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Capítulo I. Resumen 

  

Introducción:  Acinetobacter baumanni es una amenaza para la salud pública 

debido a la alta prevalencia de cepas multidrogoresistentes 1-3. Actualmente la 

información disponible sobre las características moleculares de Acinetobater 

baumannii resistente a carbapenémicos (AB-RC) en niños es escasa. 

Objetivo: Describir la caracterización clínica y molecular de las infecciones por AB-

RC. 

Material y método: Estudio observacional, descriptivo, ambispectivo, realizado 

durante el periodo 2017-2022. Se recabaron datos clínicos y demográficos de 

expedientes clínicos. Para la identificación de las cepas se utilizó espectrometría en 

masas, mientras que los puntos de corte para resistencia a antibióticos fueron 

basados en CLSI. La caracterización molecular fue realizada mediante reacción en 

cadena de la polimerasa. El análisis de datos se realizó con el software R. 

Resultados: 21 infecciones por AB-RC documentadas, 76% femenino. De acuerdo 

con los grupos de edad, el 62% fueron neonatos. La mediana de estancia 

hospitalaria fue de 37 días. 64% de las cepas fueron de secreción bronquial. 

Resistencia superior al 60% en la mayoría de los grupos de antibióticos. Todos los 

aislamientos fueron positivos para los genes blaOXA-24, seguido de blaIMP (48%).  

Conclusiones: Nuestro estudio demostró una alta proporción de infecciones 

neonatales, alta prevalencia de resistencia a antibióticos, y la co-detección de genes 

en las cepas resistentes a carbapenémicos.  
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Palabras claves: Complejo Acinetobacter baumannii, bacteriemia, neumonía, 

resistencia bacteriana 
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Capítulo II. Marco teórico.  

 

1. Antecedentes 

Acinetobacter spp. son cocobacilos Gram-negativos no fermentadores de glucosa, 

sin motilidad, no fastidiosos, catalasa positivos, oxidasa negativos y aerobios. 

Debido a la cercanía genómica de las especies, es difícil distinguir a la taxonomía 

de Acinetobacter mediante métodos fenotípicos1.  

 

Entre las especies de Acinetobacter, Acinetobacter baumannii es el miembro más 

importante. Este cocobacilo Gram-negativo, aerobio, ha emergido como una 

amenaza para la humanidad debido a la alta prevalencia de cepas 

multidrogoresistentes (MDR) 2,3. La gran mayoría de estas infecciones ocurre en las 

unidades de terapia intensiva y representan hasta el 20% de las causas de 

infecciones asociadas a los cuidados de la salud (IAAS) a nivel mundial 4,5.  

 

La Organización Mundial de la Salud realizó en el 2014 una lista de patógenos que 

representan una amenaza para la humanidad, donde A. baumannii es la amenaza 

número 1 dentro del grupo ESKAPE (Escherichia coli, Staphylococcus aureus, 

Klebsiella pneumoniae, Acinetobacter baumannii, Pseudomonas aeruginosa y 

Enterococcus faecium) 6,7.  De acuerdo con las categorías del Centro para el Control 

y la Prevención de Enfermedades durante el 2017 se documentaron 8,500 

infecciones por Acinetobacter baumannii resistente a carbapenémicos (A. 
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baumannii-RC) con un costo total de atención hospitalaria de 281 millones de 

dólares8.  

 

A. baumannii produce intrínsecamente β-lactamasas, las cuales confieren 

resistencia a algunas cefalosporinas y pueden adquirir nuevos genes de resistencia 

a carbapenémicos. Un reporte de la CDC europea del 2016 describió una 

prevalencia de A. baumannii con resistencia combinada a fluoroquinolonas, 

aminoglucósidos y carbapenémicos en el 43.3% de los casos. En Brasil, la 

resistencia a carbapenémicos ha incrementado considerablemente de 12.6% a 71% 

durante el periodo de 1997-2010, este aumento es equiparable con lo descrito en 

otros países de América del Sur 9-16.   

 

Las carbapenemasas son enzimas capaces de hidrolizar el anillo betalactámico de 

los carbapenémicos. Las β-lactamasas de la clase D conocidas como oxacilinasas 

(blaOXA) son un grupo de enzimas que incluyen más de 500 miembros, con múltiples 

variables en las secuencias de aminoácidos y en los perfiles de hidrolización. Estas 

enzimas confieren resistencia a las amino penicilinas y carboxipenicilinas, además 

de una gran parte de los inhibidores de β-lactamasas 17. Actualmente se han 

descrito 12 subgrupos filogenéticos de carbapenemasas de la clase D. Las 

carbapenemasas tipo blaOXA tienen una alta prevalencia entre las especies de 

Acinetobacter, presentan una capacidad menor de inhibir in vitro a los 

carbapenémicos en comparación con otras carbapenemasas de las clases A o B,. 

Mientras que los miembros del sub-grupo blaOXA-51 se encuentran localizados 

cromosómica e intrínsecamente en A. baumannii, otros sub-grupos se pueden 
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adquirir mediante plásmidos. La movilización y expresión de los genes blaOXA que 

promueven la resistencia a carbapenémicos se asocian con la inserción de 

secuencias; por ejemplo, ISAba1, 18-21.  

 

Además de la familia blaOXA-51 presente en A. baumannii, se han reportado seis sub-

grupos de enzimas en Latinoamérica y el Caribe, los cuales son; 1) blaOXA-23, 2) 

blaOXA-24, 3) blaOXA-58; 4) blaOXA-48, 5) blaOXA-143 y 6) blaOXA-235. El primer reporte de 

blaOXA en Latinoamérica se realizó en Brasil en 1999, el cual se registro inicialmente 

como ARI-1 (Acinetobacter resistente a imipenem); sin embargo, sería reclasificado 

posteriormente como blaOXA-23 20,22.  

 

En México se cuentan con reportes de carbapenemasas del tipo blaKPC de la clase 

A; blaIMP, blaVIM y blaNDM de la clase B; además de blaOXA-40/24, blaOXA-469, de blaOXA-

72, blaOXA-58, de blaOXA-239 y blaOXA-469, de la clase D. Los genes de resistencia a 

carbapenémicos en A. baumannii tienen una distribución regional, de acuerdo con 

un reporte de González-Villoria y cols22 , en el norte del país se documentó una 

prevalencia del 32% y 18% para las carbapenemasas tipo blaOXA-72 y blaOXA-469, 

respectivamente. En el sur se encuentran blaOXA-239 en un 27% de las cepas y blaOXA-

469 en un 4.5%. Además, se reportó una nueva blaOXA-239 (ST758). En otra investigación 

realizada por Alcántara-Curiel y cols 18 con una muestra de 303 cepas de AB-RC en 

un hospital de Guadalajara, se encontró la presencia de β-lactamasas clase B en el 

78.3% de los aislamientos; sin embargo, solo el 1.2% de los aislamientos fueron 

positivos para el gen blaVIM.  
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En niños los reportes de estudios moleculares de AB-RC son escasos y se suelen 

analizar en el contexto de brotes 23. Lukic-Grlic y cols 24 realizaron la primera 

descripción molecular de AB-RC en Croacia, en una muestra de 12 cepas 

describieron la presencia de carbapenemasas de la clase D del sub-grupo blaOXA-24 

y blaOXA-23. Todos los aislamientos fueron negativos para las carbapenemasas más 

comunes de la clase B. En Asia, se reportó la presencia de blaOXA-51 en todos de los 

casos, seguido de blaOXA-23, el cual alcanzó una prevalencia de hasta 90.7% 25,26. 

Estos hallazgos fueron reproducidos por Hu y cols 27, los cuales reportaron blaOXA-

23 en todos los aislamientos del estudio, con una muestra de 17 cepas. En México, 

Bello-López y cols 28, describieron un caso con la presencia de blaOXA-265 y blaOXA-

NDM. 

 

Las infecciones por AB-RC tienen una mortalidad de hasta 35% a los 30 días en 

población pediátrica y hasta 65% en el periodo neonatal 26,29,30. Datos no publicados 

del área de pediatría del Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio González” 

reportan una prevalencia de AB-RC del 63%; sin embargo, es superior a 90% en las 

unidades de terapia intensiva.  

 

Los programas para el control de infecciones en bacterias MDR se deben orientar 

de acuerdo con las características epidemiológicas y clínicas de cada hospital. En 

un trabajo realizado por Chamie A y cols 8, la implementación de un programa de 

control de antibióticos reportó una disminución de aislamientos de AB-RC del 78%, 

además de la desaparición del sub-grupo blaOXA-23. En otro estudio realizado por 

Karampatalis T y cols 31, la implementación de un programa de vigilancia activa 
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basado en datos retrospectivos de casos de bacterias resistentes a 

carbapenémicos, disminuyo la incidencia de aislamiento semanales de 8.6% a 0.7% 

(p=0.006), además de una disminución de la colonización de 71.3% a 53.7% 

(p=0.015). 

 

2. Planteamiento del problema y justificación 

 

En México las infecciones por A. baumannii han aumentado considerablemente. 

Datos publicados por Morfín-Otero y cols 13 en 2013, colocan a este patógeno como 

el segundo más frecuente involucrado en las infecciones asociadas a los cuidados 

de la salud. En otros reportes realizados por Garza-González y cols 14-16 describen 

prevalencias de A. baumannii en casos de IAAS de 35.4%, 15.8% y 3.7% para los 

años 2010, 2013 y 2019 respectivamente. La prevalencia de A. baumannii 

multidrogoresistentes en México tiene un rango de 52% a 75%. Todos los reportes 

nacionales previamente mencionados, describen aislamientos clínicos de población 

adulta.  
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ORIGINALIDAD    

 

De acuerdo con una revisión de la literatura realizada por los colaboradores en 

MEDLINE (Libreria Nacional de Medicina, Bethseda), Scopus (Elsevier, Amsterdam, 

Netherlands), Excerpta Medica Database (Embase de Elsevier, Amsterdam), 

SciELO (Librería Científica Electrónica) y LILACAS (Literatura en Ciencias de la 

Salud de Latinoamérica y el Caribe), la realización de esta tesis doctoral 

representaría el primer reporte de su tipo en México y Latinoamérica. Además, la 

línea de investigación tiene por objetivo desarrollar programas de intervención para 

disminuir la incidencia y prevalencia de AB-RC en el Hospital Universitario “Dr. José 

Eleuterio González”.  

 

CONTRIBUCIÓN DEL PROYECTO   

 

1. Este estudio nos permitirá conocer las características clínicas y epidemiológicas 

más frecuentes de pacientes pediátricos con infecciones por Acinetobacter 

baumannii resistente a carbapenémicos.  

2. Descripción de la prevalencia de cada tipo específico de carbapenemasas en el 

microorganismo. 

3. Nos permitirá conocer el perfil de resistencia de las cepas del complejo 

Acinetobacter baumannii.   

4.  Describirá la mortalidad asociada a las infecciones por este microorganismo. 
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Capítulo III. Objetivos e hipótesis 

 

Objetivo principal 

1. Describir las características moleculares de las infecciones por A. baumannii 

resistente a carbapenémicos en niños.  

 

 

Objetivos específicos  

1. Describir las características clínicas de los pacientes con infecciones por AB-

RC. 

2. Describir las características epidemiológicas de los pacientes con infecciones 

por AB-RC. 

3. Describir la prevalencia específica de cada tipo de carbapenemasa en las 

infecciones por AB-RC. 

4. Describir la mortalidad asociada a las infecciones por AB-RC. 
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Hipótesis 

 

• Hipótesis alterna: En el Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio González” 

la prevalencia de carbapenemasas clase D es superior a lo reportado para 

población adulta en México. 

 

 

• Hipótesis nula: En el Hospital Universitario “Dr. José Eleuterio González” la 

prevalencia de carbapenemasas D es igual a lo reportado para población 

adulta en México. 
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Capítulo IV. Material y métodos 

 

A) Diseño metodológico del estudio:  

 

Estudio observacional, descriptivo y ambispectivo. 

 

B) Descripción del diseño: 

 

El estudio se dividirá en dos partes, la primera incluirá pacientes menores de 18 

años con infecciones confirmadas por A. baumannii resistente a carbapenémicos 

durante el periodo comprendido entre el 01 de enero de 2017 al 01 de agosto de 

2020 para la parte retrospectiva y del 01 de agosto de 2020 a 31 de diciembre del 

2022 para la parte prospectiva. Se realizará la captura de datos demográficos y 

clínicos como: área de hospitalización, sexo, edad, comorbilidades, diagnóstico de 

base, número de días de hospitalización previos a la infección, ventilación 

mecánica, días con ventilación mecánica, sonda urinaria, días con sonda urinaria, 

catéter venoso central, días con catéter venoso central, estancia previa en unidad 

de terapia intensiva, cirugías previas, uso de carbapenémicos en los últimos 30 días, 

uso de medicamentos con actividad frente a A. baumannii en los últimos 15  días, 

tipo de muestra, tipo de infección, tratamiento empírico administrado, tratamiento 

posterior al aislamiento y desenlace. 

 

Los pacientes serán divididos por grupo de edad en 5 grupos; 1) neonatos, ≤1 mes, 

2) lacantes, >1 mes a ≤24 mese, 3) preescolares, de 2 a 5 años 11 meses, 4) 
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escolares, de 6 a 11 años 11 meses, y 5) adolescentes, de 12 a 15 años 11 meses. 

Los episodios de infección asociada a los cuidados de la salud se defineron como 

aquellos ocurridos luego de 48 horas de admisión hospitalaria. Los aislamientos del 

complejo A. baumannii de muestras consecutivas tomadas en un periodo menor a 

48 horas se considerarán dentro del mismo episodio de infección. Los aislamientos 

consecutivos del complejo A. baumannii reportados entre el segundo y quinto día 

cuando el paciente se encuentra bajo un esquema de tratamiento apropiado se 

definirán como un nuevo episodio. Un segundo episodio de infección luego de 5 

días de tratamiento adecuado se definirá como recurrencia. El tratamiento empírico 

se definirá como la terapia previa a la identificación del microorganismo. La terapia 

se clasificará como adecuada o inadecuada en base a la susceptibilidad reportada.  

 

Se aceptarán muestras del tracto respiratorio, sangre, líquido cefalorraquídeo, orina, 

líquido peritoneal, colecciones intraabdominales, además de piel y tejidos blandos. 

Las muestras se colectarán mediante métodos estándar, se realizarán cultivos en 

agar MacConkey incubados a 35° durante 20-24 horas. Los aislamientos del 

complejo A. baumannii se identificarán mediante pruebas bioquímicas y 

espectometría de masas.  

 

Las pruebas de susceptibilidad se realizarán mediante microdilución en agar Muller-

Hinton de acuerdo con los puntos de corte del Clinical and Laboratory Standars 

Institute (32). Las pruebas de susceptibilidad incluirán a los antibióticos: 

ampicilina/sulbactam, piperacilina/tazobactam, ceftazidima, cefepime, imipenem, 
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meropenem, amikacina, gentamicina, ciprofloxacino, trimetroprim/sulfametoxazol, 

tigeciclina y colistina.  

 

Se clasificarán a los asilamientos en multidrogoresistentes (MDR), extremadamente 

resistentes (XDR) y panresistentes (PDR) de acuerdo con los criterios de resistencia 

propuestos por Magiorakos y cols 36.  

 

Se utilizará una reacción en cadena de la polimerasa múltiple para la detección de 

los genes que codifican para: 1) carbapenemasas clase A tipo blaKPC; 2) 

carbapenemasas clase B tipo blaIMP, blaVIM, blaNDM y blaSIM; y 3) carbapenemasas 

clase D tipo blaOXA-51, blaOXA-23, blaOXA-24/40 y blaOXA-58 (ver, la tabla 1). 

 

C) Resguardo de muestras: 

 

Las muestras se almacenarán en medios de cultivo con códigos de barras a -70°C, 

durante 5 años para futuras líneas de investigación molecular en A. baumanii. Las 

colonias se utilizarán para la identificación molecular de los mecanismos de 

resistencia a carbapenémicos. 

 

Las muestras biológicas se analizarán solo en el microorganismo. No se analizarán 

biomarcadores en el hospedero. 
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Tabla 1. – Primers para la identificación de genes de resistencia 

 

Gene Secuencia del primer (5´ à 3´) Tamaño 

(bp) 

IMP F: ATGAGCAAGTTATCTGTATTCTTTAT  

R: TTAGTTGCTTAGTTTTGATGGTTT 

741 

KPC F: TCGCCGTCTAGTTCTGCTGTCCT 

R: CCGCGCAGACTCCTAGCCTAA 

965 

NDM-1 F: TCACCGAGATTGCCGAGCGA 

R: GGGCAGTCGCTTCCAACGGT 

457 

VIM F: GGTCGCATATCGCAACGCAGT 

R: CGGCGACTGAGCGATTTTTG 

636 

IMI F: CCATTTCACCCATCACAAC 

R: CTACCGCATAATCATTTGC 

440 

SPM F: CTGCTTGGATTCATGGGCGC 

R: CCTTTTCCGCGACCTTGATC 

783 

OXA-51 F: TCCAAATCACAGCGCTTCAAAA 

R: TGAGGCTGAACAACCCATCCA 

639 

OXA-23 F: ACTTGCTATGTGGTTGCTTCTTCTT 

R: TTCAGCTGTTTTAATGATTTCATCA 

797 

OXA-24 F: CAGTGCATGTTCATCTATT 

R: TCTAAGTTGAGCGAAAAG 

702 

OXA-58 F: AAGTATTGGGGCTTGTGCTG 

R: CCCCTCTGCGCTCTACATAC 

599 
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D) Tipo de estudio:  

 

Cohorte transversal 

 

E) Población de estudio:  

 

Pacientes pediátricos menores de 16 años con infecciones por Acinetobacter 

baumannii ingresados por el área de emergencias o consulta externa de pediatría 

en el periodo comprendido entre el 1 de enero de 2021 y el 31 de diciembre de 

2022. 
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RECOLECCIÓN DE DATOS    

El presente estudio se llevó a cabo en el transcurso de 5 años, con recolección de 

datos a través de expedientes clínicos hasta el 31 de diciembre del 2022, con previo 

consentimiento informado verbal por parte de ambos padres/tutores. 

 

1.- Características de la población   

 

A. Criterios de inclusión:  

 

Expedientes clínicos de pacientes menores de 16 años con infección por 

Acinetobacter baumannii.   

 

B. Criterios de exclusión:  

 

Expediente clínico con más del 30% de información incompleta. 

 

C. Criterios de eliminación:   

 

Identificación de otras cepas del genero Acinetobacter spp. 

Resistencia a carbapenémico mediada por mecanismos diferentes a la producción 

de enzimas. 
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D. Lugar de referencia y método de reclutamiento:  

 

Pacientes del área de urgencias pediatría, piso de preescolares y lactantes, terapia 

quirúrgica pediátrica, unidad de terapia intensiva neonatal y pediátrica del Hospital 

Universitario “Dr. José Eleuterio González”, con reclutamiento mediante la vigilancia 

epidemiológca activa y valores críticos en el laboratorio de microbiología.  

 

CONFIDENCIALIDAD 

 

Para salvaguardar la confidencialidad de los sujetos participantes, se identificaron 

los sujetos con sus iniciales y número de participante. Toda la información obtenida 

en la investigación como datos personales, entre otros, se resguarduó de manera 

segura, bajo llave, en las oficinas del Departamento de Pediatría del Hospital 

Universitario “Dr. José Eleuterio González” en una carpeta de investigación a la cual 

únicamente tiene acceso el personal encargado de la investigación, y de acuerdo a 

las regulaciones podrá tener acceso autoridades sanitarias como la Secretaría de 

Salud y el Comité de Ética en Investigación y/o el Comité de Investigación de 

nuestra Institución. 
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CÁLCULO DEL TAMAÑO DE LA MUESTRA   

Utilizando una muestra para una proporción en una poblacion finita de 60 

participantes con una confianza del 95% y una proporcion del 50% con una precision 

del 5%, se requiere una muestra mínima de 20 pacientes, para este estudio, por 

factibilidad se decidió incluir a toda la población. 
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VARIABLES A ESTUDIAR 

Concepto Codigo Nombre 
variable Etiqueta_variable Indicador Medida 

Identificación 
0.1 id Identificador único id id 
0.2 ext Día de extracción DDMMAA Fecha 
0.3 nom Nombre del paciente Texto Texto 

Demografía 

1 fec_nac Fecha de nacimiento DDMMAA Fecha 
1.1 edad Edad Años Continua 

1.1.1 grp_edad Grupo de edad 
1 = Neonato, 2 = Lactante, 3 
= Preescolar, 4 = Escolar, 5 
= Adolescente 

Categórica 

1.2 sexo Sexo 1 = Mujer, 2 = Hombre Categórica 
1.3 peso Peso gr Continua 
1.4 talla Talla cm Continua 
1.5 imc IMC kg/m2 Continua 
1.6 com Comorbilidades 1 = Sí, 2 = No Categórica 

1.6.1 com_mal Hematoncología 1 = Sí, 2 = No Categórica 
1.6.2 com_ob Obesidad 1 = Sí, 2 = No Categórica 
1.6.3 com_dm Diabetes tipo 1 1 = Sí, 2 = No Categórica 
1.6.4 com_neu Crisis convulsivas 1 = Sí, 2 = No Categórica 

1.6.5 com_car Cardiopatía 
congénita 1 = Sí, 2 = No Categórica 

1.6.6 com_nem Enfermedad 
pulmonar 1 = Sí, 2 = No Categórica 

1.6.7 com_inm Inmunodeficiencia 1 = Sí, 2 = No Categórica 
1.6.8 com_ren Enfermedad renal 1 = Sí, 2 = No Categórica 
1.6.9 com_otro Otras (especificar) 1 = Sí, 2 = No Categórica 
1.7 cx Cirugías previas 1 = Sí, 2 = No Categórica 
1.8 fec_ing Fecha de ingreso DDMMAA Fecha 

1.8.1 eih Estancia hospitalaria Días Continua 

1.9 fec_uci Fecha de ingreso a 
terapia intensiva DDMMAA Fecha 

1.9.1 eih_uci Estancia en terapia 
intensiva Días Continua 

1.10.0 des Desenlace 1 = Alta, 2 = Defunción Categórica 
1.10.1 fec_des Alta o muerte DDMMAA Fecha 

Invasiones 2.1 vm Ventilación mecánica 1 = Sí, 2 = No Categórica 
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2.1.1 dvm Días con ventilación 
mecánica Días Continua 

2.2 su Sonda urinaria 1 = Sí, 2 = No Categórica 

2.2.1 dsu Días con sonda 
urinaria Días Continua 

2.3 cvc Catéter venoso 
central 1 = Sí, 2 = No Categórica 

2.3.1 dcvc Días con catéter 
venoso central Días Continua 

2.4 vent Ventriculostomia 1 = Sí, 2 = No Categórica 

2.4.1 dvent Días con 
ventriculostomia Días Continua 

2.5 cdia Catéter de diálisis 1 = Sí, 2 = No Categórica 

Diagnóstico 
clínico 

3.1 nav Neumonía asociada 
al ventilador 1 = Sí, 2 = No Categórica 

3.2 clabsi 
Infección asociada al 
catéter venoso 
central 

1 = Sí, 2 = No Categórica 

3.3 vdvp 
Infección de válvula 
de derivación 
ventrículo-peritoneal 

1 = Sí, 2 = No Categórica 

3.4 gi Infección 
gastrointestinal 1 = Sí, 2 = No Categórica 

3.5 pyt Infección de piel y 
tejidos blandos 1 = Sí, 2 = No Categórica 

3.6 bacter Bacteriemia 1 = Sí, 2 = No Categórica 
3.7 otra_inf Otras (especificar) 1 = Sí, 2 = No Categórica 

Microbiologí
a 

4.1 cult Sitio de aislamiento 

1 = Hemocultivo, 2 = 
Secreción bronquial, 3 = 
Orina, 4 = Líquido 
cefalorraquídeo, 5 = Líquido 
peritoneal, 6 = Secreción de 
herida, 7 = Hemocultivo y 
secreción bronquial, 8 = 
Hemocultivo, secreción 
bronquial y líquido peritoneal 

Categórica 

4.2 especie Especie 1= A. baumanii, 2= Otra Categórica 

4.3 fenotipo Fenotipo  
1 = Monoresistente, 2 = 
MDR, 3 = XDR, 4 = PDR, 5 = 
Sensible 

Categórica 

4.3.1  carb Resistencia a 
carbapenémicos 1 = Sí, 2 = No Categórica 

4.3.2 piper Resistencia a 
piperacilina 1 = Sí, 2 = No Categórica 
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4.3.3 ampsul Resistencia a 
ampicilina/sulbactam 1 = Sí, 2 = No Categórica 

     

4.3.4 cefta Resistencia a 
ceftazidima  1 = Sí, 2 = No Categórica 

     

4.3.5  cefe Resistencia a 
cefepime 1 = Sí, 2 = No Categórica 

     

4.3.6 mero Resistencia a 
meropenem 1 = Sí, 2 = No Categórica 

     

4.3.7 imi Resistencia a 
imipenem 1 = Sí, 2 = No Categórica 

     

4.3.8 colis Resistencia a 
colistina 1 = Sí, 2 = No Categórica 

     

4.3.9 gent Resistencia a 
gentamicina 1 = Sí, 2 = No Categórica 

     

4.3.10 amika Resistencia a 
amikacina 1 = Sí, 2 = No Categórica 

     

4.3.11 tetra Resistencia a 
tetraciclina 1 = Sí, 2 = No Categórica 

     

4.3.12 cipro Resistencia a 
ciprofloxacino 1 = Sí, 2 = No Categórica 

     

4.3.13 levo Resistencia a 
levofloxacino 1 = Sí, 2 = No Categórica 

     

4.3.14 trimesul 
Resistencia a 
trimetoprim/sulfamet
oxazol 

1 = Sí, 2 = No Categórica 

     

4.4 cbmasa Carbapenemasa 1 = Sí, 2 = No Categórica 
4.4.1 imp IMP 1 = Sí, 2 = No Categórica 
4.4.2 kpc KPC 1 = Sí, 2 = No Categórica 
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4.4.3 ndm NDM 1 = Sí, 2 = No Categórica 
4.4.4 vim VIM 1 = Sí, 2 = No Categórica 
4.4.5 spm SPM 1 = Sí, 2 = No Categórica 
4.4.6 oxa51 OXA-51 1 = Sí, 2 = No Categórica 
4.4.7 oxa23 OXA-23 1 = Sí, 2 = No Categórica 
4.4.8 oxa24 OXA-24 1 = Sí, 2 = No Categórica 
4.4.9 oxa48 OXA-58 1 = Sí, 2 = No Categórica 

     

Tratamiento 

7.1 carb30 Carbapenémico en 
primeros 30 días 1 = Sí, 2 = No Categórica 

7.2 abacineto Antibiótico contra 
Acinetobacter 1 = Sí, 2 = No Categórica 

7.3 tx_emp Tratamiento empírico 1 = Sí, 2 = No Categórica 
7.4 tx_aju Tratamiento ajustado 1 = Sí, 2 = No Categórica 

7.5 tx_ade Tratamiento 
adecuado  1 = Sí, 2 = No Categórica 

 

 

ANÁLISIS ESTADÍSTICO   

 

Para el análisis estadístico, las variables continuas serán descritas con medidas de 

tendencia central y dispersión, para las variables categóricas se utilizará 

porcentajes y frecuencias y serán reportados en tablas de contingencia. El análisis 

estadístico se realizará con IBM SPSS versión 20 (SPSS, Inc, Armon,NY).  
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Capítulo V. Resultados  

 
Un total de 21 infecciones por  A. baumannii fueron documentadas. De acuerdo con 

el sexo, 76% sexo femenino, 24% masculino. En relación con el grupo de edad, el 

62% fueron neonatos, 33% adolescentes, y 5% escolares. La mediana de estancia 

hospitalaria fue de 37 días (rango, 25-69). Todos los casos fueron documentados 

en la terapia intensiva. El 90% presento al menos una comorbilidad, de las cuales 

enfermedad neurológica fue la más prevalente (28.5%), seguida de comorbilidad 

pulmonar (24%), (ver tabla 2). La mortalidad global fue del 40%, mientras que en 

neonatos fue de 24%. 

 

En cuanto a los aislamientos, el 57% de las cepas fueron de secreción bronquial, 

seguido de hemocultivos en un 28.5%. Los diagnósticos más comunes fueron, 

neumonía asociada a ventilador en el 57% de los casos con una mediana de 

estancia hospitalaria al diagnóstico de 21 días (rango, 14, 35), seguido de infección 

asociada a catéter venoso central (24%), con una mediana de 20 días (rango, 12, 

21), (ver tabla 3).   

 

Dentro de los factores de riesgo más frecuentes para A. baumannii resistente a 

carbapenémicos, 90% de los casos contaban con un dispositvo médico invasivo;  

tubo endotraqueal (86%), catéter venoso central (86%), catéter urinario (52%) y 

ventriculostomia (9.5%). El 48% de los casos registro una intervención quirúrgica en 

los 30 días previos al aislamiento. El 95% de los casos recibieron al menos un 
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antibiótico con actividad frente a A. baumanii en los 30 días previos. De acuerdo con 

el perfil de susceptibilidad, el 10% no cumplio criterios de tratamiento adecuado. 

 

Se observo una alta resistencia a Ceftazidima (90%), Cefepime (90%), Amikacina 

(86%), Ciprofloxacino (86%), Gentamicina (81%), Trimetroprim/Sulfametoxazol 

(71%) y Ampicilina/Sulbactam (67%). La resistencia fue moderada para 

Piperacilina/Tazobactam (48%) y Tigeciclina (43%).  Solo un aislamiento (5%) 

presentó resistencia a colistina. La mayoría de casos se catalogaron como 

multidrogoresistentes (52%), extremadamente resistentes (43%), y 5% 

pandrogoresistentes de acuerdo con los criterios de Magiorakos et al 36.  

 

De acuerdo con la caracterización molecular,  todas los aislamientos fueron 

positivos para blaOXA-24, mientras que el 57% correspondió a blaIMP. La presencia de 

blaIMP fue co-detectada con  blaOXA-24 en todos los casos (ver tabla 4). 
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Capítulo VI. Discusión 

 
A. baumannii es uno de los principales agentes causales de infecciones asociadas 

a la atención de la salud a nivel mundial 7-9. Actualmente existe información escasa 

a nivel mundial que describa las características clínicas de los casos de infección 

por este patógeno en niños, y los genes asociados con la resistencia a 

carbapenémicos en esta población, por lo que es importante incrementar la 

información disponible para este grupo 24,39. Nuestro estudio describe una 

proporción importante de infecciones en población neonatal (62%), con neumonía 

asociada a ventilador como el tipo de infección más frecuente (57%), y la presencia 

de carbapenemasas tipo blaOXA-24 en todos los aislamientos. 

 

Las infecciones de A. baumannii en población neonatal se han descrito 

principalmente en el contexto de brotes en terapia intensiva, con poca información 

asociada a vigilancia epidemiológica activa 41,42. En nuestro estudio, el grupo 

neonatal fue el más prevalente (62%), con una mortalidad asociada de 24%. Esta 

mortalidad es similar a la reportada en estudios previos de brotes por A. baumannii 

resistente a carbapenémicos en esta población con un rango 30.8% a 42.9% 42.43. 

Notablemente encontramos una baja prevalencia de infecciones en niños de edad 

escolar, esta prevalencia menor en comparación con los demás grupos de población 

pediátrica se observó en un estudio realizado por Logan et al 44 donde la prevalencia 

fue de 26.5% en comparación con 38% en ≤5 años.  
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Los factores de riesgo asociados a las infecciones por A. baumanii resistente a 

carbapenémicos se han descrito ampliamente en población adulta 45-47. Dentro de 

los factores, destaca la presencia de catéter venoso central, catéter urinario, 

ventilación mecánica y el ingreso a terapia intensiva. En comparación con la 

población adulta, la descripción de factores de riesgo para infección por A. baumanii 

en niños es escasa. En nuestro estudio, se reportó una alta prevalencia de 

ventilación mecánica (86%) y catéter venoso central (86%); además, el 95% de los 

casos recibió al menos un antibiótico con actividad frente a A. baumannii en un 

rango de hasta 30 días previos a la infección. Karaaslan A et al 48 describió factores 

de riesgo para la colonización por bacilos Gram-negativos no fermentadores 

resistentes a carbapenémicos en niños, de los cuales la presencia de 

comorbilidades (OR 2.7, IC 95%, 2.03-5.6), estancia en terapia intensiva (OR 3.0, 

IC 95%, 1.3-5.1) uso de ampicilina (OR 2.8, IC 95%, 1.0-7.4) y/o carbapenémico 

(OR 2.4, IC 95%, 1.1-5.1) y una intervención quirúrgica (OR 5.1, IC 95%, 1.9-14.3) 

fueron factores de riesgo independientes. En el caso específico de A. baumannii, 

todos los casos se documentaron en la terapia intensiva neonatal, mientras que en 

el análisis multivariado la presencia de sonda nasogástrica fue un factor de riesgo 

independiente. En un estudio de casos y controles pediátrico realizado en Tailandia, 

los casos de infección por A. baumannii sensible a carbapenémicos tuvieron mayor 

prevalencia de catéteres umbilicales (OR 29.3, IC 95%, 1.73-495.21), mientras que 

los casos de resistencia tuvieron mayor exposición a ceftazidima (OR 5.19, IC 95%, 

1.03-26.03) y aminoglucósidos (OR 35.59, IC 95%, 3.51-360.52) 43. Otros factores 

de riesgo adicionales descritos son peso <1,500 gr, edad menor a 7 días, recién 
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nacido prematuro (27.7 sdg promedio) y puntuación de Apgar baja (3.54 al minuto, 

4.92 a los 5 minutos) 49-51.  

 

La alta prevalencia de resistencia a carbapenémicos en A. baumannii representa 

una de las principales amenazas para la salud pública. De acuerdo con datos 

publicados por el Centro Europeo para la Prevención y Control de Enfermedades 

durante el periodo 2020-2021 las infecciones por este microorganismo 

incrementaron un 43% 52. En niños, un estudio reciente de Turquía reporto un 

incremento en la prevalencia de la A. baumannii resistente a carbapenémicos de 

95% a 100% durante el periodo de 2015 a 2016, con resistencia a cefalosporinas y 

quinolonas en todos los casos, mientras que la emergencia de cepas resistentes a 

colistina se documentó en el 2016 en el 3.8% de los casos 53. De acuerdo con los 

datos de Turquía, se reportó una disminución importante de la resistencia a 

Trimetoprima/Sulfametoxazol de 95% a 30.8% 54. En Estados Unidos de América, 

la proporción de resistencia a carbapenémicos en niños incremento de 0.6% en 

1999 a 6.1% en 2012, con un pico de 12.7% en 2008 44. En Latinoamérica, un 

estudio realizado en Bolivia reportó una prevalencia de resistencia a 

carbapenémicos de 90% con una resistencia superior al 80% en todos los grupos 

de antibióticos con actividad contra A. baumannii 51. 
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En México, los estudios sobre A. baumannii son escasos. Un estudio multicéntrico 

reciente de 22 estados de la república reporto una prevalencia de resistencia a 

carbapenémicos superior al 80% de manera sostenida desde el 2009, con un 

alarmante incremento de resistencia a cefepime del 83.6% 55. En Guadalajara, la 

presencia de A. baumannii en las terapias intensivas aumento de 18 casos en 1999 

a más de 500 en el 2010, con una disminución en la susceptibilidad a 

carbapenémicos de 91.7% a 11.8% 13. En la población pediátrica, un estudio de 54 

casos realizado en Puebla reportó una prevalencia de resistencia a carbapenémicos 

del 21%, y resistencia a quinolonas y trimetoprima/sulfametoxazol de 29% y 33% 

respectivamente 39. De acuerdo con nuestro trabajo, el perfil de susceptibilidad de 

los casos de A. baumannii es similar al de la población adulta, con una prevalencia 

de resistencia superior al 70% para amikacina, cefepime y ciprofloxacino.  

 

De acuerdo con la clasificación de Ambler, las carbapenemasas clase D que 

corresponden a las oxacilinasas dominan ampliamente dentro de las especies de 

Acinetobacter, las cuales se clasifican en seis grupos: blaOXA-51-like, blaOXA-23-like, 

blaOXA-40/24-like, blaOXA-58-like, blaOXA-143-like, y blaOXA-235-like.  De estos 6 grupos, la 

presencia de blaOXA-51 ocurre de forma natural en las cepas de A. baumannii 2. La 

distribución de los distintos tipos de oxacilinasas tiene variaciones regionales. En 

Europa, un estudio multinacional identifico una prevalencia endémica de blaOXA-23 y 

blaOXA-72 56. La presencia de blaOXA-23 fue descrita por primera vez en Escocia en 

1995, posteriormente en 1999 se reportaría en Latinoamérica 57,58. Actualmente 

blaOXA-23 en Brasil, comprende del 51.2% al 97.9% de los aislamientos, en 

comparación con un 64.4% en Argentina 59-62. En México, de acuerdo con un estudio 
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multicéntrico realizado en población adulta, blaOXA-40 fue la enzima más prevalente 

en el 60.4% de las cepas, seguida de blaOXA-23 (23.2%). Otros estudios nacionales 

describen una alta prevalencia de blaOXA-72 (49.6%) y blaOXA-58 (28.3%)18,63.  

 

La información disponible sobre la caracterización molecular de las infecciones por 

A. baumannii en niños es escasa 26-28,39,64. En China, Chen Y et al 27 describen la 

presencia de blaOXA-23 en el 90.7% de los casos, seguido de blaOXA-24 (23.3%) y 

blaOXA-58 (22.1%). En Turquía, blaOXA-23 comprende el 31% de los casos, seguido de 

blaOXA-58 (11%) y blaOXA-24 (2%)48. La presencia del gen blaOXA-23 en niños en 

Latinoamérica fue reportada en Bolivia, donde se detectó en todos los casos 54. En 

México, un estudio de cinco pacientes en Puebla reporto blaOXA-23 en combinación 

con blaOXA-51 en todos los casos 39. En otro estudio realizado en Ciudad de México, 

se reportó la presencia de blaOXA-51 en todos los casos, seguido de blaOXA-23 

(51.13%), blaOXA-24 (4.54%) y blaOXA-58 (2.27%), en ningún caso se reportó la 

presencia de más de un gen 64. De acuerdo con los datos reportados en nuestro 

estudio, blaOXA-51 y blaOXA-24 se detectaron en todos los casos. No se detectó la 

presencia de blaOXA-58 y blaOXA-23 en nuestra población. 

 

La prevalencia de carbapenemasas clase B en A. baumannii se ha reportado con 

poca frecuencia en la literatura 27,65. En Serbia, Lukovic B et al 66 reportaron una 

prevalencia de blaNDM en el 3.2% de los casos, cifra similar a lo reportado en China 

(3.49%) 27. En Turquía, se reportó blaNDM como único gen en el 22% de los casos, 

mientras que en combinación con blaOXA-24 y blaOXA-58, se detectó en el 6% y 3%, 

respectivamente. Aunque blaIMP no fue detectado de forma aislada, se detectó en 
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combinación con blaOXA-58 y blaOXA-23 en el 7% y 2% de los casos respectivamente, 

mientras que en el 3% de los casos se detectó una triple detección que consistió 

blaOXA-58, blaOXA-24 y blaIMP 48. Un estudio realizado en México por Alcántar-Curiel et 

al18 reporto un fenotipo asociado a carbapenemasas clase B en el 78.3% de los 

casos de infección por A. baumannii; sin embargo, durante el estudio molecular de 

estos casos solo se detectó blaVIM en el 1.2%, mientras que el resto correspondieron 

a carbapenemasas del grupo D. En nuestro trabajo, destaca una alta prevalencia 

de blaIMP en el 57% de los casos; sin embargo, todas las detecciones del gen fueron 

en combinación con blaOXA-24. Hasta el momento es el estudio pediátrico con mayor 

prevalencia de carbapenemasas del grupo B y el primero en reportar detecciones 

combinadas de carbapenemasas clase B y D en Latinoamérica.  

 

La captura de cepas de un solo centro, su carácter inicial retrospectivo y la falta de 

búsqueda de otros genes o mecanismos de resistencia a carbapenémicos descritos 

son algunas limitaciones de nuestro estudio. 
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Capítulo VII. Conclusión 

 

De acuerdo con nuestros resultados, se observó una alta proporción de infecciones 

en población neonatal, con una alta prevalencia de resistencia a antibióticos. 

Además, se reporta una alta prevalencia de dispositivos médicos invasivos como 

tubo endotraqueal y catéter venoso central. El presente estudio demuestra una alta 

detección de carbapenemasas del grupo D. Se reporta una detección superior de 

carbapenemasas del grupo B a lo descrito en la literatura; además, de co-detección 

de carbapenemasas del grupo D en todos los casos. En nuestra población es 

urgente la implementación de programas de control de antibióticos, así como la 

disminución de procedimientos invasivos y la búsqueda otras medidas adicionales 

para disminuir la diseminación de A. baumannii resistente a carbapenémicos. 
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Capítulo IX. Anexos 

 

Tabla 2. Características clínicas y demográficas de los casos de infección por el 

complejo Acinetobacter baumannii. 

Variable No. (%) 
Sexo (n=21) 
 
Femenino 
Masculino 
 

 
 

17 (77%) 
4 (23%) 

 
Grupo de edad (n=21) 
 
Neonatos 
Adolescentes  
Escolares 
Lactantes 
Preescolares 
 

 
 

13 (62%) 
7 (33%) 
1 (5%) 
0 (0%) 
0 (0%) 

Mortalidad (n=21) 
 
 
Mortalidad 

 
 
 

8 (38%) 
 

Comorbilidades (n=20) 
 
Enfermedad neurológica 
Enfermedad pulmonar crónica 
Inmunodeficiencia primaria 
Cardiopatía congénita 
Enfermedad hemato-oncológica 
Enfermedad renal crónica 
Obesidad 

20 (90%) 
 

6 (28%) 
5 (24%) 
5 (24%) 
4 (19%) 
1 (5%) 
1 (5%) 
1 (5%) 

Mediana de estancia hospitalaria  
 
Estancia hospitalaria 
Estancia en terapia intensiva  

Días (rango) 
 

37 (35 – 69) 
23 (13 – 54)  

 
 
 
 
 



[46] 
 

Tabla 3. Diagnóstico clínico y características microbiológicas de las infecciones por 

el complejo Acinetobacter baumannii. 

 
 

Variable N. (%) 
Diagnósticos (n=21) 

 
Neumonía asociada a ventilador  
Infección asociada a catéter venoso central 
Bacteriemia primaria 
Infección asociada a drenaje ventricular externo  
Infección de piel y tejidos blandos 

 
 

12 (57%) 
6 (28.5%) 

1 (5%) 
1 (5%) 
1 (5%) 

 
Sitio de aislamiento (n=21) 
 
Secreción bronquial 
Hemocultivo 
Secreción de herida 
Líquido cefaloraquídeo 

 
 

12 (57%) 
7 (33%) 
1 (5%) 
1 (5%) 
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Tabla 3. Genes de resistencia a carbapenémicos detectados en los casos de 

infección por el complejo A. baumannii. 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
  

Genes detectados N. = (%) 
Carbapenemasas clase D 

 
blaOXA-51 
blaOXA-24 
blaOXA-23 
blaOXA-58 
 
Carbapenemasas clase B 

 
blaIMP 
blaSPM 
blaVIM 
blaKPC 
blaNDM 
blaIMI 

 

 

21 (100%) 
 

21 (100%) 
21 (100%) 

0 (0%) 
0 (0%) 

 
12 (57%) 

 
12 (100%) 

0 (0%) 
0 (0%) 
0 (0%) 
0 (0%) 
0 (0%) 

Co-detección de genes  
 
blaOXA-24 + blaOXA-51 
blaOXA-24 + blaOXA-51 + blaIMP 

 
 

 
 

21 (100%) 
12 (57%) 

Perfil de susceptibilidad 
 
MDR 
XDR 
PDR  

 
 

11 (52%) 
9 (43%) 
1 (5%) 
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