Paciente transplantado renal que consulta por edemas
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1) Introduccidn/Exposicion caso clinico

Motivo de Ingreso
Ingresa el 17/12/2019 un paciente varén por edematizacion generalizada y ascitis. Se lleva a cabo
la hospitalizacién en 12 instancia en Medicina Interna y posteriormente se traslada a Nefrologia ante

sindrome nefrético por proteinuria de hasta 12 g/dia.

Entre sus antecedentes familiares se encuentran un amplio espectro de afecciones, entre las que
se incluyen:

-Una hermana afectada por miocardiopatia hipertréfica obstructiva, afectacion que comparte con el
mismo paciente.

-2 hijos, 1 de ellos trasplantado renal.

-5 primos trasplantados renales.

Como antecedentes personales a destacar, el paciente presenta:

- HTA.

- Diabetes mellitus tipo Il

- Hepatopatia por VHC con PCR+.

-Cardiopatia isquémica crénica en 2018, con IAMCEST inferior que se solucioné con intervencién
coronaria percutanea en coronaria derecha.

- Ex-fumador, ex-endlico y ex-adicto a la heroina desde 2002.

- Tratamiento dialitico desde 1988 y recibe trasplante renal de donante cadaver en 2002.

Exploracion

Al ingreso, el paciente presenta:

- GCS 15, tendente al suefio. Orientado y colaborador.

- PA 73/46. Frecuencia cardiaca en ritmo sinusal a 90 lpm.
- AC: tonos cardiacos regulares, apagados y sin soplos.

- AR: sin ruidos patoldgicos. Eupneico y saturado al 100%.

- Edemas foveolares en extremidades inferiores hasta un tercio de las piernas y abdomen

distendido con signos de ascitis clinica no a tension.



- Palpacion: hepatomegalia 'y esplenomegalia.

2) Pruebas complementarias

Una vez expuesto el motivo de consulta, antecedentes y exploraciones se procede a la
configuracion del diagndstico diferencial el cual se basa en la remision de diversas pruebas
complementarias.
En un primer momento son requeridas:
> Bioquimica completa: para la comprobacion de parametros generales. Caracter rutinario.
Glucemia ligeramente elevada, explicable por DM tipo Il. Concentracién de sodio, calcio y
cloro bajos y creatinina alta, que inician sospecha de afectacién renal.
> Ecografiadoppler abdominal: para la confirmacion de la esplenomegalia y hepatomegalia.
Se confirman ambas, asi como hipertension portal.
> Hemograma: pues la afectacion renal -véase disminucion de la sintesis de EPO- y la
esplenomegalia pueden derivar en anemia. Se corrobora Hb baja (10,5 g/dL) y hematocrito
disminuido (30,3%).
De igual forma, se consideraron diversas pruebas orientadas a la comprobacién de la funcionalidad
hepatica:
> Estudio de coagulacidn: busca evaluar la actividad de la protrombina, para el descarte de
fallo hepatico.
> Perfil hepatico: bilirrubina (directa e indirecta), transaminasas, en las que encontramos
niveles normales y LDH elevado (sospecha de enfermedad hepatica crénica). Albimina
disminuida (sospecha de posible fallo hepatico y/o pérdida renal).

> Proteinograma: albumina, [1-globulinas.

La disminucion de la presion oncética llevd a una opinién compartida de posible causa de edemay

por tanto justificacion para dichos estudios.

Tras la solicitud de los estudios iniciales, los resultados de los mismos plantearon diversas

cuestiones que delimitaron una nueva orientacién diagnostica con diversas cuestiones asociadas.

Se plantea entonces la posibilidad de que el donante cadavérico fuese un familiar con enfermedad
de Fabry y por lo tanto, el rifidn trasplantado estuviera afectado. Si el rifidén trasplantado estaba
realmente sano, con la funcién de uno es suficiente pero y por la exploracion, parece que los dos
rifones se encuentran afectados. Tras esto, se confirma que el rifion estaba sano (no tenia Fabry)

y tras estudio genético del paciente se confirma también la ausencia de Fabry.

Se pide perfil virico completo para descartar, nuevamente, afectacion hepética y/o renal. Se

concluye PCR negativas para coronavirus, gripes A y B, virus respiratorio sincitial y resto de virus.



Notificamos asimismo que la presion arterial es muy baja (73/46) para un paciente anteriormente
hipertenso. De esta apreciacion se requiere entonces una medicion de BNP para valorar una
potencial insuficiencia cardiaca, compatible con edemas en extremidades inferiores (por posible IC
derecha), presion arterial baja por disminucién del GC y coherente, ademas, con los antecedentes
personales y familiares del paciente (IAMCEST inferior que pudo derivar en pérdida de contractilidad
miocérdica, HTA por posible hipertrofia ventricular y antecedentes de hermana con miocardiopatia
hipertréfica confirmada en estudio genético con una mutacion en el gen MYBPC3).

Ademas, el BNP suprime el SRAA (sistema renina-angiotensina-aldosterona) lo cual implicaria una
supresion de la natriuresis y por lo tanto compatible con la hiponatremia detectada en la BQ general.
Se confirma en esta analitica un BNP muy alto: 3500 pg/ml (por encima de 400 pg/ml indicativo
de posible IC).

Se solicita, ademas, analisis de orina para confirmar proteinuria (albumina en orina) y excrecién

aumentada de sodio. Se confirma en analitica de orina concentracion elevada de sodio (56 mEg/l).

Tras la confirmacion de estas pruebas se orienta el caso hacia la insuficiencia cardiaca por lo cual
se valora pedir un ecocardiograma. Los resultados del ecocardiograma indican funcién VI normal,
con FE normal y grosor parietal normal por lo que se descarta IC izquierda.

Se pide Rx de torax para valoracién de posible IC derecha, ya que en la ECC no puede medirse
adecuadamente la contractilidad ventricular derecha. Se descubre derrame pleural que confirma la

IC derecha y cardiomegalia (previamente habiendo descartado derrame pericardico).

3) Diagnéstico

El paciente presenta cirrosis hepatica, insuficiencia cardiaca y proteinuria derivada del rechazo
cronico del rifidén trasplantado (se le hizo biopsia para corroborarlo). Cumple con los tres factores

de riesgo para la edematizacion.

La etiologia de la IC derecha podria ser sus antecedentes de IAMCEST en 2018, el cese del flujo
sanguineo en la arteria coronaria derecha originaria la muerte de miocardiocitos que a largo plazo

provocaria una fibrosis del miocardio lo cual se traduce en una peor contraccion del mismo.

Los edemas foveolares en extremidades inferiores se explican por la hipoproteinemia que presenta
el paciente (causada por la proteinuria y la afectacion hepatica), que conduce a una disminucion de
la presion oncética, y también por la insuficiencia cardiaca derecha, que provoca una disminucion
del gasto cardiaco (por la contractilidad ineficiente), lo cual produce un aumento de la presién
venosa y asimismo, un aumento de la presion hidrostatica capilar. Todo esto conlleva un aumento

de BNP como mecanismo compensatorio, aumentando la natriuresis y suprimiendo el SRAA



(ademas de estar posiblemente alterado por la afectacién renal), lo que se traduce en hipotension
sistémica.

Igualmente, la pérdida de volemia por la formacién de los edemas también explicaria la hipotension
sistémica. Por otro lado, el aumento de la presion hidrostatica capilar provoca la acumulacion de

liquido en el espacio pleural originAndose un derrame pleural.

La IC derecha explica a su vez la hipertensién portal por aumento de la presion venosa y esta a su
vez explica la ascitis al aumentar la presion hidrostatica capilar. Igualmente, la cirrosis podria
explicar la hipertensién portal, ya que dificulta el paso de sangre a través del higado (aumento a la
resistencia al paso de sangre), por lo que la sangre se estanca aumentando la presién en el interior
de la vena porta.?

De igual manera, la hipertension portal provoca una vasodilatacion esplacnica como mecanismo

compensatorio potenciandose la hipotension sistémica.!

La esplenomegalia se produce debido a que la vena esplénica es tributaria de la porta, por lo que
el drenaje venoso del bazo esta dificultado en presencia de hipertension portal. La consecuencia

inmediata es la acumulacién de sangre vy, por lo tanto, el aumento de su tamafio.?

En cuanto a la cirrosis, su etiologia podria deberse a los antecedentes de hepatopatia por VHC asi
como el enolismo. Los niveles de transaminasas no estan elevados, pero su normalidad no excluye
el diagnostico de cirrosis, siendo un hecho habitual en fases avanzadas de la enfermedad.
Igualmente encontramos la LDH elevada lo cual es indicativo de lesiones graves en los tejidos en

los que hay una afectacion prolongada como una enfermedad crénica hepatica.

4) Conclusiones

Nuestro grupo de trabajo ha decidido orientar el caso clinico abordando los principales signos y
sintomas del paciente para ir dando una explicacion desde un punto de vista fisiopatolégico de cada

uno de ellos.

Para ello, nos hemos ayudado de la historia clinica del paciente (nos ha sido muy util ya que los
antecedentes tanto personales como familiares ayudan a entender mejor la situacion), de la
exploracién y en gran medida de una serie de pruebas complementarias (nos han ayudado a
afinar mas concretamente en el caso concreto). Se podria decir que, como se suele hacer en la
mayoria de los casos clinicos, por no decir en todos, hemos empezado con los aspectos mas
generales del mismo para, poco a poco, ir centrandonos en alteraciones mas particulares sin perder

de vista en todo momento la historia clinica del paciente en cuestion.



Asi, hemos realizado en cierto modo un diagnéstico diferencial, es decir, hemos tratado de
identificar la causa final de todo el cuadro clinico mediante la exclusién de otras posibles causas

compatibles con el conjunto de signos y sintomas del paciente.

5) ¢, Qué hemos aprendido?

Ha sido la primera vez, para la mayoria de nosotros, que nos enfrentabamos a un caso clinico de
estas caracteristicas. Hemos aprendido que un paciente no siempre acude a consulta con un
problema aislado y con la solucion directa disponible, sino que cada persona puede presentar
diversas patologias, algunas mas relevantes que otras, con sus habitos y circunstancias personales

diferentes y con una historia clinica determinada.

Debemos tener siempre en mente realizar una buena historia clinica y exploracién, valorar toda la
informacién, seleccionar lo que nos puede ayudar y no perder de vista la visién global del paciente,
a pesar de centrarnos en una afectacién en concreto. Asimismo, hemos aprendido a valorar lo
importante de hacer un buen diagnéstico diferencial: agiliza el trabajo, encamina el caso clinico y
nos guia para no pedir pruebas complementarias superfluas. También hemaos visto como la mayoria
de los signos y sintomas actuales del paciente estan interrelacionados, por ello hay que

considerarlos todos.

Por ultimo, todo el grupo coincidimos en que el trabajo en equipo ha sido clave para la resolucion
del caso. Esto demuestra que en casos complejos como éste se necesita la comunicacion continua
entre profesionales para llegar a las conclusiones correctas y para solicitar solo las pruebas
necesarias evitando un despilfarro de recursos asi como preocupar de mas al paciente lo cual puede
generar problemas afiadidos como la ansiedad. A este nivel de estudios, sin todas nuestras mentes
trabajando al unisono y aportando ideas e informacion, nos hubiese sido muy complicado llegar a

un diagnastico.
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