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Nuestro estudio tiene varias limitaciones, en la mayoría 
de pacientes evaluamos la presencia de Pneumocystis 
de la muestra de lavado oral y la positividad en estas 
secreciones no necesariamente corresponde a colonización 
pulmonar. Otra limitación fue la falta de seguimiento de 
los pacientes lo que hubiera permitido definir el rol de la 
detección de Pneumocystis en el posterior desarrollo o no 
de la enfermedad. Finalmente, tampoco pudimos identificar 
otras causas que explicaran la presencia de síntomas 
respiratorios. 

Encontramos una baja frecuencia de Pneumocystis 
en pacientes con VIH-sida a través del PCR anidado 
analizando principalmente el lavado oral. No encontramos 
diferencia en la detección de Pneumocystis en relación al 
recuento de linfocitos CD4, la carga viral, el uso TARGA, o 
la profilaxis con trimetoprim-sulfametoxazol. 
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Sr. Editor. Acinetobacter baumannii causa infecciones 
serias asociadas a los servicios de salud incluyendo 
bacteriemia y neumonía asociada a ventilador y suele ser 
resistente a múltiples antibióticos. Se realizó un estudio 
con el objetivo de describir el perfil de resistencia de 
aislamientos de Acinetobacter obtenidos de hemocultivos 
de cinco hospitales de Lima e identificar los mecanismos 
de resistencia enzimáticos a los carbapenems. 

Se analizaron los aislamientos de Acinetobacter (uno 
por paciente) que fueron obtenidos a través del proyecto 
«Vigilancia de la Resistencia Antimicrobiana» el cual 
consistió en una vigilancia de la resistencia basada en 
aislamientos de hemocultivos en cinco hospitales de Lima 
(Hospital Guillermo Almenara, Hospital Nacional Cayetano 
Heredia, Hospital Edgardo Rebagliati Martins, Hospital 
Nacional Daniel Alcides Carrión, y Hospital Nacional 
Alberto Sabogal Sologuren) durante el periodo del 2008 
al 2013. Las muestras eran recolectadas semanalmente 
de cada hospital y transportadas al Instituto de Medicina 
Tropical Alexander von Humboldt donde fueron analizadas 
posteriormente. 

Un total de 112 aislamientos provenientes de hemocultivos 
fueron recolectados y confirmados como Acinetobacter 
a través del panel comercial MicroScan NC50 (Dade-
Bering, West Sacramento, USA). De estos pacientes, 
40 (35,7%) fueron hospitalizados en las unidades de 
cuidados intensivos (Tabla 1). Basado en la detección 
del gen blaOXA-51-like a través de PCR (1), 79 aislamientos 
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(70,5%) fueron identificados como Acinetobacter 
baumannii. La susceptibilidad antimicrobiana fue 
evaluada a través de la concentración inhibitoria mínima 
(CIM) utilizando el panel comercial MicroScan NC50 
(Dade-Bering, West Sacramento, USA). Los aislamientos 
que no fueron susceptibles a meropenem y/o imipenem 
fueron evaluados para la detección de carbapenemasas 
de la clase A (blaGES, blaIMI, y blaKPC), clase B (blaIMP, y 
blaVIM) y clase D (blaOXA-23-like, blaOXA-24-like y blaOXA-58-like) a 
través de tres PCRs multiplex para cada clase (2,3). 

Mas del 50% de los aislamientos de Acinetobacter 
fueron resistentes a ciprofloxacina, ceftriaxona, cefepime, 
amikacina, gentamicina, piperacilina-tazobactam, imipenem y 
meropenem, pero sólo 10% fueron resistentes a tetraciclina. 
Cuarenta y seis de los 79 aislamientos de A. baumannii 
(58,2%) distribuidos en cuatro hospitales fueron no 
susceptibles a meropenem y/o imipenem (en el quinto 
hospital no se detectó ningún aislamiento no-susceptible, 
sin embargo, sólo se analizaron un total de tres aislamientos 
de Acinetobacter) (Tabla1). 

Entre los 46 aislamientos no susceptibles a carbapenems, 
44 portaban el gen blaOXA-23-like y sólo un aislamiento portaba 
el gen blaOXA-24-like. Ningún aislamiento portaba los genes 
de las carbapenemasas de la clase A o B analizadas en 
este estudio. Casi todos los aislamientos OXA-23 fueron 
resistentes a todos los β-lactámicos y a ciprofloxacina, pero 
el único aislamiento portador de OXA-24 fue resistente a 
carbapenems pero susceptible a las cefalosporinas. Entre 
los 33 aislamientos de Acinetobacter no-baumannii, sólo 
seis mostraron resistencia o susceptibilidad intermedia 
a carbapenems (18,2%) pero ninguno portaba los genes 
para las carbapenemasas del tipo A, B y D analizadas. 

Describimos que la mayoría de aislamientos de 
Acinetobacter baumannii resistentes a carbapenems fueron 
productores de OXA-23. Este tipo de carbapenemasa, 
llamada también oxacilinasa, fue reportada por primera 
vez en Escocia en 1985, desde allí ha sido reportado en 
diferentes países de Europa, Asia, Medio Oriente, Australia 

Tabla 1. Distribución de casos de infecciones por Acinetobacter en los hospitales y distribución de genes blaOXA 
entre aislamientos de Acinetobacter baumannii no-susceptibles a carbapenems

*No susceptible a carbapenems: Resistente o con susceptibilidad intermedia para meropenem y/o imipenem

y América (4). En Latinoamérica las carbapenemasas 
predominantes en Acinetobacter son OXA-23, OXA-58, 
y OXA-143. A. baumannii productora de OXA-23 fue 
detectado inicialmente en Paraná, Brasil en el 2003, y 
desde allí se ha descrito en diferentes regiones del Brasil 
y posteriormente en otros países de Sudamérica (5). En el 
2005, casi todas las Acinetobacter resistentes a carbapenem 
de varios hospitales de Colombia portaban OXA-23. En el 
Perú, los mecanismos moleculares asociada a la resistencia 
de carbapenem en Acinetobacter han sido poco estudiados. 

Las limitaciones de este estudio incluyeron la falta de 
controles positivos para los genes blaSME, blaGIM, blaSPM y 
blaSIM; aunque si incluimos los primers para estos genes en 
la reacción de PCR no detectándose ninguna banda en los 
tamaños esperados. Otra limitación fue que no analizamos 
otros mecanismos de resistencia diferentes a la producción 
de carbapenemasas que hubiera sido importante sobre 
todo en los aislamientos de Acinetobacter no-baumannii. 

Concluimos que Acinetobacter baumannii 
multidrogorresistente y productor de OXA-23 fue 
predominante en cuatro de los cinco hospitales evaluados 
en Lima durante el periodo de estudio. Medidas costo 
efectivas de control de infecciones deberán implementarse 
de modo que se limite la transmisión de estos 
microorganismos resistentes en el ambiente hospitalario.  

Contribución de los autores: CG ha participado de la concepción, 
análisis de datos y redacción del artículo, YC y CN han participado 
de la concepción y diseño, recolección de resultados, y análisis de 
datos, LA ha participado en recolección de resultados, análisis de 
datos y redacción del artículo, y JJ participó en la concepción, y 
análisis de datos. 

Agradecimientos: A la Dra. Aida Palacios (Hospital Nacional 
Cayetano Heredia), Dra. Elba Linares (Hospital Nacional Edgardo 
Rebagliati Martins), Dr. Rafael Ramírez (Hospital Nacional 
Guillermo Almenara Irigoyen), Dra. Verónica Medina (Hospital 
Nacional Alberto Sabogal Sologuren) y Dr. José María Guevara 
(Hospital Nacional Daniel Alcides Carrión) por su continua 
colaboración en el proceso de recolección de aislamientos.

Rev Peru Med Exp Salud Publica. 2019;36(2):364-6.

Hospital 
Número 
total de 
casos        

 
 

Casos procedentes 
de  cuidados 

intensivos  n (%)        

 
 

 Acinetobacter baumannii  Detección de genes blaOXA 

Número de         
casos  

No susceptible 
a carbapenems*        

n (%)
 23-like  24-like  58-like

1 43 15 (34,8) 33 22 (69,7) 22 0 0
2 37 12 (32,4) 27 16 (59,3) 15 1 0
3 21 8 (38,1) 13 4 (30,7) 4 0 0
4 7 2 (28,6) 3 3 (100) 3 0 0
5 4 3 (75,0) 3 0 0 0 0
Total 112 40 (100) 79 46 (58,2) 44 1 0
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Sr. Editor. En niños, la hepatitis viral A habitualmente tiene 
un curso benigno y autolimitado. Las complicaciones de la 
hepatitis A, tanto hepáticas como extrahepáticas, han estado 
relacionadas a niños con estados de inmunosupresión, 
coinfección con virus de hepatitis B y deficiencia de glucosa 
6 fosfato deshidrogenasa (1), siendo esta última subestimada 
en Perú, más aún en zonas altoandinas. 

El objetivo de esta comunicación es compartir los resultados 
del seguimiento de un niño, natural de Ayacucho, con 
deficiencia de glucosa 6 fosfato deshidrogenasa que, 
durante el curso de una infección por hepatitis viral A 
colestásica, presentó colecistitis aguda alitiásica y anemia 
hemolítica, a fin de resaltar la importancia de sospechar 
esta deficiencia enzimática en niños con hepatitis de 
evolución tórpida.

Se trata de un varón de 11 años, que ingresa al Servicio 
de Emergencia por dolor abdominal de cinco días de 
evolución, con vómitos no biliosos y alza térmica. Al examen 
clínico presenta hepatomegalia tres cm debajo de la reja 
costal derecha, dolor en hipocondrio derecho, ictericia 
en escleras, sin trastorno del sensorio. El resultado de la 
prueba de ELISA (Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay) 
para anticuerpos IgM del Virus de hepatitis A (VHA) resultó 
positivo, con valores de bilirrubina directa de 9,23 mg/dl, 
bilirrubina total de 17,1 mg/dl y hemoglobina (Hb) de 15,5 g/dl 
(Tabla 1). En la ecografía se encontró un grosor de pared 
de la vesícula biliar de 10 mm, sin otras alteraciones. Se 
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