
71VOL. 10 - 2, 2006

CARACTERIZACIÓN MOLECULAR DE AISLAMIENTOS DE ACINETOBACTER BAUMANNII

Caracterización molecular
de aislamientos de Acinetobacter

baumannii provenientes de la unidad
de quemados de un hospital

de tercer nivel de Bogotá

JANNETH ORQUÍDEA PINZÓN1, JOSÉ RAMÓN MANTILLA2,

EMILIA MARÍA VALENZUELA2, FEDERICO FERNÁNDEZ3,

CARLOS ARTURO ÁLVAREZ4, ELKIN DE JESÚS OSORIO1

1 Laboratorio de Salud Pública de Bogotá, Secretaría Distrital de Salud,
Bogotá, D.C., Colombia.
2 Laboratorio de Epidemiología Molecular, Instituto de Biotecnología,
Universidad Nacional de Colombia, Bogotá, D.C., Colombia.
3 Unidad de Quemados, Hospital Simón Bolívar, Bogotá, D.C., Colombia.
4 Facultad de Medicina, Universidad Nacional de Colombia, Bogotá, D.C.,
Colombia.

Financiación: este trabajo fue financiado por el Laboratorio de Salud
Pública, Secretaría de Salud de Bogotá y el Laboratorio de Epidemiolo-
gía Molecular del Instituto de Biotecnología de la Universidad Nacional
de Colombia.

RESUMEN

Objetivo. En este estudio se realiza una descripción
fenotípica y genética de aislamientos de Acinetobacter
baumannii provenientes de la Unidad de Quemados
del hospital Simón Bolívar de Bogotá durante diez
meses de seguimiento.

Materiales y métodos. Se tipificaron 25 ais-
lamientos provenientes de pacientes y 3 ambientales
mediante REP-PCR. Para la detección microbiológica
de carbapenemasas se realizó la prueba de Hodge y
el sinergismo de doble disco. Se determinaron los
puntos isoeléctricos con isoelectroenfoque de las
betalactamasas producidas. La detección de los ge-
nes blaOXA23, blaOXA24, blaVIM, blaIMP se realizó mediante
PCR.

Resultados. Según su genotipo, los aisla-
mientos se reunieron en nueve grupos La geno-
tipificación clasificó los aislamientos en nueve gru-
pos relacionados con un índice de similitud superior
a 0,85. En el grupo E, constituido por el 39,2% de
los aislamientos, se detectó un clon conformado por

los tres aislamientos ambientales y dos recuperados
de pacientes. Se presentó resistencia a los carba-
penémicos en 64,2% de los 28 aislamientos; de és-
tos, el 66,6% fueron resistentes, además, a todos los
betalactámicos, aminoglucósidos y fluoroquinolonas
probados. En 17 de los 18 aislamientos resistentes a
imipenem se evidenció la presencia de carbapene-
masas del tipo oxacilinasa. En todos los aislamientos
resistentes a imipenem se detectó el gen blaOXA23 y la
presencia de dos betalactamasas con puntos
isoeléctricos de 6,3 y 6,9.

Conclusiones. Se detectó un grupo endémico
de A. baumannii que permaneció durante los 10
meses del estudio. La presencia de una carba-
penemasa del grupo OXA23 fue un factor determi-
nante de la resistencia a los carbapenémicos. Sin
embargo, los resultados microbiológicos permiten
suponer la presencia de otros posibles mecanismos
de resistencia.
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INTRODUCCIÓN
Acinetobacter baumannii es un patógeno oportunis-
ta causante de infecciones intrahospitalarias (1, 3),
particularmente asociado con neumonías y bac-
teriemias en unidades con pacientes críticos y salas
de quemados (2, 4). En el pasado, esta especie
bacteriana no representaba un problema en el ám-
bito hospitalario ya que era susceptible a diferentes
antibióticos. Sin embargo, en los últimos años se
ha incrementado la aparición de resistencia múlti-
ple (5, 17, 19).

 En Latinoamérica, Acinetobacter spp. causa
infección intrahospitalaria con frecuencias 2 a 10 ve-
ces mayores que en Canadá o Estados Unidos y la
prevalencia de la resistencia a imipenem es de
11,45%, (23). De acuerdo con el Grupo para el Con-
trol de la Resistencia Antimicrobiana de Bogotá
(GREBO), los perfiles de resistencia de aislamientos
de A. Baumannii provenientes de las unidades de
cuidado intensivo de 15 instituciones de Bogotá (2001
a 2003) fueron: ceftazidima (62,8%), cefepima
(76,6%), aztreonam (91,6)%, amikacina (69,3%),
ciprofloxacina (76,1%), piperaciclina/tazobactam
(78,0%) e imipenem (38,7%).

Los carbapenémicos se emplean cuando se pre-
sentan aislamientos de A. Baumannii resistentes. Sin
embargo, cada vez se describen con mayor frecuen-
cia aislamientos de esta especie causantes de infec-
ción hospitalaria resistentes a este grupo de antibió-
ticos (8, 17, 30). En Bogotá, se ha observado un
aumento en la prevalencia de resistencia al imipenem,
que pasó de 10,5% en el 2001 a 54,3% en el 2005
(www.grebo.org). La producción de betalactamasas
del grupo B y D se ha relacionado con la aparición de
dicha resistencia (3, 7, 18) que, además, puede es-
tar asociada con la pérdida o disminución de proteí-
nas de la membrana externa (11).

Por otra parte, las técnicas de tipificación mole-
cular, como la REP-PCR, permiten hacer el seguimiento
y demostrar de manera contundente la presencia de
aislamientos endémicos causantes de infección hos-
pitalaria, y la aparición de brotes y posibles reser-
vorios; esto facilita una evaluación más objetiva y
permite generar intervenciones rápidas, oportunas y
certeras.

El objetivo del presente estudio fue describir el
fenotipo y la genética de los aislamientos de A.
Baumannii en la unidad de quemados de un hospital
de tercer nivel de Bogotá, durante diez meses de
seguimiento.

ABSTRACT

Objective. This study is a fenotypical and ge-
netical description of Acinetobacter baumannii
carried out in a ten month follow-up at the Uni-
dad de Quemados from the Hospital Simon Bolí-
var in Bogotá. Materials and methods. 25
patient and 3 environmental isolates were typified
by REP-PCR. Hodge’s test and double disc sinergy
were done for microbiologic carbapenemase
detection. Isoelectric points were determined by
betalactamases isoelectric focusing. Gene blaOXA23,
blaOXA24, blaVIM, blaIMP detection was carried out
through PCR. Results. Isolate genotypification
allowed their classification in nine groups based
on similarities greater than 0.85. The E group
consisted of 39.2% of the isolates, a clone formed
by three environmental isolates and two reco-

vered from patients. 64.2% out 28 isolates displa-
yed carbapenem resistance, and 66.6% of them
were also resistant to betalactams, ami-
noglycosides and fluoroquinolones. Oxacilinase
carbapenemase presence was evident in 17 of
18 isolates resistant to imipenem. Gene blaOXA23

and two betalactamases were detected in isola-
tes resistant to imipenen, with 6.3 and 6.9
isoelectric points.

Conclusions. An endemic group of A. bau-
mannii was detected in the 10 month study
duration. OXA23 carbapenemase presence was
an important factor for carbapenem resistance;
however, microbiologic results allow us to assu-
me the possible presence of other resistance
mechanisms.

Key words: Acinetobacter baumannii,
carbapenemases, nosocomial infection.
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MÉTODOS
Identificación de los aislamientos. Durante el
período comprendido entre el 21 agosto de 2004 y el
21 de mayo de 2005 se recuperaron 28 aislamientos
de A. baumannii de la Unidad de Quemados del Hos-
pital Simón Bolívar; tres provenían de cultivos am-
bientales. La identificación inicial se hizo en el hospi-
tal con el sistema Vitek® (Biomérieux-Francia) y la
confirmación se realizó en el Laboratorio de Salud
Pública (LSP) de Bogotá con el sistema BBL cristal®
(BD- Estados Unidos).

Determinación de la sensibilidad antibióti-
ca. Las pruebas de susceptibilidad se realizaron con
el sistema automatizado Vitek® (Biomérieux-Fran-
cia) en el laboratorio clínico del hospital, tarjeta de
susceptibilidad Colombia GNS-651: amikacina,
ampicilina, ampicilina-sulbactam, cefepime, ceftazi-
dima, cefalotina, ciprofloxacina, gentamicina,
imipenem, meropenem, nitrofurantoína, piperacilina,
piperacilina-tazobactam y trimetoprim-sulfame-
toxazol.

Detección microbiológica de carbapene-
masas y metalobetalactamasas. Todos los aisla-
mientos resistentes a imipenem se analizaron me-
diante la prueba de Hodge para la detección de
carbapenemasas (14). A los aislamientos con resul-
tado positivo para dicho ensayo se les practicó la prue-
ba de sinergismo de doble disco para la detección de
metalobetalactamasas (14). El control positivo fue
Pseudomonas aeruginosa productora de VIM-2, do-
nado por Marcela Radice de la Universidad de Bue-
nos Aires, Argentina, y el control negativo, la cepa
Escherichia coli ATCC 25922.

Tipificación genética. El ADN extraído median-
te lisis celular por ebullición, de cultivos en medio
líquido (21), se amplificó mediante los iniciadores
recomendados por Quelle (27). La reacción se llevó
a cabo en termociclador iCycler® (Bio Rad-Estados
Unidos): 1 ciclo de 5 minutos a 94ºC, 30 ciclos de 1
minuto a 94ºC, 1 minuto 30 segundos a 47ºC y 2
minutos 30 segundos a 72ºC, y extensión final de 10
minutos a 72ºC.

Los productos amplificados se separaron por
electroforesis en geles de agarosa al 2%, a un volta-
je de 4,6 V/cm en solución tampón TBE 0,5X durante
2,5 horas. El ADN se visualizó por tinción con bromuro

de etidio 0,5 µg/ml y el registro fotográfico se hizo
en el equipo Gel-Doc® (Bio Rad-Estados Unidos). El
porcentaje de similitud de los perfiles electroforéticos
de los aislamientos se estimó con el coeficiente DICE
y el análisis de agrupamiento se efectuó por el algo-
ritmo UPGMA (unweighted pair-group method with
arithmetic averages) usando el programa NTSYSpc,
versión 2.0, con el cual se creó un dendrograma. Los
aislamientos que mostraron un porcentaje de simili-
tud superior al 85% se consideraron relacionados
genéticamente.

Perfil de puntos isoeléctricos. Se utilizó la
técnica del isoelectroenfoque para determinar los
puntos isoeléctricos de las betalactamasas (24) pre-
sentes en los aislamientos de A. baumannii resisten-
tes a imipenem. Los extractos proteicos se obtuvie-
ron mediante extracción con lisozima (Sigma®-
Estados Unidos) (20). Como control se utilizaron dos
cepas de E. coli productoras de TEM-26 (pI 5,6) y
SHV-5 (pI 8,2)

Detección de genes blaVIM blaIMP blaOXA23 y
blaOXA24. El ADN se obtuvo mediante extracción por
lisis celular por ebullición (21). Se realizaron ensa-
yos de PCR en todos los aislamientos de A.
baumannii, mediante los iniciadores para los genes
blaVIM: el iniciador forward recomendado por
Toleman (26) y reverse de Doquier (10), para los
genes blaIMP los iniciadores recomendados por
Toleman (26). La reacción se llevó a cabo en un
termociclador iCycler® (Bio Rad-Estados Unidos):
1 ciclo de 1 minuto a 95ºC, 30 ciclos de 1 minuto a
95ºC, 1 minuto a 54ºC (IMP), 1 minuto a 56ºC (VIM)
y 1 minuto a 68ºC, y extensión final de 1 minuto a
68ºC.

Para los genes blaOXA23 y blaOXA24 se utilizaron
los iniciadores recomendados por Afzal-Shah (2);
para OXA-23: 1 ciclo de 5 minutos a 94ºC, 30 ciclos
de 25 segundos a 94ºC, 40 segundos a 52ºC, 50
segundos a 72ºC y extensión final de 6 minutos a
72ºC; para OXA-24, 1 ciclo de 4 minutos a 94ºC, 30
ciclos de 1 minuto a 94ºC, 1 minuto a 50ºC, 2 minu-
tos a 72ºC y extensión final de 10 minutos a 72ºC.
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RESULTADOS
El 64,2% de los aislamientos evidenció resistencia
a los carbapenémicos representados por imipenem
y meropenem. Para los demás antibióticos, la re-
sistencia fue la siguiente: amikacina, 75%;
ampicilina, 100%; ampicilina-sulbactam, 71,4%;
cefepime, 78,5%; cefotaxima, 39,2%; ceftazidima,
60,7%; cefalotina, 100%; ciprofloxacina, 78,5%;
gentamicina, 78,5%; nitrofurantoína, 100%, y
piperacilina, 85,7%. De acuerdo con los perfiles de
resistencia, los aislamientos se agruparon en 11
antibiotipos (tabla 2).

Detección microbiológica de carbapene-
masas y metalobetalactamasas. De acuerdo con
la prueba de Hodge, 94,4% (17 de 18) de los aisla-
mientos resistentes a carbapenémicos fueron pro-
ductores de carbapenemasas. Ninguno produjo
metalobetalactamasas (resultado negativo para la
prueba de sinergismo de doble disco).

Tipificación genética. Los 28 aislamientos
se ubicaron en 9 grupos (A, B, C, D, E, F, G, H, I)
(figura 1).

Se observa un grupo mayor, el E, constituido
por 11 aislamientos agrupados con un índice de si-
militud superior al 0,89; en él está incluido el mayor
número de aislamientos y, a su vez, se constituye en
el grupo con mayor periodo de permanencia. Sola-
mente un aislamiento de este grupo presentó sus-
ceptibilidad a imipenem (aislamiento 6). Dentro de él
se observaron dos subgrupos: el E1 formado por tres
aislamientos estrechamente relacionados (índice de
similitud de 0,95) y el subgrupo E2 conformado por 8
aislamientos estrechamente relacionados (índice de

similitud de 0,97). Cinco aislamientos del subgrupo
E2 fueron indistinguibles genéticamente; este clon
estuvo constituido por tres aislamientos ambientales
y dos causantes de infección.

Perfil de puntos isoeléctricos. En los ais-
lamientos resistentes a imipenem, se detectaron
cuatro betalactamasas con puntos isoeléctricos de
5,7, 6,3, 6,9 y mayor de 9. En todos se detectaron
dos betalactamasas con puntos isoeléctricos de 6,3
y mayor de 9. En dos (aislamientos 26 y 30) se
encontró una adicional con punto isoeléctrico de
6,9. En el aislamiento 16 se encontraron dos adi-
cionales con puntos isoeléctricos de 5,7 y 6,9, y en
el ais lamiento 31, una adicional con punto
isoeléctrico de 5,7.

Detección de genes bla por PCR. En la am-
plificación de todos los aislamientos resistentes a
imipenem, con los iniciadores para el gen blaOXA-23,
se observó un producto amplificado de 1.058 pb.
No se evidenció amplificación para genes blaOXA-24

ni para los genes de las metalobetalactamasas
blaIMP y blaVIM.

Iniciadores para detección de carbapenemasas
por PCR

Fuente: forward, R: reverse.

Dendrograma REP-PCR de aislamientos
de A. baumannii

Tabla 1 Figura 1
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DISCUSIÓN
Las infecciones bacterianas son una de las complica-
ciones más comunes en los pacientes quemados (4,
29). A. baumannii emerge como agente causal de
infección intrahospitalaria en las unidades de que-
mados (13), frecuentemente con resistencia a los
carbapenémicos, lo que representa un problema por
su difícil manejo terapéutico y eliminación del am-
biente (4, 5).

Perfiles de resistencia, grupos genéticos, puntos isoeléctricos y procedencia
de los aislamientos estudiados de A. baumannii

No.: número del aislamiento,, R: resistente, S: sensible
1: AN, AMP, SAM, FEP, CTX, CAZ, CEP, CIP, GEN, IPM, MEM, NIT, PIP,
TZP, STX (resistente a todos los antibióticos probados)
2: AN, AMP, SAM, FEP, CTX, CEP, CIP, GEN, IPM, MEM, NIT, PIP, TZP, STX
3: AN, AMP, SAM, FEP, CAZ, CEP, CIP, GEN, IPM, MEM, NIT, PIP, TZP,
STX
4: AN, AMP, FEP, CTX, CAZ, CEP, CIP, GEN, IPM, MEM, NIT, PIP, TZP, STX
5: AN, AMP, SAM, FEP, CTX, CAZ, CEP, CIP, GEN, NIT, PIP, TZP, STX
6: AN, AMP, SAM, FEP, CEP, CIP, GEN, IPM, MEM, NIT, PIP, TZP, STX
7: AN, AMP, CEP, CIP, GEN, NIT, PIP, STX

8: AMP, FEP, CEP, NIT, PIP, TZP, STX
9: AM, SAM, CEP, NIT, PIP, STX
10: AMP, CEP, NIT, STX
11: AMP, CEP, NIT
AN: amikacina; AMP: ampicilina; SAM: ampicilina-sulbactam; FEP:
cefepime; CTX: cefotaxima; CAZ: ceftazidima; CEP: cefalotima; CIP:
ciprofloxacina; GEN: gentamicina; IPM: imipenem; MEM: meropenem;
NIT: nitrofurantoína; PIP: piperacilina; TZP: piperacilina-tazobactam;
STX: trimetoprim-sulfametoxazol.

En el presente trabajo se hace una descripción
de una endemia por A. baumannii ocurrida durante
diez meses de seguimiento en la unidad de quema-
dos de un hospital de tercer nivel. El mayor porcen-
taje de aislamientos obtenidos correspondió a
fenotipos con resistencia múltiple, que mostraron
resistencia a betalactámicos, aminoglucósidos y
fluoroquinolonas; esta característica de resistencia
múltiple dificulta su erradicación y el control de la

Tabla 2
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infección, y facilita su diseminación, pues el paciente
infectado puede servir como reservorio (4, 29).

Algunas variables consideradas, como el tipo
de quemadura, su profundidad y el origen de la mues-
tra, no mostraron relación con la infección por A.
baumannii resistente. Algunos estudios han mostra-
do resultados similares (29, 30). Sin embargo, éste
es un estudio descriptivo que no permite decir que
éstos no sean factores de riesgo como tal.

Mediante la prueba de Hodge se evidenció la
presencia de enzimas con actividad de carbape-
nemasa en 17 de los 18 aislamientos resistentes a
imipenem. El resultado negativo para esta prueba en
un aislamiento puede deberse a una actividad
hidrolítica muy débil (2) o a baja producción enzi-
mática no detectable mediante dicha técnica; este
aislamiento mostró un resultado positivo con los ini-
ciadores del grupo blaOXA23, lo que significa que está
en capacidad de producir una de las enzimas que
hacen parte de este subgrupo, que está relacionada
con resistencia a carbapenémicos aunque no se haya
detectado mediante la prueba microbiológica.

La presencia de carbapenemasas del grupo de
OXA-23 que hidrolizan débilmente el imipenem (9, 12),
identificadas en el presente estudio, posiblemente pue-
de generar resultados de difícil interpretación cuando
se realiza la prueba de Hodge. Por lo tanto, la aplica-
ción de este método microbiológico, como método de
tamizaje para la identificación de A. baumannii pro-
ductor de enzimas con actividad de carbapenemasa que
no sean metalobetalactamasas, debe ser cauteloso.

Los brotes producidos por A. baumannii resis-
tente a los carbapenémicos se relacionan con la pre-
sencia de metalobetalactamasas de las familias IMP
y VIM, identificadas en Asia, Europa, el Reino Unido y
Suramérica (28). En este estudio, no se evidenció
expresión de estas metalobetalactamasas mediante
la prueba de sinergismo de doble disco, ni se detec-
taron genes mediante PCR.

La genotipificación de los aislamientos agrupa-
dos con un porcentaje de similitud superior al 85%,
mostró nueve grupos con predominio del grupo E,
que incluyó el 39,2% de los aislamientos y permane-
ció en los diez meses de seguimiento; esto podría
suponer un grupo endémico que persiste en el tiem-
po como agente causante de infección hospitalaria
en esta unidad de quemados. La recuperación de cin-
co aislamientos indistinguibles genéticamente, den-
tro del grupo E que incluye tres cultivos ambientales

(25, 26 y 28), evidencia la ubicuidad de un grupo de
microorganismos en el ambiente que puede favore-
cer su transmisión y permite recomendar la revisión
de los procesos de desinfección en dicha unidad para
lograr una erradicación efectiva. Además de estos cinco
aislamientos, que son indistin-guibles genéticamente
según los criterios de Tenover (25), todos los demás
en el grupo E se clasificarían como estrechamente
relacionados, ya que se observa una diferencia de una
a tres bandas entre aislamientos en relación con di-
cho grupo. Dada la facilidad de cambio de los genomas
bacterianos, pueden observarse variaciones entre los
patrones electroforéticos, incluso de una misma cepa
cuando se cultiva repetidamente o cuando se aísla en
diferentes ocasiones del mismo paciente, por lo cual
los subgrupos E1 y E2 pueden considerarse presumi-
blemente relacionados de manera clonal, con un
ancestro común reciente (25).

A. baumannii persiste en el ambiente por su
versatilidad para utilizar diferentes fuentes de car-
bono y crecer en diferentes condiciones de tempera-
tura, pH y humedad; esto lo hace capaz de subsistir
en fomites, áreas inertes, superficies de equipos,
soluciones de limpieza y pacientes críticos (1). Esta
capacidad y la facilidad de adquirir resistencia a
antimicrobianos han convertido a esta especie
saprófita en un eficaz patógeno oportunista
intrahospitalario (5, 16). Además, la resistencia a
múltiples antibióticos puede, a su vez, favorecer la
persistencia, ya que los pacientes infectados pueden
actuar como reservorios (29).

En este estudio la mayoría de los aislamientos
del grupo E mostraron un fenotipo de múltiple resis-
tencia (tabla 2); cinco de lo once aislamientos fueron
resistentes frente a los 14 antibióticos evaluados
(antibiotipo 1), cinco mostraron resistencia a 13 an-
tibióticos (antibiotipos 2, 3 y 4) y sólo uno, el aisla-
miento 17, mostró sensibilidad a carbapénemicos y
cefalosporinas de tercera generación. La resistencia
múltiple de estos aislamientos favoreció la persis-
tencia del grupo endémico E y podría generar
reservorios de difícil erradicación.

Los aislamientos de los grupo A y F que se re-
cuperaron durante dos meses también agruparon
aislamientos con resistencia múltiple. Los demás gru-
pos aparecieron esporádicamente durante los diez
meses de estudio; ninguno de ellos tuvo la capaci-
dad de persistir, probablemente asociada con la sen-
sibilidad a los antibióticos observada.
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El aislamiento 26, que hace parte del clon de-
tectado dentro del grupo endémico, muestra una
betalactamasa con un punto isoeléctrico de 6,9, que
no se encontró expresada en los otros cuatro aisla-
mientos; esto podría deberse a que la concentración
de la enzima en los extractos proteicos no es
detectable o a que la técnica usada para la tipificación
molecular no discrimina una posible diferencia entre
este aislamiento y los demás que hacen parte del clon.

De igual forma, el aislamiento 31, que es el úl-
timo que aparece en el tiempo perteneciente al clon,
expresa una enzima con punto isoeléctrico de 5,7,
posiblemente una betalactamasa del tipo TEM (11),
que puede haber sido adquirida del ambiente.

Cuatro aislamientos hacen parte del grupo D,
dos indistinguibles genéticamente mostraron sensi-
bilidad al imipenem y dos aislamientos estrechamente
relacionados con los anteriores (2 bandas de dife-
rencia) que son indistinguibles genéticamente entre
ellos; estos últimos con un perfil de susceptibilidad
diferente al de los dos primeros que presentaron re-
sistencia a imipenem.

De igual manera, en los grupos A y G se obser-
va que el primer aislamiento presenta sensibilidad al
imipenem, pero el siguiente muestra resistencia a
dicho antibiótico; esto podría significar, además de
permanencia en el ambiente, adquisición del meca-
nismo de resistencia.

En los aislamientos resistentes que hacen parte
de estos grupos se detectó el gen de blaOXA23 y expre-
sión de dos betalactamasas; esto podría sugerir
transferencia horizontal de la resistencia. En los ais-
lamientos resistentes a imipenem se encontró una
betalactamasa con punto isoeléctrico 6,3, la cual se
ha relacionado con resistencia a los carbapenémicos
(9) ya que puede corresponder a una de las enzimas
del grupo OXA-23.

De igual manera, se detectó la presencia de una
secuencia consenso para el grupo de enzimas blaOXA-

23 en dichos aislamientos, independientemente del
grupo al que pertenecieran de acuerdo con la
tipificación molecular mediante REP-PCR, lo que su-
giere que la presencia de esta enzima está relacio-
nada con resistencia (9).

Se evidenció la expresión de una banda de punto
isoeléctrico mayor de 9,0 que corresponde presumi-
blemente a una cefalosporinasa tipo AmpC que no
se puede inducir (7); incluso en el aislamiento sensi-
ble a imipenem que se utilizó como control, su ex-

presión per se no se ha relacionado con resistencia a
carbapenémicos (11).

En los tres aislamientos en los que se detectó
una betalactamasa de punto isoeléctrico 6,9, es po-
sible que pueda corresponder a otra de las enzimas
tipo OXA reportada en Argentina con punto isoeléctrico
7,0, OXA-51 (7)., o a la OXA-58 reportada en Francia
(22), asociadas ambas con resistencia a carbape-
némicos. La presencia de una enzima con punto
isoeléctrico 5,7 en dos aislamientos puede corres-
ponder a TEM; su expresión no se ha asociado a
resistencia a carbapenémicos (11).

Los mecanismos de resistencia a antibióticos
betalactámicos en A. baumannii son múltiples y com-
plejos; generalmente, involucran elementos adicio-
nales a la presencia de betalactamasas (6), como
son la pérdidas de proteínas de la membrana exter-
na (8, 15), la reducción de la expresión de proteínas
de las mismas, las alteraciones en la afinidad de PBP
(6) y la expresión exagerada del gen blaOXA23 (12); se
asocian con la aparición de resistencia a carbape-
némicos y podrían estar relacionados con la resis-
tencia a imipenen en los aislamientos estudiados.

En conclusión, se detectó un grupo endémico
de A. baumannii que permaneció durante los 10
meses del estudio. La presencia de una carbape-
nemasa del grupo OXA23 fue un factor determinante
de la resistencia a los carbapenémicos. Sin embar-
go, los resultados de los ensayos microbiológicos
usados permiten suponer la presencia de otros posi-
bles mecanismos de resistencia.
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