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del 1% de los niños y un porcentaje algo
mayor en los adultos6,7,9. El tratamiento se
basa en hipotensores, diuréticos y anti-
bióticos, pero puede precisar hemodiáli-
sis1,3,8. La inmunosupresión está indicada
en la glomerulonefritis con «semilunas»5.
El tratamiento esteroideo parece tener re-
sultados favorables en adultos con
GNAPE y síndrome nefrótico3 . 

Varón de 78 años que ingresa por insu-
ficiencia cardiaca de 48 horas de evolu-
ción y oligoanuria con deterioro de la
función renal en la última semana. En la
analítica destaca Crp 4,2 mg/dl (previa
1,4 mg/dl) microhematuria y proteinuria
500 mg/dl. Dos semanas antes había pre-
sentado faringoamigdalitis aguda y gota,
indicándosele tratamiento con AINES y
colchicina. Tenía antecedentes de hiper-
tensión arterial, cardiopatía isquémica e
hiperplasia de próstata. Afebril y eupnei-
co, con buen estado general, e hiperten-
so, presentaba crepitantes pulmonares bi-
basales y edemas con fóvea 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-
lógico normal, lípidos y proteinograma
sérico normal. Proteinuria selectiva.
Bence-Jones: negativa. Urocultivo: ne-
gativo. Ecografía Abdominal: Riñones
de aspecto y configuración normal. Eco-
cardiograma: normal. Rx. Tórax: signos
de redistribución. Exudado Faringoamig-
dalar: Estreptococo Beta-hemolítico. 

Iniciamos tratamiento con furosemida
e hipotensores consiguiendo balances ne-
gativos, suspendimos IECAS y AINES.
El paciente presentó mejoría clínica con
control adecuado de TA, manteniéndose
igual la función renal. Al recibir los resul-
tados del estudio inmunológico y por sos-
pecha de GNAPE comenzamos trata-
miento con Amoxicilina-Clavulánico por
vía oral durante 2 semanas, evidencián-
dose empeoramiento de la función renal,
por lo que se realiza biopsia renal tras 20
días 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 crónico en el intersti-
cio. Inmunofluorescencia: depósitos gra-
nulares en las membranas basales y
mesangio de C3, IgG e IgA, C4, C1q.)
(fig. 1).

Se inició Prednisona a dosis de 1
mg/kg/día, y recibió Penicilina G sódica
intravenosa durante catorce días, preci-
sando hemodiálisis. Al alta había perdido
6 kg de peso, el frotis faringeo era negati-
vo, el complemento C3 había aumentado
y la función renal había mejorado (Creat
3,1 mg/dl). Recibió esteroides durante 17
meses, consiguiéndose buen control de la
presión arterial con 4 fármacos. 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 función renal esta-
ble (Crp 1,8 mg/dl). 

Existen pocos casos publicados sobre
GNAPE en ancianos, quizá debido a la
baja incidencia en este grupo de edad,
por lo cual no hay un consenso sobre la
evolución en este grupo de pacientes,
aunque se acepta la indicación de biopsia
renal temprana ya que el cuadro clínico
puede confundirse con otras patologías,
y a que presenta peor evolución. Esta jus-
tificado iniciar un tratamiento inmunosu-
presor con prednisona u otros agentes,
cuya elección y duración del tratamiento
debe individualizarse según el criterio
del facultativo.
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Resumen

La incidencia de hemoperitoneo en
diálisis varia del 6% hasta el 57% en
mujeres premenopáusicas. El sangrado
peritoneal puede ser el resultado de
un proceso relacionado con la diálisis o
no estar relacionado con la enferme-
dad renal. La endocarditis de Libman-
Sacks se describió por primera vez en
1924, se caracteriza por lesiones de
tipo verrugoso implantadas en las su-
perficies valvulares y está íntimamente
ligada a la presencia de anticuerpos
antifosfolípido. Enviamos el caso de
una paciente en programa de Diálisis
peritoneal que presentó una endocar-
ditis de Libman-Sacks, y cursó con he-
moperitoneo. 

Palabras clave: Síndrome antifosfolípido.
Endocarditis. Diálisis 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-

Figura 1. Hipercelularidad extracapilar extensa
(semiluna epitelial) y proliferación mesangial
glomerular. PAS 40x aprox.
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lated to renal disease. The Libman-Sacks
endocarditis was described for the first
time in 1924, is characterized for verru-
cous lesions in the surfaces valves and
has been intimately associated with the
presence of antiphospholipid antibodies.
We send a case of a patient in program
of Dialysis peritoneal that presented an
Libman-Sacks endocarditis and hemope-
ritoneum.

Key words: Antiphospholipid syndrome.

Endocarditis. Peritoneal dialysis. Hemope-

ritoneum.

Sr. Director: La incidencia de hemo-
peritoneo en diálisis varia del 6% hasta
el 57% en mujeres premenopáusicas1.
El sangrado peritoneal puede ser el re-
sultado de un proceso relacionado con
la diálisis o no estar relacionado con la
enfermedad renal.

La endocarditis de Libman-Sacks se
describió por primera vez en 1924, se
caracteriza por lesiones de tipo verrugo-
so implantadas en las superficies valvu-
lares y está íntimamente ligada a la pre-
sencia de anticuerpos antifosfolípido2,3.
Enviamos el caso de una paciente en
programa de Diálisis peritoneal que pre-
sentó una endocarditis de Libman-
Sacks, y cursó con hemoperitoneo.

Se trata de una paciente de 51 años
con ERC secundaria a Nefropatía me-
sangial IgA. La cual inició tratamiento
sustitutivo con Diálisis Peritoneal en
mayo de 2006. La paciente tenía ante-
cedentes de un aborto en el sexto mes
de gestación en 1981 y de trombosis de
FAVI en 1989.

Había ingresado en agosto de 2006
por clínica compatible con ACV (pare-
sia facial y disartria). Durante dicho in-
greso, en el estudio del cuadro presen-
tado y mediante ecocardiografía se
diagnosticó de endocarditis sobre vál-
vula nativa aórtica. Se considera que la
ecocardiografía doppler es la técnica de
elección para efectuar el diagnóstico de
endocarditis, con incidencias de afecta-
ción valvular entre el 18 y 50%4. Su in-
cidencia es a mayor si se utiliza la eco-
cardiografía transesofágica5. En nuestra
paciente la ecocardiografía transtoráci-
ca mostraba una imagen de vegetación
alargada, dependiente de velo coronario
aórtico condicionando cierta insuficien-
cia aórtica ligera (fig. 1). 

La paciente en ningún momento pre-
sentó fiebre. En la exploración física no
había soplos cardíacos. Los hemoculti-

vos, las serologías víricas y las determi-
naciones inmunológicas ANAs, antiD-
NA fueron negativos, siendo positivo el
anticoagulante lúpico en 2 determina-
ciones seriadas. Además mediante reso-
nancia nuclear magnética se vieron
imágenes de infartos cerebrales en ló-
bulo frontal, occipital izquierdo y en
hemisferio cerebeloso derecho proba-
blemente secundarios a embolia endo-
cárdica. Asimismo el electrocardiogra-
ma mostró isquemia subendocárdica en
probable relación con microembolia.
La endocarditis de Libman-Sacks suele
ser asintomática. Aunque las verrugas
pueden fragmentarse y producir embo-
lismos sistémicos6, como en nuestro
caso. También presentó episodio aisla-
do de hemoperitoneo leve, con estudio
ecográfico anodino en el mismo con-
texto de proceso embolígeno. Las cau-
sas más comunes de hemoperitoneo
suelen ser ginecológicas, post-trasplan-
tectomía, recolocación de catéter, incre-
mento de la actividad física… Sangra-
dos menores como en nuestro caso
pueden aparecer en pancreatitis, escle-
rosis peritoneal y post-colonoscopia.

Se decidió iniciar tratamiento antico-
agulante con Warfarina, previamente la
paciente había recibido antibioterapia
de amplio espectro, sin datos ecocardio-
gráficos de mejoría. El hemoperitoneo
por tratarse de episodio muy leve, no
contraindicó la anticoagulación. 

El tratamiento de estos pacientes con
valvulopatía incluye profilaxis de endo-
carditis, tratamiento antiagregante o an-
ticoagulante y en casos seleccionados
sustitución valvular si la afectación val-
vular es severa. El papel del tratamiento
con corticoides en la evolución de la val-
vulopatía está aún sin determinar7. 

Con el tratamiento anticoagulante
asistimos a la desaparición de la verru-
ga en la ecocardiografía de control. 

En nuestro caso, los antecedentes de
aborto, una trombosis, la presencia de
anticoagulante lúpico positivo y la ex-
celente evolución con el tratamiento
anticoagulante confirmarían el infre-
cuente diagnóstico.
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Hemotórax tardío tras
la implantación de
catéter yugular
izquierdo para
hemodiálisis
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Sr. Director: La canalización de acce-
sos vasculares centrales temporales o

Figura 1. 


