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Resumen: Las especies de Acinetobacter se encuentran ampliamente diseminadas en la naturaleza, siendo el agua y el suelo sus principa-
les nichos ecoldgicos. Se han aislado de numerosos focos y fuentes, incluyendo leche y sus derivados, aves de corral y comida congelada,
ademas, de piel, conjuntiva, leche humana, garganta y uretra de sujetos sanos. 4. baumannii es la especie mas implicada en la coloniza-
cién e infeccion hospitalaria de pacientes criticos o inmunosuprimidos, se ha aislado de una gran variedad de infecciones nosocomiales,
incluyendo bacteriemia, meningitis secundarias a malformaciones congénitas o infecciones previas por otros microorganismos e infeccién
del tracto urinario, pero su papel predominante es como agente causal de neumonia nosocomial, particularmente en pacientes con neumo-
nia asociada a ventilacién mecanica, recluidos en unidades de cuidados intensivos. Tales infecciones son, la mayoria de las veces, dificiles
de tratar por la resistencia de estas bacterias a diversos antibioticos. Dada la importancia que ha adquirido este microorganismo, a nivel
mundial, en los tltimos afios, se realizo esta revision con aspectos relevantes de dicho género, tales como su ubicacion taxondmica actual,
epidemiologia y su papel como patdégeno nosocomial.
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Acinetobacter spp.: Microbiological, clinical and epidemiological aspects

Abstract: The Acinetobacter species are widely disseminated in the nature, being water and soil their main habitat. Acinetobacter spp.
have been isolated from a great variety of sources including lactic products, poultries and frozen food, and others such as skin, conjunc-
tiva, human milk, throat and urethra of healthy subjects. A. baumannii is so far the most relevant specie in colonization and infection of
critical or immunosuppressed patients. It has been isolated from a great variety of nosocomial infections, including bacteremia, secondary
meningitis or urinary tract infections; but, it is the main causative agent of nosocomial pneumonia, specially in patients with ventilator
associated pneumonia, in intensive care units. Such infections are usually difficult to treat because these bacteria present high levels of
resistance to different antibacterial agents. Due to the worldwide relevance that has acquired this microorganism in the latest years, the
present review provides an overview of current knowledge, paying special attention to the actual taxonomy, epidemiology and the role as
nosocomial pathogen.
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Introduccion bacteriemia, infecciones del tracto urinario y meningitis

secundaria a malformaciones congénitas o infecciones

Acinetobacter spp. es causa importante de morbilidad
infecciosa y mortalidad, que afecta mayormente a pacien-
tes en Unidades de Cuidados Intensivos (UCI) [1]. 4.
baumannii la especie mas frecuentemente aislada y la de
mayor importancia clinica, en los ultimos 20 afios, se ha
implicado en una variedad de infecciones, tales como

previas por otros microorganismos, pero su papel predo-
minante es como agente causal de neumonia, particular-
mente las asociadas a ventilacion mecanica, dichas infec-
ciones son dificiles de tratar por la amplia resistencia de
esta bacteria a la mayoria de los antibidticos [2,3]. Las
dificultades terapéuticas, en conjunto con la gran capaci-
dad que tiene Acinetobacter de sobrevivir por largo tiempo
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en el ambiente hospitalario, aumentan las oportunidades
para que se transmita entre pacientes, ya sea por medio del
reservorio humano o por materiales inanimados contami-
nados [3,4]. En la actualidad, muchos clinicos atin desco-
nocen la importancia de Acinetobacter multirresistente en
hospitales, en parte, por su ubicacion taxondmica confusa
hasta afios recientes. En los ultimos afios se han desarro-
llado nuevos métodos de identificacion y tipificacion mo-
lecular para los miembros de este género, constituyendo
herramientas idoneas para estudios epidemiologicos de
cepas genéticamente relacionadas, involucradas en brotes
de infeccion hospitalaria. El propodsito de este trabajo es
realizar una revision y recopilacién exhaustiva del género
Acinetobacter sp. en relacion a su ubicacion taxonoémica
actual, caracteristicas metabdlicas, identificacion y rol
como patdgeno.

Caracteristicas microbioldgicas
Taxonomia y Clasificacion

Las especies ahora clasificadas como miembros del
género Acinetobacter han sufrido una larga historia de
cambios taxondmicos, lo cual ha impedido su estudio
adecuado. El concepto original del género Acinetobacter
incluyd bacterias gram-negativas (GN), inmoviles, saprofi-
tas, oxidasa positivas y negativas, que se distinguian de
otras bacterias por su falta de pigmentacion. Algunas de
las especies de este género habian sido clasificadas pre-
viamente bajo al menos 15 nombres genéricos diferentes.
En 1971, el subcomité sobre taxonomia de Moraxella y
bacterias relacionadas, recomend6 que el género Acineto-
bacter debia incluir solamente bacterias Gram negativas,
inmoéviles, oxidasa negativas [3,5]. En 1986, Bouvet y
Grimont [6] presentaron una clasificacion que distingue 12
genoespecies diferentes por hibridacion de ADN y caracte-
risticas nutricionales. En 1989, Bouvet y Jeanjean [7]
describieron 5 nuevas genoespecies ADN de Acinetobacter
proteoliticas, designadas genoespecies 13 a 17. Tejernberg
y Ursing [8] publicaron sobre 3 cepas no relacionadas con
las anteriores, designadas genoespecies 13 a 15. No obs-
tante, 2 de estos grupos ADN descritos, difieren fenotipi-
camente de los grupos ADN descritos por Bouvet y Jean-
jean [7], es asi como diferentes grupos de ADN tienen el
mismo nimero, lo cual ocasiona confusion alrededor de la
presente subdivision del género, en la tltima década se han
descrito 11 nuevas genoespecies [9,10,11,12]. Actualmen-
te, el género Acinetobacter se ubica en la familia Moraxe-
llaceae, incluye al menos 30 genoespecies, de las cuales,
s6lo 18 han podido ser nombradas (Tabla 1), asi mismo
existen aislamientos que atin no se han adscrito a ninguna
de las especies antes citadas, por lo que es de prever la
posible descripcion de nuevas genoespecies a corto plazo
[3,12,13]. Los grupos 1 (A. calcoaceticus), 2 (A. bauman-
nii), 3 y 13, poseen caracteristicas bioquimicas similares
que los sistemas bioquimicos comerciales no han sido
capaces de discriminar; por ello, Gerner- Smidt y colabo-
radores [14] sugieren que estas genoespecies conformen el
complejo A. calcoaceticus-A. baumannii. Dentro de la

especie A. baumannii se han definido, a su vez, 19 bioti-
pos, siendo los biotipos 1, 2, 6 y 9 los mas frecuentemente
hallados en las muestras clinicas [14,15].

Caracteristicas morfologicas y tintoriales: Son bacilos
cortos Gram negativos (1.5 a 2.5u por 1.0 a 1.5p) en fase
logaritmica de crecimiento, haciéndose mas cocoides o
esféricos en fase estacionaria; se disponen en parejas,
cadenas o agrupados irregularmente, pueden variar en la
tincion, tamafio y disposicion, ademas son inmoviles y no
forman esporas [3].

Tabla 1. Genomoespecies descritas en Acinetobacter.

Genoespecies Cepa tipo Autores
A. calcoaceticus ATCC23055 6,7
A. baumannii CIP 70.34 6,7
3 ATCC 19004 6,7
13TU ATCC 17903 8
A. haemolyticus ATCC 17906 6,7
A. junii ATCC 17908 6,7
6 ATCC 17979 6,7
A. johnsonii ATCC 17909 6,7
A. Iwoffii ATCC 15309 8

9 ATCC 9957 8
10 ATCC 17924 6,7
11 ATCC 11171 6,7
A. radioresistens 1AM 13186 6,7
13BJ/14TU ATCC 17905 7,8
14BJ Bouvet 382 7
15BJ Bouvet 240 7
16 ATCC 17988 7
17 Bouvet 942 7
15TU Tjernberg 151a 8
A. venetianus ATCC 31012 9
A. ursingii LUH 3792 10
A. schindleri LUH 5832 10
A. bouvetii 4B02 11
A. baylyi B2 11
A. towneri ABI1110 11
A. tandoii 4N13 11
A. grimontii 17A04 11
A.tjernbergiae 7B02 11
A. gerneri 9A01 11
A. parvus LMG21765" 12

Caracteristicas de cultivo

Son aerobios estrictos, temperatura de crecimiento 20 a
44°C, y su temperatura Optima es de 30-35°C [3,15,16].
Para su aislamiento se recomienda una temperatura de
30°C. Las especies del género Acinetobacter crecen en
medios comunes, para el aislamiento directo de muestras
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clinicas se hace mas util el empleo de un medio selectivo
que inhiba el crecimiento de otros microorganismos [3]. El
primer medio selectivo para el aislamiento de Acinetobac-
ter sp. fue reportado por Mandel y col. [17], los medios
Herellea y Holton fueron modificaciones de dicho medio.
Jawad y col. [16] desarrollaron el medio Leeds Acineto-
bacter para el aislamiento de Acinetobacter de muestras
clinicas y ambientales. La ampicilina fue excluida de este
medio y las concentraciones de vancomicina, cefsulodina y
cefradina se ajustaron después de determinar la concentra-
cién inhibitoria minima a un rango de utilidad para la di-
versa coleccion de Acinetobacter. Para la deteccion de
Acinetobacter de muestras ambientales, especialmente de
areas donde este microorganismo pueda estar presente en
pequena cantidad, son utiles los medios liquidos de enri-
quecimiento. Estos medios deben contener una fuente de
carbono y energia, y amonio o sales de nitrato como fuente
de nitrégeno, con pH final de 5,5 a 6,0. Durante la incuba-
cioén es necesario agitar vigorosamente para que cualquier
Acinetobacter spp. presente en la muestra crezca mas que
cualquier Pseudomonas spp. [3].

Identificacion de género y especie

Acinetobacter sp. en medio s6lido, normalmente forma
colonias lisas, algunas veces mucoides, su tamafio es com-
parable con las producidas por enterobacterias (0.5-3.0mm
de diametro), son convexas, de bordes enteros, amarillo
palido o blanco grisaceo y mucosas [5,18]. Algunas cepas
aisladas del ambiente producen colonias con pigmento
marrdn difusible. Muchas cepas crecen bien en agar Mac-
Conkey y producen colonias rosado palido. A. haemolyti-
cus se caracteriza por exhibir colonias hemoliticas en pla-
cas de agar sangre de carnero [3]. Todos los miembros de
este género son oxidasa negativos, catalasa positivos, no
fermentadores de glucosa y carecen de lisina descarboxila-
sa. La mayoria de las cepas no reducen los nitratos a nitri-
tos, ademas, utilizan una amplia variedad de compuestos
organicos como fuente de carbono. Entre las pruebas basi-
cas para el estudio preciso de las diferentes especies de
Acinetobacter se mencionan: crecimiento a 37, 41 y 44°C,
la hemolisis en agar sangre de carnero, hidrolisis de la
gelatina y la produccion de acido a partir de la glucosa.
Estas pruebas se deben complementar con la utilizacion de
fuentes de carbono [3,6,15,19]. Mediante la utilizacion de
levulinato, fenilalanina, citraconato, fenilacetato, 4-
hidroxibenzoato y L-tartrato se diferencian 19 biotipos en
A. baumannii [15]. El sistema comercial API 20 NE®
(BioMerieux) basado en pruebas de asimilacion de fuentes
de carbono, contempla para el aio 2000, a 4. haemoliticus,
A. Iwoffii, A. radioresistens como especies individuales, y
como especies combinadas a A. baumannii/A. calcoaceti-
cus, y A. junii/ A. johnsonii. Este sistema tiene baja sensi-
bilidad y reproducibilidad [19,20]. El sistema Biolog® es
otro sistema comercial que diferencia bacterias sobre la
base de oxidacion de 95 fuentes de carbono, la version de
1999 fue modificada con respecto a la de 1995 e identifica
a A. baumannii como especie Unica, sin embargo, varios
investigadores afirman que por este sistema es dificil dife-

renciar a las genoespecies 3 y 13TU de 4. baumannii
[3,21,22].

La hibridacion ADN-ADN es el patrén de oro para la
identificacion de cepas de Acinetobacter, pero este método
no es aplicable en la mayoria de los laboratorios. Otros
métodos genotipicos propuestos son la ribotipificacion
[14], analisis de restriccion del ADNr amplificado [22] y
amplificacion selectiva de fragmentos de restriccion [23].
A pesar de los progresos hechos en subdividir al género y
los esfuerzos realizados para desarrollar métodos de tipifi-
cacion faciles, la identificacion a nivel de especies gend-
micas ain es problematica. Esto se puede superar al utili-
zar una combinacion de métodos.

Métodos de Tipificacion

Desde el punto de vista epidemioldgico, es importante
diferenciar de manera correcta y precisa las cepas involu-
cradas en infecciones nosocomiales. Se han utilizado mé-
todos de tipificacion fenotipica y genotipica con el fin de
diferenciar las cepas epidémicas de las esporadicas e iden-
tificar las fuentes y modos de transmision [19,24-27]. Sin
embargo, no existe un método aceptado para tipificar a A.
baumannii. Los métodos de tipificacion fenotipica: biotipi-
ficacion, serotipificacion, sensibilidad a las bacteriocinas y
a los antibidticos, analisis electroforético de proteinas,
entre otros, suelen ser los primeros en utilizarse, y se han
aplicado exitosamente durante las ultimas tres décadas
[3,28]. Por su mayor disponibilidad, la biotipificacion y la
susceptibilidad antimicrobiana se utilizan rutinariamente
en los laboratorios de microbiologia, estos métodos consti-
tuyen las primeras informaciones que nos alerta sobre la
posibilidad de que una cepa sea responsable de un brote
epidémico. Los métodos genotipicos han adquirido impor-
tancia en los ultimos afios, y se emplean como métodos
confirmatorios de los fenotipicos [21,29]. Entre los méto-
dos genotipicos se incluyen: el analisis plasmidico, riboti-
pificacion, electroforesis en campo pulsado (PFGE, por
sus siglas en idioma inglés) y métodos basados en la reac-
cion cadena de la polimerasa (PCR, por sus siglas en idio-
ma inglés) [24-26,30]. La PFGE se considera el estandar
de oro para el andlisis epidemiolégico de muchas bacte-
rias, incluyendo a A. baumannii [30,31], sin embargo, el
desarrollo de este método consume tiempo y ademas se
requiere de una camara electroforética especial. Entre las
variantes de la PCR [27], la reaccion en cadena de la poli-
merasa de las regiones palindromicas extragénicas repeti-
tivas es util en la tipificacion de A. baumannii, es un méto-
do sencillo, su poder de discriminacion es comparable con
la PFGE y ademas, sus resultados se obtienen mas rapida-
mente [24,27,31,32].

Determinantes de patogenicidad en Acinetobacter

La literatura especializada en microbiologia, enfermeda-
des infecciosas, epidemiologia y control de la infeccion
hospitalaria, ha tenido en los tltimos quince afios un cre-
cimiento exponencial y abrumador de los trabajos que
abordan las distintas facetas de presentacion y comporta-
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miento del género Acinetobacter. A. baumannii es particu-
larmente un patdégeno humano oportunista que representa
un riesgo potencial para causar infecciones severas en
pacientes inmunocomprometidos o que sufren de infeccio-
nes polimicrobianas. La colonizacion o infeccion por este
microorganismo va a depender principalmente de los fac-
tores predisponentes inherentes al hospedero y de los fac-
tores de virulencia de la bacteria. Entre los factores que
predisponen a infeccion por Acinetobacter spp se incluyen:
pacientes susceptibles, edad, presencia de equipos invasi-
vos (tubo endotraqueal, sonda gastrica y catéteres), largo
tiempo de permanencia en el ambiente hospitalario, tera-
pias prolongadas con corticosteroides, ventilacion mecani-
ca y terapia antimicrobiana; esta Ultima, probablemente
altera la microbiota habitual y trae como consecuencia la
seleccion de microorganismos resistentes como A. bau-
mannii [33-38]. Los dos ultimos son los factores mas im-
portantes, sin embargo, el factor de riesgo individual mas
significativo es la administracion previa de antimicrobia-
nos, aproximadamente, el 80% de los pacientes lo han
recibido previo al desarrollo de infecciones graves por
Acinetobacter [3,37-39].

Aunque Acinetobacter spp es considerado como un
patogeno relativamente de bajo grado y la patogenicidad
no esta aun clarificada, ciertas caracteristicas pueden au-
mentar la virulencia de cepas involucradas en infecciones
[(4)]. Estas caracteristicas incluyen:

a) La presencia de un polisacarido capsular formado por
L-ramnosa, D-glucosa, D-acido glucurénico, D-manosa, el
cual, probablemente vuelve a la cepa mas hidrofilica, por
lo que disminuye la adherencia de Acinetobacter a hidro-
carbonos y ayuda a la bacteria a evadir la fagocitosis, aun-
que la hidrofobicidad puede ser mayor en cepas de Acine-
tobacter aisladas de catéteres o aparatos traqueales
[40,41].

b) La propiedad de adhesion a células epiteliales huma-
nas mediada por la presencia de fimbrias y por el propio
polisacarido capsular [41,42].

¢) La produccion de enzimas que pueden dafiar tejidos
lipidicos a saber, butirato y caprilato esterasas, leucin aryl
amidasa, gelatinasa y lipasa [3,43].

d) El lipopolisacarido de la pared celular y la presencia
del lipido A, con un papel potencialmente toxico [3].

e) Produccion de limo por parte de algunas cepas de
Acinetobacter spp. [44].

f) Produccion de sideréforos: algunas cepas de 4. bau-
mannii producen aerobactinas y proteinas de la membrana
externa dependientes del hierro, las cuales le permiten
vivir en el cuerpo humano [45,46].

g) Resistencia a los agentes antimicrobiano: durante los
ultimos 20 afios se ha observado un aumento progresivo de
la resistencia de A. baumannii, hasta mediado de los 70,
las infecciones por Acinetobacter se podian tratar con los
viejos antibidticos comiinmente utilizados, incluyendo
aminopenicilinas, ureidopenicilinas, cefalosporinas de
espectro limitado (cefalotina), de amplio espectro (cefa-
mandol) y cefamicinas (cefoxitin); ademas, cloranfenicol y
tetraciclina [47-49]. Para algunos antibidticos de mas re-
ciente uso, como las cefalosporinas de amplio espectro

(cefotaxima y ceftazidima), imipenem, tobramicina, ami-
kacina y fluoroquinolonas, presenta susceptibilidad par-
cial, pero la concentracién inhibitoria minima de estos
antibioticos ha incrementado sustancialmente en la ltima
década para aislamientos de Acinetobacter [50-52]. Cada
vez es mas frecuente encontrar resistencia combinada a
todos los P-lactdmicos, aminoglucdsidos y quinolonas
[20]. A pesar de que se ha descrito una creciente resisten-
cia al imipenem [39,50,53], los carbapenemos han mante-
nido buena actividad in vitro [54] y en algunos estudios
han resultado los unicos agentes eficaces, ademas de poli-
mixina y el sulbactam [55,56]. Recientemente se encontrd
excelente actividad in vitro de la colistina, especialmente
combinada con rifampicina [57]. Los mecanismos de resis-
tencia a antibidticos [-lactdmicos en especies de
Acinetobacter, incluye produccion de [3-lactamasas,
modificacion de la proteina de union a la penicilina, y
permeabilidad reducida de la membrana [2,58]. La
produccion de [-lactamasas, tanto plasmidicas como
cromosomicas es el mecanismo mas estudiado en este
microorganismo, y posiblemente el de mayor importancia
[2,47,59-61]. El principal mecanismo de resistencia a los
aminoglucoésidos es la produccion de enzimas inactivantes,
siendo la aminoglucocido-3’-fosfotransferasa VI, que
inactiva a la amikacina, la mas frecuentemente hallada
[62]. Recientemente se ha comprobado que la resistencia a
las quinolonas es debida a las mutaciones en los genes
gyrA 'y parC. Asimismo, se ha sugerido la implicacién de
bombas de expulsion en el desarrollo de resistencia frente
a estos antimicrobianos [51].

Infecciones nosocomiales causadas por Acinetobacter

La frecuencia de infecciéon nosocomial causada por Aci-
netobacter sp. no es facil de determinar, su aislamiento no
significa infecciéon necesariamente, posiblemente sea el
resultado de una colonizacion [3]. Los principales sitios de
infeccion incluyen, el tracto respiratorio, peritoneo, sangre,
tracto urinario, heridas quirtirgicas, meninges, piel y ojo
[3,52,63]. A. baumannii es considerada la especie de ma-
yor importancia clinica involucrada en la mayoria de las
infecciones nosocomiales y brotes hospitalarios [3,64].
Yaman y Aksungur [63] obtuvieron 426 aislamientos que
correspondieron al género Acinetobacter, como segundo
BGNNF productor de infecciones nosocomiales. Las espe-
cies identificadas fueron A. baumannii y A. Iwoffii. El
porcentaje de aislamiento de A. baumannii en neumonias
asociadas a ventilacidon mecanica se ha incrementado,
constituyendo 3-8% de las neumonias nosocomiales
[3,65,66], La mortalidad se ubica entre el 30 y 75% de los
casos [66].

Diferenciar entre muestra de sangre contaminada y bac-
teriemia real, algunas veces es dificil, el origen més comin
de las bacteriemias puede ser la infeccion del tracto respi-
ratorio, infeccion de heridas quirrgicas y catéter intravas-
cular, con la mayor tasa de bacteriemia nosocomial duran-
te la segunda semana de hospitalizacion [38]. 4. bauman-
nii es la especie mas comunmente aislada [3], aunque se
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han aislado otras, asi en estudios recientes se encontraron a
A. ursingii y Acinetobacter cepa RUH 1139 implicada en
bacteriemias [10,67]. La septicemia suele presentarse tar-
diamente en neonatos ¢ infantes hospitalizados por largos
periodos de tiempo, con una tasa de mortalidad del 11%,
los factores de riesgos que predispone al desarrollo de
bacteriemia en este grupo de pacientes son el bajo peso al
nacer, terapia antibidtica previa, ventilacion mecanica y
aire contaminado del ambiente [20,42,67,68]. Acinetobac-
ter sp. se ha encontrado implicado en otras infecciones,
tales como meningitis, infecciones del tracto urinario,
endocarditis, peritonitis, colangitis, osteomielitis ¢ infec-
ciones oculares [3,36].

Epidemiologia

Las especies de Acinetobacter pueden formar parte de la
flora bacteriana de piel, particularmente en regiones
humedas como la axila, ingle y dedos, al menos 25% de
los individuos son portadores de Acinetobacter sp. en su
piel [38]. También Acinetobacter spp. se ha encontrado
ocasionalmente en la cavidad oral y tracto respiratorio de
adultos sanos, pero el rango de portadores de este microor-
ganismo es normalmente bajo en partes del cuerpo distin-
tas a piel, de pacientes no hospitalizados [3]. En contraste,
el rango de portadores puede ser mucho mayor en pacien-
tes hospitalizados, especialmente durante brotes de infec-
cion; del 7 al 18% de los hisopados faringeos son positivos
para Acinetobacter sp. en este tipo de pacientes, mientras
que los hisopados de traqueostomos son positivos en el
45% de los casos. La colonizacion cutanea, del arbol respi-
ratorio y del tracto gastrointestinal representan los princi-
pales reservorios de las infecciones causadas por A. bau-
mannii [37,38,65]. Los brotes que involucran pacientes de
la UCI ventilados mecanicamente, estin asociados con una
alta tasa de colonizacion del tracto respiratorio de dichos
pacientes, lo cual puede indicar contaminacion del equipo
de terapia respiratoria como posible fuente del brote [38].
La piel de los pacientes y del personal sanitario esta impli-
cada en la transmision de cepas [52,64], los pacientes
siempre tienen la piel colonizada durante los brotes, tal
colonizacion juega un importante papel en la contamina-
cion subsiguiente de las manos del personal del hospital
durante el contacto trivial, de este modo, contribuyen a la
extension y persistencia de brotes. La colonizacién del
tracto digestivo con Acinetobacter sp. es inusual en pa-
cientes, pero algunos estudios han documentado coloniza-
cién orofaringea en pacientes con colonizacién del tracto
respiratorio. Por otra parte, se ha reportado la colonizacion
del tracto digestivo como el mayor reservorio de cepas
resistentes [69].

Numerosos estudios han documentado la presencia de
Acinetobacter sp. en el ambiente hospitalario. Entre los
focos identificados, que se han asociado con brotes de
infeccidn, se encuentran ventiladores y equipos de soporte
respiratorio, guantes, agua destilada y de grifos, medica-
ciones y soluciones parenterales, agujas, monitores, mesas,
camas y fregaderos [3,4,70]. La contaminacion del aire en
ausencia de un paciente colonizado es relativamente raro,

aunque algunos estudios refieren la contaminacion intensa
del ambiente con Acinetobacter spp en sitios cercanos a
pacientes infectados o colonizados, como respiradores y
muestras de aire, lo cual ha aumentado la preocupacion
sobre la posibilidad de una diseminacion aérea de cepas
multirresistentes [38,70,71]. Un ejemplo notable del papel
del ambiente en la diseminacion inmediata de Acinetobac-
ter spp, lo constituyd brote que involucro al 60% de los
pacientes admitidos en la unidad de quemados, durante un
periodo de 21 meses; en el estudio se encontré como fuen-
te de contaminacion a los colchones donde se acostaban
los enfermos, la penetracion del agua en los colchones
rotos contribuy6 a la persistencia del organismo en la es-
puma [72]. Més recientemente, se reportd la contamina-
cion de las almohadas de plumas con un considerable
numero de Acinetobacter, en un brote de infeccion en los
paises bajos [73].

En algunos brotes persistentes, se han sefialado como
fuente de infeccion a los materiales usados para la terapia
respiratoria de pacientes criticos (tubos de ventilacion,
monitores, bombas, transductores, televisores, etc). Dichos
brotes pueden ocurrir como resultado de una descontami-
nacion inadecuada de los equipos respiratorios después de
su uso, entre pacientes consecutivos, tales equipos pueden
comportarse en algunos casos s6lo como reservorio inter-
mediario y no como fuente primaria de infeccion [4]. La
transmisibilidad de A. baumannii se ve favorecida por la
facilidad de persistir durante un tiempo considerable sobre
objetos o materiales inanimados, que a su vez, sirven de
reservorios [4,16]. Los brotes también pueden ocurrir por
el calentamiento defectuoso de una maquina de lavado,
utilizada para descontaminar las tuberias de ventiladores
rehusables, ¢ inadecuada descontaminacion de monitores
respiratorios invasivos y bolsas de resucitacion [74]. Chris-
tensen y colaboradores [75] demostraron la resistencia a la
radiacion en aislados de Acinetobacter spp, estos resulta-
dos indican la atencion especial que se debe tener con los
aparatos médicos que normalmente son esterilizados por
este método, particularmente los empleados en UCI. Aci-
netobacter puede sobrevivir 60 minutos en los dedosy mas
de dos semanas sobre superficies de formica, mientras que
otras bacterias s6lo sobreviven 3 dias [4]. Sobre los pafios
de limpieza y los filtros de papel puede sobrevivir 6 y 7
dias, respectivamente, en cristal mas de una semana y
sobre algodén 25 dias o mas [3]. También se ha reportado
que cepas de Acinetobacter spp pueden sobrevivir en su-
perficies secas por un tiempo igual o mayor que el encon-
trado para S. aureus, pero significativamente mayor que el
tiempo de sobrevivencia de E. coli y Pseudomonas spp.
[3,4,70,71]. Ademas, la sobrevivencia de este microorga-
nismo es probablemente ayudada por la capacidad de Aci-
netobacter de crecer en amplios rangos de temperaturas y
valores de pH diferentes [3,38,70]. Por otro lado, las infec-
ciones por Acinetobacter tienen un marcado patron esta-
cional, con una tasa de infeccion al menos dos veces ma-
yor al final del verano respecto al invierno. Se cree que los
cambios de temperatura y humedad ambientales son las
razones posibles de este hallazgo, ademas del hecho de su
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mejor crecimiento en el agua y la mayor facilidad para su
transmision [3,4].

Se puede resumir que Acinetobacter sp. tiene caracteris-
ticas Unicas entre las bacterias Gram negativas nosocomia-
les, como su capacidad de supervivencia y multirresisten-
cia, que favorecen su persistencia en el ambiente hospitala-
rio. Este microorganismo difunde facilmente en el ambien-
te de pacientes infectados o colonizados y pueden persistir
en él durante muchos dias, un factor que podria explicar su
capacidad de causar brotes persistentes en el tiempo y de
dificil control.
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