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RESUMEN

La amiloidosis cardiaca es una enfermedad grave producida por el depésito extra-
celular de amiloide a ese nivel. Su diagnéstico y tratamiento depende de la iden-
tificaciéon histopatolégica de los depédsitos de amiloide y de la determinacién
inmunohistoquimica, bioquimica o genética de su tipo. Los antecedentes del pa-
ciente, su edad, la presentacién clinica, la exploracion fisica, el aparato o sistema
afectado, las causas subyacentes y los antecedentes familiares pueden propor-
cionar indicios titiles sobre el tipo de amiloide. En este trabajo se hace referencia a
un caso de amiloidosis cardiaca en un anciano cuya presentacién clinica inicial
estuvo marcada por episodios sincopales. Ante la dificultad para llegar al diagnés-
tico del subtipo de amiloidosis con el empleo de estudios de alta tecnologia, se
refleja la utilidad de los datos clinicos, como elemento decisivo que nos pueden
orientar a sospechar el diagnéstico.

Palabras clave: Amiloidosis, Corazén, Arritmias cardiacas, Sincope

Cardiac amyloidosis. Apropos of a case

ABSTRACT

Cardiac amyloidosis is a serious disease caused by extracellular amyloid depo-
sition at that level. Its diagnosis and treatment depends on histopathologically
identifying amyloid deposits, and immunohistochemically, biochemically or genet-
ically determining its type. Patient's history, age, clinical presentation, physical
examination, affected organ system or apparatus, underlying causes and family
history, may provide useful clues to the amyloid type. In this paper we discuss a
case of cardiac amyloidosis in an elderly patient whose initial clinical presentation
was marked by syncopal episodes. Difficulties in diagnosing amyloidosis subtype
by using high technology studies indicate the usefulness of clinical data as a cru-
cial element that may lead us to suspect diagnosis.

Key words: Amyloidosis, Heart, Cardiac arrhythmias, Syncope

INTRODUCCION

La amiloidosis es el término para un grupo de trastornos en el plegamiento
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de las proteinas que se caracteriza por el depdsito
de fibrillas insolubles de polimeros proteinicos en
tejidos y érganosl.

El término amiloide fue acunado en 1854 por el
patélogo Rudolf Virchow, quien consideraba que
estos depdsitos, a la observaciéon en el microscopio,
tenian un aspecto similar al almidén (del latin amy-
lium)l. En la amiloidosis, los agregados por lo gene-

ral, son extracelulares y las unidades proteinicas
mal plegadas asumen una conformacién estructural
antiparalela, con plegamiento 3 en forma de hojas,
lo que lleva a la formacién de oligémeros de orden
elevado y a la consiguiente formacién de fibrillas
con propiedades singulares de tincién. Se ha
identificado su policromatismo con cristal violeta, el
aspecto violdceo con el acido periédico de Schiff,

Tabla. Clasificacion de los tipos de amiloidosis.

Precursor

Designacion

Sindrome clinico

Afeccion clinica

Amiloidosis sistémicas
Cadenas ligeras de

AL . )
inmunoglobulinas
Cadenas pesadas de
AH . .
inmunoglobulinas
AA Protema.\s §er|cas de
amiloide A
ATTR Transtiretina
AB,M B,-microglobulina
AApoAl Apolipoproteina Al
AApoAll Apolipoproteina All
AGel Gelsolina
AFib Fibrindgeno Aa
Alys Lisozima
ALECT? Factor quimiotactico de

los leucocitos 2
Amiloidosis localizada

AR Proteina amiloide B

ACys Cistatina C

APrP Proteina de pridn

AIAPP Pollpgptldo am|I<')|'de de
los islotes (amilina)

ACal Calcitonina

AANE Factor ngtrluretlco

auricular
APro Prolactina
ASgl Semenogelina |

Primaria o asociada con mieloma®

Variante poco comun primaria o
asociada con mieloma

a a b
Secundaria; reactiva

Familiar(mutante), Relacionada con
la edad (tipo silvestre)

Relacionada con hemodialisis
Familiar

Familiar
Familiar

Familiar

Familiar

Indefinido

Enfermedad de Alzheimer,
sindrome

Angiopatia amiloide cerebral
Encefalopatia espongiforme
Relacionado con diabetes
Carcinoma medular de tiroides
Fibrilacion auricular

Endocrinopatias

Relacionada con la edad; incidental
durante la autopsia o una biopsia

Cualquiera
Cualquiera

Renal, cardiaca, otras

Cardiaca, nervios
periféricos y autonémicos

Tejido sinovial, hueso
Hepatica, renal
Renal

Cdrnea, pares craneales,
piel, rifidn
Renal

Renal, hepatica

Renal

Sistema nervioso central

Sistema nervioso central,
vascular

Sistema nervioso central
Pancreas
Tiroides

Auriculas cardiacas
Hipdfisis

Vesiculas seminales

2 os depdsitos localizados de AL pueden ocurrir en piel, conjuntiva, vejiga y arbol traqueobronquial.
b Secundario a infeccion o inflamacién crénicas o a sindrome de fiebre periédica hereditaria, como la fiebre

mediterranea familiar.

Modificado de: Seldin DC,et al. Amiloidosis. En: Harrison. Principios de Medicina Interna. México DF:

McGraw-Hill; 2016. p. 719-231.
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Amiloidosis cardiaca. A propdsito de un caso

aunque el criterio histolégico mas utilizado es la
positividad para el rojo Congo (donde se observa
una birrefringencia verde-manzana caracteristica en
el estudio de luz polarizada)l’z.

Se conocen disimiles proteinas que pueden pro-
ducir depdsitos amiloides en distintos tejidos y dan
lugar a diversas afecciones que varian desde la
fibrosis quistica hasta la enfermedad de Alzheimer
(Tabla). De estas solo algunas producen afeccién
cardiaca"™.

CASO CLINICO

Hombre de 76 anos de edad, con antecedentes de
hipertension arterial (HTA) de 17afios de evolucion,
operado por hiperplasia prostatica benigna, que
habia sido hospitalizado un mes antes del ingreso
por un accidente vascular encefdlico que no dejé
secuelas neuroldgicas. Fue remitido para valoracién
cardiolégica tras haber presentado 2 episodios de
sincope en las iltimas 3 semanas. Estos episodios se
acompafaron de relajacion de esfinteres y respira-
ciébn agoénica, con recuperacion espontdnea en
pocos minutos. No se recogieron antecedentes fami-
liares de cardiopatia o muerte stibita.

En la anamnesis el paciente refiri6 disnea de
esfuerzo, clase funcional Il de la New York Heart
Association (NYHA) de meses de evolucioén, y esta-
bilidad clinica, sin ortopnea, ni episodios de disnea
paroxistica nocturna. El dia antes al ingreso comen-
z6 a presentar tos pertinaz nocturna. A su llegada al

VTD (2D-Teich) 42.8 ml
TIVIPPVI (2D) 1.1

centro médico, en la exploracién fisica llama la
atencion la presencia de ingurgitacién yugular, lati-
do de la punta desplazado hacia la izquierda, soplo
sistélico en foco mitral II/VI y crepitantes en bases
pulmonares, con cifras de tensién arterial de 100/60
mmHg. Se le realiz6 electrocardiograma que eviden-
ci6 fibrilacién auricular con frecuencia ventricular
adecuada y bloqueo fascicular anterior izquierdo.

El ecocardiograma transtordcico mostré un en-
grosamiento de las paredes ventriculares (Figura
1A), con patrén granular del miocardio y disfuncién
diastélica tipo IIl. La fraccién de eyeccién del ven-
triculo izquierdo, evaluada por el método de Simp-
son, fue de 20% y se constataron, ademads, dilatacion
biauricular a predominio de la derecha (Figura
1B), hipertensién pulmonar moderada, derrame
pericar-dico laminar e insuficiencia mitral moderada.

Se realizé un Holter de 24 horas, que demostré

fibrilacién auricular con respuesta ventricular entre
100-105 latidos por minuto, complejos ventriculares
prematuros aislados, a veces bigeminados, con 4
episodios de taquicardia ventricular no sostenida.
La coronariografia confirmé la existencia de arterias
coronarias sin lesiones angiograficas y se realiz6é un
cateterismo derecho con toma de muestra para
biopsia endomiocardica, donde se evidencio la infil-
traciéon miocdardica difusa por depdésito de amiloide
(Rojo Congo positivo), sin ser posible confirmar el
subtipo mediante las técnicas de inmunohistoqui-
mica empleadas.

Se complet6 el estudio con un andlisis de sangre
cuyos valores estuvieron dentro de los limites nor-
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Figura 1.A. Vista de eje largo paraesternal donde se constata el aumento de la masa miocardica (septum interventricular 25
mm y pared posterior del ventriculo izquierdo 21 mm). B. Vista apical de 4 cdAmaras donde se evidencia la dilatacion
auricular.
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males, a excepcién de la enzima deshidrogenasa
lactica (LDH) que estaba levemente elevada, lo cual
se asocia a la disfuncion cardiaca por la insuficiencia
aguda y las arritmias asociadas.

La biopsia de médula 6sea fue normal. Las cade-
nas ligeras kappa y lambda, la inmunofijacién en
suero y orina no fueron evaluadas por carencia de
reactivos.

La radiografia de térax evidencié leve derrame
pleural bilateral, con predominio derecho. El ultra-
sonido abdominal mostré leve hepatomegalia global,
homogénea, con leve dilataciéon de las venas supra-
hepaéticas y la cava inferior, sugestivo de congestion.
Vesicula de paredes finas con miltiples litiasis y
rinén derecho con dos formaciones quisticas.

Se defini6é el diagnéstico de miocardiopatia infil-
trativa amiloidética y se decidié la implantacién de
un cardiodesfibrilador automatico (CDAI) tnicame-
ral, procedimiento que se realiz6 sin complicacio-
nes, y se mantuvo el tratamiento con diuréticos (fu-
rosemida y espironolactona), digoxina y anticoagula-
cién oral (warfarina). El paciente evolucioné favora-
blemente y fue egresado con seguimiento ambulato-
rio por consulta externa.

COMENTARIO

No fue posible determinar el origen de la amiloidosis
por limitaciones de recursos, aunque existe una alta
sospecha clinica de que se tratase de amiloidosis
cardiaca senil por implicacién de la proteina precur-
sora transtiretina (TTR). La confirmacién requiere
de estudios como una gammagrafia con tecnecio
difosfato (Tc-DPD), lo que mostraria una intensa
captacién difusa del radio trazador a nivel biventri-
cular, la secuenciacion del gen de transtiretina sin
alteraciones genéticas y la biopsia endomiocardica,
que confirmaria por inmunohistoquimica y por es-
pectrometria de masas que el precursor amiloide
implicado era la TTR’.

Este caso clinico refleja la dificultad que se pre-
senta al definir el subtipo de amiloidosis cardiaca.
Aunque el diagnéstico de certeza se establece con el
andlisis que se ha mencionado de la biopsia endo-
miocardica, asi como por estudios genéticos; estas
técnicas solo estan disponibles en centros expertos
y habitualmente su interpretacién es dificil. Por tales
razones una vez mas adquiere valor la clinica para
guiar la sospecha del subtipo de amiloidosis y es
imprescindible dominar con precisién las diferentes
variantes que pueden provocar afeccién cardiaca

significativa.

Aunque varios tipos de amiloide pueden infiltrar
el corazon, solo la variedad primaria (AL, Tabla), la
secundaria (AA), la senil, y algunas formas de las
hereditarias, pueden producir manifestaciones clini-
cas cardiovasculares significativass'G.

Cada subtipo tiene una evolucién, tratamiento y
prondstico diferentes. Por este motivo, ante un pa-
ciente que padece amiloidosis cardiaca es muy
importante establecer correctamente de qué subtipo
se trata (Figura 2).

En el anexo se describe una sucinta revisién de
algunos tipos de amiloidosis que pueden afectar al
corazon.

Manifestaciones cardiacas

Las manifestaciones clinicas cardiacas son similares
independientemente del subtipo de amiloidosis. Es
frecuente el desarrollo de insuficiencia cardiaca (IC)
diastolica con predominio de signos congestivos y,
aunque las presiones en el ventriculo izquierdo
estan elevadas, el edema de pulmén es infrecuente.

Algunos pacientes sufren angina en relacién con
la infiltracion amiloide vascular. En ocasiones la
angina se acompaifa también de claudicacién mandi-
bular. Los vasos afectados son normalmente intra-
miocdardicos y las arterias epicdrdicas no suelen
mostrar lesiones’.

La presencia de sincope o presincope es habi-
tual, como resultado de la combinacién de disfun-
cién autonémica y arritmias, en un corazén con
poca reserva funcional. Los depésitos alteran la
regulacién adrenérgica del corazén, asi como la
regulacion basal y la respuesta cardiaca a la estimu-
lacién neurohormonal. Frecuentemente se observa
desaparicion de la HTA si el paciente era previa-
mente hipertenso, con desarrollo de hipotension
postural secundaria a la excesiva diuresis o la neu-
ropatia autonémica'®.

La aparicion de sincope de esfuerzo tiene un pro-
néstico infausto, ya que es un marcador de miocar-
diopatia restrictiva grave y se asocia a una mortali-
dad elevada en los 3 meses siguientes, normalmente
en relacién con muerte stbita” "’

La fibrilacién auricular es frecuente debido a la
dilatacioén progresiva de las auriculas y la fisiologia
restrictiva, tal como ocurre en este paciente; ade-
mas, se asocia a una alta incidencia de fenémenos
tromboembdlicos’.

Aunque las arritmias ventriculares son frecuen-
tes, son causa infrecuente de sincope y no suelen
ser el sintoma de presentacion, aunque en este caso
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fue la manifestacién clinica por la que el paciente
acudié en busca de atencién médica: sincope aso-
ciado a arritmia ventricular (taquicardias ventricula-
res no sostenidas).

Los bloqueos auriculo-ventriculares de alto grado
y la disfuncién sintomética del nodo sinusal son
raros. La muerte sibita, aunque frecuente en estos
pacientes, suele deberse mas a disociacién electro-
melcléllgica que al desarrollo de arritmias ventricula-
res .

Hallazgos complementarios

- Electrocardiograma: Es caracteristico observar
una disminucién del voltaje, a pesar del aumento
del grosor de la pared miocéardica, y aparecera el
tipo de arritmia si existiera. Las mas frecuentes

son: fibrilacién auricular, bloqueos auriculo-
ventriculares y taquicardia ventricular'>"

Ecocardiografia: Se pueden encontrar diferentes
signos de la enfermedad, aunque los clasicos sélo
son propios de sus fases avanzadas. El hallazgo
mas precoz es el engrosamiento de la pared ven-
tricular izquierda (particularmente en ausencia
de HTA), con evidencia de disfuncién diastélica
asociada, que es el hallazgo ecocardiografico por
antonomasia de esta enfermedad y esta presente,
en algin grado, en practicamente todos los pa-
cientes. El miocardio presenta una textura gra-
nular, dato que sélo es valorable en ausencia de
segundo harmoénico. Los hallazgos caracteristicos
de la amiloidosis cardiaca avanzada son hipertro-
fia biventricular, engrosamiento de las valvulas y

Tincion con rojo congo de grasa de la pared abdominal u otros tejidos

Biopsia de tejidos

®

/

Biopsia con mayor penetracién

corporal de otro érgano afectado

!

| No se sugiere estudio |

Inmunohistoquimica

= (Cadenas ligeras kappa o
lambda

= Proteinaamiloide A

= Transtiretina

= Negativa

Identificacion

Proteina monoclonal en suero u orina
Discrasia de células plasmaticas en la
médula dsea

Enfermedad inflamatoria crénica
subyacente

Transtiretina mutante +/- antecentes
familiares

Transtiretina de tipo silvestre (por lo

general en varones >65 afios de edad,
cardiaca)

ApoAl, ApoAll mutantes, fibrindgeno,
lisozima, gelsolina

Diagndstico

Amiloidosis AL (deteccidn de afeccion
cardiaca, renal, hepatica, del SNA y
deficiencia del factor X)

Amiloidosis AA (deteccion de afeccion
renal o hepatica)

Amiloidosis familiar ATTRm (deteccion
para neuropatia, miocardiopatia,
detecciones familiares)

ATTRwt con amiloidosis relacionada con
la edad

Amiloidosis familiar de tipos poco
comunes (deteccién para afectacién
renal, hepatica o gastrointestinal)

Figura 2. Flujograma diagnostico después de la biopsia. SNA: sistema nervioso autbnomo. Modificado de: Seldin DC, et al.
Amiloidosis. En: Harrison. Principios de Medicina Interna. México DF: McGraw-Hill; 2016. p. 719-231.
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del tabique interauricular, dilatacién auricular,
derrame pericardico pequefio y disfuncién sisté-
lica. El ecocardiograma Doppler muestra un pa-
tréon de llenado restrictivo del ventriculo izquier-
do"*". El uso de Doppler tisular y la deformacién
miocéardica en el tiempo (strain rate) pueden ser
de especial interés en esta enfermedad. Asi,
mediante el primero se encuentra reduccién en
las velocidades diastélicas en fases tempranas y
tardias de la enfermedad, y permite su identifi-
caciéon incluso cuando practicamente no hay
hipertrofia ventricular. El segundo, permite docu-
mentar precozmente la afeccién cardiaca al
detectar un deterioro en la funcién contractil
longitudinal, y sus hallazgos se han relacionado
con el desarrollo posterior de IC y con la posibi-
lidad de diferenciar distintos tipos de amiloido-
sis"

- Resonancia magnética nuclear: Existen varios
patrones de realce tardio con gadolinio indicati-
vos de esta enfermedad, pero es el realce suben-
docardico global en anillo el que se presenta con
mas frecuencia y el que se ha asociado a ami-
loidosis cardiaca'®. Un patréon de realce tardio
extenso y transmural orienta hacia la amiloidosis
por TTR". Las pruebas de medicina nuclear con
el componente P del amiloide sérico tienen la
limitante de no detectar el depésito amiloideo en
el tejido cardiaco’. La gammagrafia con Tc-DPD
es util para diferenciar amiloidosis TTR (formas
hereditaria o senil) de la amiloidosis AL, y otras
miocardiopatias que cursan con hipertrofia ven-
tricular izquierda. Los corazones de los pacientes
con amiloidosis TTR captan 99mTc-DPD, mues-
tran un intenso depdsito cardiaco de forma bi-
ventricular, mientras que aquellos con amiloido-
sis AL no lo suelen Captarls. Con la comercializa-
cién de nuevos marcadores especificos de los
depésitos de amiloide (como el 18F-florbetapir),
se pueden obtener imagenes de las cadenas lige-
ras de amiloide en el miocardio’.

Tratamiento

El trasplante hepatico ortotépico reduce la progre-
si6on de la enfermedad, aunque no corrige la neu-
ropatia sensitivo-motora y es mas exitoso en pacien-
tes jévenes con neuropatia periférica temprana. La
TTR puede estabilizarse por la unién a farmacos
como el diflunisal, el 4cido flumenamico,o el tafa-
midis, sustancias que estin siendo estudiadas ac-
tualmente y en el caso del diflunisal se plantea que
reduce la progresion de la polineuropatial’”. En la

amiloidosis senil el tratamiento es sintomatico’.
ANEXO

Amiloidosis primaria

Se asocia a la discrasia de las células plasmaticas
como mieloma, linfoma. El amiloide es generado a
partir de un clon celular que produce de forma
anormal cadenas ligeras (LC) de inmunoglobulinas.
Generalmente ocurre después de los 40 afos y, a
menudo, es rapidamente progresiva y letal sin trata-
miento.

Los depdsitos de amiloide pueden presentarse en
el intersticio de cualquier 6rgano fuera del sistema
nervioso central. Los afectados en la clinica pueden
someterse a biopsia. Por lo general, se examinan los
vasos sanguineos de las encias o de la mucosa
rectal, pero el tejido accesible con mayor facilidad
(positivo en >80% de los pacientes) es la grasa. Si el
material es negativo, puede considerarse un proce-
dimiento con mayor penetracién corporal con biop-
sias de riiién, corazon, higado o del tubo digestivol’S.

Cursa con un cuadro florido que abarca desde
sintomas inespecificos como fatiga y pérdida de
peso, hasta muy especificos en dependencia del
6rgano afectado. La afeccién cardiaca es la principal
causa de muerte.

La macroglosia es un signo patognomoénico, pero
se observa s6lo en un 10% de los pacientes. La
afeccion hepdtica causa colestasis y hepatomegalia.
El bazo a menudo esta afectado y puede haber hipo-
esplenismo funcional con ausencia de esplenome-
galia significativa. Otros datos incluyen: equimosis
cutdneas (particularmente periorbitarias o signo de
«ojos del mapache»), distrofia ungueal, alopecia y
artropatia con engrosamiento de las membranas
sinoviales en las muiiecas y los hombros'®.

La mediana de supervivencia sin tratamiento sue-
le ser s6lo de uno a dos afios a partir del momento
del diagnéstico, y en casos de afeccién amiloide del
miocardio de unos ocho meses"*'".

El tratamiento se basa en la quimioterapia y el
trasplante de la médula 6sea.

Los diuréticos y el uso de medias elasticas pue-
den disminuir el edema, los inhibidores de la enzi-
ma convertidora de angiotensina deben utilizarse
con precaucion y no han demostrado reducir la
progresion de la enfermedad renal. Puede facilitarse
la diuresis eficaz con la administraciéon de albiimina
para incrementar la presion oncética intravascu-
lar™'?,

La IC congestiva se trata mejor con diuréticos.
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Los digitalicos, anticdlcicos y los betabloqueadores
presentan contraindicaciones relativas pues pueden
interactuar con las fibrillas de amiloide y producir
bloqueo cardiaco y deterioro de la IC. Se ha utili-
zado amiodarona para las arritmias auriculares y
ventriculares. Los desfibriladores autométicos im-
plantables tienen menor eficacia por el engrosa-
miento del miocardio, pero pueden ser beneficiosos
para algunos pacientes. Para las anomalias de la
conduccién puede indicarse el uso de marcapasos.
La disfuncién contractil de las auriculas es comin y
es indicacién para anticoagulacién, incluso en
ausencia de fibrilacién auricular"™".

Amiloidosis reactiva
El amiloide AA estd compuesto por proteinas séricas
de amiloide A (SAA) reactivas de fase aguda, lo cual
ocurre en el caso de enfermedades inflamatorias
crénicas o infecciosas.

La afectacién de los 6rganos por lo general inicia
en los rifiones. También pueden ocurrir hepatome-
galia, esplenomegalia y neuropatia del sistema ner-
vioso auténomo conforme progresa la enfermedad;
también ocurre miocardiopatia, aunque con poca
frecuencia”®’.

Amiloidosis familiar y senil

La amiloidosis familiar se debe, a menudo, a muta-
ciones en la proteina precursora TTR. Esta molécu-
la, con sintesis principalmente hepatica, circula por
la sangre y el liquido cefalorraquideo actuando
como transportador de la tiroxina (T4) y de la pro-
teina de uni6n al retinol’.

Es una enfermedad genética, con herencia auto-
s6émica dominante y elevada penetrancia. El érgano
afectado de forma predominante va a depender del
tipo de mutacién, y existen 14 formas que producen
afectacién cardiaca. Otras amiloidosis familiares,
causadas por variantes de apolipoproteinas, las Al o
All, gelsolina, fibrin6geno Ax con lisozima, se han
informado s6lo en unas cuantas familias en todo el
mundo*®,

Se presenta como un sindrome de polineuropatia
con miocardiopatia amiloidética familiar. La neuro-
patia periférica inicia en fibras sensitivas pequeias
de las extremidades inferiores, y neuropatia motora
que progresa hacia las extremidades superiores. La
neuropatia autonémica se manifiesta con diarrea,
pérdida de peso e hipotensién ortostatica. Las opa-
cidades del vitreo causadas por depdsitos de amiloi-
de son patognomonicas de esta variedad"™".

Sin intervencién, el periodo de supervivencia

después de su inicio es de 5 a 15 afnos. La secuencia-
cién de DNA es el método estandar para el diagnds-
tico genéticol.

Los depésitos amiloides sin significacién clinica a
nivel cardiaco son muy frecuentes en los ancianos.
Pero en ocasiones estos depésitos son masivos y
generan un compromiso de la funcién cardiaca con
repercusion clinica, que da lugar a la amiloidosis
senil, debida al depdsito de TTR no mutada’. Esta
enfermedad afecta casi exclusivamente a varones de
edad avanzada, y es excepcional por debajo de los
60 anos. A diferencia de otras formas de amiloidosis,
la afeccion de otros 6rganos es rara (exceptuando la
presencia de sindrome del tinel carpiano y
estenosis del canal lumbar). La clinica habitual es la
aparicién de IC y cardiomegaliag’lo’l&lg.

Pese a la avanzada edad de los pacientes y la
gran infiltracién cardiaca, la IC es de mas facil con-
trol y su mediana de supervivencia es de 75 meses,
muy superior a la de otros tipos de amiloidosis. En
cualquier caso, la muerte de estos pacientes suele
estar en relacién con la progresiéon de la IC y la
aparicion de arritmias”.
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