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La amiloidosis es un trastorno producido por el plegamiento anormal de proteinas, que forman fibrillas insolubles y se depositan en el espacio extracelular de distintos 6rganos. Cuando el depdsito compromete el miocardio, produce una miocardiopatia infiltrativa denominada
amiloidosis cardiaca.

« Miocardiopatia infiltrativa

+ Disnea progresiva con
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CONCLUSION

+ Neuropatia sensitivo-
motora de miembros
inferiores.

« Disautonomia (hipotensién
ortostatica).
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- Hipertrofia concéntrica +
funcion muy deteriorada +
strain reducido: sospecha de
infiltracion.

mL/min/1,73m2

NT-proBNP y eGFR no
elevados

Dos presentaciones de una misma via final — la infiltracion amiloide del miocardio — con desenlaces diagndsticos opuestos: sospecha de AL en la Sra. de 86 afios vs. ATTR hereditaria confirmada en el Sr. de 71 afios. El mensaje clave es el mismo algoritmo aplicado a ambas: 1°
descartar siempre discrasia de células plasmaticas (inmunofijacién + cadenas livianas libres) ante todo eco sospechoso — tratar una AL como ATTR demora la quimioterapia y puede ser fatal - 2° centellograma dseo Perugini/SPECT grado 2-3 sin componente monoclonal -

diagnostico de ATTR-CM sin biopsia -

3° estudio genético del gen TTR para distinguir forma wild-type de hereditaria y guiar el asesoramiento familiar, sin demorar el inicio del tratamiento estabilizador una vez confirmado el diagndstico.




