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Historia clinica

Mujer de 39 afios, con antecedentes de madre v una
hermana diabética. Procedia de nivel socicecondmico
medio v tuvo contacto prolongado con un enfermo tu-
berculoso.

Fue vista por primera vez en diciembre de 1977 por
padecimiento de seis meses de evolucién, que se inmwid
en forma brusca y se caracterizo por otalgia derccha,
dolor ardoroso occipital irradiado a la region de la nuca y
en la cara interna del brazo derecho; artralgias en hom-
bros, codos, mufiecas vy en artir:ulaciones de los dedos,
con rigidez matinal de 10 minutos. En la exploracion
se encontraron nédulos de Heberden v dolor en Ia
columna -cervical con los movimientos. Se diagnosticd
v tratd como osteoartmpat:a degenerativa”. En enero
de 1978 se diagnosticd “secuelas de ofitis media derecha
v artritis de articulacién temporomaxilar”,

En abril de 1978 se intcrnd por ataque importante al
estado general, pérdida de 10 Kg. de peso en tres meses,
alteraciones en la motilidad de la lengua v en fa d(:glu-
cibn; persistia con la otalgia derecha v ademais temia
disnez de medianos esfuerzos v disnea paroxistica noc-
turna desde tiempo no especificado. Fn el examen fisi-
co. se encontrd con signos vitales nmormales, adelgazada,
pélida; tenia hepatomegalia blanda de 4-3-2 cm. abajo
del borde costal v edema hasta el tercio supcrior de Jas
picrms, La exploracién neurcldgica mostré  disartria,
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atrofia lingual, pardlisis bilateral del XII par, compro-
miso bilateral del IX par de predominio izquicrdo, hi-
poalgesin con hiperpatia de los segundos nervios ccrvi-
cales, hipoacusia de oido derecho, disminucién de la
fuerza muscular en el miembro superior izquierdo v en
la porcién distal del miembro superior derecho; ademas
atrofia de misculos interdseos v lumbricales izquierdos.
El 28 de abril se efectud peritoncoscopia que demostrd
ascitis, aumento de tamafio del higado v membranas
de fibrina; se tomd biopsia de h1g1d0 que resultd nor-

mal. Una biopsia de médula dsea sc¢ informd como
normocelu]ar con hiperplasia de serie roja. El 4 de mavo
se inicid tratamiento antitubercvlose de prucba, a
pesar de que Iz biisqueda de BAAR cn liquido de ascitis,
oring vy médula dsea fuc negativa. Por otro lado. los si-
guentes exdmenes de laboratorio fucren normales o
negativos: glucosa, urea, creatinina, bilirrubinas, trans-
aminasas, deshidrogenasa lictien, tiempo de protrombi-
na, tiempo parcial de tromboplastina, anticucrpos anti-
nucleares, factor reumatoide, VDRL, complemento
hemolitico, fraccién 3 del complemento, estudia cito-
quimico de liquide cefalorraquidec v cstudios citologi-
cos de orina, liquido cefalorraautdeo, lauido de ascitis
v exudado cérvico-vaginal. La biometria hemdtica mos-
trd lencopenia de 3 100 con 64 por ciento de linfocitos
v 122000 plaquetas. La fosfatasa alcalina fue de 126
U.; las cifras de colestero! variaron entre 126 v 144
mg./dl. La electroforesis de proteinas reveld hipergam-
maglobulinemia po]ic]onal

Una radiografia de torax mostrd cardiomegalia v da-
tos de hipertensién venocapilar pulmonar (fig. 1), La
scrie cardiaca revelé cardiomegalia global grade T-IL
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Fig. 1. Telerradiografia postero-anterior de to-
rax. Muestra cardiomegalia grado 1, rectifica-
cion de Ja arteria pulmonar y aumento de la
trama pulmonar.

Otros estudios tadioldgicos fucron normales: miclogra-
fia, ncumoencefalografia, colon por enema, scric gas-
troducdenal v columna cervical. También resultaron
normales un electroencefalograma v un  gammagrama
hepatocsplénico.

La pacicnte fue externada ¢l 9 de mayvo de 1978 en
buenas condiciones. F1 3 dc junio reingresd con insufi-
ciencia cardiaca, oliguria v aumento dc la ascitis; no
habia modificaciones de la sintomatologia ncuroldgica.
Se encontrs pliguetopenia de 4 200, albuminuria de
L2 g/l v clevacion de la deshidrogenasa lactica v la
transaminasa glutamicopinvica a 1 690 v 133 U, res-
pectivainente. Se practicd biopsia de encia que fue in-
formada como gingivitis crénica y biopsias de piel y
musculo  csquelético, para estudio de inmunotluores-
cencia, gue fueron negativas. La paciente mejoré lige-
ramente con digitalicos, diuréticos v potasio; sin em-
bargo scis dias despuds presentd paro cardiorrespirato-
nio subito irrcversible.

Comentario cardiologico
Dres. Badui-Dergal v Cuan-Pérez.

Fl clectrocardiograma del 24 de abril mostraba
un trazo de bajo voltaje, ntmie sinusal con fre-
cuencia de 90 por minuto, eje mdeterminado, cre-
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Fig. 2. Electrocardiograma que presenta la zo-
na eléctricamente inactiva en la cara diafrag-
matica y lateral alta.

cimicnto auricular izquierdo, complejos QS en de-
nvaciones I, 11, ITT y VL; trastornos incspecificos de
conduccidn intraventricular (fig. 2). Estos cambiocs
se interpretaron come compatibles con una zona
cléctricamente inactiva en la cara diafragmatica v
lateral alta.

[l ccocardiograma revelé engrosamicnto del tabi-
que de 14 mm y de la pared posterior del ventriculo
izquierdo que midio 16 mm. Tanto el volumen como
la movilidad de la cavidad ventricular izquierda es-
taban disminuidos, hecho representado por un dis-
wmetro sistolico de 26 mm. v uno diastalico de 30
mm., con velocidad media de acortamiento circun-
ferencial de 0.28 didmetros/scgundo {nornal de 0.7-
1.2 diametros/segundo) y fraccion de eycccién de
26 por ciento {nommal: 51-729) (fig. 3). Por otro
lado, la auricula izquicrda se encontraba dilatada v
media 38 mm. (fig. 4). No sc observé ninguna pato-
logia valvular. 11 trazo se interpretd como compa-
tible con cardiomiopatia restrictiva.

El vectocardiograma exhibia necrosis en el tercio
inferior del septum, en la cara diafragmatica v an-
terolateral.
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Fig. 3. Ecocardiograma. Se cbserva engrosa-
miento del tabique y de la pared posterior del
ventriculo izquierdo. Ademas existe disminucion
notable en la movilidad de la cavidad ventricu-
lar fzquierda.

Comentario clinico
Dr. Estaitol-Vidal.,

S¢ ha definido ¢l diagndstico difercucial como “cl
arte de distinguir una enfermedad de entre otras”. Fl
médico obticne los sintomas vy signos que son Jos
cfectos funcionales o clinicos de los trastornos mor-
fologicos, v con los exdmenes de laboratorio, pucdce
evaluar en torminos fisiol6gicos o« bhioquimicos lu
funcion anormal; por ravos X, endoscopia, ultraso-
nido, tomografia computada v b:opms obticne wna
idea de las anormalidades anatémicas. Pero es sola-
mente ¢l patologo, ¢l hombre que puede analizar las
alteracioncs morfologicas globalmente.

La tarea de la cliniea, como ha dicho Michel
Foucault en ¢l libro El nacimiento de la ciinica® s
hacer “visible lo invisible”, es decir, deducir de las
manifestaciones clinicas los cambios morfolégicos.
TFon cste sentido, 1a verdad de los clinicos no ¢s la
verdad de los patologos.

1] presente caso, en resumen, trata de una mujer
de 39 afios de cdad con un padecimiento gue la
Hlevd a la muerte en poco mds de un afio y que se
caracterizé por lesién de pares craneales bajos, ata-
que al cstado general, pérdida de peso, enfermedad
miocardica progresiva con insuficicneia cardiaca con-
gestiva, hepatomegalia, albaminuria sin retencion de
clementos nitrogenados y al inicio de su enfermedad,
artralgias de poca duracion.

Il neumocncefalograma y una miclografia cervical
descartaron cnfermedad cstructural de la parte baja
del tallo cerebral v de la unién cérvico-craneal. Fl
cstudio citoquimico normal del liquido cefalorra-
quideo descartd que se tratase de una enfermedad
inflamatoria subaracnoidea. La normalidad de estos
cstudios sugiere fuertemente que los trastornos neu-
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Fig. 4. Ecocardiograma. Se aprecia crecimien-
to auricular izquierde.

rolégico eran debidos a una polineuropatia o mo-
noncuritis maltiple de pares crancales.

El electrocardiograma mostrd complejos O8 de
bajo voltaje en las denivaciones I, II, III, VL ¥
trastornos inespecificos de conduccion. 11 vectocar-
dingrama fue compatible con un infarto extenso dia-
fragmatico, del tabique y antcrolateral. Kl ccocar-
diograma mostrd hipertrofia del septum, disminu-
cion de la capacidad ventricular izquicrda v ore-
duccién de la fraccion de eveecion.

Los eximencs de laboratono mostraron hipergam-
maglobulinemia policlonal, athuminuria, hipocoles-
terolemia v elevacion de la fosfatasa alcalina. La
busqueda de BAAR ¢n orma v en médula dsea fue
negativa. Se buscaron células ucoplisicas en i
quide cefalorraquideo, orina, cxudado vagmal y 1i-
quido de ascitis, con resultados negativos.

Las biopsias d(. encia, higado y médula dsca fue-
ron normales o negativas. [a biopsia de picl v
misenlo cstudiada con inmuuofluorescencia, resul-
td negativa,

La primera pregunta que el clinico debe plantearse
es: geudl s la naturaleza de las lesiones neuroldgicas
v cardiacas? y la scgunda jéstas lesiones eran inde-
pendientes o eran causadas por la misma enferme-
dad? Sc puede decir que la lesidn neuroldgica cra
una polineuropatia o mononeuritis niltiple, con
hase en la presencan de atrofia en los pequefios
mitscujos de la mano y Ia ausencia de reflejos dista-
les en los miembros inferiores.

La lesion cardiaca era una enfermedad miocardica
primaria que cngrosaba el septum v que tenia hallaz-
gos clinicos comuncs a la cardiomiopatia congestivi
y restrictiva.

A la pregunta si ambas lesiones cran causadas por
la misma enfermedad cabe responder que hay dos
mancras de analizar este problema. Una, ol dictum
clasico, que hay que tratar de explicar todas las ma-
nifestaciones climeas con un solo proceso, conocido
como ¢l principio de la “navaja”™ de Occam; v, por
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otro lado, €] hecho innegable que hay enfermedades
frecuentes y comunes que coexisten en el mismo
paciente, " '

Revisaré brevemente las enfermedades que afec-
tan tanto al sistema nervioso periférico como al
miocardio. Es importante hacer énfasis en que la
hepatomegalia y las alteraciones en las pruebas de
funcionamiento hepdtico no eran simplemente el
resultado de higado congestivo secundario a insufi-
ciencia cardiaca, ya que estas altcraciones se encon-
traban adn antes de la instalacién de la falla miocér-
dica. Lo mismo puede decirse de la albuminuria. El
diagnoéstico final debe explicar estas anomalias,

Varias enfermedades que afectan al sistema cardio-
vascular y al sistema neuromuscular pueden elimi-
narse facilmente, porque el cuadro clinico de estas
enfermedades no estaba presente. La enfermedad de
Pompe es una enfermedad de nifios pequefios, pero
es una de las pocas enfermedades que pueden en-
grosar las paredes del miocardio.

La paciente no era alcohdlica, no presentd mial-
gias ni eosinofilia. La hemocromatosis puede pre-
sentarse como una enfermedad miocardica infiltrante
de tipo restrictivo y asociarse a enfermedad hepética
difusa. La paciente, a pesar de sus antecedentes fa-
miliares, no era diabética ni tenia pigmentacion
cutinea. La neuropatia no es usual en la hemocro-
matosis, a menos que la diabetes esté muy avanzada.
Las leucemias, y menos comiéinmente los linfomas,
pueden producir infiltracién miocdrdica, infiltrar el
espacio subaracnoideo y producir lesiones de pares
craneales bajos o producir neuropatia por un me-
canismo no bien dilucidado llamado “paraneopldsi-
co”. La ansencia de blastos en la sangre periférica, la
normalidad de la médula dsea, la ausencia de es-
plenomegalia y de fiebre, hacen este diagndstico
poco probable.”

El mieforna maltiple caracteristicamente produce
neuropatia muy agresiva en 30 por ciento de los
casos y puede producir amiloidesis cardiaca. La au-
sencia de lesiones esqueléticas, de hipercalcemia y
de células plasmaticas en la médula 6sea, descarta
este diagndstico.

Estrictamente hablando, una neoplasia oculta, por
ejemplo de la cola del pdncreas o de las glandulas
suprarrenales no puede descartarse, pero no hay
ninguna evidencia positiva en favor de estos diagnos-
ticos. La coexistencia de miocarditis y pelineuritis,
ya sea viral o diftérica, se elimina por ser enferme-
dades monofisicas y la enferma sufria una enfer-
medad progresiva.

La enferma convivid nueve afios con su suegra,
quien finalmente fallecié por tuberculosis pulmonar.
A primera vista la tuberculosis diseminada aparece
como una de los posibilidades més plausibles. Una
aracnoiditis fimica explicaria la lesién de los pares
craneales y la pericarditis tuberculosa podtia explicar
la insuficiencia cardiaca y ¢] bajo voltaje de OS. La
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tuberculosis diseminada podria explicar la albumi-
nuria; el derrame pleural, la hepatomegalia y la pre-
sencia de natas en ¢l peritoneo; sin embargo varios
hechos militan fuertemente contra esta posibilidad.
Primero, los hallazgos del liquido cefalorraquideo
descartan Ja existencia de aracnoiditis tuberculosa;
segundo, la presencia de pericarditis constrictiva fi-
mica, tan dificil de descartar en otras épocas, es
definitivamente eliminada por el ecocardiograma, el
cual muestra al pericardio de grosor normal y Ia
ausencia de derrame pericdrdico. La miocarditis tu-
berculosa deberia estar asociada con lesiones miliares
en otras partes. Hemos visto, en otras sesiones de
este hospital, cémo la tuberculosis puede explicar
los cuadros clinicos mds complejos ¢ inasibles, pero
yendo contro el célculo de probabilidades, creo que
no s la tuberculosis diseminada la enfermedad que
llevé a la muerte a esta paciente.

Las enfermedades inflamatorias por complejos
inmunes del tejido conectivo, del tipo del lupus eri-
tematoso sistémico, poliarteritis nodosa, esclerosis
sistémica progresiva o arteritis granulomatosa de
células gigantes, también podrfan explicar el cuadro
clinico. Cualesquiera de estas enfermedades puede
dar lugar a polineuropatia 0 mononeuritis mdltiple,
ocasionar arteritis de los vasos corcnarios con la
produccién de infarto del miocardio, albuminuria
por lesién glomerular, inflamacién del peritoneo,
dafio hepitico difuso e hipergamma globulinemia
policlonal. La poliarteritis nodosa puede producir
granulomas miocdrdicos y la esclerosis sistémica
progresiva engrosar el miocardio por fibrosis. Por
otra parte, la enferma tuvo anticuerpos antinucleares
negativos en dos ocasiones, sin los cuales es dificil
substanciar el diagnéstico de lupus,

No tenia los estigmas cutineos de la esclerosis
sistémica progresiva, fibrosis pulmonar ni datos de
lesidn esofigica. La sedimentacién globular fue per-
sistentemente baja v nunca tuvo eosinofilia. No
presenté cefalea, polimialgia reumética, ni tuvo ane-
mia, fiebre o neuritis 6ptica isquémica. Ninguna de
estas enferrnedades explica €l engrosamiento del ta-
bique interventricular del corazén, Dado el caricter
protéico de estas arteritis es imposible descartarlas,
pero pienso que no son la causa del padecimiento

de esta enferma.
La sarcoidosis puede dafiar ¢l corazén, engrosar sus

paredes, producir neuropatia periférica y hepatome-
galia. Creo que en otros paises seria la enfermedad de
primera eleccidn. Esto, a pesar de no existir adeno-
patia hiliar bilateral, ni paratraqueal derecha, ni
afeccién parenquimatosa pulmonar. La sarcoidosis
hasta donde yo se, nunca ha sido infermada en per-
sonas nativas de México. No creo apropiado hacer
diagndstico de sarcoidosis bajo estas circunstancias.

(Pudo haber tenido la enferma, simplemente car-
diopatia isquémica avanzada con infarto extenso si-
lencioso y neuropatia de otra etiologia? La enferma
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nunca tuvo angor pectoris. Era mujer. No tenia fac-
tores de riesgo y aunque es posible que haya tenido
infarto, creo que existen otras explicaciones para los
hallazgos electro y vectocardiogrificos.

Una cardiomiopatia hipertréfica del tipo de la
hipertrofia idiopatica subadrtica se caracteriza en la
mayoria de los casos por disnea, angor y sincope. El
examen fisico de estos casos muestra soplo sistélico
apical que se refuerza con nitrato de amilo o isopro-
terenol y el electrocardiograma puede semejar infar-
to diafragmdtico o del tabique; esto se ha explicado
por la misma hipertrofia del septum. El ecocardio-
grama muestra hipertrofia del tabique mayor de 1.3
cm. y durante la sistole la valva anterior de la mitral
se pega al septum y produce el fendmeno obstructi-
vo. Con el curso de la enfermedad, el corazén puede
dilatarse, desaparecer el soplo y los fendémenos obs-
tructivos, Con el tiempo esta cardiomiopatia puede
parecer mis de tipo congestivo que hipertréfice. Los
hallazgos ecocardiogrificos son la piedra angular en
que descansa el diagnéstico.

Tres son dnicamente las enfermedades (aparte de
la enfermedad de Pompe) que pueden producir en-
grosamiento del miocardio: a} la hemocromatosis;
b) los sarcoidosis y ¢} la amiloidosis,

La amiloidosis puede producir engrosamiento del
miocardio, tanto de las paredes libres como del sep-
tum, Se caracteriza clinicamente por la presencia de
cardiopatia restrictiva que semeja a-la pericarditis
eonstnctiva, Los complejos QRS del electrocardio-
grama son tipicamente bajos de voltaje v puede dar
imégenes de infarto de miocardio porque la substan-
cia amiloide no conduce la excitacién. Afecta al
miocardio en 30 por ciento de los casos y produce
neuropatfa periférica en 25 por ciento,® ocasiona
atrofia de los pequefios misculos de la mano en 30
por ciento de los casos por sindrome del tinel del
carpo; la proteinuria se encuentra en 90 por ciento y
el sindrome nefrético en 40 por ciento. Puede haber
hepatomegalia en 50 por ciento de los casos.

Otros sintomas que esta enferma no tenja son: a)
hipotensién postural por neuropatia autondmica; b)
diarrea y sindrome de absorcién intestinal deficiente;
¢) plrpura y lesiones cutdneas y d} gammopatia
monoclonal.

La biopsia rectal, que no se efectud en el presente
caso, s positiva en 84 por ciento de los casos. La
biopsia de piel no fue examinada especificamente
para amiloide, La biopsia hepdtica y renal son posi-
tivas en casi 90 por ciento de los casos,

Evidentemente la amiloidosis en su forma prima-
ria es la enfermedad que mejor explica los sintomas
de esta enferma. ;Cémo explicarse que la biopsia
hepética haya sido negativa? No tenemos una buena
explicacion, pero el hecho que existan varias tincio-
‘nes para amiloide (rojo congo, cristal violeta y tio-
flavina) permiten suponer que el amiloide no puede
ser claramente tefiido.

NEUROPATfA, HEPATOMEGALIA E INSUFICIENCIA CARDIACA

Fig. 5. Detalle de un nervio del misculo esque-
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tético. Notese ol depésito de amiloide entre las
células de Schwann, en los vasa nervorum y
en el endomisio. Hematoxilina-eosina. 100 X.

Aunque no se puede descartar cardiomiopatia hi-
pertrofica con neuropatia periférica independiente,
creo que €l diagnostico es Amiloidosis primaria gene-
ralizada que afecta corazén, musculos, nervios peri-
féricos, lengua e higado. la causa de muerte fue
arritmia cardiaca o tromboembolia pulmonar.

Comentario anatomaopatolégico

Dr, Ramos-Martinez,

* Se efectnd la necropsia al caddver de una mujer
desnutrida que pesaba 40 Kg. y media 1.48 m.

El encéfalo no tenia alteraciones macroscdpicas de
importancia, En €l estudio histolégico, el nidcleo
dorsal del vago y las astas anteriores de la médula
espinal cervical exhibian degeneracidn axonal retrs-
grada y atrofia simple.

Las principales alteraciones se encontraron en ner-
vios, musculo esquelético, corazén y vasos de pe-
queiio calibre de diferentes érganos.

Los nervios estudiados fueron los pares craneales
Xy XI izquierdos, los del plexo lumbar y los filetes
nerviosos del musculo esquelético. Microscopica-
mente se observd un material eosinéfilo, amorfo,
hialino y acelular localizado en el perineurio, el en-
doneurio y entre las células de Schwann (fig. 5).
Este material correspondié a amiloide, que también
se observé en los vasa nervorum.

Las fibras del misculo estriado igualmente mos-
traban amiloide en €] perimisio y en el endomisio
{fig. 5).

Se comprobé que el material era amiloide median-
te la tincién de tioflavina T, fluorocromo que se
fija casi selectivamente al amiloide? y que observado
con el microscopio de inmunofluorescencia lo tifie
de color verde brillante (fig. 6).

El drgano més afectado fue el corazon, que pesd
300 g.; de acuerdo con las tablas de Zeek? y Smith¢
sobre el peso del corazém, seglin la talla y €l peso
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Fig. 6. E! mismo campo de ia figura 5, a mayor
acercamiento. Muestra el apetito de la tioflavina
T por el amiloide de color blanco. Tioflavina T.
350 X.

corporal, existia cardiomegalia. El espesor promedio
del ventriculo izquicrdo fue de 1.5 cm. v el del ta-
bique nterventricular, de¢ 1.7 om; habia engrosa-
miente de ambos por depdsito importante de ami-
loide. E} crecimicnto desigual del septum suginid cn
vida la posibilidad dc¢ cardiomiopatia hipertréfica,
entidad que no sc pucde sustentar anatémicamente.
No s¢ observaron zonas de infarto. Histoldgicamente
habia abundanie amiloide ¢n los vasos inframiocdr-
dicos de mediano v pequeio calibre v alrededor de
las fibras musculares. Fn algunos sitios el amiloide
terminaba por reemplazar Jas células mnsculares (fig.
7). La tincién de Masson, util para diferenciar ¢l
tejido muscular de la colagena, dio la impresion de
quc hubicra acentuada fibrosis miocardica; sin em-
bargo ¢l cstudio con tioflavina T demostrd que la
supuesta fibrosis cra amiloide, que se distribuia con
patrén cn “panal de abeja” (fig. 8).

I'l amiloide se encontré también en los vasos de
pequeiio caiibre de pulmoncs, higado, bazo, pan-
creas, tubo digestivo, vejiga v drganos genitales.

Clinicamente se documenté insuficiencia cardiaca,
que se comprobdé anatomicamente por el hallazgo
de congestion pulmonar y hepatica, hidrotérax bila-
teral (1500 ml de cada lado), ascitis (3000 ml.},
ncerosis aguda hemorragica en intestinos, vejiga, ova-
rios, utcro y vagina, y necrosis tubular aguda focal.
Ademas habia hemorragia pulmonar focal e infartos
recientes multiples en el rindn izquierdo. Se pucde
suponer que las hemorragias sc¢ havan debido a la
rigidez de los vasos sanguincos por el depésito dc
amiloide.” Tumbi¢n s¢ ha mencionado que los pa-
cicntes con amiloidusis primaria pucden presentar
sangrado por dcficiencia del factor X de la coagula-
cion, coagulacién intravascular diseminada o fibri-
nolisis,® datos no observados en este caso.

Lsta pacicnte present6 tres de los sindromes mds
frecuentes en amiloidosis primarnia; insuficiencia car-
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Fjg‘ 7. Corte hsstolog:co del mlocardlo gue
evidencia el amiloide entre las células muscula-
res y substituyéndclas. La substancia también
se hace aparente en los vasos sanguineocs.
Hematoxilina-eosina. 100 X,

diaca (2695 ), neuropatia periférica (179) v sindro-
me del tanel del carpo (16%,}.5 Ademas presentd
trastornos clectrocardiograficos sugestivos de infarto,
anomalias que han sido descritas en 46 a 60 por
cicnto de los casos.™*

La amilvidosis es una entidad que se sospecha cli-
nicamente, pero cuyo diagnéstico se establece me-
diante estudio histopatologico.® Fs menester la toma
de biopsias. Las biopsias de los tejidos ded tanel del
carpo, ¢l higado y los rifiones fueron positivas cn
mas del 909, de los casos en la experiencia de Kyvle
¥ Bayrd.® Por otra parte, Andersson y Itofer,” en 30
casos de amileidosis primania y polineuropatia ¢n-
contraron que mds del 95%; de las biopsias de nervio
y rceto fucron positivas. A pesar del alto indice de
positividad de algunos érganos ocultos, es recomen-

Fig. 8. El miocardio presenta aspecto en “panal
de abeja” por el amiloide localizado alrede-
dor de la fibras musculares. También se observa
la lesién en tos vasos. Tioflavina T. 100 X.
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dable tomar biopsias de tejidos mds accesibles, como
el recto y la piel, cuya positividad es del 82 y 80%:°
respectivamente, pues siempre existe el riesgo de
sangrado. Por ultimo, es importante sefialar que una
biopsia negativa de ninguna manera descarta €l pa-
decimiento v es necesario repetirla cuantas veces sea
necesario.

DIAGNOSTICOS ANATOMOPATOLOGICOS
PRINCIPALES:

Amiloidosis primaria cardiovascular y neuromuscular,
Insuficiencia cardiaca. ’

Desnutricién,
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