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VARON 48 ANOS...
ANTECEDENTES

Médicos:
Neumonia LSD y LM por Mycoplasma pneumoniae 16 meses antes.
Diabetes mellitus (después del alta HbAlc 6,1%)
Anemia normocitica.
Toxicos:
Alcohol : hasta hace 8 meses 24 UBEs semanales de cerveza durante 15 anos,
actualmente 12 UBEs semanales.
Tratamiento crénico:
Metformina (solo la fomo las 3 semanas previas al ingreso)
Antecedentes familiares:
Madre enfermedad de Parkinson y demencia, no conocia la salud de su padre ni de
los medios hermanos paternos.




ENFERMEDAD ACTUAL

Edemas en
MMII = MAP:
reducir NA,
medias de
compresion,
elevar
miemloros
inferiores.

Recuperacion
del peso

(dietal)

Astenia Pérdida 9 kg.

24 > 12 UBE
cerveza
semanales.

n
)
N
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S
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3 semanas
1 semana




ENFERMEDAD ACTUAL: DIA DEL INGRESO

Edema de
miembros Edema de pene
inferiores

Distension Pérdida de
abdominal apetito

Artralgias
Disminucion de (tobillos y rodillas
la libido bilaterales al
subir escaleras)

Estrenimiento




EXPLORACION FISICA

1936,6 ° C, TA 98/54 mm Hg, frecuencia cardiaca 64 lpom, SaO2 100% con FiO2 0.21. IMC 27.3.

No ictericia ni aranas vasculares. Eritema palmar leve.

No asterixis.

Ingurgitacion yugular.

ACP: ritmica, sin soplos, con galope S3. Musmullo vesicular conservado sin ruidos sobreanadidos.
Abdomen: distendido, matidez a la percusion de los flancos; no se palpa hepatoesplenomegalia.

MMIl: Edema ++ con févea simétrica en la parte inferior de las piernas hasta las rodillas.



PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

Sangre: Hb 15.8 (VCM 104), Leucocitos 3600, Plaquetas 82.000.
Glucosa 402 (HbA1c 11.6%), Na 134, K 4.8, Creatinina 0.7, Urea
18, GOT 92, GPT 34, FA 172, Bilirubina 1.8, Proteinas 8.1,
Aloumina 3.9, TSH 47.7, T4 0.3

Liguido ascitico: Proteinas 1.8, AlbUmina 1. Examen citolégico
sin células malignas

rg-Fcaneconone ERSESnormal™ con comple|os

(Ejlevock:on hemidiatragma auriculares prematuros
ATerlec TO'. 5bUl ocasionales, desviacion del eje
A 2 RUOETSD izquierdo e inversion de la
inferiores.

onda T en las derivaciones | y
aVL.




PRUEBAS COMPLEMENTARIAS

- Engrosamiento de Ila pared de Ia
vesicula biliar.

- Ecogenicidad hepdtica aumentada sin
signos de hepatopatia cronica.

- Ascitis moderada

- Esplenomegalia leve
- Vena poria patente. |

Dra. Onalia Greatty

VI y VD de didmetfros normales,
con FGS deprimida (FE aprox 30%).

TVP no oclusiva vena poplitea derecha.




SINTOMAS/SIGNOS GUIA

) Edema / Ascitis
?) Disfuncion ventricular
3) Hipotiroidismo
4) Debut diabético



AUMENTO DEL VOLUMEN PLASMATICO Insuficiencia cardiaca

Enfermedad renal
Cirrosis

AUMENTO DE LA PRESION Embarazo

Al et e A OBSTRUCCION AL RETORNO VENOSO Cirrosis/obstruccion venosa hepdtica
Edema agudo de pulmon
Trombosis venosa
Insuficiencia venosa

Capilar

AUMENTO DE LA PERMEABILIDAD
CAPILAR
Extremo

N venoso Quemados
Sepsis
Traumatismos
Anafilaxia

Filtracion Reabsorcion SDRA

p Sd. fuga capilar (Sd Clarkson)
@)
Intersticio

O ®)
@]

Extremo
arterial

\-> Flujo

linfatico

Ala
circulacion

Linfatico



Caracteristicas:

 Inicio: agudo o cronico.

« Consistencia: con fovea/sin fovea: la forma mds habitual del AR ...
edema es que tenga fovea, mientras que el edema sin fovea es -
Mas fipico del linfedema o del mixedema que es el que ocurre en
el hipotiroidismo.

« Coloracion de la piel y otros signos cutdneos: tener en cuenta si
hay signos de insuficiencia venosa cronica, si es un edema de un
color amarillento que es tipico del mixedema...

« Localizacion: generalizado o localizado.




mmmssd) LOCALIZACION

Bilateral
Simétrico

Edema

Localizado
Unilateral
Asimétrico

" _Insuficiencia cardiaca. )

- Enfermedad renal
(sindrome nefrético)
- Insuficiencia hepdtica,

Generalizado

Extremidades

hepatopatia cronica, cirrosis
U obstrucciéon venosa

hepdatica.
- Desnutricion (Sindrome de
\_ Kwashiorkor) )

(

- ldopdatico

inferiores

(

- Insuficiencia venosa

\

- Obstruccidn venosa local o

tfrombosis venosa
- Linfedema secundario

- Inmovilizacion de una parte

del cuerpo

- Lesiones del tejido blando

\

(quemaduras)

- Fdrmacos

- Linfedema primario
- Lipedema

- Sindrome de malabsorcion,
enteropatia pierde proteinas
- Preeclampsia y embarazo

Edema cutdneo de
inicio
agudo/subagudo, con
fovea y generalizado
que afecta
predominantemente
a miembros inferiores

- Hipotiroidismo (mixedema)




mmms) LOCALIZACION

Generalizado

- Insuficiencia c:c:rdl'ac:cl.J<

- Enfermedad renal

(sindrome nefrético). *
- Enfermedad hepdtica: /

Edema

Bilateral
Simétrico

Insuficiencia hepdtica,
hepatopatia cronica, cirrosis u
obstruccion venosa hepdtica.

—Besnutrieidn-(Sindrome de

Extremidades
inferiores

Kwashiorkor)

\_ J
a4 Sind I Il iSn, )
I o iord ol
- Preeclampsiay-embaraze—

&

+e|-,+e|ee-1'+ee
-Farmraess
- Hipotiroidismo (mixedema)

_ Hipedema )

Antecedente:
- Consumo de alcohol.

Clinica:

- Astenia, hiporexia

- Disminucion de la libido
- Estrenimiento

- Edemas en MMII

- Distension abdominal.

Exploracion fisica:
- Ingurgitaciéon yugular
- Eritema palmar

Analitica de sangre:

- Bicitopenia

- VCM

- GOT/GPT 1, FAyBrr

- Hiperglucemiay Ho1Ac 11,6%
- AlbUmina normal

- TSHyT4

Rx torax:
- Sin signos de congestion pulmonar

Ecocardiografia:
- Disfunciéon ventricular

Ecografia abdominal:

- Congestion portal
- Esplenomegalia

- Esteatosis hepdtica




mmmmn) DIAGNOSTICO

CI) EXD| ora Ci éﬂ fI,SI ca: Abdomen normal Abdomen con ascitis

« Distension abdominal.

« Matidez en los flancos a la percusion con el
paciente en decubito supino (sobre todo @ |
partir de los 1.000ml) | Ascitis

(liguido en
la cavidad
abdominal)

b) Exploraciones complementarias:
« Ecografia




mmmmm) DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

Hipertensién portal Hepatopatia crénica (cirrosis hepdtica, hepatopatia alcohdlica) 80%

Insuficiencia hepdtica aguda

Enfermedad venooclusiva hepdtica

Insuficiencia cardiaca 5%
Pericarditis constrictiva

Ascitis nefrogénica (asociada a hemodidlisis)

Hipoalbuminemia Sindrome nefrético

Enteropatia pierde-proteinas

Desnutricion severa

Enfermedad peritoneal Ascitis maligna (incluyendo la carcinomatosis peritoneal) 1 0%

Tuberculosis

Gastroenteritis eosinofilica

Peritonitis granulomatosa por almiddn

Didlisis peritoneal

Mesotelioma multiquistico

Otras Ascitis quilosa

Ascitis pancredtica

Mixedema

Hemoperitoneo

Lesidn uroldgica




Elevacion del
hemidiafragma
derecho

' Quiste ovarico/mesentérico

Y

Obesidad abdominal
lleo mecanico/paralitico

Y

ASCITIS

| Sospecha clinica de asctitis ‘

Semiologia Semiologia
de hepatopatia de insuficiencia
crénica cardiaca
|
v |
Arangs yase Ingurgitacion
Eritema palmar yugular
Circulacion dema periférica
abdominal Hepatomegalia
colateral dolorosa
Ginecomastia Reflujo
Hepatomegalia abdominoyugular
Esplenomegalia Congestion
Ictericia pulmonar
Pérdida de masa
muscular
v
Radiologia
? Térax

* Abdomen en vacio

v

) Y
<« Ecografia
m' O
L
Y Y ' Y 2 Y
Semiologia Ictericia | Dolor abdominal Fiebre
de neoplasia [
Y \J Y Y

Sindrome Hepatitis virica Peritonitis Peritonitis

constitucional aguda grave (bacteriana bacteriana

sin fiebre Hepatitis aguda espontanea, (espontanea
Soplo en area alcoholica tuberculosa, o secundaria)

hepatica Hepatopatia 0 secundaria) Peritonitis
Masa abdominal tumoral Carcinoma tuberculosa
N6dulo umbilical Ascitis pancreatica hepatocelular Hepatitis aguda

de la hermana Insuficiencia Hepatitis aguda alcohdlica

Maria José cardiaca alcohdlica

congestiva Pancreatitis aguda
Sindrome
de Budd-Chiari

“ Ecografia abdominal 1
* TC/RM

g 79372

Ascitis

Hipertension portal (dilataciéon de la

vena porta y esplenomegalia)
Esteatosis hepdtica, sin cirrosis.

No lesiones estructurales focales

hepdticas ni carcinomatosis

peritoneal.




ASCITIS

PARACENTESIS

2 Examenes complementarios
en liquido ascitico
3 Recuento celular y formula
“ Proteinas totales y albumina
> * LDH
¢ Glucosa

v 7 Amilasa

' Aspecto macroscopico del liquido ascitico ‘

 Estudios microbioldgicos

? Citologia
[ | | ]
y ) ; v ) ; y ) \ /
Liquido claro, amarillo 1° Liquido hematico Liquido lechoso Liquido marrén
transparente o turbio ; : . T
T 2 Determinacion
‘ [ de bilirrubina
‘ Y
| . e - l
p— ‘ v Tngllcénldos " Triglicéridos v
Leucocitos <500/ul ‘ Leucocitos >500/ul | ngsT;ises >200 mg/dl| b_reffg'aféf’" ,
itis qui iliar, duodena
seudoquilosa) (ascitis quilosa) e
g — o ——
GASA de 2.9 y
. | Pmn <250/l | Pmn >25041 |-»| Pmn >50% | Pmn<50% |
Concenfracion : : T : —
, 2 5 l Neoplgsnas (I)lnfoma,
< — carcinoma
de proteinas < 2. — | { | Cirtosis hepética
GASA <1,1 { GASA >1,1 { GASA >1,1 { GASA <1,1 ¢ Carcinomatosis | [ Tuberculosis Inffgcqor)es {tuberculosis,
Proteinas peritoneal | peritoneal ilariosis)
<25 g/dl L Pancreatitis (aguda/
cronica)
— Pericarditis constrictiva
Enfermedad celiaca
£ l - Y - v -~ | Enfermedad de Whipple
Ascitis Proteinas ‘ Proteinas g:g:\ét;gara micobacterias :.ibr?sis retroperiéto_rt\ eal
rastornos congénitos
nefrégena <2,5 g/dl >2,5 g/di GASA (valorar hipertension portal (linfangiectasia
- asociada) intestinal, sindrome
de Klippel-Trenaunay)
Cirrosis hepétlca ' Insuficiencia Sindrome de las unas
no complicada cardiaca amarillas
] Traumatismo/cirugia
‘ v A4 Causas raras (sindrome
Flora monomicrobiana | | Flora polimicrobiana nefrético, insuficiencia
Proteinas <1 g/d| Proteinas >1 g/dl cardiaca)
Glucosa >50 g/d| Glucosa <50 g/dl
LDH <240 U/ LDH >240 U/
i v
5 Peritonitis Peritonitis 716 Ascitis
bacteriana bacteriana pancreatica
espontanea secundaria
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CRITERIA

W N -

HFrEF
Symptoms  Signs’
LVEF <40%

HFmrEF
Symptoms £ Signs’
LVEF 41-49%

HFpEF

Symptoms 1 Signs®

LVEF >50%

Objective evidence of cardiac structural and/or functional
abnormalities consistent with the presence of LV diastolic

dysfunction/raised LV filling pressures, including raised natriuretic peptides®



DIAGNOSTICO @ R —— ’

” SINDROMICO m_)
* Sympeoms andior sgns - Edemas periféricos

e

4 or if HF strongly suspected
¥ o°or if NT-proBNP/BNP unavailable

- FEVI 30%

@Esc—




DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

Table 5 Causes of heart failure, common modes of presentation and specific investigations

Cause
CAD

Hypertension

Valve disease

Arrhythmias

CMPs

Congenital heart disease

Infective

Examples of presentations

Myocardial infarction

Angina or “angina-equivalent”

Arrhythmias

Heart failure with preserved systolic function
Malignant hypertension/acute pulmonary oedema

Primary valve disease e.g., aortic stenosis
Secondary valve disease, e.g. functional regurgitation
Congenital valve disease

Atrial tachyarrhythmias

Ventricular arrhythmias

All

Dilated

Hypertrophic

Restrictive

ARVC

Peripartum

Takotsubo syndrome

Toxins: alcohol, cocaine, iron, copper
Congenitally corrected/repaired transposition of great arteries
Shunt lesions

Repaired tetralogy of Fallot

Ebstein’s anomaly

Viral myocarditis

Chagas disease

HIV

Lyme disease

Specific investigations

Invasive coronary angiography

CT coronary angiography

Imaging stress tests (echo, nuclear, CMR)
24 h ambulatory BP

Plasma metanephrines, renal artery imaging
Renin and aldosterone

Echo — transoesophageal/stress

Ambulatory ECG recording
Electrophysiology study, if indicated
CMR, genetic testing

Right and left heart catheterization

CMR, angiography
Trace elements, toxicology, LFTs, GGT
CMR

CMR, EMB

Serology

Drug-induced

Infiltrative

Storage disorders

Endomyocardial disease

Pericardial disease

Metabolic

Neuromuscular disease

Anthracyclines

Trastuzumab

VEGF inhibitors

Immune checkpoint inhibitors
Proteasome inhibitors

RAF+MEK inhibitors
Amyloid

Sarcoidosis

Neoplastic

Haemochromatosis

Fabry disease

Glycogen storage diseases
Radiotherapy

Endomyocardial fibrosis/eosinophilia
Carcinoid

Calcification

Infiltrative

Endocrine disease

Nutritional disease (thiamine, vitamin B1 and selenium deficiencies)
Autoimmune disease

Friedreich’s ataxia

Muscular dystrophy

Serum electrophoresis and serum free light chains, Bence
Jones protein, Bone scintigraphy, CMR, CT-PET, EMB
Serum ACE, CMR, FDG-PET, chest CT, EMB

CMR, EMB

Iron studies, genetics, CMR (T2* imaging), EMB
o-galactosidase A, genetics, CMR (T1 mapping)

CMR
EMB
24 h urine 5-HIAA

Chest CT, CMR, Right and Left heart catheterisation

TFTs, plasma metanephrines, renin and aldosterone, cortisol
Specific plasma nutrients

ANA, ANCA, rheumatology review

Nerve conduction studies, electromyogram, genetics

CK; electromyogram, genetics




Cause

Infective

Infiltrative

Storage disorders

Metabolic

DIAGNOSTICO ETIOLOGICO

- Anadlitica:
Examples of presentations . S@I’Ologl,CIS.
SR . Tiroides,  metanefrinas  plasmdticas,
HIV renina, aldosterona, cortisol
Lyme disease « Estudio nutricional
Amyloid « Estudio de autoinmunidad

Sarcoidosis

Metabolismo del hierro

Neoplastic « Alfa-galactosidasa

FHb:Z“”““’ - Proteinograma, cadenas ligeras vy
Glycogen storage diseases proteina de Bences Jones.

Endocrine disease - Estudios de imagen:

Nutritional disease (thiamine, vitamin B1 and selenium deficiencies) o ReSOHCI nCiO mOg néTiCO : miOCOrdiﬂS,

Autoimmune disease

amiloidosis, Sarcoidosis, Chagas, Fabry,
hemocromartosis y miocardiopatia
arritmogeénica.

PET-TC

SPECT



Major causes of hypothyroidism

Primary hypothyroidism

Chronic autoimmune thyroiditis

I Iatrogenic

I Thyroidectomy s

| Radioiodine therapy or external irrad

I Iodine deficiency or excess e

Drugs - thionamides, lithium, amiodarone, interferon alfa, mterleukins
2, tyrosine kinase inhibitors, checkpoint inhibitor immunotherapy

Infiltrative diseases - fibrous thyroiditis, hemochromatosis, sarcoidosis

Transient hypothyroidism
Painless (silent, lymphocytic) thyroiditis
Subacute granulomatous thyroiditis s
Postpartum thyroiditis Q
Subtotal thyroidectomy s
Following radiciodine therapy for Graves' hyperthyroidism Q

Following withdrawal of suppressive doses of thyroid hormone in euthyroid
patients

Congenital thyroid agenesis, dysgenesis, or defects in hormone synthesis Q

Central hypothyroidism Q
TSH deficency

TRH deficency

Generalized thyroid hormone resistance (some patients)* g_

TRH: thyrotropin-releasing hormone; TSH: thyroid-stimulating hormone.
* Refer to UpToDate content on clinical features of thyroid hormone
resistance.

Sin clinica de firoiditis aguda o subaguda.
La tiroiditis autoinmune créonica (Hashimoto)

es la causa de hipotiroidismo mas
frecuente en las regiones con dietas ricas
en yodo.

Pruebas complementarias Pruebas

complementarias
(segun resultados).
TAC cervical

Biopsia aspirado
(infiltrativas)

- Ecogrdfia tiroidea
- Anticuerpos antiTPO
- Bocio -
- Tiroiditis indolora (si en -
fase de hipertiroidismo)
- Tiroiditis postparto



Diabetes Mellitus Tipo | (destruccion de células beta con déficit absoluto de insulina):
iInmunomediada, idiopdtica.

Diabetes Mellitus Tipo Il (resistencia insulinica con déficit relativo de insulina)
Ofras causas especificas

Tabla de elaboracion propia, basado en la tabla 1 de American Diabetes Association From Diabetes Care Vol 30, Supplement 1, 2007.



OTRAS FORMAS ESPECIFICAS

Causas Ejemplos

1. Defectos genéticos de la funcion beta (MODQ HNF-1-Alpha, glucokinase...

2. Defectos genéticos en la funcion de la insulins Resistencia tipo A (DM2), leprechaunismo, D.

lipoatréfica...

Pancreatitis (cronica), frauma, neoplasia,
hemocromatosis, fibrosis quistica

3. PAncreas exocrino

4. Endocrinopatias Acromegalia, Cushing, glucagonoma,

Q feocromocitoma, hipertiroidismo,
somatostatinoma, aldosteronoma....

5. FGrmacos

6. Infecciones Q

Rubeola congénita, CMV...

SPG tipo 2y 3, sindrome de “stiff-man”,
anticuerpos antireceptor de insulina.

/. Formas raras de diabetes inmunomediadas

8. Sindromes asociados con diabetes Prader-Willi, Klinefelter, Down...

Tabla de elaboracion propia, basado en la tabla 1 de American Diabetes Association From Diabetes Care Vol 30, Supplement 1, 2007.

Glucocorticoides, beta-adrenérgicos, firoxina...

MODY: <25 anos,
autoinmunidad negativa,
herencia AD (2

generaciones), No obesos.
Citomegalovirus:
asociacion débil en
estudios de cohortes...



Tabla |

v Diabetes Mellitus

DISFUNCIONES ENDOCRINAS

ASOCIADAS TIPO DE HERENCIA EDAD DE COMIENZO
PGA* tipo | v Glandula suprarrenal v Autosomica recesiva v Infancia

v Glandula paratiroidea Cromosoma 21922
PGA* tipo Il v Enfermedad de Addison v Autosomica dominante ¢ Adulta

v Diabetes Mellitus ligado a HLA DR4

v liroiditis
PGA* tipo Il v Glandula tiroidea v Autosomica dominante ¢ Adulta

“Sindrame Poliglandular Auutm.'me (PolyGlandular Jum.‘.rmnw.\e),

Prieto Checa I., Martinez Machuca S., Garcia Espinosa V.. Sindromes poliglandulares autoinmunes: Diagnostico y seguimiento

en Atencion Primaria. Medifam

[Internet]. 2001 Dic [citado 2021 Oct 24] ; 11( 10 ).

http://scielo.isciii.es/scielo.php2script=sci_arttext&pid=S1131-57682001001000009&Ing=es.

73-81. Disponible en:



' Tabla 3. Auto-anticuerpos en el sindrome poliglandular autoinmune.

Afeccién Anticuerpos contra
Suprarrenal 21-OH, 17a-OH, scc, AA
Candidiasis IL-17A, IL17F, IL22
Hipoparatiroidismo NALP5, CaSR
Hipotiroidismo TPO, Tg
Enfermedad de Graves Receptor TSH, TPO

Diabetes autoinmunitaria

GADG65,1A-2, AAL ICA

Hipogonadismo
Hepatitis autoimmune
Vitiligo melanocito

Alopecia

sce, 17a-OH, SCA,
GYP1A12,CYP2A6, TPH, HDC
SOX9, SOX10,AADC

TH, foliculos pilosos

TPO: tirosin perixodiasa (Hashimoto)
Tg: tiroglobulina (Hashimoto)

GAD65: glutamato decarboxilasa
(DM1)

|A-2: anfi-firosina fosfatasa (DM1)
AAl: anti insulina(DM1)
ICA: anti islotes pancredtficos(DM1)

Ulises Navarrete Tapia. Sindrome Poliglandular autoimmune.Revista Médica del Hospital General de México.Vol. 76. Issue 3.pages 143-152 (July 2013)




PRUEBAS COMPLEMENTARIAS A PEDIR

« TAC -TAP (protocolo pancredtico)

- Bilirrubina directa e indirecta, GGT, B12, acido folico, metabolismo del
zinc, haptoglobina, LDH, metabolismo férrico, VSG, proteina C
reactiva, reticulocitos.

- Sedimento de orina
- Serologias: VHC, VHB, VIH

* Proteinograma
« RMN cardiaca



PRUEBAS COMPLEMENTARIAS PARA AMPLIAR

* Hipotiroidismo
« Ecografia tiroides

* Anficuerpos anti TPO/Tg
« TAC cervical
+ Biopsia aspirado (infiltrativo)



PRUEBAS COMPLEMENTARIAS PARA AMPLIAR

Diabetes

Anticuerpos antiGAD, anti insulina, anti islotes pancredticos, anti Tirosin fosfato, anti
transportador de zinc.

Elastasa fecales,
RMN pancredtica (o TAC TAP con protocolo pancredtico)

Metabolismo férrico (hemocromatosis)
RMN cardiaca



