dos los episodios de hematuria se aso-
cian con insuficiencia renal aguda. El
dafio téxico del hierro y de la hemoglo-
bina, junto a la obstruccién tubular son
los principales mecanismos**, favore-
cido por expresion de proteinas induci-
das por la hemoglobina libre intratubu-
lar, por las lesiones tubulares® y, en
ocasiones, por la asociacion de nefritis
intersticial®. Praga, et al.' describieron
la relacion entre los cambios tubulares
agudos y el porcentaje de cilindros he-
madticos y la duracién de la HM, si bien
pueden existir otros mecanismos, como
la presencia de lesiones necrosantes
glomerulares o de proliferacion extra-
capilar*’ como posibles desencadenan-
tes de FRA en el episodio de HM.

La evolucién es favorable al ceder la
hematuria macroscépica*®; no obstante,
algunos pacientes se benefician del tra-
tamiento con esteroides si tienen hema-
turia prolongada, edad superior a 50
afios o dafo renal previo®. No se reco-
mienda el uso de inmunosupresores, a
menos que coexista una proliferacion
masiva extracapilar o signos de vascu-
litis aguda.

En resumen, la HM en casos de glome-
rulonefritis distintas a la IgA puede

complicarse con deterioro agudo por
necrosis tubular y cilindros hematicos
intratubulares. Su patogenia no es del
todo conocida y parece que los esteroi-
des pueden ser eficaces en los casos
mds graves.
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Endocarditis de
Libman-Sacks e
insuficiencia aortica
grave en un paciente
con lupus eritematoso
sistémico en dialisis
peritoneal
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La endocarditis de Libman-Sacks es la
afeccion cardiaca mds cldsica del lupus
eritematoso sistémico (LES) y supone
una causa grave de morbimortalidad.
En algunos pacientes en didlisis perito-

619



cartas al director

neal (DP), los marcadores de actividad
Iipica se mantienen positivos tras el
inicio de la terapia, con actividad clini-
ca acompaiiante, especialmente serosi-
tis o vasculitis.

Presentamos el caso de una mujer de 46
afios, afectada de nefropatia Iipica IV
evolucionada, en programa de DP desde
febrero de 2009. Desde entonces man-
tiene marcadores positivos. Tuvo un
brote cutdneo-articular, por lo que reci-
bia con micofenolato sédico a dosis de
180 mg y prednisona a dosis de 5 mg
diarios. Estd en lista de espera de tras-
plante renal. Como tnica complicacién
de la DP, en junio del mismo afio pre-
sentd un episodio de peritonitis.

Ingresa por disnea y malestar general
progresivo, de 15 dias de evolucién.
En los dltimos dias apareci6é un dolor
tordcico en el hemitérax izquierdo que
aumenta con la inspiracién profunda y
que mejora relativamente en antever-
sion. No refiere sindrome febril, ni otra
clinica acompaifiante.

En la exploracion fisica destaca la pre-
sencia de un soplo diastdlico en el foco
aortico, irradiado a las cardtidas, con
roce pericardico importante, sin signos
de fallo cardiaco. El resto de la explo-
racion fisica fue anodina.

En la analitica destacan: leucocitos *
21,3 K/ul (4,4-11,3), cayados 3%, neu-
trofilos * 92,0% (50-70), linfocitos *
3,0% (25-40), proteina C reactiva
(PCR) * 17,73 mg/dl (0,1-0,5), procal-
citonina * 4,84 ng/ml (<0,5). Anticuer-
pos antinucleares (IFT) 320-640 u arb
(0-80), anticuerpos anti-ADN (EIA)
1,3/ml (<10 U/ml), anticuerpos anti-
ADN (IFI) <80 u arb (0-80), anticuer-
pos cardiolipina (IgG) 3,5 U GPL/ml,
IgM 2,5 U GPL/ml (negativos), C3 118
mg/dl (79-152), C4 24 .4 mg/dl (16-38),
urea 127, creatinina 8,46 mg/dl, hemo-
globina (Hb) 9,6 g/dl, hematocrito
29%. Tiempo de cefalina 27,9/30 se-
gundos (29-31 s), anticoagulante ltipico
positivo.

Se realiza ecocardiograma transtoraci-
co que informa de insuficiencia adrtica
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(IAo) masiva con fraccién de eyeccion
ventricular izquierda (FEVI) preserva-
da (69%); se evidencian tres vegetacio-
nes en la vélvula adrtica, la mayor de
las cuales mide 20 mm. También se ob-
serva un derrame pericardico grave sin
signos de taponamiento cardiaco ni
presencia de trombos (figuras 1y 2).

Todos los hemocultivos y serologia son
negativos. Las tomografias computariza-
das (TC) toracica, abdominal y craneal
no tienen alteraciones significativas.

Ante la evidencia de pericarditis con el
trasfondo urémico se decide el inicio de
hemodialisis diarias. Con el diagndsti-
co de endocarditis y a la espera de he-
mocultivos se inicia tratamiento anti-
bidtico empirico con vancomicina +

Reflujo en el ventriculo izquierdo
compatible con una insuficiencia adrtica

masiva.

Figura 1. Insuficiencia adrtica masiva.

Insuficiencia adrtica grave con gran

vegetacion adherida a la
coronaria derecha.

sigmoidea

Figura 2. Gran vegetacion adherida a la
sigmoidea coronaria derecha.

ceftazidima + gentamicina. Ante la
duda de la existencia de actividad lipi-
ca se incrementa la dosis de predniso-
na a 60 mg diarios y de micofenolato
sddico a 180 mg cada 12 horas.

Tras ocho dias de tratamiento, se hace
un ecocardiograma de control, que
muestra disminucién del derrame peri-
cardico con persistencia de la Ao gra-
ve, con una imagen de vegetacion bam-
boleante. Los hemocultivos fueron,
finalmente, negativos.

Ante la gravedad de la TAo, se decide
realizar una reparacién valvular quirtr-
gica, con colocacién de prétesis meca-
nica. El diagndstico anatomopatolégico
de la pieza valvular se informa de endo-
carditis adrtica sin evidencia de micro-
organismos (endocarditis de Libman-
Sacks). En el pericardio se aprecia una
pericarditis crénica fibrinosa.

En la actualidad, después de dos meses
de la cirugia cardiaca, la paciente regre-
sa a programa de DP, sin evidencia cli-
nica de actividad ldpica, manteniendo
marcadores inmunoldgicos positivos y
en tratamiento con micofenolato sédico
a dosis de 180 mg cada 12 horas y pred-
nisona a dosis de 50 mg diarios.
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Hemodlisis intravascular
y fracaso renal

Nefrologia 2011;31(5):621-2
doi:10.3265/Nefrologia.pre2011.Jun.10941

Sr. Director:

La hemolisis aguda es una causa bien
conocida de insuficiencia renal aguda
por dafio tubular debido al depésito de
pigmentos en el tibulo proximal. La
hemdlisis mantenida puede producir
dafio renal crénico, por mecanismos
diferentes.

Nefrologia 2011;31(5):607-26

Presentamos a dos pacientes con hemo-
lisis intravascular producida por distin-
tas causas, ambos con insuficiencia re-
nal aguda y distinta evolucion.

Hombre de 57 afios, fumigador, que ingre-
s6 en hematologia por anemia hemolitica
no inmune (Coombs directo negativo), de-
bida a toxicidad de productos organofosfo-
rados, de cuatro dias de evolucion, con oli-
goanuria e insuficiencia renal aguda. La
hemdlisis cedi6 con dos sesiones de plas-
maféresis. Al ingreso presentaba: hemo-
globina (Hb) 6,3 g/dl, hematocrito (Hto)
19%, leucocitos 30.630/ul (Ne 77,7%),
plaquetas 217.000/ul. Frotis sanguineo:
anisocitosis intensa, policromatofilia, mi-
croesferocitos (7-8/campo). Punteado ba-
sofilo ocasional, presencia de eritroblastos.
No habia esquistocitos. Haptoglobina 104
mg/dl. Bilirrubina total 8,60 mg/dl. Bilirru-
bina conjugada 2,70 mg/dl. Bilirrubina in-
directa 5,90 mg/dl. Mioglobina 1705 ng/l,
lactico deshidrogensas (LDH) 4.637 U/l
(figura 1). Fe 242 pg/dl, ferritina 2.754
ng/ml. Urea 188 mg/dl, creatinina 2,95
mg/dl (figura 2). Orina: proteinas +++. He-
moglobina ++++, 10 hematies/campo. La
funcién renal empeord progresivamente,
presentando anuria y filtrado glomerular
de 6 ml/min 24 horas después, por lo que
precisé 17 sesiones de hemodidlisis, con
recuperacion completa de la funcion renal
a los dos meses.

Hombre de 71 afios, con prétesis metdli-
ca adrtica y mitral por valvulopatia reu-
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matica. Ingresé en cardiologia para ce-
rrar una fuga periprotésica en la valvula
mitral. Presentaba anemia hemolitica
aguda secundaria al intento del cierre
percutaneo de la misma, y hemdlisis cro-
nica, con Hb basal de 10,6 g/dl y LDH
de 1.500-2.000 U/1, funcion renal basal:
71,86 ml/min, con Cr 1,85 mg/dl. En
este episodio presentaba: Hb 7,6 g/dl,
Hto 25,2%, leucocitos 7.070/ul (Ne
74,5%), plaquetas 261.000. Frotis: abun-
dantes  esquistocitos. Haptoglobina
<7,56 mg/dl. Bilirrubina total: 4,80
mg/dl, bilirrubina directa 0,6 mg/dl,
LDH 10.500 U/I (figura 1), perfil férrico
normal, urea 83 mg/dl, Cr 2,46 mg/dl (fi-
gura 2). Orina: proteinas 150 mg/dl, he-
moglobina: ++++, 47 hematies/campo.
La funcién renal se mantuvo estable con
tratamiento conservador. Tras el cierre
quirdrgico de la fuga cedi6 la hemdlisis
y se recuper6 la funcién renal hasta un
filtrado glomerular de 57 ml/min, con Cr
1,7 mg/dl.

La hemdlisis intravascular de cual-
quier causa puede producir necrosis
tubular aguda, debido a hemoglobinu-
ria. Cursa con orina y plasma rojo-ma-
rrén, haptoglobina baja, LDH elevada,
deterioro de la funcién renal y excre-
cién fraccional de sodio menor del 1%.
La incidencia es desconocida, llegan-
do al 50% en hemdlisis masivas'?.

La hemoglobina se libera al plasma, se
une a la haptoglobina y es degradada
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Figura 1. Comparacion de la evolucion de la LDH de los dos pacientes.
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