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Achromobacter
xylosoxidans

en dos pacientes
en hemodialisis
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El Achromobacter (alcaligenes) xylo-
soxidans (AX) es un bacilo gramne-
gativo, aerdbico, cuyo reservorio son
animales (conejos, hurones), aunque
también estd presente en la flora huma-
na normal, especialmente en la piel y el
tracto gastrointestinal'.

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 udltima la forma de
presentacién mds habitual?.

Los pacientes con catéter son mds
susceptibles a desarrollar infeccién
por AX, mds frecuentemente en aque-
llos en didlisis peritoneal (DP) que en
hemodidlisis (HD), donde hay pocos
casos publicados, y en todos ellos se
relaciona con catéter venoso central
(CVC)*3. Se han descrito como posi-
ble fuente de infeccién la contamina-
cion del catéter, de los viales multido-
sis de heparina, de las soluciones an-
tis€pticas o del propio bafio de didlisis
y, como medio de transmisidn, la ropa
o las manos del personal sanitario’.

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 afios, natural de Bul-
garia, hipertensa, diabética, obesa,
dislipémica y con enfermedad renal
cronica (ERC) posiblemente secun-
daria a diabetes y/o nefroangioscle-
rosis, en HD desde enero de 2008.
Ambito socioeconémico bajo, con-
vivencia con animales y mala higie-
ne personal.

cartas al director

Se realiza fistula arteriovenosa (FAV)
humerocefilica izquierda, con evolu-
cion térpida, realizando HD por CVC
transitorio (muiltiples retiradas y nuevas
canalizaciones por infecciones de puer-
ta de entrada del catéter [PEC]).

Ingresa por cuadro de fiebre y escalo-
frios tras didlisis, compatible con bac-
teriemia, con hemocultivos positivos
a Staphylococcus (St.) aureus. Asocia
infeccién 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 clinica y
bacteriolégicamente.

CASO 2

Varén de 46 afios, hipertenso, hiperuri-
cémico y con ERC posiblemente secun-
daria a glomerulonefritis (GN) cronica,
en HD desde 1995. Recibe dos trasplan-
tes renales de caddver, con recidiva pre-
coz de GN posiblemente membranosa,
reiniciando HD en 2004.

El paciente tuvo muiltiples accesos vascu-
lares, el dltimo una FAV protésica polite-
trafluoroetileno humero-axilar izquierda
que presenta ulceracion en la piel cercana
a la anastomosis, con secrecion serosa, y
que dejaba expuesta la prétesis. Se im-
planta CVC transitorio y se toma cultivo
de la tlcera, creciendo AX. El paciente no
presenta elevacion de reactantes de fase
aguda ni datos de infeccién sistémica.
Recibe antibidtico intravenoso segtin an-
tibiograma, tras lo que se repite el cultivo,
persistiendo el desarrollo de AX. Recibe
nuevas tandas de antibidtico, sin conse-
guir la erradicacién del germen (tres culti-
vos positivos a AX), por lo que se decide
la retirada quirtrgica de la prétesis y la
realizacién de un nuevo acceso vascular
(FAV femorosafena). El cultivo posterior
de la herida quirdrgica 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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cartas al director

En el caso 1, la paciente tenia multiples
factores para desarrollar la infeccion
por AX: contacto con animales, malas
condiciones socioeconomicas, mala hi-
giene personal y ser portadora de CVC.
Por todo ello, pensamos que fue el foco
primario de la infeccién. La retirada del
catéter y el tratamiento antibiético espe-
cifico resolvieron la bacteriemia.

En el caso 2, la colonizacién de la pro-
tesis pudo deberse a transmision 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-
nacion del liquido de didlisis. En este
caso, y como cabia esperar, no se con-
siguid la erradicacion del germen hasta
no retirar el material protésico, pese a
recibir varias tandas de antibidtico diri-
gido segtin antibiograma. Ademds, es el
primer caso descrito en la literatura de
contaminacién por AX de fistula.
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Aciduria metilmalénica
con homocistinuria.
Una causa muy poco
frecuente de fallo renal
en el periodo neonatal
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La aciduria metilmalénica con homo-
cistinuria (AMMH) es un trastorno
metabdlico congénito infrecuente y
heterogéneo del metabolismo de la vi-
tamina B12 o colabalamina (cbl). El
defecto origina una reduccién en los
niveles de las coenzimas adenosil y
metilcobalamina, que causa una reduc-
cion en la actividad de sus respectivas
enzimas metilmalonil-CoA mutasa y
metionina sintetasa. La consecuencia
es un acimulo de dcido metilmalénico
y homocisteina en sangre y tejidos, con
un incremento en la excrecidn urinaria
de ambos compuestos'. Se han descrito
varias formas de la enfermedad: cblC,
cblD y cblF. La presentacion neonatal
de esta entidad incluye fallo de medro,
encefalopatia, retraso psicomotor, alte-
raciones hematoldgicas de las tres series
y afectacion renal'. Presentamos dos ca-
sos diagnosticados en nuestro servicio,
que fallecieron por un sindrome hemo-
litico urémico (SHU) atipico asociado a
insuficiencia renal grave.

El primer caso fue un varén de 25 dias
de vida, que ingresé por vomitos bi-
liosos y deposiciones liquidas que se
habfan iniciado cuatro dias antes. Era
el segundo hijo de unos padres primos
hermanos. Al ingreso destacaba desnu-
tricion leve, hipotonia e hipoactividad.
Presentaba acidosis metabdlica normo-
clorémica. Tras una discreta mejoria al
estar sometido a dieta absoluta, se ini-
ci6 alimentacidn, observandose mala
tolerancia, deterioro neuroldgico, pan-
citopenia, fallo hepdtico e insuficiencia
renal.

Posteriormente, al instaurar nutricion
parenteral, se constaté anemia microan-
giopdtica junto con una mayor trombo-
penia (hemoglobina 6,7 g/, plaquetas
10 000/mm?) y agravamiento de su in-
suficiencia renal. Se diagnostic6 SHU
atipico. Ademds, realizd varios episo-
dios convulsivos con datos de encefa-
lopatia en el electroencefalograma. Fue
exitus alos 20 dias 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 varén de 24 dfas
de vida, que fue conducido al hospital
por una pérdida de peso del 7 % desde
el nacimiento, hipotonfa y mal estado
general. Los padres eran, también, pri-
mos hermanos. Ingresé con el diagnds-
tico de sospecha de sepsis (aumento de
reactantes de fase aguda y hemocultivo
positivo a estafilococo coagulasa posi-
tivo). Tenia, asimismo, acidosis meta-
bélica normoclorémica. Se pautd anti-
bioterapia y se dejé en dieta absoluta,
con buena respuesta clinica. Al iniciar
las tomas, se observd una mala tole-
rancia, dificultad respiratoria, deterioro
neuroldgico, pancitopenia y fallo hepa-
tico. En ese momento, se diagnosticé
una miocardiopatia dilatada con dismi-
nucion de la fraccién de eyeccion, que
se normalizé después de suspender la
alimentacién. Se inicid, posteriormen-
te, nutricidn parenteral, momento en el
que se aprecié un fallo renal (oligoa-
nuria, creatinina 1 mg/dl, urea 90 mg/
dl), acompafiado de anemia y trombo-
penia (hemoglobina 7,7 g/l, plaquetas
21 000/mm?). Por este motivo se inicié
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