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Resumen

La incidencia de neumonía asociada a la ventilación (NAV) por Acinetobacter spp. a nivel
nacional e internacional es creciente y determina una elevada mortalidad atribuible. Los
factores de riesgo para adquirir una neumonía por este patógeno varían en los diferentes
centros.
El objetivo del trabajo fue identificar los factores de riesgo específicos para adquirir NAV por
Acinetobacter spp.
El estudio clínico prospectivo se realizó durante un período de 24 meses (entre mayo del año
2000 a mayo del año 2002) en las unidades de cuidados intensivos (UCI) del Hospital
Pasteur y Hospital Policial. Se incluyeron todos los pacientes ventilados por un período
mayor o igual a 48 horas que tuvieran sospecha de estar desarrollando una NAV. Se
analizaron solo las neumonías bacteriológicamente confirmadas.
Resultados: se enrolaron 137 pacientes por tener sospecha clínica de NAV, de los que 77
episodios de NAV fueron bacteriológicamente confirmados: 27 por Acinetobacter spp. y
50 por otros patógenos.
Los datos fueron analizados en un modelo de regresión logística donde la variable
dependiente fue Acinetobacter spp. El uso previo de ceftriaxona (CRO) (p=0,0001, OR=11,2)
y el uso previo de fluorquinolonas (p=0,003, OR=7,0) predicen significativamente y en forma
independiente el desarrollo de NAV por Acinetobacter spp.
Conclusiones: se identificaron como factores de riesgo para desarrollar NAV por
Acinetobacter spp. el uso previo de CRO y fluorquinolonas. Se sugiere la restricción de
ceftriaxona - fluorquinolonas y rotación con otras moléculas de espectro similar.
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Introducción

Al igual que Pseudomonas aeruginosa, la neumonía aso-
ciada al ventilador (NAV) producida por Acinetobacter
spp. tiene una mortalidad atribuible elevada(1). La NAV
producida por este patógeno obliga, además, a la utiliza-
ción muchas veces prolongada de antimicrobianos de
amplio espectro ya que no se ha determinado cuál es la
duración óptima del tratamiento. Esto determina un eleva-
do costo económico y coadyuva a la emergencia de nue-
vos patógenos multirresistentes(2).

Acinetobacter spp.  es un microorganismo cocobacilo,
gramnegativo, aerobio, no fermentador de la glucosa,
oxidasa negativa, de alta prevalencia en la naturaleza. Se
trata de un patógeno ubicuo de crecimiento en ambientes
húmedos que se ha aislado tanto en alimentos como en
objetos inanimados como, por ejemplo, grifos de agua co-
rriente, lavabos, bocales de pacientes, ambiente hospita-
lario y equipamientos médicos(3).

La incidencia de NAV por Acinetobacter spp. a nivel
nacional e internacional es creciente(4-7), debido a esto, a
la elevada morbimortalidad, a la multirresistencia de este
microorganismo y con el fin de desarrollar estrategias de
prevención, se han estudiado e identificado varios facto-
res de riesgo vinculados a la NAV por Acinetobacter spp.:
traumatismo de cráneo, síndrome de distrés respiratorio
agudo (SDRA), neurocirugía, aspiración pulmonar volu-
minosa, Glasgow menor o igual a 9, uso previo de
ceftazidime, infección previa, terapia antimicrobiana pre-
via y uso previo de fluorquinolonas intravenosas(8-13).

La adquisición y diseminación de Acinetobacter spp.
varía para cada institución dependiendo de múltiples fac-
tores.

El objetivo del presente trabajo es identificar los facto-
res de riesgo específicos para adquirir NAV por Acineto-
bacter spp. en las unidades de cuidados intensivos (UCI)
del Hospital Pasteur y del Hospital Policial.

Material y método

Tipo de estudio: estudio clínico prospectivo.
Selección de pacientes: el estudio se realizó durante

un período de 24 meses (entre mayo del año 2000 a mayo
del año 2002) en las unidades de cuidados intensivos del
Hospital Pasteur y del Hospital Policial. Ambas son uni-
dades polivalentes, el Hospital Pasteur cuenta con un to-
tal de 23 camas (10 con posibilidad de asistencia respira-
toria invasiva) (ARM) y 14 camas en la UCI del Hospital
Policial (8 con posibilidad de asistencia respiratoria inva-
siva). La UCI del Hospital Pasteur no asiste posoperato-
rios de neurocirugía a diferencia de la UCI del Hospital
Policial.

Criterios de inclusión: se incluyeron todos los pacien-
tes ventilados por un período mayor o igual a 48 horas
que tuvieran sospecha de estar desarrollando una NAV.

Se analizaron solo las neumonías bacteriológicamente
confirmadas. Se dividieron en dos grupos: los pacientes
que desarrollaron una NAV por Acinetobacter spp.  se ana-
lizaron como grupo A y las NAV por otros patógenos
como grupo B.

En el caso de NAV por Acinetobacter spp solamente
se consideraron los primeros episodios de neumonía.
Criterios de exclusión: se excluyeron las NAV no confir-
madas y las NAV desarrolladas en las primeras 48 horas de
pacientes provenientes de otro centro.

Diagnóstico de NAV: El diagnóstico de NAV sospe-
chada se hizo cuando se documentó un infiltrado nuevo y
persistente en la radiología de tórax sumado a por lo me-
nos dos de los siguientes criterios: A) temperatura rectal
mayor o igual 38,5ºC o menor de 36ºC; B) leucocitosis
mayor o igual a 12 x 103/mm3 o menor o igual a 4 x 103/mm3;
C) purulencia en la vía aérea (14).

La neumonía se consideró confirmada bacteriológica-
mente  si al síndrome clínico radiológico desarrollado pre-
viamente se agregó por lo menos uno de los siguientes
criterios: A) aislamiento de un patógeno en el lavado bron-
quiolo alveolar no broncoscópico (LBA NB) mayor o igual
104 UFC/ml; B) aspirado traqueal (AT) positivo más clinical
pulmonary infection score (CPIS) (15) mayor a seis; C) mi-
croorganismo aislado en dos o más hemocultivos positi-
vos con idéntica sensibilidad al hallado en secreciones y
sin otra fuente de infección probable; D) cultivo positivo
de líquido pleural en ausencia de instrumentación pleural
previa.

El número de unidades formadoras de colonia (UFC)
para el análisis semicuantitativo del aspirado traqueal se
determinó por el método de cuatro cuadrantes y se clasifi-
có como: no crecimiento, desarrollo de un cuadrante o
más (hasta 4). Se consideró positivo cuando hubo creci-
miento en cuatro cuadrantes (4+) de la placa de Petri, lo
que tiene una excelente correlación con los métodos cuan-
titativos y equivale a un conteo mayor o igual a 106 UFC/
ml(16) .

Definiciones

Para el diagnóstico de SDRA se siguieron las pautas del
consenso Europeo-Americano(17).

Se consideró sepsis severa y shock séptico según la
reunión del Consenso publicado en el año 1992(18). Se in-
cluyó como neumonía aguda comunitaria (NAC) severa a
los pacientes que cumplieron con los criterios descritos
por Ewig y colaboradores(19), pero si el paciente presenta-
ba una disfunción multiorgánica fue incluido como sepsis
respiratoria(18).
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Se definió uso previo de antibióticos si al paciente se
le administró antimicrobianos por vía intravenosa por 48
horas o más.

Se consideró mortalidad cruda al total de pacientes
fallecidos con la NAV independientemente de la causa
que los llevó a la muerte. Mortalidad relacionada con la
neumonía a los pacientes fallecidos por la NAV y a los
fallecidos sin una causa clara.

Se consideró NAV curada si los cultivos microbiológi-
cos de la vía aérea (LBA NB o AT) de control resultaron
negativos con resolución de todos los síntomas clínicos
y disminución o desaparición de la imagen radiológica.
No se estableció un día determinado para el control micro-
biológico, pero a todos los pacientes se les realizó un
cultivo de control entre el día 7 del comienzo de la terapia
antimicrobiana y los cinco días de suspendido el trata-
miento antibiótico. También fue criterio de NAV curada si
los cultivos microbiológicos de control persistieron posi-
tivos, pero el paciente presentó buena evolución y fue
dado de alta del hospital.

Recolección de datos: todos los pacientes incluidos
se siguieron diariamente hasta el alta de la UCI. Se registró
en todos los casos las características demográficas, sexo,
edad, estado nutricional, tabaquismo, alcoholismo, diabe-
tes, corticoterapia, hemodiálisis, cáncer, enfermedad pul-
monar obstructiva crónica (EPOC), síndrome de inmuno-
deficiencia adquirida (sida), insuficiencia cardíaca (IC) clase
funcional III-IV, aspiración de la vía aérea, uso de presión
positiva al final de la espiración (PEEP), uso de anti H2,
reintubación, cirugía previa, traumatismo encéfalo
craneano (TEC), neurocirugía, Glasgow coma score (GCS).
También se registró el motivo de la ARM según los crite-
rios de Zwillich y colaboradores(20), la condición médica
previa valorada por los criterios de McCabe y Jackson(21),
los días de ARM, el diagnóstico de NAV, CPIS adaptado
por Flanagan y colaboradores (15). También se registró el
día de aparición de la NAV, microorganismo, uso de anti-
bióticos previos, tipo de antibiótico utilizado y número de
antibióticos. Se cuantificó la severidad a través del score
inespecífico Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation II (APACHE II) a las 24 horas del ingreso(22) y
al momento de realizar el diagnóstico de NAV y escores
específicos de disfunción multiorgánica (DMO) como
Multiple Organ Dysfunction Score (MODS)(23) y Sepsis–
related Organ Failure Assessment (SOFA)(24) .

También se tomaron como índice de severidad la pre-
sencia de shock séptico y de SDRA.

Análisis estadístico: las variables numéricas se expre-
saron con desviación estándar. Se utilizó chi cuadrado en
los casos en que se dividió la variable intervalar en cate-
gorías o paravariables nominales. Cuando el valor espera-
do de alguna casilla en las tablas de contingencia fue me-
nor o igual a 5 se usó el test exacto de Fisher. Un valor de

p <0,05 se consideró significativo.
Odds ratios (OR), riesgos relativos (RR) e intervalo de

confianza (IC) al 95% fueron calculados usando métodos
estándar. Para identificar variables de aporte independiente
a la aparición de NAV por Acinetobacter spp.  se realizó un
análisis multivariado usando un modelo de regresión lo-
gística (método enter) con un software adecuado (SPSS
10.0.1, Inc; Chicago). Las variables fueron seleccionadas
al momento de la confirmación del diagnóstico de neumo-
nía, entrando al modelo de regresión múltiple si estaban
asociadas en el análisis univariado a un valor p<0,20.

Resultados

Durante el período de estudio se enrolaron 137 pacientes
por tener sospecha clínica de NAV, de estos, 77 episodios
de NAV fueron bacteriológicamente confirmados y a su
vez fueron analizados: 27 por Acinetobacter spp. y 50 por
otros patógenos.

El diagnóstico de NAV por Acinetobacter spp.  se hizo
por LAB NB en 12 casos, AT + CPIS > 6 en 13 oportuni-
dades y AT más hemocultivos en los restantes dos ca-
sos.

En el grupo de neumonías producidas por Acine-
tobacter spp. 16 pacientes fueron de sexo masculino y 11
de sexo femenino, la edad promedio fue de 55 ±19; 23
pacientes fueron catalogados como enfermedad no fatal y
cuatro como últimamente fatal, 20 pacientes presentaban
un APACHE II al ingreso mayor o igual a 15 y los restan-
tes siete presentaban un APACHE II menor a 15. La mayo-
ría de las NAV a Acinetobacter spp. se desarrollaron lue-
go del séptimo día de ventilación mecánica (18/27=67%),
sin embargo, 33% (9/27) se desarrolló antes del día 7.

El diagnóstico al ingreso consistió en: exacerbación
de una enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC)
en cuatro pacientes, neumonía comunitaria grave en cua-
tro pacientes, cirugía toracoabdominal en cuatro casos,
trauma en dos oportunidades, enfermedad del sistema
nervioso central en seis pacientes, sepsis severa en seis
casos y misceláneas en una oportunidad. La NAV resultó
multilobar o bilateral, o ambos, en 14 pacientes (51%). Se
registró shock séptico en 12 pacientes (44%) y SDRA en
11 (40%). Tuvieron criterio de curación 16 pacientes (59%),
con una mortalidad cruda de 59% (16/27) (tabla 1).

La distribución de los diferentes patógenos está re-
presentada en la tabla 2. Un total de 86 aislamientos fue-
ron documentados; Staphylococcus aureus meticilino
sensible (SAMS) y Pseudomonas aeruginosa fueron los
que siguieron en frecuencia a Acinetobacter spp. Hubo
dos NAV a Acinetobacter spp. polimicrobiana, asociada a
Proteus sp. en un caso y a SAMS en otro.

La tabla 3 expresa las características principales del
grupo que desarrolló NAV por Acinetobacter spp.
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IEA: injuria encefálica aguda, NAC: neumonía aguda comunitaria, EPOC: enfermedad pulmonar obstructiva
crónica, PTG: politraumatizado grave, PO: posoperatorio, APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation II, SDRA: síndrome de distrés respiratorio agudo, NAV: neumonía asociada a la ventilación
P25-P75 = percentil 25 y percentil 75.

Tabla 1. Características generales

Tabla 2. Distribución de los aislamientos

NAV: neumonía asociada al ventilador,
SAMS: Staphylococcus aureus meticilino sensible,
SAMR: Staphylococcus aureus meticilino resistente

Microorganismos Nº

Acinetobacter spp. 27
Pseudomonas aeruginosa 09
Serratia marcescens 04
Klebsiella spp. 06
Stenotrophomona maltophilia 01
Enterobacter sp. 03
Escherichia coli 04
Proteus sp 01
Haemophilus influenzae 04
SAMS 17
SAMR 07
Streptococcus pneumoniae 03

Total de aislamientos 86
Total de NAV monomicrobianas 70
Total de NAV polimicrobianas 07

Características NAV por NAV por
Acinetobacter spp. otros patógenos

Nº total 27 (15-26) 50 (15-26)
Edad, años, promedio ± DS 55,5 ± 190 53,6 ± 180
Sexo, hombre, Nº (%) 16 (59)-00 39 (78)-00
Enfermedad rápidamente fatal 00 (15-26) 01 (15-26)
Enfermedad finalmente fatal 04 (15-26) 07 (15-26)
Enfermedad no fatal, Nº (%) 23 (85)-00 42 (84)-00
Diagnóstico al ingreso, Nº
     IEA 06 (15-26) 16 (15-26)
     NAC severa 04 (15-26) 05 (15-26)
     Exacerbación de EPOC 04 (15-26) 04 (15-26)
     PTG 02 (15-26) 08 (15-26)
     Sepsis grave 06 (15-26) 01 (15-26)
     Sobredosis de drogas 00 (15-26) 04 (15-26)
     PO 04 (15-26) 06 (15-26)
     Misceláneas 01 (15-26) 06 (15-26)
NAV menor a 7 días, Nº  (%) 09 (33)-00 27 (54)-00
NAV mayor o igual a 7 días, Nº (%) 18 (77)-00 23 (46)-00
Radiografía de tórax multilobar o bilateral, o ambos, Nº (%) 14 (51)-00 21 (42)-00
APACHE II al ingreso, mediana (P25-P75) 20 (15-26) 17 (12-23)
Shock séptico, Nº (%) 12 (44)-00 12 (24)-00
SDRA, Nº (%) 11 (40)-00 14 (28)-00
NAV curada, Nº (%) 16 (59)-00 34 (68)-00
Mortalidad cruda, Nº (%) 16 (59)-00 23 (46)-00

Un total de 38 variables fueron estudiadas por análisis
univariado (tabla 4).

Un GCS de 8 o menor se asoció con mayor riesgo para
desarrollar NAV por patógenos diferentes a Acinetobacter
spp. (p=0,044, RR 1,45, IC 95% 1,07-1,97).

El uso de antibióticos previos se asoció con mayor
riesgo de desarrollar NAV por Acinetobacter spp.
(p=0,0029, RR 3,47, IC 95% 1,33-9,04). Acinetobacter spp.
se presentó solo en 13,8% de NAV cuando no recibían
antibióticos previos; y en los pacientes con NAV que reci-
bían antibióticos previos tuvieron a Acinetobacter spp
como agente etiológico en 48% de los casos. Cuando el
antibiótico previo era ceftriaxona y el paciente desarrolla-
ba NAV la frecuencia de Acinetobacter spp. fue de 72%
(14 en 18) frente a sólo 22% (13 en 59) de Acinetobacter
spp.  de los que no recibían ceftriaxona. El haber recibido
en los días previos un plan antimicrobiano que incluía
ceftriaxona se asoció claramente en el análisis univariado
a un mayor riesgo de desarrollar una neumonía por este
patógeno (p=0,0002, RR 3,28, IC 95% 1,89-5,69).
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El uso previo de fluorquinolonas también fue un fac-
tor de riesgo para adquirir NAV por Acinetobacter spp.
(p=0,0349, RR 2,06, IC 95% 1,17-3,64). El tener una sepsis
grave como enfermedad de ingreso fue un factor de riesgo
para desarrollar neumonía por este patógeno (p=0,0065,
RR 2,8, IC 95% 1,78-4,56) (tabla 4).

Los datos fueron analizados en un modelo de regre-
sión logística donde la variable dependiente fue
Acinetobacter spp. Las variables independientes fueron:
shock séptico, traqueostomía, uso previo de antibióticos,
uso previo de ceftriaxona (CRO), uso previo de fluorqui-
nolonas y sepsis severa. Se obtuvo que el uso previo de
CRO (p=0,0001, OR=11,2) y el uso previo de fluorquinolo-

Tabla 3.  Características de los pacientes con NAV a Acinetobacter spp.

ATB: antibiótico, CRO: ceftriaxona, CI: ciproflaxacina, AmS: ampicilina-sulbactam, MET: metronidazol, CLA: claritromicina,
Am: ampicilina, PEN: penicilina, CLI: clindamicina, MER: meropenem, GEN: gentamicina, LEV: levofloxacina, ERI: eritromicina,
VAN: vancomicina, TEC: traumatismo encéfalo craneano, NAC: neumonía aguda comunitaria, EPOC: enfermedad pulmonar obs-
tructiva crónica, PTG: politraumatizado grave, PO: posoperatorio, APACHE II: Acute Physiology and Chronic Health Evaluation II,
NAV: neumonía asociada a la ventilación, SAMS: Staphylococcus aureus meticilino sensible.
Mortalidad relacionada = muerto por la NAV + muerto sin causa clara.
* NAV bacteriémicas. Stroke: ataque cerebro-vascular.

Nº/edad, 
años/sexo APACHE II Diagnóstico al ingreso Día NAV ATB previo Otros MO Vivo/muerto

 
1/50/M 26 PO gastrectomía 11* CRO-CI-AmS - Sin causa clara
2/75/F 16 PTG, contusión pulmonar 10* AmS - Con la NAV
3/65/F 11 NAC severa 14* CRO-CI-AmS - Por la NAV
4/59/F 20 PO arma de fuego tórax 07* - - Vivo
5/50/M 27 EPOC descompensado 09* CRO - Vivo
6/76/F 14 NAC severa 04* CRO - Vivo
7/54/M 20 TEC 03* CRO - Vivo
8/83/M 28 Stroke 16* CRO-AmS SAMS Con la NAV
9/15/M 04 Sepsis entérica 03* CI-MET - Vivo
10/57/M 21 Stroke 07* CRO - Por la NAV
11/54/M 23 EPOC descompensado 08* CRO-CLA - Con la NAV
12/85/F 26 PO peritonitis 16* CRO-MET-Am - Por la NAV
13/48/M 28 NAC severa 12* CRO-CLA - Vivo
14/76/M 35 NAC severa 03* CRO - Con la NAV
15/25/M 32 PO herida cardíaca 11* CI-PEN - Vivo
16/47/M 16 Stroke 20* CI-CLI-MER - Con la NAV
17/46/F 19 Sepsis respiratoria 11* CRO-CLA - Vivo
18/56/F 37 Sepsis abdominal 08* CI-MET-GEN - Con la NAV
19/70/M 20 EPOC descompensado 05* - - Por la NAV
20/31/M 10 Trauma raquimedular 10* AmS - Vivo
21/62/F 25 EPOC descompensado 07* CI - Con la NAV
22/52/F 10 Stroke 10* LEV - Vivo
23/62/M 12 Sepsis respiratoria 07* CRO-ERI - Con la NAV
24/81/M 34 Sepsis endovascular 04* CI-VAN - Con la NAV
25/70/M 23 Stroke 05* - - Vivo
26/17/F 19 Sepsis respiratoria 04* CRO - Sin causa clara
27/34/F 15 PTG 06* - Proteus sp. Sin causa clara

nas (p=0,003, OR=7,0) predicen significativamente y en
forma independiente el desarrollo de NAV por
Acinetobacter spp. (tabla 5).

Discusión

El principal hallazgo de este estudio fue poder identificar
que el uso previo de fluorquinolonas y principalmente de
ceftriaxona es factor de riesgo para adquirir una NAV por
Acinetobacter spp. en la población estudiada.

Distintos investigadores ya han documentado el im-
pacto que genera el uso previo de antimicrobianos en el
desarrollo posterior de NAV por Acinetobacter spp.
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Lortholary y colaboradores refieren que 75% de los
pacientes que fueron colonizados o infectados con
Acinetobacter spp. habían recibido antimicrobianos(11).

Fagon y colaboradores documentaron que la frecuen-
cia de NAV causada por especies de Pseudomonas y
Acinetobacter spp. fue más alta en pacientes que recibie-
ron terapia antimicrobiana previa (65% versus 19%,
p=0,001)(12).

Sin embargo, los antibióticos que se asociaron a ma-
yor riesgo fueron diferentes; en un estudio retrospectivo
sobre 15 episodios de NAV por Acinetobacter baumannii

Aclaraciones: sólo se expresan las variables que tuvieron un valor de p menor a 0,2 con el fin de realizar luego el análisis
multivariante. No se expresa el resto de las variables analizadas: edad, enfermedad según McCabe and Jackson, motivo de
asistencia respiratoria mecánica, alcoholismo, diabetes, corticoterapia previa, hemodiálisis, número de antibióticos previos, otros
antimicrobianos, uso de sonda nasogástrica, reintubación, paro cardíaco en la evolución, día de aparición de la neumonía asociada
al ventilador, cirugía previa, neurocirugía, TEC (traumatismo encéfalo craneano), NAC (neumonía aguda comunitaria), EPOC (enfer-
medad pulmonar obstructiva crónica), PTG (politraumatizado grave), PO (posoperatorio), APACHE II (Acute Physiology and Chronic
Health Evaluation II), NAV (neumonía asociada a la ventilación). Multiple organ dysfunction score (MODS) y Sepsis–related organ
failure assessment (SOFA), aspiración de la vía aérea, uso de anti H2, uso de PEEP, cáncer, insuficiencia cardíaca clase III-IV.
No se realiza el análisis univariante del GCS a pesar de tener una p< 0,05 porque la significancia estadística lo es a favor del
desarrollo de NAV por otros patógenos y no por Acinetobacter spp.
CRO: ceftriaxona, FQ: fluorquinolonas, ATB: antibióticos, NAV: neumonía asociada al ventilador, RR: riesgo relativo, IC 95%: 95% de
intervalo de confianza.

Tabla 4. Factores de riesgo para adquirir NAV por Acinetobacter spp. Análisis univariado

Tabla 5. Predictores de NAV por Acinetobacter spp. en un análisis de regresión logística múltiple

B: coeficiente de regresión parcial, SE: error estándar, Z: coeficiente de regresión parcial estandarizada,
P: significación, OR: odds ratio.

Variables Acinetobacter 
spp.

Otros 
patógenos p RR IC 95%

GCS menor o igual a 8 05 22 0,0440 - -
GCS mayor a 8 22 28
Shock séptico: SÍ 12 12 0,0700 - -
Shock séptico: NO 15 38
Traqueostomía: SÍ 02 11 0,1200 - -
Traqueostomía: NO 25 39
Antibióticos previos: SÍ 23 25 0,0029 3,474 1,33-9,04
Antibióticos previos: NO 04 25
Uso previo de CRO: SÍ 14 05 0,0002 3,280 1,89-5,69
Uso previo de CRO: NO 13 45
Uso previo de FQ: SÍ 09 06 0,0349 2,067 1,17-3,64
Uso previo de FQ: NO 18 44
Sepsis grave al ingreso: SÍ 06 01 0,0065 2,800 1,78-4,56
Sepsis grave al ingreso: NO 21 49

Variable B SE Z P OR

Uso de ceftriaxona previo -2,416 0,636 14,430 0,0001 11,2
Uso de fluorquinolonas previo -2,042 0,691 08,725 0,0031 07,7
Constante -7,071 1.899 13,858 0,0002

en pacientes que recibieron asistencia respiratoria mecá-
nica, al menos una semana, un análisis univariado eviden-
ció que el uso previo de ceftazidime incrementó el riesgo
de adquirir neumonía por este patógeno(10).

En este estudio, coincidentemente con Villers y cola-
boradores(13), el uso previo de fluorquinolonas se asocia a
mayor riesgo de desarrollar NAV por Acinetobacter spp.

Otros autores identificaron factores de riesgo diferen-
tes al uso de antibióticos previos como asociados con el
desarrollo de NAV por Acinetobacter spp.: TEC, SDRA,
neurocirugía y aspiración pulmonar voluminosa (8) fueron
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documentados en un análisis de regresión logística anali-
zando 12 neumonías producidas por Acinetobacter
baumannii.

Akca y colaboradores analizan nueve neumonías a
Acinetobacter spp . identificando como factores de riesgo
a la aspiración de vía aérea y a un score de Glasgow menor
o igual a 9(9). Los factores de riesgo de los autores previa-
mente citados no fueron encontrados en el presente tra-
bajo. A su vez la comorbilidad, gravedad del enfermo,
motivo de ingreso y algunas intervenciones terapéuticas
como uso de PEEP, anti H2, sonda nasogástrica, no se
asociaron a mayor riesgo de infección por este patógeno.

Los marcadores de infección cruzada encontrados por
Baraibar y colaboradores(8) no se hallaron en el presente
trabajo. Una explicación posible es que en estas UCI,
Acinetobacter spp.  es endémico y la manipulación de la
vía aérea pierde valor como determinante de colonización
y posterior infección.

Puede verse que la adquisición y diseminación de
Acinetobacter spp.  varía para cada institución dependien-
do de múltiples factores de riego analizados.

Los antibióticos previos ejercen una presión selectiva
facilitando la colonización por este patógeno. En el pre-
sente estudio 33% de las NAV por Acinetobacter spp. se
desarrollaron antes del día 7, lo que traduce, entre otras
cosas, que este patógeno coloniza y produce infección
rápidamente.

Si se quiere disminuir la incidencia creciente de este
patógeno se deberían instaurar políticas de restricción o
rotación de antimicrobianos, o ambos, principalmente el
uso de ceftriaxona y fluorquinolonas. La restricción o ro-
tación de antimicrobianos, o ambos, ha demostrado ser
una buena opción a la hora de disminuir la incidencia de la
NAV(25,26).

Siete de los 14 pacientes que recibieron ceftriaxona
tenían una neumonía comunitaria de base, ya sea una sep-
sis respiratoria severa o una NAC severa. Por lo tanto es
vital revalorar la inclusión casi sistemática en nuestro
medio de ceftriaxona dentro del plan terapéutico para el
manejo de las NAC que requieren ARM. Se deben propo-
ner planes alternativos de restricción o rotación, o ambos,
con aminopenicilinas asociadas a betalactámicos.

Se reafirma, además, el concepto de que cada unidad
debe saber cuáles son los factores de riesgo para desarro-
llar una NAV y particularmente para patógenos multirre-
sistentes.

Las limitaciones del presente estudio radican en que al
no hacer tipificación molecular no sabemos si en este pe-
ríodo de estudio no hubo una emergencia monoclonal en
unidades que tienen a este microorganismo en forma en-
démica y, por lo tanto, los factores de riesgo ser diferentes.

En conclusión, teniendo en cuenta las limitaciones se-
ñaladas, los presentes resultados parecen indicar que si

se quiere disminuir el aumento constante en la incidencia
de Acinetobacter spp. se debe valorar exhaustivamente la
indicación de ceftriaxona o fluorquinolonas, o ambas, den-
tro de los planes terapéuticos. Se sugiere la restricción de
ceftriaxona-fluorquinolonas y rotación con otras molécu-
las de espectro similar.
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Summary

The incidence of pneumonia associated with Acinetobacter
spp.-ventilation (PAV) has risen both at national and in-
ternational levels and determines high mortality rates. Risk
factors for developing this hospital-acquired pneumonia
vary in every centre.

We aimed at identifying specific risk factors for devel-
oping PAV.

This 24-month prospective study (May 2000-May
2002) took place in the intensive care units (IUC) of the
Hospital Pasteur and the Hospital Policial. All ventilated
patients for a period of 48 hours or more, suspected to
carry PAV were enrolled. Only pneumonias bacterial-
proved were analyzed.

Results. In a sample of 137 patients, suspected carri-
ers of PAV, 77 PAV events were bacterial-proved: 27 for
Acinetobacter spp. and 50 for other pathogens.

Logistic regression was used to analyze data, the in-
dependent variable was Acinetobacter spp. Previous use
of ceftriaxone (CRE) (p = 0,0001, OR = 11,2) and flurquinolone
(p=0,003, OR=7,0) significant and independently predicted
PAV.

Conclusions. CRE and fluorquinolone were indentified
as risk factors for developing PAV. Restriction on CRE and
fluorquinolone and use of other molecules of similar spec-
trum in rotation.

Résumé

L’incidence de pneumonie associée à la ventilation (NAV)
par Acinetobacter spp. au domanine national et interna-
tional est croissante et détermine un ehaite mortalité
attribuable. Les facteurs de risque pour acquérir une pneu-
monie par ce pathogène varient aux différents centres.

Le but de ce travail a été d’identifier les facteurs de
risque spécifiques pour acquérir NAV par Acinetobacter
spp.

L’étude clinique prospective a été faite pendant une
période de 24 mois (entre mai 2000 et mai 2002) aux unités



Factores de riesgo para desarrollar neumonía asociada a la ventilación por Acinetobacter spp.

263Vol. 18 Nº 3 Diciembre 2002

de soins intensifs (UCI) de l’Hôpital Pasteur et de l’Hôpital
Policier. On a inclu tous les patients ventilés pour une
période de 48 heures ou plus qui soient soupçonnés de
développer une NAV. On n’a analysé que les pneumonies
bactériologiquement confirmées.

Résultats: 137 patients à soupçon clinique de NAV,
dont 77 épisodes de NAV ont été confirmées bactériolo-
giquement: 27 par Acinetobacter spp. et 50 par d’autres
pathogènes.

Les données ont été analysées dans un modèle de
régression logistique où la variable dépendante a été
Acinetobacter spp. L’emploi préalable de cephriaxone
(CRO) (p=0,0001, OR=11,2) et l’emploi préalable de
fluorquinolones (p=0,0003, OR=7,0) prédisent remar-
quablement et de manière indépendante le développement
de NAV par Acinetobacter spp.

Conclusions: On a identifié comme facteurs de risque
pour développer NAV par Acinetobacter spp. l’emploi
préalable de CRO et de fluorquinolones. On suggère la
restriction de cephriaxone-fluorquinolones et rotation avec
d’autres molécules à spectre semblable.
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