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Asepsia y diálisis
peritoneal
automatizada
Nefrología 2008; 28 (3) 358

Sr. Director: La asepsia es fundamen-

tal en diálisis peritoneal para evitar

complicaciones infecciosas.

Habitualmente en los pacientes que

realizan diálisis peritoneal automatiza-

da (DPA), el riesgo de peritonitis es

menor que en DPCA1-4. Pero el líquido

de drenaje se almacena en una garrafa

abierta y a temperatura ambiente. Esta

garrafa se limpia a diario con hipoclori-

to sódico (lejía) diluido. 

OBJETIVOS
Determinar el estado de contaminación

del líquido de drenaje recogido en la

garrafa.

Ver si este método de almacenamien-

to del líquido supone riesgo de infec-

ción para el paciente.

Ver si el método habitual de desin-

fección de las garrafas es efectivo.

MATERIAL Y MÉTODOS
Se tomaron muestras para realización

de gram y cultivo microbiológico en

medios habituales y en medios de he-

mocultivos de los pacientes en DPA de

nuestra unidad. En todos los casos se

recogió una muestra drenada manual-

mente y que nos serviría de control.

Además en un subgrupo de pacientes

se tomaron muestras seriadas para ver

el tipo de flora y si ésta era sensible a la

desinfección habitual.

La desinfección de la garrafa de dre-

naje se realizó con lejía diluida.

RESULTADOS
Estudiamos 9 casos de pacientes en

DPA. Cuyas garrafas se limpiaron dia-

riamente. 

El líquido de la garrafa estuvo conta-

minado por un germen en 5 casos

(55,5%), por 2 en 2 casos (22,2%) y por

más de 2 gérmenes en otros 2 casos

(22,2%).

Se identificaron 10 tipos de gérme-

nes diferentes, de un total de 15 gérme-

nes. El 60% fueron gérmenes gram ne-

gativos y el 40% gram positivos. 

En el líquido de la garrafa encontramos

gérmenes gram negativos en 5 casos, en 3

gram positivos y en un caso ambos.

Los gérmenes más frecuentes fueron

Serratia marcescens, Pseudomona puti-

da, Streptococcus agalactie, Enterobac-

ter cloacae y Staphylococcus epidermi-

dis identificados en 2 ocasiones,

mientras que el resto de gérmenes sólo

apareció en una ocasión. 

Las enterobacterias supusieron más

del 40%, siendo el resto, principalmen-

te, gérmenes del medio que proliferan a

temperatura ambiente.

En 4 casos se seriaron las muestras,

recogidas transcurridas 24 horas, vimos

que en el 50% de los casos se repetía

algún germen.

En todos los casos el cultivo control

fue negativo.

CONCLUSIONES
Todos los líquidos de la garrafa estuvie-

ron contaminados.

El 40% de los contaminantes fueron

enterobacterias.

Es cuestionable que la lejía elimine

los gérmenes contaminantes.

Ni la garrafa ni el líquido de drenaje

contaminado produjeron infección en

los pacientes.

La garrafa es un modelo seguro aun-

que no totalmente aséptico.
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Enfermedad de Bechet
en un paciente en
hemodiálisis
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Sr. Director: La enfermedad de Bechcet

es un raro desorden inflamatorio de

causa desconocida definido por la pre-
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sencia de úlceras orales recidivantes

junto con al menos dos de los siguientes:

úlceras genitales, lesiones oculares, cu-

táneas, prueba de patergia positiva1. La

afectación vascular en forma de trombo-

sis venosas, arteriales y aneurismas (vas-

culo-Bechet) puede ser predominante y

determinante de morbi-mortalidad2. En

cuanto a la afectación renal está descrita

en un tercio de los casos. En una serie de

159 pacientes, 69 era secundaria amiloi-

dosis, 51 glomerulonefritis, 35 causa

vascular y 4 nefritis intersticial3.

Los glucocorticoides son los fárma-

cos empleados con mayor frecuencia en

pacientes con afectación moderada-se-

vera4,5, si bien hay evidencias sobre la

utilidad de ciclosporina6,7, azatioprina8,

ciclofosfamida5 y en los últimos años

infliximab9.

Presentamos el caso de un paciente

visto por primera vez en consulta de Ne-

frología en el año 2000, contaba con 47

años y estaba diagnosticado de enferme-

dad de Bechet en base a criterios clínicos

con la presencia de úlceras orales y geni-

tales y uveítis de repitición. Había presen-

tado un episodio de trombosis venosa

profunda. Era portador del VHC sin datos

de replicación viral y con normalidad de

pruebas de función hepática. Presentaba

en ese momento una insuficiencia renal

crónica con una creatinina plasmática de

2,3 mg/dl y un aclaramiento de creatinina

de 37 ml/min con sedimento de orina nor-

mal y proteinuria negativa. Se puso en re-

lación con un síndrome de nefritis-uveítis

asociado a la enfermedad de Bechet. Re-

cibió tratamiento con esteroides primero y

posteriormente con ciclosporina ajustan-

do la dosis para mantener niveles valle de

50-100 ng/ml. La función renal fue dete-

riorándose progresivamente y en mayo

del 2007 fue preciso iniciar programa de

hemodiálisis.

En ausencia de manifestaciones secun-

darias a la enfermedad de Bechet en los

últimos años se optó por suspender la ci-

closporina. En los meses siguientes pre-

sento lesiones cutáneas compatibles con

eccema seborreico en cuero cabelludo y

cara, disminución de agudeza visual en

probable relación con nuevo brote de uve-

ítis. Se había solicitado angioTAC de

miembros inferiores previo a inclusión en

lista de espera de trasplante renal en el

que se apreciaba en la porción distal de la

arteria femoral superficial una dilatación

aneurismática hasta la arteria poplitea

(fig. 1).

Tras inicio de hemodiálisis y suspen-

sión del tratamiento inmunosupresor,

el paciente desarrolló manifestaciones

oculares, cutáneas y vasculares que con-

dujeron a una cirugía y a plantearnos la

reintroducción de tratamiento inmuno-

supresor optándose por la ciclosporina

por no ser preocupante en estos momen-

tos la nefrotoxicidad y permitirnos ob-

viar los esteroides que podrían favorecer

la replicación del VHC.

Es por tanto la enfermedad de Bechet

un proceso multisistémico que requiere

un equipo multidisciplinar en su manejo.

Si bien no está claramente definido la

duración del tratamiento dada la posibi-

lidad de recurrencias que conllevan una

alta morbilidad deberíamos de plantear-

nos una terapéutica indefinida con un

período de inducción con fármacos más

agresivos y un período de mantenimien-

to con cambio a fármacos con menos

efectos secundarios.

Otro aspecto por definir es la evalua-

ción pretrasplante, puesto que las mani-

festaciones vasculares tal y como ocu-

rrió con el caso que presentamos

pueden ser un hallazgo casual y afectar

prácticamente a cualquier territorio

vascular debería de hacerse una evalua-

ción sistémica vascular incluso en pa-

cientes asintomáticos.
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