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ENFERMEDAD ACTUAL

Varén de 81 afios que consulta por edemas en extremidades de una semana de evolucién, por lo que se inicia desde AP
furosemida via oral. No disnea de esfuerzos, tolera mas de 1 hora caminando. Describe dolor toracico tipo pinchazo en
hemitérax izquierdo cuando sube escaleras, que cede en reposo. Refiere disminucién del ritmo de diuresis pero nicturia (4-5
episodios/noche). No ortopnea ni DPN. Niega consumo de AINEs.

ANTECEDENTES PERSONALES:

No RAMc.

TOXICOS: Exfumador (30 afios), no alcohol.

MEDICOS:

* Hipertension arterial. Diabetes mellitus tipo 2. Dislipemia.

* AIT (Abril 2019). Ateromatosis carotidea sin estenosis significativa.

* Dispepsia.

* Anemia cronica.

* Claudicacién intermitente.

* Angina de pecho hace mas de 25 afios.

QUIRURGICOS:

Cataratas.

SITUACION BASAL: Independiente. Vive con su mujer. Disnea de moderados
esfuerzos.

TRATAMIENTO HABITUAL: Metformina 1000 mg/12 h, Atorvastatina 80 mg,
Zyloric 100 mg, Co-Diovan Forte 160/25 mg, Clopidogrel, Pantoprazol 20 mg,
Furosemida 20 mg (hace 7 dias).




EXPLORACION FiSICA

Buen estado general. Consciente, orientado y colaborador.
Bien hidratado y perfundido. Eupneico en reposo sin trabajo
respiratorio. No exantemas ni petequias.

Constantes: SatO 99% basal, afebril. Cyc:
AC: ritmica, sin soplos. AP: bibasales.

ABD: blando y depresible. No doloroso a la palpacion. Sin
signos de irritacion peritoneal. No palpo masas ni megalias.
Presenta con fovea predominantemente en zonas
declives derechas.

EXT: ie _inferiores con fovea.
Presencia de flictenas en region pretibial bilateral.
hasta dedos en MSD y en zona

declive proximal de MSI. Pulso distal conservado.
EDEMAS PERIFERICOS (D>1)




APROXIMACION AL EDEMA

* |nicio: agudo/cronico.

 Consistencia: blando (fovea)/duro.

* Coloracion: amarillento (mixedema).

* Signos inflamatorios.

e Otros signos: ingurgitacion y reflujo hepatoyugular), Stemmer.

Goss JA, Greene AK. Sensitivity and Specificity of the Stemmer Sign for Lymphedema: A
Clinical Lymphoscintigraphic Study. Plast Reconstr Surg Glob Open. 2019;7:€2295.



APROXIMACION AL EDEMA

* Localizacion:

. Insuficiencia cardiaca
Generalizado

* Enfermedad renal (sindrome nefrético)
* Insuficiencia hepatica (cirrosis)
Bilateral * Desnutricion (kwashiorkor)
Simetrico

* Sindrome de malabsorcion
* Preeclampsia
Extremidades o Embarazo
dema inferiores . Id'iupé.tico |
* Farmacos (nifedipina, amlodipina)

Predomina l\\teme nte

* Mixedema
* Linfedema primario (signo de Stemmer)
* Lipedema

* |nsuficiencia venosa

Regional (localizado)
Unilateral
Asimétrico

* Obstruccion venosa

* |linfedema secundario (filariasis)

* Lesion de tejido blando (infeccion, quemaduras)
* Inmovilizacion de una parte del cuerpo

Flores-Villegas B, Flores-Lazcano |, Lazcano-Mendoza ML. Edema. Enfoque clinico.
Med Int Méx 2014;30:51-55.



APROXIMACION AL EDEMA

* Localizacion
e Farmacos:

CALCIO-ANTAGONISTAS Calcio antagonistas no
DIHIDROPIRIDINICOS (-DIPINOS) dihidropiridinicos
VASODILATADORES: hidralacina, Gabapentina, pregabalina

minoxidil, alfa-bloqueantes.
Pioglitazona QT: docetaxel, cisplatino, anti IL2
Corticoides Ropirinol
Estrégenos/progesterona/testosterona/ IMAO, trazodona.
andrdégenos

Tamoxifeno AINEs



Aumento del vol. plasmatico

ICC
Fracaso renal (retencién de Na+)
Cirrosis
Embarazo
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Sintesis disminuida de albumina:
insuficiencia hepatica,
desnutricion
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AUMENTO DE LA
PERMEABILIDAD CAPILAR

Quemados
Sepsis
Traumatismos
Anafilaxia
SDRA
Sd. fuga capilar (Sd Clarkson)
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LA IMPORTANCIA DE LA ANAMNESIS

Edema

. * |nsuficiencia cardiaca
v Generalizado . ..
= * Enfermedad renal (sindrome nefrético)
E * Insuficiencia hepatica (cirrosis) 7
Bilateral z ® Desnutricion (kwashiorkor)
' Foon =
Simeétrico =
E Sindrome de malabsorcion 7
= Preeclampsia
@ [Extremidades Embarazo
- inferiores diopético
Farmacos (nifedipina, amludipina}x
Mixedema  ©
Linfedema pgimario (signo de Stemmer) x
* Lipedema i
- - * Insuficiencia venosa x
Regional (localizado) . b .
Unilateral Obstruccion venosa
. s |Linfedema secundario (fi Iariasiij
Asimetrico iy . . =
* Lesion de tejido blando (infeccion, quemaduras)
L ]

Inmovilizacion de una parte del cuerpo x
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EDEMA GENERALIZADO

h 4

T Presion venosa
central alta

h 4

Realizar estudio
ecocardiogréfico

h

?Insuficiencia cardiaca
congestiva
Pericarditis
Insuficiencia tricuspidea
Enfermedad renal

v
Alteracion de pruebas
de funcién hepatica
h 4

Hepatopatia crénica

b4

Proteinuria >3 g/24 h

h i

Sindrome nefratico

h 4

Presion venosa
central normal

L J

AlbGmina sérica
<3 g/dl

v i h J

Pruebas de funcion
hepatica y renal normales

Alteracion de pruebas
de funcién renal

v

*Enteropatia
proteinorreica
Malnutricion
*Enfermedad
de Clarkson

hJ

Proteinuria <3 g/24 h

h 4

Glomerulonefritis
Enfermedad renal
cranica (con aclaramiento
de creatinina <20 ml/min}

¥

5 Farmacos

v

Alblmina serica
>3 g/dl

Mixedema
¢ Edema idiopatico
? Edema ciclico
“Embarazo
Escleredema de Buschke
Escleromixedema
Amiloidosis

Laso Guzman, FJ. Diagndstico diferencial en Medicina Interna. 49 Edicion.

Barcelona: ELSEVIER;2018

Pruebas iniciales: causa SISTEMICA.

1. Rxtorax, ETT, NT-ProBNP.

2. Proteinasy albumina.

3. Funcion renal, sedimento y proteinuria.
4. Funcion hepatica.

5. TSH.

Asimetria: causa LOCAL

1. Estudio vascular: Doppler, Angio-TC.




1)

2)

3)

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

ECOSCOPIA:

* Cardiaca: Hipertrofia asimétrica predominantemente en
rodete y pared posterior. Al no dilatada. Cavidades derechas no
dilatadas. No se aprecian valvulopatias significativas. Onda E.

* Pulmonar: Movimiento pleural conservado. Sin asimetrias.
Presencia de lineas B. No derrame pleural.

e Abdominal: VCI no congestiva.

* Partes blandas (MSD): presencia de edema subcutaneo. No se
observa TVP

RX TORAX PA y LAT: Patrén intersticial bilateral, de distribucion periférica y predominio en |dbulos
inferiores, a valorar fibrosis.

ECOGRAFIA VESICO-RENAL: Rifiones con diferenciacidon corticosinusal conservada con quistes de
aspecto simple bilaterales. Espesor cortical normal bilateralmente. Sin imagenes sugestivas de litiasis o
ectasia de vias excretoras. Vejiga replecionada sin hallazgos resefables.




EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

4) ANALITICA DE SANGRE:
e Hemograma: Hemoglobina 11.9 (VCM 95.8), ADE 17.3 %, Leucocitos 7.700 (Neutréfilos 64.2 %,

Linfocitos 25 %, Monocitos 8.1 %, Eosindfilos 2.3 %, Basoéfilos 0.4 %), Plaquetas 295000.
« Coagulacién: TP 10.4 seg., indice de Quick 100 %, I.N.R. 0.9, TTPA 38.4 seg., Ratio (TTPA) 1.29,

Fibrindgeno Derivado >700 mg/dl
* Bioquimica: Glucosa 95 mg/DlI, Sodio 131 mEq/L, Potasio 5 mEg/L, Cloro 103 mEq/L, Urea 113 mg/dL,

Creatinina 4.45 mg/dL, Calcio 8.5 mg/dL, Calcio Corregido a Proteinas 8.8 mg/dL, Proteinas 6.8 g/d.

5) SISTEMATICO DE ORINA: Proteinas ++++, Hemoglobina ++. Sedimento: Hematies 2-5 por campo.




RECAPITULEMOS...

S

EDEMA GENERALIZADO

ICC: ETT con VCI normal. x




RECAPITULEMOS...

EDEMA GENERALIZADO

ICC: ETT con VCI normal. x

Cirrosis: no ascitis, no signos
indirectos analiticos (TP,
Quick, linfocitos, plaguetas)




RECAPITULEMOS...

ICC: ETT con VCI normal. x

EDEMA GENERALIZADO Cirrosis: no ascitis, no signos

indirectos analiticos (TP, Quick,
linfocitos, plaguetas)

Renal/nefrético: Urea 113, Cr
4,45, proteinas ++++




RECAPITULEMOS...

ICC: ETT con VCI normal. x

EDEMA GENERALIZADO Cirrosis: no ascitis, no signos

indirectos analiticos (TP, Quick,
linfocitos, plaguetas)

Renal/nefrético: Urea 113, Cr
4,45, proteinas ++++




FRACASO RENAL DE CRONOLOGIA INCIERTA




FRACASO RENAL DE CRONOLOGIA INCIERTA

POSTRENAL

Ureteral:

Intraluminal (litiasis).

Intraparietal (neoplasias o estenosis ureteral)
Extrinseca (fibrosis retroperitoneal o neoplasias)
—> sin hidronefrosis en las pruebas de imagen.

Cuello vesical:

Uretral:

Hiperplasia benigna de prdstata
Adenocarcinoma
Vejiga neurégena.

Estenosis ureteral
Neoplasias.

- PRERRENAL

= Selectiva a nivel renal:
= Estenosis bilateral o unilateral de la arterial
renal.
= Farmacos: | dilatacion arteriolar aferente
(AINES o inhibidores de la calcineurina) o |
constriccion arteriolar eferente (IECAS o ARA Il)
= Sistémica:
= Hipovolemia:
= Pérdidas Gl: vomitos o diarreas.
Pérdidas renales: diuréticos
Hemorragias.
Pérdidas cutaneas (quemaduras, sudor)
= Atrapamientos en tercer espacio (ascitis)
= Hipotensidn: en caso de shock
= Estados edematosos: insuficiencia cardiaca,
cirrosis y sindrome nefraético.



FRACASO RENAL DE CRONOLOGIA INCIERTA

2. Etiologia

ALTERACIONES TUBULARES

S PARENQUIMATOS%ecrOSiS tubular aguda

:Va:écgﬁt'jr%rgi;:;?r hipoperfusion mantenida.
Tubylag minoglucssidos
Tubulonteestitdma
Glomenshatraglenyesatatias primarias y secundarias.

o Cisplatino

o Antiretrovirales: foscarnet, cidofovir, Tenofovir.

o Pentamidina

o Inhibidores de mTOR como everolimus y temisrolimus




FRACASO RENAL DE CRONOLOGIA INCIERTA

2. Etiologia

GLOMERULONEFRITIS PRIMARIAS

Diagndstico por biopsia:
o Segmentaria o global.
o Focal o difusa.

Sedimento: HEMATURIA GLOMERULAR: color verdosa-
negruzca, uniforme durante toda la miccién, sin coagulos, con
cilindros hematicos y > 80% de hematies dismoérficos, pudiendo
asociar proteinuria.

De predominio masculino.



FRACASO RENAL DE CRONOLOGIA INCIERTA

2. Etiologia

GLOMERULONEFRITIS PRIMARIAS

Sin depodsitos inmunes Depdsito de AC-AG formados en el Depdsito de AC-AG circulantes
glomérulo
Enfermedad de cambios minimos Rapidamente progresiva tipo | y enfermedad Rapidamente progresiva tipo Il

de Goopasteur

Rapidamente progresiva (extracapilar o en Membranosa Postinfecciosa (endocapilar difusa o
semilunas) tipo Il proliferativa exudativa)

Membranoproliferativa tipos | y Il

Esclerosante segmentaria y focal Mesangial IgA (enfermedad de Berger)




FRACASO RENAL DE CRONOLOGIA INCIERTA

2. Etiologia

GLOMERULONEFRITIS PRIMARIAS

Sindrome nefroético Sindrome nefritico Proteinuria + hematuria Hematuria recidivante
Enfermedad%mbios minimos Las tres rdpidamente progresivas Membranoproliferativas Mesa% IgA
(tipo I, 11y 1)

Membranosa Poschiosa

Esclerosante segmentaria y focal




FRACASO RENAL DE CRONOLOGIA INCIERTA

2 . Et|0 I Ogl'a GLOMERULONEFRITIS SECUNDARIAS

Neoplasias

Glomerulonefritis rdpidamente progresiva de tipo Il.

Glomerulonefritis Secundarias Glomerulonefritis membranosa y tumores sélidos (sobre todo melanoma, pulmén y colon).

Sindrome De Goodpasture Glomerulonefritis membranoproliferativa y tumores hematoldgicos
LES Mieloma y gammapatias monoclonales.
Vasculitis ANCA + Causas que generen hiperfiltracion (obesidad, tener un solo rifién)

Purpura de Schélein-Hench Glomerulonefritis segmentaria y focal

. . L . Exposicidon a metales pesados
Crioglobulinemia mixta esencial

. . lomerulonefritis membran
Edema agudo de pulmén en paciente con ERC S PR e

. Transplante renal
Legionella

. Glomerulonefritis segmentaria y focal
Tromobosis de la vena renal + TEP.

. Farmacos y toxicos
Infecciones
- e . . - Captopril: glomerulonefritis membranosa..
Endocarditis: glomerulonefritis rapidamente progresiva de tipo I, glomerulonefritis

membranoproliferativa Consumo de heroina intravenosa: glomerulonefritis segmentaria y focal
Sepsis: glomerulonefritis rapidamente progresiva de tipo Il. Vasculitis con afectacion renal
VHB: glomerulonefritis membranosa, glomerulonefritis membranoproliferativa Enfermedades autoinmunes sistémicas

sifilis: glomerulonefritis membranosa AR: glomerulonefritis membranosa, glomerulonefritis membranoproliferativa

LES: glomerulonefritis membranosa, glomerulonefritis rapidamente progresiva de tipo Il,

VIH: Glomerulonefritis segmentaria y focal - .
glomerulonefritis segmentaria y focal

VHC: glomerulonefritis membranoproliferativa Crioglobulinemia mixta esencial: glomerulonefritis membranoproliferativa.
Parasitosis: glomerulonefritis membranoproliferativa Nefropatia diabética
Glomerulosclerosis hipertensiva

Nefropatia amiloidea

Sindrome de Alport



FRACASO RENAL DE CRONOLOGIA INCIERTA

Sugieren cronicidad:
Historia familiar de nefropatia
- Buena tolerancia al sindrome urémico
- Clinica de ERC
- Alteraciones analiticas caracteristicas
(anemia normo-normo, acidosis
metabdlica, hiperK, hipoCa, hiperP y T
PTH).

- Trastornos secundarios: osteodistrofia
renal, neuropatia, calambres, piernas
inquietas, prurito...

3. Diagndstico diferencial

Necesidad de dialisis urgente

Duracion de la enfermedad renal Conocer la funcion renal previa

Identificar la causa

ANTECEDENTES Y ANAMNESIS EXPLORACION FiSICA
- Antecedentes familiares de enfermedades renales hereditarias.
- HTAy diabetes mellitus
- Obesidad.
- Coexistencia de multiples factores de riesgo cardiovascular
- Enfermedad arterial periférica
- Lesidn renal aguda grave.
- Insuficiencia cardiaca
- Cirrosis
- Enfermedades autoinmunes
- Infecciones del tracto urinario recurrentes y complicadas.
- Masa renal reducida.
- Infecciones conocidas como hepatitis o ITS.
- Neoplasias y de tratamientos QT y RT.
- HBPoACP
- Cirugia uroldgica, pélvica o retroperitoneal.
- Farmacos consumidos.
- Exposiciones a téxicos.



iPodemos ir mas alla?

Rx de torax PA y LAT: Patron intersticial bilateral, de distribucion
periférica y predominio en I6bulos inferiores, a valorar

¢ENFERMEDAD INTERSTICIAL PULMONAR?

1. Exposicion ambiental/ocupacional.

Espirometria y DLCO.

3. Causas sistémicas: estudio Al y biopsias
de 6rganos afectos.

4. TACAR.

5. Fibrobroncoscopiay BAL.

N



iPodemos ir mas alla?

Rx de torax PA y LAT: Patron intersticial bilateral, de distribucion
periférica y predominio en I6bulos inferiores, a valorar

ENFERMEDAD INTERSTICIAL PULMONAR

+ — ANTI-GMB (GOODPASTURE)
’ — VASCULITIS ANCA
AFECTACION RENAL — SARCOIDOSIS
— AMILOIDOSIS

— LES






