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Resumen
Varón de 81 años con shock cardiogénico rápidamente progresivo tras cirugía de revascularización coronaria. 

Palabras clave: Amiloidosis, insuficiencia cardiaca, mieloma múltiple.

Abstract 
An 81-year-old man with rapidly progressive cardiogenic shock after coronary artery bypass surgery.

Key words: Amyloidosis, heart failure, multiple myeloma.
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Presentación del caso

Se trata de un varón de 81 años, sin alergias 
medicamentosas conocidas ni hábitos tóxicos, 
independiente para las actividades básicas de la 
vida diaria y sin deterioro cognitivo conocido. Como 
antecedentes patológicos presenta dislipemia en 
tratamiento farmacológico y aterosclerosis carotidea leve. 

Consulta en clínica privada por cuadro de una semana de 
evolución de angina, disnea y edemas en extremidades 
inferiores. Con la anamnesis y pruebas complementarias 
realizadas se orientó como enfermedad coronaria con 
afectación de tronco coronario izquierdo y tres vasos, 
sin movilización de biomarcadores. Se derivó al hospital 
público de referencia para tratamiento. 

A su llegada, exploración física anodina, analíticamente 
destacaba discreta alteración de la función renal, GGT 

de 102 U/L, hemoglobina 12,2 g/dL y troponinas 
de 245,6ng/L. El electrocardiograma mostraba ritmo 
sinusal, QS en V1-V2, bajos voltajes y pobre progresión 
de R en precordiales (Figura 1). El ecocardiograma 
transtorácico (ETT) informó de FEVI 53%, anomalías 
de contracción segmentaria con hipocinesia inferior y 
disfunción diastólica moderada. Se decidió intervenir con 
realización de cuádruple bypass el tercer día de ingreso, 
sin complicaciones durante la intervención.

En el postoperatorio presentó evolución tórpida por 
disfunción biventricular severa objetivada por ETT con 
ventrículo izquierdo hipertrófico y rígido. A pesar de 
soporte vasoactivo el paciente persistía con inestabilidad 
hemodinámica, empeoramiento de la función renal 
y anasarca, requiriendo terapia de sustitución renal. 
Presentó varios episodios de taquicardia ventricular 
sostenida refractaria a tratamiento con amiodarona, 
presentando finalmente el día +18 de ingreso, parada 
cardiorespiratoria. Se procedió a la reesternotomía 
urgente, recuperando circulación espontánea tras 
masaje cardíaco interno. No se hallaron alteraciones 
macroscópicas evidentes por lo que se procedió a 
coronariografía emergente. Se objetivó estenosis de 
uno de los injertos, colocándose un stent farmacoactivo. 
A pesar de ello, el paciente presentó mala evolución 
siendo éxitus el día +20 de ingreso.

Figure 1: Electrocardiograma.

https://orcid.org/0000-0003-3477-9625 
https://orcid.org/0000-0001-5398-729X 


178

2022/37 (4): 177-181

Yolanda Rico Ramírez et al. 

Discusión del caso 

Desarrollaremos el diagnóstico diferencial entre 
las principales etiologías de shock cardiogénico 
postcardiotomía (Figura 2). 

De entre las principales complicaciones postcirugía 
cardíaca (postCCA), podemos descartar –por los 
datos analíticos, clínicos, ecocardiográficos, datos 
intraoperatorios y de la monitorización invasiva– de 
forma relativamente sencilla: la pericarditis constrictiva, 
el taponamiento, el tromboembolismo pulmonar, el 
sangrado y la vasoplegía. 

A continuación, discutiremos el resto de los diagnósticos 
diferenciales: 

1. Infarto agudo de miocardio (IAM) tipo V, es decir, 
relacionado con el procedimiento. 
Durante una cirugía de bypass se produce daño 
miocárdico que se traduce en una elevación de troponina 
ultrasensible (Tn-us). Este daño es secundario a diversos 
factores, como la calidad de la cardioprotección, la 
inflamación sistémica y miocárdica producidas por la 
intervención, el propio trauma directo sobre el miocardio, 
así como por un evento isquémico. 

En ocasiones este puede ser lo suficientemente 
significativo como para producir un IAM secundario al 
procedimiento y con ello, una elevación Tn-us marcada. 
De hecho, se ha descrito que el grado de elevación de 
Tn-us en el postoperatorio temprano (<48 horas) se 
correlaciona con el hallazgo de realce tardío de gadolinio 
sugestivo de IAM en la resonancia cardíaca posterior1. 

De acuerdo a la 4ª definición de infarto, un IAM 
relacionado con la cirugía cardíaca se define como una 
elevación de Tn-us >10 veces por encima del límite 
superior de la normalidad durante las primeras 48h y 
algún otro criterio de los siguientes: cambios en ECG, 
obstrucción del bypass o arteria nativa y/o aparición de 
alteraciones segmentarias2. 

Por tanto, el paciente cumple criterios. Además, presenta 
inestabilidad eléctrica con taquicardias ventriculares (TV) 
que podrían ser consecuencia de un substrato isquémico. 

Sin embargo, el cateterismo mostró una lesión y no una 
oclusión del bypass, sin poder explicar esta por sí sola la 
disfunción biventricular severa encontrada. Igualmente, 
tampoco se objetivaron alteraciones segmentarias y, la 
elevación de Tn-us, no sería la esperable en un infarto 
extenso que ocasionara disfunción ventricular relevante. 
Por otra parte, si suponemos que esta es la causa, 
después de la revascularización debería haber mejorado 
en cierto grado, cosa que no ocurrió. Por todo ello, se 
plantea la duda razonable de que realmente esta lesión 
que vimos en el bypass no fuese la causa del cuadro 
clínico sino la consecuencia de la situación de bajo 
gasto y parada cardiorrespiratoria previa. 

2. Miocarditis 
Se trata de un paciente en shock cardiogénico sin etiología 
establecida, con TV, elevación de Tn-us y disfunción 
ventricular izquierda (VI) global. Por lo que, sí cumple 
criterios diagnósticos3. Aunque no tenemos apoyo de 
pruebas complementarias como la resonancia cardíaca, 
ni tampoco hemos excluido la enfermedad coronaria. 

Dada la evolución, estaríamos hablando de una 
miocarditis fulminante, cuyas causas más probables en 
este caso serían una miocarditis linfocítica o de células 
gigantes. Especialmente la última, aunque la incidencia es 
mayor en gente de edad media, pues se suele presentar 
con insuficiencia cardíaca (IC) aguda, TV –siendo esto 
más frecuente que en otras etiologías–, presenta mal 
pronóstico con poca respuesta al tratamiento habitual 
y rápida evolución. Respecto a la miocarditis linfocítica, 
si bien el curso clínico es similar, esta suele cursar con 
fiebre y leucocitosis que no tiene nuestro paciente4. 

No hay ningún caso reportado en la literatura de miocarditis 
inmediata postCCA. Es posible que tuviese miocarditis 
previa a la intervención, de hecho, en la ecocardiografía 
inicial tenía derrame pericárdico ligero. Se ha descrito que 
niveles más bajos de Tn-us se asocian a peor pronóstico 
en el seno de una miocarditis aguda fulminante. Esto se 
debe a la presencia de anticuerpos antiTn-us que podrían 
interferir con la detección y, también con un diagnóstico e 
inicio de terapias adecuadas más tardío5. 

En contra de este diagnóstico, no disponemos de 
causa evidente, aunque esto ocurre en la mayoría de los 
casos, no hay elevación de reactantes de fase aguda ni 
tampoco se puede afirmar que la enfermedad coronaria 
detectada no fuera determinante. 

3. Miocardiopatía de sepsis
En el contexto de una sepsis, el aumento de citoquinas 
inflamatorias puede producir un daño sobre los 
cardiomiocitos, pudiendo provocar lo que se conoce como 
miocardiopatía inducida por sepsis. Esta se define como 
dilatación y disfunción VI en contexto de sepsis. Se observa 
afectación de la contractilidad global sin segmentarismos 
típicos de otras afecciones. Confiere peor pronóstico al 

Figure 2: Etiologías del shock cardiogénico.
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cuadro infeccioso. Sin embargo, si el shock séptico se 
recupera, la disfunción mejora en unos 7-10 días6.  

Con respecto a nuestro paciente, no existe cuadro 
séptico por lo que se considera improbable. 

4. Miocardiopatía de estrés o TakoTsubo 
Se define como disfunción sistólica VI aguda y transitoria. 
Aparece tras desencadenantes como el estrés 
emocional o físico. Fisiopatológicamente se cree que se 
produce en contexto de hiperestimulación del sistema 
nervioso simpático. Ello conlleva liberación masiva 
de catecolaminas, que resulta tóxica produciendo 
vasoconstricción microvascular y pudiendo dar lugar 
a síntomas compatibles con IAM pero con arterias 
epicárdicas normales, así como disfunción VI con 
alteraciones segmentarias (típicamente acinesia apical 
y media e hipercontractilidad basal). Puede cursar con 
amplio espectro desde IC, inestabilidad eléctrica con 
taquiarritmias hasta shock cardiogénico7.

En nuestro caso, existe un trigger claro (CCA) pero no 
tenemos alteraciones segmentarias típicas, tampoco 
evolución ECG típica, ni podemos afirmar que la 
enfermedad coronaria detectada no jugase un papel 
relevante ni hemos descartado miocarditis. Por lo tanto, 
se considera poco probable.  

5. Miocardiopatía restrictiva (MCR). 
El ETT previo al procedimiento describía hipertrofia de 
VI en un paciente no hipertenso y sin valvulopatías 
significativas, con disfunción diastólica avanzada y 
derrame pericárdico ligero. Esto añadido a que en el 
ETT postoperatorio se describe una disfunción diastólica 
grado 3 (es decir, patrón restrictivo) con VI hipertrófico y 
rigidez importante, nos lleva a pensar como posibilidad 
diagnóstica la MCR.

Respecto a la etiología, dado el contexto clínico, 
fundamentalmente contemplamos MCR idiopática y 
amiloidosis8,9. La MCR idiopática puede ser genética o 
esporádica y aparecer a cualquier edad (más del 15% de 
los pacientes son mayores de 80 años). Se debe a un 
aumento de la sensibilidad de los miofilamentos al calcio, 
aumento del depósito de colágeno y de desmina8. No 
hay ningún caso reportado de empeoramiento clínico 
abrupto con evolución a shock cardiogénico y es una 
entidad rara, poco probable. 

En cuanto a la amiloidosis, es la miocardiopatía infiltrativa 
más frecuente, y continúa estando infradiagnosticada. 
Aparte de los hallazgos antes descritos, también nos 
apoyaría el diagnóstico el ECG. En él se observan bajos 
voltajes y patrón de pseudoinfarto en derivaciones 
precordiales derechas. 

De entre los tipos de amiloidosis con afectación cardíaca, 
consideraríamos la senil, transtirretina o también llamada 

wild type y por cadenas ligeras o AL. La etiología senil sería 
más probable por la edad, sin embargo, el ETT suele ser 
más expresivo con más HVI, aurículas más dilatadas, etc. 
Además, no se han descritos casos de empeoramiento 
rápido postoperatorio. De hecho, hasta un 20% de todas 
las estenosis aórticas que se intervienen tienen amiloidosis 
senil y no se observan complicaciones. La amiloidosis AL, 
por su parte, se manifiesta con HVI más leve, incluso sin 
ella. Encajaría con nuestro paciente pues además tiene 
signos extracardíacos (anemia, enfermedad renal crónica). 
Se han descrito casos de empeoramiento brusco con 
taquiarritmias y bradiarritmias, disfunción ventricular severa 
de aparición en 5-10 días de diferencia con la última ETT 
previa, incluso hasta el punto de shock cardiogénico. 
Y esto sin necesidad de presentar ventrículos muy 
hipertróficos, pues las propias cadenas ligeras en 
sangre pueden provocar un efecto cardiotóxico sin que 
se hayan depositado en exceso sobre el miocardio10. 
Incluso hay casos descritos de mortalidad no esperada 
en el postoperatorio inmediato de CCA que han sido 
diagnosticados de amiloidosis AL en la necropsia11. 

Por todo ello, la amiloidosis se considera una causa 
probable del cuadro clínico del paciente.

Examen anatómico 
y patológico postmortem 

En la necropsia, se inspeccionaron los injertos del 
cuádruple by-pass, sin encontrar dehiscencias ni otras 
alteraciones. El corazón pesó 700 g y al corte mostró 
hipertrofia de ventrículo izquierdo y áreas parduzcas 
en el miocardio. Se realizó la técnica de cloruro de 
trifeniltetrazolio, que mostró una tinción parcheada. En 
el estudio microscópico se observaron extensas áreas 
de fibrosis estrellada y depósitos en ambos ventrículos 
de material amorfo eosinófilo, tanto en el intersticio como 
alrededor de los vasos. Estos depósitos se tiñeron de 
rojo intenso con la técnica de rojo Congo, con viraje a 
verde bajo luz polarizada, lo que confirmó que se trataba 
de depósitos de amiloide (Figuras 3 y 4). No se vieron 
signos de infarto agudo.

Estos depósitos se vieron también en arterias de los 
espacios porta, en vasos del tejido adiposo alrededor de 
las glándulas suprarrenales, y en algunos vasos renales, 
aunque sin afectación glomerular. 

Para tipificar los depósitos de amiloide, se realizaron 
técnicas de inmunohistoquímica para amiloide A, y 
cadenas ligeras kappa y lambda. De éstas, el amiloide 
A fue negativo, por lo que se descartó una amiloidosis 
secundaria (AA); la tinción para cadenas lambda también 
fue negativa, y la de kappa, positiva, por lo que se orientó 
como una amiloidosis sistémica tipo AL con depósito de 
cadenas ligeras kappa (Figura 5).  
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En el estudio de la médula ósea, se observó que esta 
mostraba marcada hipercelularidad a expensas de una 
proliferación de células plasmáticas, con positividad para 
CD38 y CD138, y que representaban más del 20% de 
la celularidad de la muestra de médula ósea. Mediante 
técnicas de hibridación in situ se confirmó la clonalidad 
de las células plasmáticas, que producían cadenas 
ligeras kappa. La técnica para detectar cadenas ligeras 
lambda fue estrictamente negativa (Figuras 6 y 7).

En el resto de órganos se vieron signos de disfunción 
multiorgánica, con necrosis tubular renal, isquemia 
hepatocitaria centrolobulilar, congestión pulmonar y 
signos de hipoxia cerebral. Como hallazgos incidentales 
se identificaron un microtumor papilar de tiroides y un 
leiomioma en colon.

En conclusión, se trata de un paciente postquirúrgico 
al que se le encontró una amiloidosis sistémica AL 
con plasmocitosis medular compatible con mieloma 
múltiple, que murió de fallo cardíaco y la consecuente 
disfunción multiorgánica.

La amiloidosis es un conjunto de enfermedades 
producidas por el plegamiento anómalo de proteínas, 
las cuales se depositan en los tejidos y pueden llevar 
al fallo del órgano. Existen numerosos tipos, como 
el de este caso, que se produce por depósitos de 
cadenas ligeras que son producidas por células 
plasmáticas clonales. Los síntomas de la amiloidosis 
sistémica son poco específicos, por lo que es una 
enfermedad infradiagnosticada12. Existen algunos 
hallazgos específicos como la púrpura periorbitaria 

Figure 3: Miocardio. Estructura vascular e intersticio con depósitos de amiloide 
(Rojo Congo, x200).

Figure 6: Médula ósea (hematoxilina-eosina, x400).

Figure 6: Médula ósea (Inmunohistoquímica para CD38 x100; CD138 x600; 
hibridación in situ kappa x20 y x400; hibridación in situ lambda x20).

Figure 4: Misma área bajo luz polarizada.

Figure 5: Vaso cardíaco con depósitos de amiloide. (Hematoxilina-eosina, 
inmunohistoquímicas AA, Kappa y Lambda, x200).
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o la macroglosia, pero sólo ocurren en el 15% de los 
pacientes13. En nuestro caso, no se observó ninguno de 
estos dos signos. La incidencia de la amiloidosis AL es 
de 12 casos por millón de personas al año12. Entre el 
60-75% de los pacientes tendrán afectación cardíaca, 
entre el 50-70% renal, y en menor medida mostrarán 
afectación hepática (20%) o gastrointestinal (10%)14.
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