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El Achromobacter (alcalígenes) xylo-

soxidans (AX) es un bacilo gramne-
gativo, aeróbico, cuyo reservorio son 
animales (conejos, hurones), aunque 
también está presente en la lora huma-
na normal, especialmente en la piel y el 
tracto gastrointestinal1.

Es un germen oportunista con baja 
virulencia, salvo en pacientes inmu-
nocomprometidos, en los que puede 
provocar infecciones graves como 
meningitis, endocarditis y bacterie-
mias, siendo esta última la forma de 
presentación más habitual2.

Los pacientes con catéter son más 
susceptibles a desarrollar infección 
por AX, más frecuentemente en aque-
llos en diálisis peritoneal (DP) que en 
hemodiálisis (HD), donde hay pocos 
casos publicados, y en todos ellos se 
relaciona con catéter venoso central 
(CVC)3-5. Se han descrito como posi-
ble fuente de infección la contamina-
ción del catéter, de los viales multido-
sis de heparina, de las soluciones an-
tisépticas o del propio baño de diálisis 
y, como medio de transmisión, la ropa 
o las manos del personal sanitario5.

Presentamos dos casos de AX ocurridos 
en nuestra unidad en la misma fecha y en 
pacientes del mismo turno de HD.

 
CASO 1
Mujer de 67 años, natural de Bul-
garia, hipertensa, diabética, obesa, 
dislipémica y con enfermedad renal 
crónica (ERC) posiblemente secun-
daria a diabetes y/o nefroangioscle-
rosis, en HD desde enero de 2008. 
Ámbito socioeconómico bajo, con-
vivencia con animales y mala higie-
ne personal.

Se realiza fístula arteriovenosa (FAV) 
humerocefálica izquierda, con evolu-
ción tórpida, realizando HD por CVC 
transitorio (múltiples retiradas y nuevas 
canalizaciones por infecciones de puer-
ta de entrada del catéter [PEC]).

Ingresa por cuadro de iebre y escalo-
fríos tras diálisis, compatible con bac-
teriemia, con hemocultivos positivos 
a Staphylococcus (St.) aureus. Asocia 
infección en PEC, por lo que se reti-
ra el catéter, que se cultiva, creciendo 
AX, junto con St. aureus y Enterococ-

cus faecalis. Con tratamiento com-
binado para los tres gérmenes desa-
parece el cuadro infeccioso clínica y 
bacteriológicamente.

 
CASO 2
Varón de 46 años, hipertenso, hiperuri-
cémico y con ERC posiblemente secun-
daria a glomerulonefritis (GN) crónica, 
en HD desde 1995. Recibe dos trasplan-
tes renales de cadáver, con recidiva pre-
coz de GN posiblemente membranosa, 
reiniciando HD en 2004.

El paciente tuvo múltiples accesos vascu-
lares, el último una FAV protésica polite-
traluoroetileno húmero-axilar izquierda 
que presenta ulceración en la piel cercana 
a la anastomosis, con secreción serosa, y 
que dejaba expuesta la prótesis. Se im-
planta CVC transitorio y se toma cultivo 
de la úlcera, creciendo AX. El paciente no 
presenta elevación de reactantes de fase 
aguda ni datos de infección sistémica. 
Recibe antibiótico intravenoso según an-
tibiograma, tras lo que se repite el cultivo, 
persistiendo el desarrollo de AX. Recibe 
nuevas tandas de antibiótico, sin conse-
guir la erradicación del germen (tres culti-
vos positivos a AX), por lo que se decide 
la retirada quirúrgica de la prótesis y la 
realización de un nuevo acceso vascular 
(FAV femorosafena). El cultivo posterior 
de la herida quirúrgica resulta negativo 
para AX.

 
CONCLUSIONES
Aunque el AX no es un germen habi-
tual, puede verse en los pacientes en 
HD.
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El primer caso fue un varón de 25 días 
de vida, que ingresó por vómitos bi-
liosos y deposiciones líquidas que se 
habían iniciado cuatro días antes. Era 
el segundo hijo de unos padres primos 
hermanos. Al ingreso destacaba desnu-
trición leve, hipotonía e hipoactividad. 
Presentaba acidosis metabólica normo-
clorémica. Tras una discreta mejoría al 
estar sometido a dieta absoluta, se ini-
ció alimentación, observándose mala 
tolerancia, deterioro neurológico, pan-
citopenia, fallo hepático e insuiciencia 
renal.

Posteriormente, al instaurar nutrición 
parenteral, se constató anemia microan-
giopática junto con una mayor trombo-
penia (hemoglobina 6,7 g/l, plaquetas 
10 000/mm3) y agravamiento de su in-
suiciencia renal. Se diagnosticó SHU 
atípico. Además, realizó varios episo-
dios convulsivos con datos de encefa-
lopatía en el electroencefalograma. Fue 
exitus a los 20 días de ingreso, momento 
en el que presentaba un fallo renal grave 
(creatinina 1,3 mg/dl, urea 193 mg/dl, 
potasio 6,6 mEq/l).

El segundo caso era un varón de 24 días 
de vida, que fue conducido al hospital 
por una pérdida de peso del 7 % desde 
el nacimiento, hipotonía y mal estado 
general. Los padres eran, también, pri-
mos hermanos. Ingresó con el diagnós-
tico de sospecha de sepsis (aumento de 
reactantes de fase aguda y hemocultivo 
positivo a estailococo coagulasa posi-
tivo). Tenía, asimismo, acidosis meta-
bólica normoclorémica. Se pautó anti-
bioterapia y se dejó en dieta absoluta, 
con buena respuesta clínica. Al iniciar 
las tomas, se observó una mala tole-
rancia, diicultad respiratoria, deterioro 
neurológico, pancitopenia y fallo hepá-
tico. En ese momento, se diagnosticó 
una miocardiopatía dilatada con dismi-
nución de la fracción de eyección, que 
se normalizó después de suspender la 
alimentación. Se inició, posteriormen-
te, nutrición parenteral, momento en el 
que se apreció un fallo renal (oligoa-
nuria, creatinina 1 mg/dl, urea 90 mg/
dl), acompañado de anemia y trombo-
penia (hemoglobina 7,7 g/l, plaquetas 
21 000/mm3). Por este motivo se inició 
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La aciduria metilmalónica con homo-
cistinuria (AMMH) es un trastorno 
metabólico congénito infrecuente y 
heterogéneo del metabolismo de la vi-
tamina B12 o colabalamina (cbl). El 
defecto origina una reducción en los 
niveles de las coenzimas adenosil y 
metilcobalamina, que causa una reduc-
ción en la actividad de sus respectivas 
enzimas metilmalonil-CoA mutasa y 
metionina sintetasa. La consecuencia 
es un acúmulo de ácido metilmalónico 
y homocisteína en sangre y tejidos, con 
un incremento en la excreción urinaria 
de ambos compuestos1. Se han descrito 
varias formas de la enfermedad: cblC, 
cblD y cblF. La presentación neonatal 
de esta entidad incluye fallo de medro, 
encefalopatía, retraso psicomotor, alte-
raciones hematológicas de las tres series 
y afectación renal1. Presentamos dos ca-
sos diagnosticados en nuestro servicio, 
que fallecieron por un síndrome hemo-
lítico urémico (SHU) atípico asociado a 
insuiciencia renal grave.

En el caso 1, la paciente tenía múltiples 
factores para desarrollar la infección 
por AX: contacto con animales, malas 
condiciones socioeconómicas, mala hi-
giene personal y ser portadora de CVC. 
Por todo ello, pensamos que fue el foco 
primario de la infección. La retirada del 
catéter y el tratamiento antibiótico espe-
cíico resolvieron la bacteriemia.

En el caso 2, la colonización de la pró-
tesis pudo deberse a transmisión por la 
ropa o las manos del personal de la uni-
dad, ya que no usamos viales multidosis 
ni hubo otras infecciones en la unidad 
que pudieran relacionarse con contami-
nación del líquido de diálisis. En este 
caso, y como cabía esperar, no se con-
siguió la erradicación del germen hasta 
no retirar el material protésico, pese a 
recibir varias tandas de antibiótico diri-
gido según antibiograma. Además, es el 
primer caso descrito en la literatura de 
contaminación por AX de fístula.
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