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La infección peritoneal es una de las

principales causas de morbilidad en pa-

cientes sometidos a diálisis peritoneal

(DP). Aunque los tratamientos habitua-

les con vancomicina, aminoglucósidos o

penicilinas semisintéticas recomenda-

dos en las guías de tratamiento1 de peri-

tonitis resultan eficaces en la mayoría de

los casos, con frecuencia nos encontra-

mos situaciones como la colonización

por microorganismos meticilín resisten-

tes con cierta resistencia a vancomicina,

en las que estos tratamientos resultan in-

eficaces.

La proliferación de patógenos grampo-

sitivos multirresistentes ha provocado

el rescate de un antibiótico, daptomici-

na, y se ha retomado su desarrollo clí-

nico. Había sido aprobado por la Food

and Drug Administration (FDA) de los

Estados Unidos en 2003 para el trata-

miento de endocarditis causadas por

por grampositivos e infecciones de piel

y tejidos blandos.

Existe publicado un caso de peritonitis

no relacionada con el catéter peritoneal

que fue tratado con daptomicina intra-

venosa, en el que se estudió la concen-

tración de daptomicina en líquido peri-

toneal que se alcanzó tras la

administración intravenosa y que resul-

tó ser de 5 mg/ml (concentración míni-

ma inhibitoria [CMI] = 4 mg/ml)2. Por

tanto, la administración intraperitoneal

del antibiótico generaría concentracio-

nes en el líquido intraperitoneal menos

próximas a la CMI de los microorga-

nismos para daptomicina.

La experiencia clínica publicada hasta

el momento se limita a dos casos en los

que se utilizó daptomicina intraperito-

neal para el tratamiento de la peritoni-

tis por gérmenes grampositivos resis-

tentes a vancomicina3 en los que, tras el

fracaso previo de las terapias conven-

cionales, se alcanzó el éxito terapéuti-

co. En estos pacientes la administración

intraperitoneal de daptomicina fue bien

tolerada, y no se produjeron ni irrita-

ción peritoneal ni otros efectos negati-

vos asociados con la administración de

fármacos por esta vía.

Además, la daptomicina es un fármaco

que se utiliza actualmente en el trata-

miento de las bacteriemias asociadas

con catéteres intravenosos4 por su efica-

cia en el control de creciemiento en bio-

film; por esta razón puede ser conside-

rada útil en el tratamiento del biofilm

del catéter intraperitoneal.

Exponemos el caso de un hombres de

61 años de edad, diagnosticado de en-

fermedad renal crónica (ERC) avanza-

da secundaria a nefropatía diabética

desde el 2001 con inicio de DP en di-

ciembre de 2006. El paciente presentó

tres episodios de peritonitis desde fe-

brero de 2008 que llegaron a suponer la

retirada del catéter en octubre de 2009

por sospecha de biofilm.

En mayo de 2010 presenta un nuevo

episodio de peritonitis y se inicia trata-

miento empírico intraperitoneal con

vancomicina según la pauta habitual (2 g

de choque seguidos de 2 g/3 días y tobra-

micina 100 mg de choque y 50 mg/24 h).

Cuatro días después se recibe cultivo

que evidencia la presencia de Staphylo-

coccus epidermidis y Streptococcus vi-

ridans sólo sensible a carbapenémicos,

por lo que se mantiene el tratamiento

intraperitoneal con vancomicina a dosis

de 2 g semanales (3 semanas), y se

cambia la tobramicina por 1 g de imipe-

nem/24 horas durante 14 días.

En junio de 2010 presentó una recaí-

da y se aisló S. epidermidis con sensi-

bilidad intermedia para vancomicina

(CMI = 2). Se inicia tratamiento con

vancomicina según protocolo, con

buena respuesta clínica, aunque tras

esta recaída, se sospecha la coloniza-

ción por biofilm del catéter peritone-

al por S. epidermidis y se tramita por

uso compasivo la utilización intrape-

ritoneal de daptomicina sobre la base

de la experiencia previa de dos casos

clínicos publicados. Se mantuvo el

tratamiento con vancomicina hasta la

autorización de la daptomicina.

El esquema de tratamiento con dapto-

micina utilizado fue el siguiente:

Una dosis de choque de 200 mg (en 2 l

de solución de DPl), seguida de 40 mg

en cada recambio del líquido intraperito-

neal (cuatro veces al día) durante 10

días. Tras finalizar esta pauta, se proce-

dió al sellado del catéter con 350 mg en

7 ml durante 12 horas una vez a la sema-

na durante un mes. El paciente respon-

dió positivamente a este tratamiento, y

no se produjeron recaídas ni nuevos epi-

sodios de peritonitis.
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mento de la morbimortalidad4. Así, un

diagnóstico de recaída en un paciente con

vasculitis de pequeño vaso asociada a

ANCA, con título de ANCA persistente-

mente negativo en el momento de pre-

sentar una posible recaída, debe ser

cuestionado, y se necesitan pruebas his-

tológicas de actividad de la enfermedad

o la exclusión de otros diagnósticos5. En

cambio, si la presencia de niveles de

ANCA persistentemente positivos o un

incremento de sus niveles pueden prede-

cir la actividad vasculítica es más contro-

vertido4,5.

Describimos el caso de un paciente

diagnosticado de PM con ANCA po-

sitivos en el momento del diagnósti-

co, sin recaídas en siete años mien-

tras los ANCA fueron negativos y

con dos recaídas en los cuatro años

siguientes con ANCA persistente-

mente positivos y bajo terapia inmu-

nosupresora de mantenimiento.

Hombre de 74 años diagnosticado de una

PM ANCA positiva (anticuerpos anti-

mieloperoxidasa [anti-MPO] 320 U/ml,

anticuerpos anti-PR3 negativo) en sep-

tiembre de 1999, que fue tratada con

prednisona a dosis de 1 mg/kg/día oral

y pulsos mensuales de 750 mg de ciclo-

fosfamida durante seis meses. Tenía

también como antecedentes personales

tuberculosis en su juventud; espondilo-

artrosis y osteoporosis; aplastamiento

vertebral en D10 como complicación

del tratamiento esteroideo; hepatitis cró-

nica con AgHBs positivo, y anti-HBe

positivo coincidiendo con el diagnósti-

co de vasculitis. Durante siete años, el

paciente había estado asintomático, con

función renal estabilizada (oscilaciones

de creatinina sérica con rango 1,3-1,8

mg/dl), ANCA persistentemente nega-

tivos y sin terapia inmunosupresora de

mantenimiento. A partir del séptimo año

del diagnóstico de la PM se empezó a

detectar positividad para ANCA (anti-

MPO positivo). En la tabla 1 se exponen

que el seguimiento evolutivo de ANCA,

los parámetros de función renal y el tra-

tamiento inmunosupresor establecido.

Año y medio después de haberse de-

tectado la positividad de los ANCA, el
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Los anticuerpos anticitoplasma de neu-

trófilos (ANCA) son autoanticuerpos

dirigidos frente a los gránulos de los

neutrófilos y monocitos1. Estos ANCA

son marcadores esenciales y contribu-

yen a clasificar las vasculitis de peque-

ño vaso, como la granulomatosis de

Wegener (GW), la poliangeítis micros-

cópica (PM) y la vasculitis limitada al

riñón, clasificadas como vasculitis sis-

témicas asociadas con ANCA2.

La detección de ANCA permite una

confirmación del diagnóstico, lo que

lleva a instaurar el tratamiento con es-

teroides e inmunosupresores sin demo-

ra3. En estas vasculitis, a diferencia de

lo que sucede con la vasculitis asociada

con anticuerpos antimembrana basal

glomerular (anti-MBG), que es una en-

fermedad crónica, los pacientes pueden

tener recaídas, lo cual conlleva un au-

paciente ingresó por una infección

respiratoria no condensante tratada

con levofloxacino. En este ingreso, la

creatinina plasmática fue de 1,4 mg/dl,

la proteinuria de 0,28 g/24 h, la prote-

ína C reactiva de 13 mg/dl y se halló

un título de ANCA que osciló entre

410 y 429 U/ml.

Dos años y 3 meses después de haber-

se positivizado los ANCA, y encon-

trándose con terapia inmunosupresora

con ciclofosfamida a dosis de 50

mg/día por vía oral, se detectó la prime-

ra recaída de la enfermedad, con unos

títulos de anti-MPO de 367 U/ml, ma-

nifestada por fracaso renal agudo no

oligúrico (pico máximo de creatinina de

6,5 mg/dl), aparición de hematuria ma-

croscópica y hemorragia pulmonar

derecha (figura 1), que respondió al

tratamiento con pulsos de 500 mg de

6-metilprednisolona i.v. (tres dosis),

seguido de prednisona oral a dosis de 1

mg/kd/día y pulsos de 500 mg de ci-

clofosfamida. A los dos meses de esta

primera recaída, el paciente ingresó

por otra infección respiratoria no con-

densativa con respuesta favorable con

levofloxacino.

Cuatro años después de la reaparición

de los ANCA se detectó la segunda re-

caída de la enfermedad que también se

manifestó por deterioro de la función

renal (pico de creatinina sérica de 4,1

mg/dl) y hematuria macroscópica, y

con unos títulos de anti-MPO de 126

U/ml, con buena respuesta al tratamien-

to con pulsos de 500 mg de 6-metilpred-

nisolona seguida de prednisona a dosis

de 1 mg/kg/día por vía oral en pauta

descendente e iniciando tratamiento con

micofenolato mofetil a dosis de 500

mg/día. Tres meses después de esta se-

gunda recaída, el paciente se encuentra

asintomático, con una creatinina sérica

de 2,7 mg/dl, persistencia de microhe-

maturia (20-25 hematíes/campo), una

proteína C reactiva de 0,7 mg/dl y un tí-

tulo de anti-MPO de 13 U/ml.

Las recaídas de las vasculitis son el

principal problema de estas enfermeda-

des, puesto que causan un incremento

de la mortalidad y de la morbilidad:


