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IDENTIFICACION Y TAXONOMIA

Las bacterias del género Acinetobacter son bacilos o cocobacilos gram negativos, muchas veces dispuestos en parejas. No
fermentan la glucosa y son aerobios estrictos, inmoviles, catalasa positivos y oxidasa negativos. Crecen bien en todos los medios
de cultivo de rutina, siendo su temperatura Optima de crecimiento de 33 a 35° C.

Los miembros del género Acinetobacter han sufrido una gran cantidad de cambios taxondmicos a lo largo de la historia, lo cual ha
impedido su estudio adecuado. La ultima definicién taxondémica de Acinetobacter corresponde a Bouvet y Grimont (Tabla 1) e
incluye 17 genoespecies, siendo A. baumannii la més frecuentemente aislada y con mayor importancia clinica. Segun la
utilizacion de 6 fuentes de carbono (levulinato, citraconato, L-fenilacetato, L-fenilalanina, 4-hidroxibenzoato y L-tartrato) se han
definido 19 biotipos de A. baumannii, de los cuales los biotipos 1, 2, 6 y 9 son los mas frecuentemente hallados en nuestras
clinicas (Bouvet, 1987). Los grupos 1 (A. calcoacéticus), 2 (A. baumannii), 3y 13 poseen caracteristicas bioquimicas similares. La
capacidad de crecer a 44° C podria ser una caracteristica distintiva entre A. baumannii y las otras genoespecies, aunque
recientemente se ha comprobado que un elevado porcentaje de cepas pertenecientes a la genoespecie 13 también pueden
crecer a esta temperatura. Por ello, Gerner-Smidt ha sugerido que estos cuatro grupos podian ser referidos como complejo A.
calcoacéticus-A. baumannii y que el ribotipado seria un buen método para diferenciar estas genoespecies (Gerner-Smidt, 1992).

EPIDEMIOLOGIA Y CLINICA

Debido a la simplicidad en sus requerimientos de crecimiento y a la capacidad para usar una gran variedad de fuentes de
carbono a través de diversas vias metabolicas, A. baumannii puede ser hallado en multiples medios animados e inanimados; asi,
puede ser aislado en material hospitalario, como aparatos de ventilaciébn mecanica, catéteres, liquido de didlisis peritoneal y una
amplia variedad de instrumentos (Bergogne-Berezin, 1980; Allen, 1987).Ademas, A. baumannii puede formar parte de la flora
normal de la piel de los adultos sanos (especialmente las manos) y puede colonizar la cavidad oral, faringe e intestino,
constituyendo éstos unos reservorios epidemiolégicos muy importantes en brotes nosocomiales (Patterson, 1991; Corbella,
1996).

En los ultimos afios hemos asistido a un importante incremento de las infecciones nosocomiales por A. baumannii, siendo
responsable de infecciones graves como sepsis, neumonia y meningitis. No es infrecuente que algunas de estas infecciones
nosocomiales aparezcan en forma de brotes (Marcos, 1993; Scerpella, 1995). Las unidades mas afectadas son las de cuidados
intensivos y quemados, donde el uso masivo de antibidticos puede seleccionar la aparicién de cepas multirresistentes (Lortholary,
1995).

MECANISMOS DE RESISTENCIA A LOS ANTIBIOTICOS

La resistencia a multiples antibiéticos es habitual en este microorganismo. Este hecho lleva consigo dificultades para realizar un
tratamiento adecuado, lo cual contribuye a aumentar la potencial gravedad de la infeccién. A. baumannii es, de manera
significativa, la especie de Acinetobacter mas resistente a los antibiéticos. Cada vez es mas frecuente encontrar una resistencia
combinada a todos los b-lactamicos, a todos los aminoglucdsidos y a las quinolonas.

La resistencia a los b-lactamicos es debida a la presencia de diferentes b-lactamasas: TEM-1, TEM-2, CARB-5, cefalosporinasas
de pl 8,5 y ceftazidimasas. El principal mecanismo de resistencia a los aminoglucésidos obedece a la produccién de enzimas
inactivantes, siendo la mas frecuentemente hallada la amoniglucésido-3"-fosfotransferasa VI, que inactiva la amikacina.
Recientemente, se ha comprobado que la resistencia a las quinolonas es debida a mutaciones en los genes gyrA y parC (Vila,
1997). En los ultimos brotes epidémicos no es raro encontrar cepas resistentes al imipenem; dicha resistencia viene dada por una
disminucién de la permeabilidad de la membrana externa, una alteracién de las PBPs y por la produccién de una carbapenemasa
(Sato, 1991; Gerhleih, 1991; Paton, 1993).

METODOS DE IDENTIFICACION Y TIPIFICACION

La identidad entre dos microorganismos se intenta establecer, en primer lugar, por métodos de tipificacion fenotipicos: biotipo,
serotipo, sensibilidad a las bacteriocinas y a los antibiéticos, analisis electroforético de proteinas, etc. (Marcos, 1993). Algunos de
estos métodos, como el biotipo y la sensibilidad antibidtica son tiles, pero no tienen un poder de discriminaciéon elevado. Otros
s6lo pueden ser realizados en laboratorios de referencia y son siempre insuficientes como prueba irrefutable de la identidad de
dos microorganismos. Por ello se hace necesaria la utilizacion de técnicas de biologia molecular, en concreto aquellas que
estudian el ADN gendmico de A. baumannii. Aunque no hay un método aceptado universalmente para el tipado epidemiolégico
de las epidemias de A. baumannii, las técnicas que presentan un poder de discriminacién mas elevado y una buena
reproducibilidad son el estudio del ADN cromos6mico digerido con enzimas de restriccion de baja frecuencia de corte y sometido



a electroforesis en campo pulsante (Marcos, 1995) y la reaccién en cadena de la polimerasa utilizando como iniciadores
secuencias palindrémicas repetitivas extragénicas (PCR-REP; Tabla 2; Vila, 1996).

PROFILAXIS

Una vez que A. baumannii es identificado como el microorganismo responsable de un brote epidémico deben precisarse su
origen y la cadena epidemioldgica. Del conocimiento adecuado de estos datos dependera la eficacia de las medidas correctoras
gue se adopten. El laboratorio de microbiologia juega un papel importante en el estudio de los brotes epidémicos mediante la
aplicacion de diferentes formas de tipificacion. Otras medidas necesarias incluyen la utilizacion de desinfectantes para el lavado
de manos después de tocar a un paciente, el correcto aislamiento de los mismos, asi como el lavado y descontaminacién con
formaldehido de las habitaciones y del equipamiento contenido en ellas después del cambio del paciente. Sin embargo, estas
medidas en ocasiones no son suficientes y resulta imprescindible el cierre de la sala para su completa limpieza y desinfeccion de
forma que se elimine el reservorio ambiental (Tankovic, 1994). Finalmente, es preciso que los clinicos limiten el uso hospitalario
de ciertos antibidticos de amplio espectro mediante una politica antibiotica revisada periédicamente y aplicada adecuadamente.

TRATAMIENTO

El principal problema que presenta A. baumannii es su multirresistencia. Existe una relacién directa entre el consumo de ciertos
agentes antibacterianos en determinadas areas del hospital (como unidades de cuidados intensivos) y el incremento de la
resistencia a dichos antibioticos en las cepas de Acinetobacter que se encuentran en dichas areas. Actualmente, el tratamiento
de eleccidn en la mayor parte de los hospitales es el imipenem. Sin embargo, hay que resaltar de nuevo que se han descrito
diversos brotes epidémicos ocasionados por cepas de A. baumannii resistentes a ese compuesto (Tankovic, 1994). Ante esta
situacion, la disponibilidad antibiotica es minima. Las alternativas en este caso serian ampicilina-sulbactam (Go, 1994), o
combinaciones de imipenem méas amikacina, imipenem més tobramicina, ampicilina-sulbactam mas tobramicina,
ampicilina-sulbactam mas amikacina y ticarcilina-clavulanico mas tobramicina (Marques, 1997).
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Tabla 1. Esquema de identificacion de las genospecies de Acinetobacter

Genoespeciesd b, ¢
1|2 3 4 5 6 7 89 |10 (11 |12 |13 |14 |15 |16 |17
Crecimiento a 44 °C - |+ - - - - - - - - - - - - - -
Crecimiento a 41 °C -+ + + 90 |- - - - - - - - - - -
Crecimiento a 37 °C + |+ |+ |+ |+ [+ |- + + |+ |+ [89 |+ |+ [+ |75
Acido de D-glucosa + (95 [+ 60 |- 50 |- 6 + - 40 |+ + - - -
Hidrélisis de gelatina - |- - 96 | - + - - - - - + + + + +
Utilizacion de:
« DL-lactato + |+ + - + - + 99 |+ + + + + + + +
o DL-4-aminobutirato + |+ + + 90 |- 35 |40 |+ + + 11 |+ - 25 | +
« trans-aconitato + 199 |+ |52 |- - - - - - - 11 |67 |- - 50
« Citrato + |+ |+ |90 |82 |+ |98 |- + |+ |- + |+ |+ |+ |+
o Glutarato + |+ + - - - - - + + + - + R - +
« Aspartato + |+ + 64 |40 |66 |61 |- + + + - - - - -
« Azelato + 190 |+ |- - - - + 50 |25 |+ |- + |- - -
» B-alanina + (95 [95 |- - - - - + |+ |- - + |- 75 | +
« L-histidina + /98 |94 |96 |+ + - - + + - + + + + +
« D-malato - |log |+ |96 |+ |66 |20 |60 |+ |+ |- [+ |+ |+ |+ |+
« Malonato + (98 [85 |- - - 15 |- - - + |11 |+ |- 50 |50
« Histamina - 1- - - - - - - 75 |+ - - - - - -
« L-fenilalanina + 187 |66 |- - - - - - - + + + + + +
« Fenilacetato + |87 |66 |- - - - 94 |25 [50 |+ + + + + +

aNumeracion de genospecies segun Bouvet y Grimont.

bNombre de las especies: 1, A. calcoaceticus; 2, A. baumannii; 4, A. haemolyticus; 5, A. junii; 7, A. johnsonii; 8/9, A. lowffii; 12, A.
radioresistente.

cSimbolos: +, todas las cepas son positivas; -, todas las cepas son negativas; los nimeros indican los porcentajes de cepas
positivas para esa prueba

Tabla 2. Poder de discriminacién y reproducibilidad de varios marcadores epidemiolégicos

Marcadora Poder de discriminacion Reproducibilidad
Biotipado (AP 20NE) 0,659 ++

Biotipado (6 fuentes de carbono) 0,736 ++

Sensibilidad a los antibi6ticos 0,844 +++




Analisis de proteinas totales 0,727 +++
Andlisis de ADN plasmidico 0,709 ++
Andlisis de ADN cromosémico(PFGE) 0,962 +++
AP-PCR 0,830 +
REP-PCR 0,950 +++
ERIC-PCR 0,900 ++
16S-PCR (Hinfl, Hpall, Alulll, NlalV) 0,710 +++

aSimbolos: PFGE, electroforesis de campos pulsantes; AP-PCR, PCR de cebadores arbitrarios; REP-PCR, PCR de secuencias
palindromicas repetitivas extragénicas; ERIC-PCR, PCR de secuencias de consenso repetitivas intragénicas de enterobacterias.
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