 22 (16%); herida quirúrgica,
12 (9%); aparato urinario, 7 (5%), y otro, 6 (5%).
Presentaron hipotermia 3 pacientes (temperatura
axilar < 35,5 °C). La duración media de la fiebre fue de
2,9 días (límites, 1-12) en los pacientes que sobrevivieron.
En 6 pacientes la duración de la bacteriemia fue superior

a 48 h (límites, 3-8 días). Tenían leucocitosis 81 pacientes
(70%) (leucocitos totales > 12 × 109/l) y 6 leucopenia
(< 4 × 109/l). Presentaron inicialmente sepsis grave 12
pacientes (9%), y 37 pacientes (28%), shock séptico.

En relación con el tratamiento antimicrobiano se
utilizaron: imipenem (70% de los episodios),
ampicilina/sulbactam (12%), ceftacidima (7%), cefotaxima
(7%) y piperacilina-tazobactam (4%). En el 30% se
utilizaron aminoglucósidos en asociación a uno de los
anteriores. En 104 episodios (78%), el microorganismo se
consideró multirresistente y en 12 resistente a todos los
antimicrobianos testados (no se realizó estudio de
sensibilidad a colistina). Fueron resistentes a imipenem
37 aislados (28%), siendo el uso previo de éste la única
variable asociada de forma significativa con la resistencia
a este fármaco (46% frente a 21%; OR, 3,2; IC 95%,
1,3-7,8; p = 0,007). El nivel de resistencia fue menor en
1998 en relación con años anteriores (multirresistencia,
75% en 1998 frente a 81% en años previos; resistencia a
imipenem, 12% frente a 30%), pero estas diferencias no
fueron estadísticamente significativas. La sensibilidad
antibiótica de los aislados se refleja en la tabla 2. De
forma global, el tratamiento antimicrobiano se consideró
apropiado en 97 episodios (73%). El 43% de los
tratamientos empíricos se consideraron adecuados, así
como el 80% de los dirigidos. Además, en el 7% se realizó
drenaje quirúrgico y en el 33% se retiraron catéteres
vasculares.

Pronóstico
Fallecieron 71 pacientes (mortalidad cruda, 53,4%). En

34 casos la muerte se relacionó directamente con la
bacteriemia (mortalidad atribuible, 25,6%). La duración
media de la hospitalización posterior al episodio (± DE) de
los pacientes que sobrevivieron fue de 23 días (± 30). En
la tabla 3 se muestran los datos del tratamiento
antimicrobiano y de la mortalidad atribuible de los
pacientes con aislados resistentes a imipenem y
panresistentes.

En el estudio de los factores relacionados con la
mortalidad atribuible sólo se incluyeron los pacientes con
bacteriemia monomicrobiana. El análisis univariado
mostró asociación significativa de los siguientes factores
con un mayor riesgo de muerte: estancia en UCI, índice
de gravedad de Hilf, shock séptico, insuficiencia renal,
tratamiento antimicrobiano inadecuado y falta de retirada
de catéteres. Ninguna de las siguientes variables se asoció
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TABLA 1. Características de los pacientes con bacteriemia
por Acinetobacter baumannii (n � 133)

Número (%)

Edad media, años (límites) 60 (15-90)
Sexo varón 82 (62)
Estancia hospitalaria previa, días (límites) 19 (3-230)
Enfermedad subyacente (McCabe) 113 (85)

No fatal 76 (57)
Últimamente fatal 45 (34)
Rápidamente fatal 7 (9)

Servicios
Unidad de cuidados intensivos 73 (55)
Médicos 36 (27)
Quirúrgicos 24 (18)

Procedimientos invasivos
Catéter intravascular 128 (96)
Sonda vesical 105 (79)
Sonda nasogástrica 51 (38)
Ventilación mecánica 68 (51)
Endoscopia 15 (11)
Cirugía 56 (42)

Tratamiento antibiótico previo 122 (92)
Cefalosporinas de segunda 

o tercera generación 82 (62)
Imipenem 28 (21)
Fluorquinolonas 28 (21)
Aminoglucósidos 23 (17)
Penicilinas de amplio espectro 13 (10)

TABLA 2. Sensibilidad in vitro de Acinetobacter baumannii aislados en hemocultivos (n � 133)

Antimicrobiano Sensible (%) Moderadamente sensible (%) Resistente (%)

Ticarcilina 24 (18) 37 (28) 72 (54)
Ampicilina/sulbactam 73 (55) 31 (23) 29 (22)
Cefatacidima 28 (21) 12 (9)0 93 (70)
Aztreonam 3 (2) 20 (15) 110 (83)0
Cefotaxima 9 (7) 25 (19) 99 (74)
Imipenem 85 (64) 11 (8)0 37 (28)
Ciprofloxacino 11 (8)0 1 (1) 121 (91)0
Tobramicina 29 (22) 0 00 104 (78)0
Amikacina 29 (22) 0 00 104 (78)0



con la mortalidad: edad, sexo, tipo y gravedad de la
enfermedad subyacente, estancia hospitalaria previa,
catéter venoso, ventilación mecánica, catéter vesical,
sonda nasogástrica, nutrición parenteral, cirugía, origen
de la bacteriemia, número total de leucocitos, número de
plaquetas, nivel de hemoglobina, tratamiento combinado o
resistencia a imipenem. El análisis de regresión logística
(tabla 4) seleccionó como factores relacionados
independientemente con la mortalidad atribuible: mayor
índice de gravedad de Hilf, presencia de shock séptico y
tratamiento antimicrobiano inadecuado, y como factores
asociados con la mortalidad bruta: la edad, la enfermedad
de base fatal, un mayor índice de gravedad de Hilf, la
ventilación mecánica y el tratamiento antimicrobiano
inadecuado. En los pacientes de UCI la mortalidad cruda
se asoció significativamente con un valor alto de
APACHE II (datos no mostrados).

Discusión
La taxonomía del género Acinetobacter ha sufrido

varias modificaciones en los últimos años, reconociéndose
19 genoespecies20. Aunque muchos de los aislados
denominados previamente A. anitratus o A. calcoaceticus

var. anitratus pertenecían probablemente a la
genoespecie A. baumannii, es posible que otros
pertenecieran a genoespecies diferentes21. Por tanto, los
estudios basados en la taxonomía previa o en métodos de
identificación menos fidedignos deben interpretarse con
precaución, y podrían explicar en parte los diferentes
resultados de estos estudios, puesto que la epidemiología y
las implicaciones clínicas de A. baumannii son muy
diferentes de las de otras especies de Acinetobacter6,8. Esta
es la mayor serie de bacteriemias por A. baumannii

publicada hasta la fecha, basada en criterios taxonómicos
actuales.

El paradigma de las infecciones nosocomiales por este
microorganismo lo constituyen las bacteriemias (17% en
nuestro estudio). La importancia de las bacteriemias por
A. baumannii es variable según el tipo de institución,
variando entre el 0,1 y el 3%22-26 y el 8-9%3,10. Previamente
al inicio del programa de control la incidencia en nuestro
hospital fue de 2,02 episodios/10.000 pacientes-día
(2,12/1.000 ingresos), superior que la observada en otros
centros (1,8 y 0,8/1.000 ingresos)3,24.

Aunque algunos autores no observaron diferencias
estacionales3,6,26, nuestros datos apoyan los resultados de
otros trabajos en los que se encontró una mayor incidencia
de infecciones por A. baumannii en los meses de verano27.
Una posible explicación para este hallazgo se basa en el

hecho de que existen condiciones ambientales favorables
durante esos meses (temperaturas y humedad más altas),
sin que pueda descartarse un incremento de la
transmisión cruzada en relación con la disminución de
personal en dicha época.

Las características de los pacientes de nuestra serie son
similares a las observadas en otros estudios3,10,26,28. La
bacteriemia por A. baumannii fue generalmente
tardía3,10,26, y se produjo en pacientes con una amplia
variedad de enfermedades de base. En una población de
pacientes críticos, Garmendia et al29 han encontrado que
la presencia de inmunosupresión (tratamiento esteroide,
quimioterápico, trasplantados y pacientes con síndrome
de inmunodeficiencia adquirida [SIDA]) es un factor de
riesgo independiente para desarrollar bacteriemia por
este microorganismo. Por el contrario, otros autores como
Cisneros et al3, encontraron que sólo el 5 y el 20% de los
pacientes con bacteriemia presentaban enfermedad de
base rápida y últimamente fatal, respectivamente. Es
posible que la colonización preceda a la bacteriemia en la
mayoría de los casos30,31, como se ha demostrado en
pacientes quemados32; en nuestra serie, sólo se detectó en
el 8% de los casos. Si se hubieran realizado cultivos de
vigilancia, este porcentaje hubiera sido muy superior. Al
igual que en otros estudios, muchos pacientes habían
recibido recientemente tratamiento con antimicrobianos
de amplio espectro3,10,25 y habían sido sometidos a diversos
procedimientos invasivos. Estos resultados sugieren que
la secuencia de factores en situaciones endémicas puede
ser en la mayoría de los pacientes:
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TABLA 4. Análisis multivariante de los factores asociados 
a la mortalidad atribuible y bruta en los pacientes 
con bacteriemia monomicrobiana por Acinetobacter baumannii

Variable OR IC 95% p

Mortalidad atribuible
Índice de gravedad de Hilf 1,4 1,2-1,7 < 0,0001
Shock séptico 5,4 1,6-16,1 0,004
Tratamiento antimicrobiano 

inadecuado 4,2 1,3-13,5 0,01

Mortalidad cruda
Edad 1,04 1,01-1,08 0,01
Enfermedad de base fatal 3,0 1,01-9,1 0,04
Índice de gravedad de Hilf 1,2 1,06-1,5 0,008
Ventilación mecánica 6,4 1,9-20,6 0,001
Shock séptico 6,8 1,6-28,0 0,007
Tratamiento antimicrobiano 

inadecuado 4,8 1,2-18,5 0,02

OR: odds ratio; IC 95%: intervalo de confianza del 95%.

TABLA 3. Análisis bruto entre el tratamiento y la mortalidad de los episodios de bacteriemia ocasionadas por cepas multirresistentes
de Acinetobacter baumannii

Resistencia Tratamiento antimicrobiano Mortalidad/total tratados

Resistentes imipenem (n = 26) Imipenem 5/14
Ampicilina/sulbactam 1/8
Otros 1/4

Panresistentes* (n = 12) Imipenem 3/3
Imipenem + aminoglucósidos 1/4
Otros 3/5

*No se estudió la sensibilidad a colistina.



1. Colonización.
2. Selección por el tratamiento antimicrobiano.
3. Desarrollo de bacteriemia en relación con

procedimientos invasivos.

Acinetobacter se considera un patógeno de baja
virulencia. Sin embargo, nuestros resultados y los de otros
autores han mostrado que entre el 25 y el 42% de los
pacientes presentaron shock séptico3,10. En un estudio, los
pacientes con bacteriemia debidas a A. baumannii y
P. aeruginosa tuvieron una mortalidad similar25. La
mortalidad atribuible, que fue considerada en estudios
previos como baja5,6,33,34, fue mucho mayor en nuestro
estudio (25%) y en la serie de Cisneros et al3 (34%). Estas
diferencias pueden explicarse por tres factores: primero,
las series previas eran retrospectivas e incluían diversas
especies de Acinetobacter, consideradas como de menor
relevancia clínica7; en segundo lugar, los pacientes de las
series más recientes pueden haber estado en una situación
de mayor gravedad, dado el nivel de APACHE II y la
mayor mortalidad cruda, y tercero, las series con mayor
proporción de pacientes con neumonías asociadas a
ventilación mecánica suelen observar una mayor
mortalidad4. En cualquier caso, esto no descarta que la
mortalidad asociada a la bacteriemia por A. baumannii se
produzca en pacientes que de por sí tienen un elevado
riesgo de muerte35, tal como sugiere un estudio reciente36.
En nuestra serie se observó que el tratamiento
antimicrobiano inadecuado fue un factor
independientemente asociado a la mortalidad atribuible,
al igual que en la serie de Cisneros et al3. Estos resultados
muestran la importancia del manejo clínico adecuado. 

Los carbapenemas se consideran los antimicrobianos de
elección en el tratamiento de infecciones graves
producidas por A. baumannii. Sin embargo, la resistencia
a estos fármacos está incrementándose a nivel
mundial37,38. Una alternativa razonable para el
tratamiento de infecciones moderadas y graves causadas
por cepas sensibles, podría ser sulbactam, dado que tiene
actividad intrínseca frente a A. baumannii39,40. Las
opciones terapéuticas para cepas panresistentes son
escasas. La colistina es generalmente activa in vitro, pero
la experiencia es limitada41 y su toxicidad puede
determinar su empleo. Dado el carácter observacional de
nuestro estudio y el bajo número de pacientes con cepas
multirresistentes, no pueden obtenerse conclusiones sobre
el tratamiento de este tipo de cepas.

El tracto respiratorio es un origen frecuente de las
bacteriemias3,10,30 por A. baumannii; esto parece lógico, ya
que la colonización respiratoria ocurre con frecuencia
durante los brotes42,43 y una elevada proporción de
pacientes bacteriémicos estaban sometidos a ventilación
mecánica. Los catéteres intravasculares suponen otro
origen frecuente8,25, que posiblemente ha sido
infravalorado en otros estudios en los que los catéteres no
fueron cultivados. Al ser la colonización cutánea frecuente,
las medidas preventivas deben ser escrupulosas cuando se
procede a la cateterización venosa y a su manipulación en
unidades afectadas endémicamente por este
microorganismo. En cambio, el tracto urinario es con poca
frecuencia origen de estas bacteriemias.

En resumen, la bacteriemia por A. baumannii es una
infección nosocomial que ocurre principalmente en
pacientes con comorbilidad significativa sometidos a
procedimientos invasivos y que han recibido con
frecuencia antibioticoterapia previa. En estos pacientes, la
morbimortalidad es considerable. El tratamiento
antibiótico inadecuado puede tener influencia en el
pronóstico.
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