Figura 1. Gammagrafia con distribucion anormal del radiotrazador que muestra intenso depdsito
en grupos musculares abdominales, y extremidades compatible con rabdomidlisis.

progresivo de creatinina a 5,3 mg/dl,
oliguria y cuadro de insuficiencia cardi-
aca y se inicia hemodidlisis. Precisé un
total de 6 sesiones de hemodidlisis. Al
noveno dia comienza a recuperar diure-
sis. Es dado de alta politdrico y con cre-
atinina en descenso.

Se descartaron las causas postraumati-
cas, isquémicas, toxicas, Infecciosas, en-
docrinolégicas e inmunoldgicas. Se rea-
liz6 BIOPSIA MUSCULAR (Deltoides)
con el resultado inmunohistoquimico de
déficit de Carnitin-Palmitoil Transferasa
tipo 2 (CPT). Se realiz6 estudio familiar
resultando afectada una hermana.

Las miopatias metabdlicas representan
un pequefio porcentaje dentro de las cau-
sas de rabdomidlisis. Sin embargo son
una causa prevenible de fracaso renal
agudo que tiende a ser infradiagnostica-
da. El déficit de CPT es la miopatia me-
tabolica mas frecuente'”. Los lipidos
constituyen una importante fuente de
energia para los misculos en reposo y en
el ejercicio submaximo. El déficit de
CPT conlleva a que los 4cidos grasos no
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entren en la mitocondria para la oxida-
cién y no se obtenga energia producién-
dose destruccién muscular o rabdomioli-
sis. Debemos sospechar esta enfermedad
en casos de mioglobinuria recurrente sin
desencadenante claro dado que es la
causa mas frecuente’.

Se presenta como episodios recurren-
tes de debilidad muscular, mialgias, rab-
domidlisis, mioglobinuria o fracaso renal
agudo*’. Como desencadenantes se en-
cuentran los cuadros virales, el ejercicio,
el ayuno prolongado o la fiebre. En los
dos tercios de los casos se presentan en la
primera o segunda década de la vida.

El tratamiento serd evitar los factores
desencadenantes de rabdomiolisis, evitar
el ayuno prolongado, mantener una dieta
rica en hidratos de carbono, baja en gra-
sas, comidas frecuentes y aporte extra de
carbohidratos tras ejercicio.

El fracaso renal agudo es debido al de-
posito intratubular de mioglobina en su
prevencion es fundamental la reposicién
precoz de volumen®, la alcalinizacién’ de
la orina con monitorizacién de calcio y
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potasio. El uso de manitol ha sido cuestio-
nado en el fracaso renal agudo, pero en la
rabdomidlisis parece reducir el edema in-
tersticial, ser captador radicales libres,
siendo objetivado su efecto beneficioso en
los casos con CPK mayor de 30.000 U/L®.
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Glomerulonefritis aguda
post-estreptococica en
paciente anoso
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Sr. Director: La glomerulonefritis post-
estreptococica GNAPE es el prototipo de
glomerulonefritis aguda, estd precedida
de una infeccién por estreptococo b-he-
molitico del grupo A'%. El prondstico es
benigno en nifios, pero empeora con la
edad * y en las formas clinicas que cursan
con fracaso renal agudo ° . Aproximada-
mente un 95% de los pacientes recupera
la funcidn renal en 3-4 semanas, siendo
menos predecible en ancianos'*’. El fra-
caso renal irreversible ocurre en menos
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del 1% de los nifios y un porcentaje algo
mayor en los adultos®’*. El tratamiento se
basa en hipotensores, diuréticos y anti-
bidticos, pero puede precisar hemodidli-
sis'*$. La inmunosupresién estd indicada
en la glomerulonefritis con «semilunas»’.
El tratamiento esteroideo parece tener re-
sultados favorables en adultos con
GNAPE y sindrome nefrético’.

Varén de 78 afios que ingresa por insu-
ficiencia cardiaca de 48 horas de evolu-
cién y oligoanuria con deterioro de la
funcién renal en la dltima semana. En la
analitica destaca Crp 4,2 mg/dl (previa
1,4 mg/dl) microhematuria y proteinuria
500 mg/dl. Dos semanas antes habia pre-
sentado faringoamigdalitis aguda y gota,
indicdndosele tratamiento con AINES y
colchicina. Tenia antecedentes de hiper-
tension arterial, cardiopatia isquémica e
hiperplasia de prostata. Afebril y eupnei-
co, con buen estado general, e hiperten-
so, presentaba crepitantes pulmonares bi-
basales y edemas con fovea en miembros
inferiores. En las pruebas complementa-
rias resalta el deterioro del filtrado glo-
merular, hiperuricemia, hipoalbumine-
mia, anemia y leucocitosis leve, VSG,
Factor reumatoide y ASLO elevados, y
C3 disminuido, resto de estudio inmuno-
l6gico normal, lipidos y proteinograma
sérico normal. Proteinuria selectiva.
Bence-Jones: negativa. Urocultivo: ne-
gativo. Ecografia Abdominal: Rifiones
de aspecto y configuracién normal. Eco-
cardiograma: normal. Rx. Térax: signos
de redistribucién. Exudado Faringoamig-
dalar: Estreptococo Beta-hemolitico.

Iniciamos tratamiento con furosemida
e hipotensores consiguiendo balances ne-
gativos, suspendimos IECAS y AINES.
El paciente presenté mejoria clinica con
control adecuado de TA, manteniéndose
igual la funcién renal. Al recibir los resul-
tados del estudio inmunoldgico y por sos-
pecha de GNAPE comenzamos trata-
miento con Amoxicilina-Clavuldnico por
via oral durante 2 semanas, evidencian-
dose empeoramiento de la funcién renal,
por lo que se realiza biopsia renal tras 20
dias de ingreso.

Biopsia Renal: Glomerulonefritis proli-
ferativa difusa mesangial y endocapilar
(11% de esclerosis glomerular, 22% de se-
milunas epiteliales, aumento difuso de la
celularidad mesangial y endotelial, infil-
trado inflamatorio crénico en el intersti-
cio. Inmunofluorescencia: depésitos gra-
nulares en las membranas basales y
mesangio de C3, IgG e IgA, C4, Clq.)
(fig. 1).
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Figura 1. Hipercelularidad extracapilar extensa
(semiluna epitelial) y proliferacion mesangial
glomerular. PAS 40x aprox.

Se inici6 Prednisona a dosis de 1
mg/kg/dia, y recibi6é Penicilina G sédica
intravenosa durante catorce dias, preci-
sando hemodidlisis. Al alta habfa perdido
6 kg de peso, el frotis faringeo era negati-
vo, el complemento C3 habia aumentado
y la funcién renal habia mejorado (Creat
3,1 mg/dl). Recibid esteroides durante 17
meses, consiguiéndose buen control de la
presion arterial con 4 farmacos. El com-
plemento sérico tras dos meses, y el
ASLO tras 6 meses eran normales. Ac-
tualmente se encuentra normotenso, con
buen estado general y funcién renal esta-
ble (Crp 1,8 mg/dl).

Existen pocos casos publicados sobre
GNAPE en ancianos, quizd debido a la
baja incidencia en este grupo de edad,
por lo cual no hay un consenso sobre la
evolucién en este grupo de pacientes,
aunque se acepta la indicacién de biopsia
renal temprana ya que el cuadro clinico
puede confundirse con otras patologias,
y a que presenta peor evolucion. Esta jus-
tificado iniciar un tratamiento inmunosu-
presor con prednisona u otros agentes,
cuya eleccién y duracién del tratamiento
debe individualizarse segin el criterio
del facultativo.
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Hemoperitoneo y
endocarditis
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Resumen

La incidencia de hemoperitoneo en
dialisis varia del 6% hasta el 57% en
mujeres premenopausicas. El sangrado
peritoneal puede ser el resultado de
un proceso relacionado con la dialisis o
no estar relacionado con la enferme-
dad renal. La endocarditis de Libman-
Sacks se describioé por primera vez en
1924, se caracteriza por lesiones de
tipo verrugoso implantadas en las su-
perficies valvulares y esta intimamente
ligada a la presencia de anticuerpos
antifosfolipido. Enviamos el caso de
una paciente en programa de Dialisis
peritoneal que presenté una endocar-
ditis de Libman-Sacks, y cursé con he-
moperitoneo.

Palabras clave: Sindrome antifosfolipido.
Endocarditis. Diélisis peritoneal. Hemope-
ritoneo.

Summary

The incidence of hemoperitoneum varies
from 6% to 57% in premenopausal
women. Bloody peritoneal dialysate may
be the result of the peritoneal dialysis
procedure or may be due to factors unre-
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