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PRESENTACIÓN DEL CASO

Mujer de 35 años, natural de Colombia,  con los siguientes antecedentes personales: 

• Lupus Eritematoso Sistémico (LES): 

afectación cutánea, articular, hematológica, 

serosa y renal (proteinuria no nefrótica). 

→En tratamiento con azatioprina y prednisona

a dosis bajas (maculopatía por HCQ).

• Trombosis Venosa Profunda hace un año, en

contexto de probable Síndrome

Antifosfolípido (SAF)

→ En tratamiento con apixaban (mal control

acenocumarol)





Historia actual

• Acude por cuadro de instauración
brusca de 48 horas de evolución
consistente en

DESVIACIÓN DE LA COMISURA 
BUCAL, DIFICULTAD PARA VESTIRSE Y 

ALTERACIÓN DE LA ARTICULACIÓN 
DEL LENGUAJE



Una semana antes de 
la clínica…

• Consulta en Urgencias por dolor abdominal en ambas 
fosas ilíacas, fiebre de Tª 39ºC y elevación de RFA: 

• Analítica de sangre: PCR 13 mg/dl, LDH 353 U/l.

• Sistemático y sedimento de orina poco expresivo.

• Ecografía abdominal y transvaginal: normal 

• Hemocultivos, urocultivo, cultivo de flujo vaginal →
NEGATVOS

→ diagnóstico de dudosa ITU febril vs Enfermedad
Pélvica Inflamatoria→ recibe ceftriaxona dosis única→
remisión del cuadro en 12h → ALTA 



MUJER DE 35 AÑOS CON LES Y POSIBLE SAF QUE 
PRESENTA CUADRO DE INSTAURACIÓN BRUSCA 
DE FOCALIDAD NEUROLÓGICA Y EPISODIO DE 
DOLOR ABDOMINAL FEBRIL INESPECÍFICO 
RECIENTE .



Exploración física 

• Constantes vitales: Tª36.8ºC, TA 138/79 mmHg, 
55lpm, SpO2 98% basal, FR 14 rpm

• Auscultación cardiopulmonar, abdominal y de 
miembros inferiores anodina. 

• Neurológica:

DISARTRIA LEVE, APRAXIA DEL VESTIDO, 
ESTEREOAGNOSIA, EXTINCIÓN SENSITIVA 
IZQUIERDA, HEMIANOPSIA HOMÓNIMA 
IZQUIERDA, PARÁLISIS FACIAL INFERIOR 
IZQUIERDA, HEMIPARESIA Y HEMIHIPOESTESIA 
IZQUIERDAS, RCP EXTENSOR IZQUIERDO



PRUEBAS 
COMPLEMENTARIAS 

TC cerebral sin contraste: 
“Pérdida de la diferenciación corticosubcortical en la 

región temporoccipital derecha. Hipodensidad temporal 
derecha. ASPECTS de 8/10.”

AngioTC y TC perfusión: 
“Posible oclusión de rama M2 de arteria cerebral media 

(ACM) derecha con buena colateralidad distal y perfusión 
con missmatch favorable. “

✓ ECG

✓ Analítica 
urgente



PRUEBAS 
COMPLEMENTARIAS 

AngioRM cerebral 
“Múltiples lesiones isquémicas agudas en territorio 
superficial de ACM derecha + infarto reciente 
puntiforme en tálamo derecho y sustancia blanca 
frontal anterior izquierda”.

Oclusión segmento M2 de ACM derecha.



Actitud inicial

Juicio clínico inicial

Ictus isquémico agudo (multifocal, 
cortical) en territorio de ACM derecha  

de etiología a estudio. 

Actitud terapéutica inicial 

Negativa de la paciente a 
intervencionismo

MANEJO EXPECTANTE

Hipodensidad cerebral establecida 
(infarto) 



Estudio etiológico 



Ictus 
cardioembólico

Estudio etiológico 

Arritmia embolígena→ Holter

Endocarditis infecciosa → Hemocultivos + imagen cardíaca

Endocarditis no infecciosa (Libman-Sacks) → Imagen cardíaca

Otros (tumor auricular, embolia paradójica por comunicación arterio-venosa)-> 
imagen cardíaca +/- contraste…



Ictus isquémico de 
causas poco 
frecuentes (estado 
procoagulante) 

Estudio etiológico 

Síndrome antifosfolípido→ Autoinmunidad 

Neoplasia subyacente → TAC BODY

Hipercoagubilidad genética → estudio genético

Otros (vasculitis de pequeño vaso, enfermedad Moya-Moya) → neuroimagen



✓ Analítica de sangre 

• Hemograma y frotis: linfopenia de 100/mcl y leve 
anemia normocítica normocrómica. 

• Frotis sin datos de hemólisis. 

• Bioquímica: Sin elevación de reactantes de fase 
aguda ni hemólisis (LDH 264 UI/l)  

• Perfil hepático, función renal e ionograma sin 
alteraciones.

• Coagulación: fibrinógeno 658 mg/dl, TTPa 47 sec e 
INR 1.83. 

✓ Marcadores de actividad lúpica: 

• C3 77.5 mg/dl (83-171) , C4 12.3 mg/dl (14-38)

• Coombs directo +

• AntiDNA + 

• Sedimento de orina no activo

• Sin proteinuria 24h ni deterioro de función renal 

Estudio etiológico 

❖ Autoinmunidad: 
• Anticoagulante lúpico positivo → Se confirma SAF



Hemocultivos iniciales y de control tras antibioterapia empírica (ceftriaxona + 
daptomicina) → NEGATIVOS 

Estudio de endocarditis infecciosa por bacterias de crecimiento lento o 
endocarditis infecciosa con negatividad de cultivos → NEGATIVO 

Estudio etiológico 

SE SUSPENDE ANTIBIOTERAPIA EMPÍRICA → BUENA EVOLUCIÓN CLÍNICA



Estudio etiológico 

Electrocardiograma Holter 24horas:

✓Ritmo sinusal. Sin evidencia de arritmias 
embolígenas. 

Ecocardiograma transtorácico (ETT):

Válvula mitral con velo posterior 

engrosado. Insuficiencia grado ligero-

moderado.



Estudio etiológico 

Ecocardiograma TransEsofágico (ETE) 



• Masa de 5 x 8 mm que engloba el velo 
posterior mitral y que dados los antecedentes 
es compatible con endocarditis de Libman-
Sacks como primera posibilidad. Insuficiencia 
mitral ligera-moderada.

Estudio etiológico

Ecocardiograma TransEsofágico (ETE) 



Estudio etiológico 

TAC “BODY” (toraco-abdomino-pélvico)

“Imagen sugestiva de infarto renal en 
polo inferior de riñón izquierdo.”



Arritmia embolígena→ Holter

Endocarditis infecciosa → Hemocultivos y ETT

Endocarditis no infecciosa (Libman-Sacks) →
ETT y ETE

Otros (tumor auricular, embolia paradójica por comunicación 
arterio-venosa)-> ETT con contraste, ETE…  

Síndrome antifosfolípido→ Autoinmunidad 

Neoplasia subyacente → TAC BODY

Hipercoagubilidad genética → estudio genético

Otros (vasculitis de pequeño vaso, enfermedad Moya-Moya) →
neuroimagen



Juicio Clínico

Ictus isquémico  e infarto renal agudos de origen 
cardioembólico en contexto de endocarditis de 
Libman-Sacks mitral, en paciente con LES y SAF 
establecidos.

¡Y ANTICOAGULADA CON APIXABAN!



Tratamiento y evolución 

Tratamiento 

→ Se inicia anticoagulación con acenocumarol
con INR objetivo 2-3 (previa terapia puente 
con HBPM). SUSPENDIDO APIXABAN.

→ Se añade AAS 100mg al tratamiento

→ Se realiza cambio de inmunosupresor →
azatioprina por micofenolato de mofetil

Evolución

Evolución favorable con práctica resolución de la 
focalidad neurológica. 

Pendiente de seguimiento en consulta, ETT y 
ecografía renal de control. 



Endocarditis de Libman-Sacks
(NBTE) 

• Definición: Formación de verrugas inflamatorias
estériles sobre válvulas cardíacas→ +++ válvula
mitral.  Tendencia embolígena ALTA. 

• Fisiopatología: Acúmulo de material fibrinoide y 
células inflamatorias a consecuencia de daño
endotelial por actividad inflamatoria crónica + 
estado de hipercoagubilidad→ LES (6-11%), 
LES+SAF (30-35%), enfermedad neoplásica. 

• Clínica: Asintomático→ trombótica. Soplo <50%. 
Menor disfunción valvular  que EI.

• Diagnóstico→ ETE > ETT. Hemocultivos negativos. 
Buscar neoplasia, LES y SAF. 

• Diagnóstico de certeza→ AP

• No se relaciona con actividad lúpica
necesariamente



¿Tratamiento médico o 
quirúrgico?

Tratamiento médico

Sin LES ni SAF 
(malignidad)

AAS + Anticoagulación 
(HBPM> ant vitK > ACOD)

LES/SAF

Control SAF: AAS + 

Anticoagulación con 
antagonistas vitamina K

ACOD AUMENTAN RIESGO 
TROMBÓTICO

Control LES:

Hidroxicloroquina>

Micofenolato de mofetil> 
azatiorpina.

Tratamiento QX

(sólo si complicaciones)

Trastornos de la conducción, 
infección bacteriana asoaciada, 

alteración funcional valvular 
severa, ICC, fracaso del 

tratamiento médico

No hay consenso

Endocarditis de Libman-Sacks
(NBTE) 



Pronóstico

El correcto tratamiento médico no ha demostrado disminuir significativamente el número de vegetaciones o 
su tamaño, pero SÍ  reduce el riesgo de nuevas trombosis. 



Tratamiento Síndrome Antifosfolípido

Tratamiento SAF

Posible SAF 

ALTO RIESGO*

ANTICOGULACIÓN INDEFINIDA 
CON ANTAGONISTAS DE 

VITAMINA K (INR 2-3) 

+

ANTIAGREGACIÓN (AAS 100mg)  

ACOD AUMENTAN RIESGO 
TROMBÓTICO

BAJO RIESGO

ANTICOGULACIÓN INDEFINIDA 
CON ANTAGONISTAS DE 

VITAMINA K (INR 2-3) > ACOD

SAF confirmado

ANTICOGULACIÓN INDEFINIDA CON 
ANTAGONISTAS DE VITAMINA K (INR 

2-3) 

+

ANTIAGREGACIÓN (AAS 100mg)

ACOD AUMENTAN RIESGO 
TROMBÓTICO

*Alto riesgo: 
- AL positivo
- Triple positividad para anticuerpos SAF. 
- Antecedentes de trombosis (arterial>venosa)
- Antecedente de LES 



Discusión

¿Podría haberse evitado?



3 mensajes para llevar 
a casa Si antecedente de LES…  ¡debemos pensar en sus complicaciones 

ante clínica tan habitual como un dolor abdominal inespecífico!

• Posible vasculitis, paniculitis, infarto renal…

Ante un ictus isquémico cortical multifocal/multiterritorio
debemos pensar en origen cardioembólico del mismo y descartar:

• arritmias embolígenas, verrugas endocárdicas, shunts venoso-
arteriales asociados a un estado procoagulante (malignidad, 
autoinmunidad, trombofilia…)

El único tratamiento anticoagulante que ha demostrado reducir la 
incidencia de eventos tromboembólicos en pacientes con LES/SAF 
son los antagonistas de la vitamina K. 

• Los anticoagulantes directos pueden aumentar el riesgo. 



MUCHAS 
GRACIAS POR 

SU 
ATENCIÓN ☺


