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Resumen

Descripcion del caso: Mujer, 40 afios, AP: Hipotiroidismo, HTA sin control, de dos meses de evolucién, no
otros FR CV. Tratamiento: levotiroxina 88 mg/24h, losartan 40 mg/24h, furosemida 40 mg/24h. Acude a
Urgencias de su Centro de Salud, por crisis hipertensiva, TAS 180, TAD 120, molestias centrotoracicas, no
irradiadasy sin cortejo vegetativo. Desde diagndstico de HTA, refiere edemas en MMII, MM SS'y péarpados,
sin disnea, con recorte de diuresis. Tras tratamiento con enalapril 50 mg y furosemida 40 mg, persiste TA
200/140.

Exploracion y pruebas complementarias. Buen estado, normohidrataday perfundida, hipertensa, consciente,
orientaday colaboradora, eupneica, no diaforesis. CyC: no ingurgitacion yugular, sin masas, ni adenopatias.
ACR: tonos cardiacos ritmicos, sin soplos, ni roces, a 80 |pm, Murmullo vesicular conservado, sin
crepitantes, ni ruidos sobreafiadidos. Abdomen: blando y depresible, sin masas, ni megalias, ni soplos,
anodino. EEII: sin signos de TVP, edemas pretibiales, con févea. Neuroldgico, Glasgow 15, PINLA, MOEC,
sin focalidad. Combur test: proteinas+++, resto negativo. ECG: RSa 95 Ipm, sin ateracionesen la
morfologia de las ondas ni de |os espacios. Se decide derivacion a Hospital de referencias. Juicio clinico:
HTA secundaria a estudio, posible S. nefrético. Hospital Reina Sofia: ingreso a cargo de Nefrologia.
Hematimetria: sin hallazgos. Bioquimica: glucosa 98, urea 61, creatinina 1,2, lones normales, FG 48,
proteinas totales 4,6 mg. Hipocomplementemia C3, C4, ANA positivo, AntiDNA positivo, SSA-Ro positivo,
anti-La positivo. Sistemético de orina, sedimento normal, proteina > 300. Biopsiarenal: Infiltrado intersticial
delinfocitos T y células plasméticas. Patrén membranoproliferativo con incremento de la celularidad
mesangial. Inmunofluorescencia: 1gG+, IgM+, C3+, C1g+. Diagnéstico definitivo: sindrome nefrético,
sobrecarga de volumen, nefropatia | Gpica con patrén proliferativo difuso.

Juicio clinico: HTA secundaria, posible sindrome nefratico.
Diagnostico diferencial: HTA esencial resistente vs HTA secundaria.

Comentario final: Pretendemos exponer un diagnostico inicial delaHTA, con descarte de causas secundarias
y dafio organico. Segun las guias de practicaclinica.
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