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160/1492 - No todo edema es insuficiencia cardiaca
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Resumen

Descripcion del caso: Paciente de 79 afios que consulta por edema periférico, aumento leve de su disnea
habitual, ortopneay DPN asociado a disminucién de la diuresis, de 3 semanas de evolucion, durante las
cuales habia acudido a urgencias en tres ocasiones por la misma sintomatol ogia que de forma progresiva
habia ido intensificandose. Antecedentes personales HTA, cardiopatia hipertensiva, EPOC (grado 11/1V),
patrén restrictivo secundario a escoliosis infantil, Parkinson, HBP. Cirugia de columna. Tratamiento habitual:
doxazosina4 mg 0,5 c/dia, furosemida 40 mg/dia, budesonida-formoterol 1 puls/12h, salbutamol 2 puls/4h,
bromuro de ipratropio 2 puls/4h, bromuro de tiotropio 2,5 ?g 2 pulg/dia, finasterida 5 mg/dia, AAS 100
mg/dia, levodopa-carbidopa 2,5 c/dia, omeprazol 20 mg/dia. BIPAP desde 2008.

Exploracion y pruebas complementarias; Constantes; T236,6 °C; TA 117/78; Fc 97 Ipm; SatO2 92%. Buen
estado general. Normocoloreado y normohidratado. Exploracién cardiacay abdominal sin hallazgos.
Auscultacion pulmonar: disminucion del MV. Crepitantes dispersos. Ingurgitacion yugular y RHY presentes.
No globo vesical; sondavesical desde €l dia previo. Miembros inferiores con edemay févea hasta region
inguinal. Analiticas: neutrofilos 89,1%; Hb 13. creatinina 1,4; urea 87, proteinas totales 5,9, albumina 3,5.
gasometria arterial: pH 7,45, PO2 59,9 y PCO2 47,2. Sedimento: proteinasy hematies +. ECG: RSa 90 Ipm,
sin otras alteraciones. Rx térax: discreta obliteracion de ambos senos costofrénicos. Ecografia abdominal y
ecocardio: normal. Orina 24h: proteinuria no nefrética. Serologia, autoinmunidad, crioglobulinasy
marcadores tumorales. negativos. Electroforesis en orina: 75% albumina, 15% proteina monoclonal IgA
lambda. Proteinograma en suero: banda monoclonal correspondiente algA lambda. Biopsia: grasa
subcutanea abdominal: (S 57-75%). Rojo congo negativo. Mucosarectal: (S > 90%). Minimo aumento de
poblacion linfoplasmocitaria sin depdsito amiloide. Medula ésea (crestailiaca): (S 90-95%). Microscopia:
aumento linfoplasmocitario sustitutivos. Vaso con engrosamiento de la pared y deposito amiloide.
Inmunofenotipo, citogenética, FISH: sin alteracion.

Juicio clinico: Amiloidosis sistémica con afectacion renal.
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Diagnostico diferencial: Edema: Insuficiencia cardiaca congestiva, sindrome nefrotico, estados de
hipoalbuminemia, cirrosis, farmacos, obstruccién del drengje venoso y linfatico, idiopatico. Gammapatia
monoclonal: GM S|, mieloma multiple.

Comentario final: Durante el ingreso el paciente present6 deterioro de lafuncion renal (creatinina 2,8),
tendencia a hipotensién arterial, diuresis conservada, persistiendo edema con févea hasta tercio medio de
miembros inferiores. Tras el diagndstico seinicié tratamiento con bortezomid y dexametasona 20 mg y 40
myg, recuperando funcion renal (creatinina 1,1) y mejoria sintomética. La amiloidosis es una enfermedad
sistémica por depdsito de amiloide en multiples 6rganos lo que determina manifestaciones clinicas
inespecificas, determinadas por e 6rgano afectado. El diagnodstico se basa en la sospechaclinicay la
demostracion de la presencia de la sustancia amiloide en los tgjidos. El tratamiento médico con respuesta mas
favorable es la combinacion de un farmaco citotéxico (melfalan, bortezomid) con prednisona. Respecto al
trasplante no hay un protocolo de aceptacion universal.
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