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Mo#vo	de	internación:		

Disnea	y	edemas	de	miembros	inferiores	

Enfermedad	Actual:		

Paciente	 ingresa	 a	 guardia	 externa	 de	 nuestro	 hospital	 por	 presentar	 progresión	 de	
disnea	habitual	CF	II	a	CF	III	asociado	a	edemas	de	miembros	inferiores	de	una	semana	
de	evolución.	

Se	 interpreta	 el	 cuadro	 como	 insuficiencia	 cardíaca	 descompensada	 retrógrada	
biventricular,	 decidiéndose	 su	 internación	 en	 sala	 general	 para	 diagnósCco	 y	
tratamiento.	

Antecedentes	Personales	

Factores	de	riesgo	cardiovascular:	

• Obesidad	(índice	de	masa	corporal:	34).	

• Ex-tabaquista	(2	paquetes/año).	

Antecedentes	de	enfermedad	actual	

• Insuficiencia	cardíaca	de	reciente	comienzo	en	Marzo	de	2016	evaluado	en	otro	
centro.	

• Intolerancia	al	tratamiento	médico	por	hipotensión.		

Examen	Físico	de	ingreso	a	sala	de	cardiología	

	

Aparato	cardiovascular:	

Buena	perfusión	periférica.	Ingurgitación	yugular	1/3,	con	RHY.	LaCdo	apexiano	en			4º	
EIC	LMC,	pulsos	regulares	y	simétricos.	R1	y	R2	en	4	focos,	no	se	ausculta	R3	ni	R4,	
silencios	libres.	



Aparato	respiratorio:	

Buena	mecánica	venClatoria.	Campos	pulmonares	mate	a	la	percusión	en	ambas	bases,	
columna	mate.	HipovenClación	en	ambas	bases	con	rales	crepitantes	bilaterales.	Tolera	
parcialmente	el	decúbito	

Neurológico:	

Lúcida,	sin	foco	motor	ni	meníngeo,	pupilas	isocóricas	y	reacCvas.	Sensibilidad	
termoalgésica	conservada.	Disminución	de	fuerza	muscular	en	MMII	

Abdomen:		

Blando,	depresible,	indoloro,	ruidos	hidroaéreos	presentes,	no	se	palpan	
visceromegalias.	

Piel	y	celular	subcutáneo:	

Edemas	2/6	infrapatelar	bilateral.	

ECG	de	ingreso	a	sala	24/05/16	

	

	



RX	de	Tórax	de	ingreso	a	sala	

	

Evolución	en	sala	de	Cardiología	(24/05/16	al	9/06/16)	

• Paciente	 ingresa	 hemodinámicamente	 estable,	 con	 mejoría	 sintomáCca	 con	
balance	negaCvo	con	diuréCcos	de	asa	endovenosos.	

• Se	realiza	ecocardiograma	doppler	

Ecocardiograma	transtorácico	(26/05/16)	

	

Cavidad	ventricular	izquierda	de	dimensiones	normales.	Hipertrofia	severa	del	
ventrículo	izquierdo.	Hipoquinesia	global	con	deterioro	moderado	de	la	función	
sistólica	(Fey	40%).	Sin	alteraciones	segmentarias	de	la	contracción.	

Patrón	de	flujo	transmitral	de	Cpo	restricCvo.	E/e’	20.	Aurícula	izquierda	dilatada	leve.	

Presiones	pulmonares	aumentadas.	PSAP	56	mmHg	

Cavidad	ventricular	derecha	de	dimensiones	normales.	



Ventrículo	derecho	con	hipertrofia	(espesor	de	pared	libre	de	7	mm).	Deterioro	de	la	
función	sistólica.	TAPSE	15	mm.	S	Csular	de	8,5	cm/seg.	Aurícula	derecha	dilatada	(23	
cm2).	

Insuficiencia	mitral	moderada	(ORE	20	mm2)	con	jet	central.	Insuficiencia	tricuspidea	
moderada.	

Derrame	pericárdico	leve	a	moderado.	

Evolución	en	sala	(24/05/16	al	9/06/16)	

• Se	 interpreta	 el	 cuadro	 clínico	 como	 insuficiencia	 cardíaca	 secundaria	 a	
probable	amiloidosis	cardíaca	en	función	de	los	hallazgos	ecocardiográficos.	

• 	 Presenta	 intolerancia	 al	 tratamiento	 médico	 con	 IECAS	 por	 marcada	
hipotensión.	Se	suspenden	diuréCcos	de	asa	por	evolución	clínica	favorable.	

• Se	 solicita	 realización	 de	 uroproteinograma	 y	 proteinograma	 electroforéCco	
debido	a	sospecha	de	amiloidosis	Cpo	AL,	y	biopsia	de	mucosa	yugal.	

	



	

Evolución	en	sala	(24/05/16	al	9/06/16)		

• El	día	07-06-16	se	realiza	biopsia	de	mucosa	yugal	sin	complicaciones.	

• Por	encontrarse	estable,	con	signos	de	 insuficiencia	cardíaca	en	resolución,	se	
decide	 otorgar	 alta	 hospitalaria	 hasta	 obtener	 resultado	 diagnósCco	 de	
anatomía	 patológica.	 ConCnúa	 en	 seguimiento	 por	 consultorios	 externos,	
egresando	el	09-06-16.	

• Al	momento	del	alta	hospitalaria,	sin	tratamiento	médico	por	falta	de	tolerancia	
(hipotensión).	

Re	ingreso	sala	de	cardiología	15-06-16	

• Re-ingresa	 a	 sala	 de	 cardiología	 por	 insuficiencia	 cardíaca	 descompensada.	 Al	
examen	hsico,	hemodinámicamente	estable,	con	signos	de	sobrecarga	hídrica	a	
predominio	derecho.	Se	instaura	tratamiento	diuréCco	con	mejoría	sintomáCca.	

• Se	 recibe	 informe	 de	 biopsia	 yugal.	 Se	 programa	 realización	 de	 estudios	
complementarios.	

Estudio	histopatológico	de	mucosa	yugal.	7/6/16	

• Examen	Macroscópico:	Se	reciben	dos	fragmentos	de	1,4	x	1	cm	y	1,2	x	0,5	cm.	
Presenta	mucosa	de	coloración	blanquecina	con	áreas	parduscas,	irregular.	Se	
hemisecciona.	



• Examen	microscópico:	Las	secciones	histológicas	muestran	fragmentos	de	
mucosa	yugal	revesCda	por	epitelio	estraCficado	plano	ipico	no	queraCnizado.	
A	nivel	de	las	arteriolas	del	corion	superficial	se	observan	depósitos	de	material	
hialino	eosinófilo	amorfo.	A	nivel	del	endomisio,	rodeando	fibras	musculares	
estriadas,	se	observan	depósitos	similares.	Con	la	técnica	de	Rojo	Congo,	los	
mismos	resultan	cognófilos,	y	refringentes	de	color	verde	manzana	ante	la	
observación	con	luz	polarizada.	

• DiagnósCco:	PosiCvo	para	depósitos	de	material	amiloide.	

Evolución	en	sala	de	Cardiología	(16/06/16	al	8/07/16)		

• El	día	22-6-16	se	realiza	biopsia	de	médula	ósea.	

Informe:	

Microscopia:	Cilindro	óseo,	duro,	esponjoso	que	mide	1,5	cm	

Microscopía:	El	tejido	adiposo	central	representa	el	20%	del	volumen	de	los	
espacios	medulares	y	la	celularidad	hematopoyéCca	un	80%.	La	situación	
topográfica	de	las	progenies	así	como	la	relación	cuanCtaCva	entre	las	mismas	se	
halla	conservada.	

La	serie	roja	muestra	maduración	normoblásCca,	y	la	serie	blanca	secuencia	
maduraCva	preservada	hacia	elementos	en	bandas	y	segmentados.	Los	
megacariocitos	se	hallan	en	número	acorde	con	la	celularidad	global,	sin	
alteraciones	de	forma	y/o	tamaño.	

No	se	observan	agregados	linfoides.	La	trama	reCcular	no	muestra	alteraciones	así	
como	tampoco	se	observan	signos	de	fibrosis	colágena.	El	hierro	de	depósito	se	
halla	incrementado.	

Destaca	la	presencia	de	un	20%	de	células	plasmáCcas	maduras	con	patrón	
intersCcial.	Mediante	técnicas	de	inmunohistoquímica,	la	proliferación	descripta	
reveló	posiCvidad	citoplasmáCca	frente	a	CD	138	y	cadenas	livianas	Lambda	
intracitoplasmáCcas,	siendo	negaCvas	las	cadenas	livianas	Kappa.	La	úlCma	es	
posiCva	en	asiladas	células	plasmáCcas	maduras.	

DiagnósCco:	Infiltración	de	médula	ósea	por	Mieloma	Múl#ple	Maduro	

Evolución	en	sala	de	Cardiología	(16/06/16	al	8/07/16)	



• Con	el	diagnósCco	de	amiloidosis	secundaria	a	Mieloma	MúlCple,	se	realizan	
pruebas	diagnósCcas	para	evidenciar	compromiso	extra	cardíaco:	

• El	23-6-16	se	realiza	osteograma	completo	de	huesos	largos,	cráneo	y	pelvis	
que	no	evidencia	compromiso	óseo.	

• El	30-6-16	se	realiza	ecograha	abdominal	

EcograXa	abdominal	30-6-16	

Hígado	de	forma	y	tamaño	conservados	con	aumento	de	su	ecogenicidad	en	forma	
difusa	compaCble	con	esteatosis	leve,	sin	evidencias	de	imágenes	focales	en	los	
segmentos	visualizados.	

Vesícula	biliar	de	paredes	finas,	visualizándose	contenido	heterogéneo	finamente	
parCculado	compaCble	con	barro	biliar	hacia	bacinete,	y	al	menos	una	imagen	
liiasica	con	sombra	acúsCca	posterior	de	13	mm.	

Vía	biliar	no	dilatada.	

Páncreas	y	bazo	conservado.	

Ambos	riñones	orto	tópicos,	de	forma,	tamaño	y	ecoestrustura	conservada,	sin	
signos	de	ectasia	ni	de	macroliCasis.	

Aorta	abdominal	de	calibre	conservado.	

No	se	observa	líquido	libre	en	cavidad	abdominal.	

• Por	encontrarse	estable,	en	conjunto	con	el	servicio	de	Hematología,	se	decide	
inicio	del	tratamiento	quimioterápico	el	28-6-16,	constando	el	mismo	de	pulsos	
de	corCcoides	(dexametasona)	asociados	a	Talidomida,	Bortezomib	y	
Ciclofosfamida.	

Evolución	en	sala	de	Cardiología	(16/06/16	al	8/07/16)	



• El	día	01-07-16,	presenta	episodio	de	dolor	precordial	caracterísCco,	de	minutos	
de	 duración,	 auto	 limitado,	 sin	 cambios	 electrocardiográficos	 respecto	 a	 ECG	
previos,	 con	 curva	 de	 biomarcadores	 (Troponina)	 posiCva,	 CK	 negaCva.	 Se	
interpreta	el	cuadro	como	secundario	a	enfermedad	de	base	y	progresión	de	la	
misma.	

• El	 día	 04-07-16,	 refiere	 presentar	 palpitaciones	 nocturnas	 y	 un	 episodio	 pre	
sincopal	por	lo	cual	se	solicita	la	realización	de	Holter	de	24	horas.			

	

• Luego	del	 inicio	del	 tratamiento	quimioterápico,	presenta	empeoramiento	del	
estado	general	y	mayor	requerimiento	de	diuréCcos.	

• El	día	8-7-16,	 intercurre	 con	deterioro	del	 sensorio	asociado	a	desaturación	y	
mala	 mecánica	 venClatoria.	 Evoluciona	 con	 PCR	 en	 contexto	 de	 bradicardia	
extrema	que	degenera	 en	 acCvidad	eléctrica	 sin	 pulso.	 Se	 realizan	maniobras	
básicas	y	avanzadas	de	RCP	sin	éxito	constatándose	el	óbito	a	las	23:50	horas	

ECG	PCR	08-07-16	23:40	hs	

	



	

Tratamiento	pre	óbito	

• Furosemida	2	ampollas	cada	8	hs	EV	

• Dexsametasona	8	mg	día	EV	

• Talidominda	

Grilla	de	Laboratorio	

	


