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Caso 4 - Mulher de 77 Anos com Insuficiéncia Cardiaca, Funcao
Sistolica Normal do Ventriculo Esquerdo e Sinais de Cardiopatia

Restritiva

Case 4 - 77-Year-Old Female Patient with Heart Failure, Normal Left Ventricular Systolic Function and Signs of Restrictive Cardiopathy

Moénica Samuel Avila, André Cogo Dalmaschio, Luiz Alberto Benvenuti

Instituto do Coracao (InCor) HC-FMUSE, Sao Paulo - Brasil

Uma mulher de 77 anos de idade apresentou-se para
tratamento clinico com histéria de dispneia aos esforgos ha
anos e que se intensificara ha 6 meses, até aparecer mesmo
no repouso, com ortopneia e edema de membros inferiores
(Set/2008).

A paciente apresentou dor precordial ha cerca de 20 anos e
foi submetida a cinecoronariografia e angioplastia. Além disso,
sabia ser portadora de hipertensao arterial e hipotireoidismo.

Em abril de 2008, houve piora da dispneia, agora presente
aos minimos esforgos e com ortopneia. Além disso, havia
queda do estado geral, inapeténcia, febre e expectoragao
mucosa.

Os diagnésticos de insuficiéncia cardiaca descompensada
e broncopneumonia foram feitos. A paciente recebeu
tratamento com antibiéticos e medicagao para insuficiéncia
cardiaca com melhora dos sintomas.

Os exames laboratoriais (abr/2008) revelaram 12,8 g/dl de
hemoglobina, hematécrito de 38,0%, 4.800 de leucdcitos/
mm?3 (sendo 69,0% de neutrdfilos, 18,0% de linfécitos e 13,0%
de mondcitos), plaquetas de 134.000/mm3, creatinina de 0,8
mg/dl, potassio de 3,2 mEq/l, sédio de 139 mEq/l e dimero
D de 1339 ng/ml. O exame de urina revelou proteintria de
3,35 g/l, leucécitos de 11.000/ml e hemacias de 50.000/ml.

Na consulta médica ambulatorial (maio/2008), a
frequéncia cardiaca foi de 65 bpm e a pressao arterial
foi de 150/90 mmHg. Havia aumento da pressao venosa
jugular, estertores crepitantes em bases pulmonares. O ritmo
cardiaco foi irregular, compativel com fibrilagao atrial. Havia
sopro sistdlico ++/4+ em drea mitral. O figado foi palpado
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a 2,0 cm da reborda costal direita e havia edema acentuado
de membros inferiores.

Avaliagdo laboratorial (jun/2008) revelou colesterol de 157
mg/dl, HDL-colesterol de 34 mg/dl, LDL-colesterol de 107 mg/
dl, triglicérides de 83 mg/dl, TSH de 0,595 mUl/ml, glicose
de 92 mg/dl, aspartatoaminotransferase (AST) de 29 Ul/l, e
alanina-aminotransferase (ALT) de 28 Ul/I.

O ecocardiograma (jun/2008) revelou didmetros de aorta
de 28 mm, atrio esquerdo de 43 mm, diastélico de ventriculo
esquerdo de 45 mm, sistélico de ventriculo esquerdo de 32
mm, fracdo de eje¢do do ventriculo esquerdo de 56,0%,
espessura de septo e de parede posterior de 11 mm. Havia
derrame pericérdico discreto e a pressao sistélica de artéria
pulmonar foi estimada em 61 mmHg.

A cinecoronariografia (23/jun/2008) nao revelou lesoes
coronarias obstrutivas. Em julho de 2008, a paciente foi
reinternada para investigacao de dispneia aos esforgos, associada
a derrame pleural direito e edema de membros inferiores.

O ECG (26/jul/2008) revelou ritmo sinusal com frequéncia
cardiaca média de 80 bpm, baixa voltagem dos complexos
QRS no plano frontal, SAQRS acima de - 60°, para trés
(Figura 1).

A cintilografia de perfusao e a ventilagdo pulmonar (28/
jul/2008) nao foram sugestiva de tromboembolismo pulmonar.
Havia hipoperfusao e hipoventilagdo concordantes de lobos
médio e inferior direitos, achado sugestivo de atelectasia,
além de sinais indiretos de derrame pleural do mesmo lado.

A ultrassonografia de abdome (28/jul) revelou hepatomegalia
homogénea, dilatagdo de veia cava inferior, derrame pleural
bilateral e derrame pericardico.

A pesquisa de fatores antintcleo foi positiva até diluigao
1/1280 com padrao nucleolar.

Foi realizado toracocentese diagndstica de derrame pleural,
a qual foi compativel com transudato. A paciente recebeu alta
hospitalar para continuar tratamento ambulatorial.

Em consulta médica ambulatorial, em agosto de 2008,
queixava-se dispneia aos esforcos moderados. Fazia uso de
20 mg de enalapril, de 40 mg de furosemida, de 25 mg de
espironolactona, de 100 mg de acido acetilsalicilico e de 25
mg de levotiroxina.

Os sintomas voltaram a piorar e a paciente foi trazida ao
hospital (2/set/2009).

No exame fisico, a frequéncia cardiaca foi de 93 bpm e
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Fig. 1 - ECG: Eixo QRS deslocado para esquerda e para cima (BDAS) e baixa volta

a pressao arterial estava inaudivel; havia roncos respiratérios
difusos, as bulhas cardiacas eram arritmicas e nao havia sopro
cardiaco. O abdome ndo apresentava anormalidades e havia
edema +++/44+ em membros inferiores.

O eletrocardiograma (set/2008) revelou fibrilagao atrial e
baixa voltagem dos complexos QRS (Figura 2).

Os exames laboratoriais revelaram leucocitose,
plaquetopenia e aumento da creatinina (Tabela 1).

Em novo ecocardiograma (1/set/2008), a paciente
apresentou didmetros de atrio esquerdo de 43 mm, ventriculo
esquerdo (didstole/sistole de 40/25 mm e fragao de ejegao do
ventriculo esquerdo de 68%), espessura de septo de 15 mm e
de parede posterior de 14 mm. Ventriculos direito e esquerdo
demonstravam funcao sistlica normal; havia insuficiéncia
mitral moderada e a pressao de artéria pulmonar foi estimada
em 40 mmHg.

A radiografia de térax revelou cardiomegalia e derrame
pleural volumoso a direita.

A tomografia de cranio (2/set/2008) revelou ténue
hipoatenuagao cortical e subcortical a esquerda compativeis
com isquemia aguda. Nao havia fraturas ou sangramentos.

A tomografia de térax (2/set/2008) revelou moderado
derrame pleural bilateral maior a direita, com atelectasia a
direita. A imagem radiogréfica foi descrita como “com aspecto
de vidro fosco” em lobos inferiores, médio e na lingula. Havia
consolidagdo em lobo superior direito.

Houve necessidade de intubagao orotraqueal para suporte
respiratério, administracdo de noradrenalina endovenosa,
antibioticoterapia com ceftriaxona e claritomicina, depois

gem do complexo QRS no plano frontal e area eletricamente inativa parede anterior.

substituidas por imipinem, posteriormente, novamente
substituida por vancomicina e tazobactam e reposicdo
volumétrica. Dois dias depois, foram reduzidas as drogas
vasoativas, com manutencdo de frequéncia cardiaca em
106 bpm e pressao arterial em 113/70 mmHg. Foi realizada
paracentese de pleura direita com retirada de 800 ml de
liquido amarelo-citrino.

Houve piora da fungdo renal e foi indicada dialise
no 52 dia de internagao (Tabela 1). Houve regressao da
insuficiéncia renal.

A ressonancia magnética (19/set/2008) do coragao
revelou aumento biatrial, ventriculos com funcao sistélica
normal, hipertrofia concéntrica de ventriculo esquerdo,
regurgitacao mitral, derrame pericardico discreto e pequeno
derrame pleural bilateral. Nao foi possivel a interpretagao da
sequéncia de realce tardio, devido a incapacidade de ajuste
dos parametros de varredura que poderia sugerir doenga de
depésito. O exame foi de dificil realizagao pela condigao
clinica da paciente, que estava sem capacidade de manter
pausa respiratéria (os mdltiplos artefatos de movimentos
reduzem a sensibilidade do método).

A pesquisa de paraproteinas na urina (9/set; com resultado
em 23/set/2008) revelou imunoglobulina classe lambda de 3,9
mg/dl (normal até 1 mg/dl) e imunoglobulina classe kappa de
5,2 mg/dl (normal até 1,4 mg/dl).

No 182 dia de internagao, houve hipotensao arterial e piora
da funcao renal, sendo a paciente submetida a nova dialise.
Os exames laboratoriais sdo apresentados na Tabela 1. O
quadro clinico evoluiu posteriormente com hipotensao arterial
refrataria, choque cardiogénico e falecimento (29/set/2008).
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Fig. 2 - ECG: fiblrilagdo atrial, baixa voltagem no plano frontal e area eletricamente inativa parede anterior.

Aspectos clinicos

O caso apresenta paciente de 77 anos, portadora de
hipotireoidismo, doenca arterial coronariana e hipertensao
arterial sistémica, com quadro de insuficiéncia cardiaca
(IC) com fragao de ejecao preservada e proteindria. Entre
os sinais e sintomas, destacam-se: dispneia, edema de
membros inferiores, derrame pleural e pericardico, com piora
significativa nos 6 meses que antecederam o 6bito.

Entre as hipdteses possiveis para tal piora encontram-
se: equivalente isquémico, o qual foi descartado por
cineangiocoronariografia normal; tromboembolismo
pulmonar, ndo confirmado apés cintilografia de ventilagao-
perfusao e a prépria evolugao da doenca de base. Para esse
diagnéstico diferencial, buscamos afecgoes sistémicas que
possuam acometimento cardiaco e renal.

A triade hipoalbuminemia (2,3 g/dl), edema periférico e
proteindria em niveis nefréticos (3,35 gfl) preenche critérios
para sindrome nefrética. Existem diversas causas de sindrome
nefrética nos adultos, contudo muitas delas se limitam aos
rins e ndo se aplicam ao caso. Uma causa muito importante
de sindrome nefrética com acometimento cardiaco seria o
diabetes melito, porém a paciente ndo apresentou alteragoes
glicémicas sugestivas para diagnéstico.

O lapus eritematoso sistémico (LES) pode causar derrame
pericardico e pleural, proteintria e elevagao de fator
antindcleo. Suas principais manifestagbes cardiacas, que
geram insuficiéncia cardiaca, como miocardite e endocardite
de Libman-Sachs, ndo causam IC diastélica, como visto no
caso. Pericardite constrictiva, outra manifestagdo do ldpus,
nao geraria niveis tdo elevados de pressao arterial pulmonar
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ou espessamento da parede ventricular, além de nio haver
alteragdes de pericardio a ressonancia nuclear magnética.
Além disso, o inicio dos sintomas apés os 70 anos de idade e
a auséncia de alteragbes hematoldgicas e articulares também
falam contra LES".

Esquistossomose é outra causa de acometimento cardiaco
e sindrome nefrética, com predominio de manifestagdes em
camaras cardiacas direitas, hipertensao pulmonar e mesmo
cor pulmonale. Nao h4, contudo, acometimento de ventriculo
esquerdo, derrame pericardico ou insuficiéncia valvar, como
visto na paciente.

O acometimento cardiaco, com sintomas de insuficiéncia
cardfaca e fragao de ejecao de ventriculo esquerdo
preservada, sugere disfuncao diastdlica. Tal alteracao cardiaca
caracteriza-se por modificagdo do relaxamento ventricular,
com enchimento ventricular prejudicado e/ou aumento das
pressoes de enchimento e maior dependéncia da fase de
contragao atrial. A elevagdo da pressao no étrio esquerdo
e, consequentemente, nas veias pulmonares e capilares,
assim como a diminuicdo do volume ejetado, explicam a
intolerancia aos esforgos e mesmo a dispneia em repouso.

Entre as causas principais de disfungao diastdlica
encontram-se a hipertensao arterial sistémica (HAS) com
hipertrofia de ventriculo esquerdo (HVE), a estenose
aértica com fragao de ejecao de ventriculo esquerdo (FEVE)
preservada, as cardiomiopatias hipertréfica e restritiva, além
da doenca arterial coronariana (DAC).

A paciente em questdao nao possuia estenose aodrtica ou
critérios para cardiomiopatia hipertréfica a ecocardiografia,
além de ter realizado cineangiocoronariografia que nao
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Exames laboratoriais da Gltima internagdo

2/set/2008 6/set/2008 27/set/2008
Hemoglobina (g/dl) 12,7 12,3 10,4
Hematdcrito (%) 38 38 32
Leucdcitos/mm? 14.300 9.100 5.100
Neutrofilos (%) 95 91 86
Linfécitos (%) 1 5 4
Plaquetas/mm? 143.000 138.000 69.000
Aspartato-aminotrasnferase 23
(AST) (Ul
Alananinaaminotransferase 25
(ALT) (UIl)
Ureia (mg/dl) 107 160 174
Creatinina (mg/dl) 1,51 2,19
rl:nl::[al(;z;g gmlg)merular (ml/ 35 23
Albumina (g/dl) 23
Glicose (mg/d) 117
Sadio (mEq/l) 139 140
Potassio (mEq/l) 4,0 44
Lactato venoso (mg/dI) 14 18 15
Tempo de protrombina (INR) 12 11
TTPA (rel) 1,11 1,26
Magnésio (mEg/l) 1,40 1,70 17
Calcio ionizado (mMolll) 151 1,59 1,38
Fosforo (mg/dl) 36
(Ppe;;;:ri](li)eo natriurético cerebral 800 939
Parato-horménio (pg/ml) 126

mostrava obstrucoes arteriais.

No diagnéstico diferencial de HAS com HVE e
cardiomiopatia restritiva, destaca-se eletrocardiograma
com baixa voltagem no plano frontal, que favorece doenga
de depésito e consequente restricdo ao enchimento
ventricular?. Contudo, o derrame pericardico demonstrado
ao ecocardiograma também poderia explicar tal alteragao. O
exame de ressonancia nuclear magnética também favorece a
hipétese de doenca restritiva.

Entre as doengas que podem causar cardiomiopatia
restritiva, citam-se as infiltrativas (amiloidose, sarcoidose),
doengas de depésito (hemocromatose e doenca de Fabri),
doencas endomiocardicas (endomiocardiofibrose, toxicidade
por antraciclina, radiagdo) e idiopatica/familiar. Dentre elas,
as infiltrativas e a doenca de Fabri causam doenca renal.
Sarcoidose é uma doenca sistémica que pode estar associada
a glomerulonefrite e a doenga intersticial renal, além de a
hipercalcemia. Em ambas, contudo, é incomum proteindria
em niveis nefréticos.

O quadro clinico associado aos exames complementares
descritos sugere cardiopatia restritiva associada a sindrome

nefrética. A hipdtese mais provavel para tal associagao é
amiloidose sistémica.

A amiloidose sistémica é um grupo de doengas que
possui depésito extracelular de proteinas fibrilares insoldveis
compostas por subunidades de baixo peso molecular.
Clinicamente, costuma ser classificada nas formas: primaria
(AL), secundaria (AA), hereditdria e associada a idade
avangada (senil). A amiloidose AL é causada pela deposicao
de proteinas derivadas de fragmentos de cadeia leve,
em geral, uma imunoglobulina monoclonal (80,0% dos
casos). Pode ocorrer isoladamente ou em associacdo com
mieloma mdiltiplo (10,0% dos casos). A amiloidose AA pode
complicar doengas cronicas que cursem com inflamagao
recorrente. As fibrilas sao compostas por fragmentos de
proteina amildide A, uma proteina de fase aguda. Ha ainda
a amiloidose hereditdria (deposigao de fibrilas derivadas da
transtirretina), relacionada a didlise e a forma senil (também
deposicao de transtirretina).

A amiloidose AA possui acometimento cardiovascular
em apenas 5,0% dos casos e nao ha referéncia de processo
inflamatério sistémico (apesar de sorologias para hepatite nao
estarem disponiveis)®.

Os dois subtipos de amiloidose mais provaveis para o caso,
portanto, seriam a amiloidose AL e a senil. Ha diferencas
importantes no prognoéstico e velocidade de evolugao entre
esses subtipos: a sobrevida média apés acometimento
cardiovascular é, respectivamente, de 11 e de 75 meses*.
Além disso, o curso insidioso € a regra para amiloidose senil,
enquanto na AL ha uma rapida evolugao dos sintomas e um
muito maior acometimento cardiovascular. Na auséncia de
confirmagao de discrasia de plasmdcitos, a diferenciacao entre
elas faz-se por meio de técnicas de imuno-histoquimica’.

O acometimento cardiovascular nos casos de amiloidose
ocorre em um terco dos pacientes. Geralmente ocorre faléncia
ventricular direita, com pouco edema pulmonar apesar
das pressoes de enchimento elevadas. Ocorrem, portanto,
hepatomegalia e edema de membros inferiores. Disfuncao
autondmica pode ocorrer e gerar hipotensdo postural e
mesmo sfncope®.

A baixa voltagem é a alteragao eletrocardiografica mais
comum, predominando no plano frontal. Outras alteragdes
incluem fibrilagao atrial, distdrbios de condugao e areas
eletricamente inativas. Contudo, bloqueios atrioventriculares
de alto grau sdao incomuns?.

O ecocardiograma é um teste ndo invasivo importante
para o diagnéstico de amiloidose. O espessamento da parede
do VE com evidéncia de disfungao diastdlica é a alteracao
mais precoce, podendo progredir para cardiomiopatia
restritiva’. Pode ocorrer aumento biatrial e espessamento
das valvas.

A ocorréncia de volumosos derrames pleurais, presentes
neste caso, ocorre em um a dois por cento dos pacientes com
amiloidose. A distingao entre o acometimento pleural direto
e o derrame secundario a cardiopatia é dificil, vista a baixa
sensibilidade da bidpsia pleural e a auséncia de alteragoes
especificas aos métodos de imagem®.

A isquemia cerebral descrita a tomografia poderia ter
como causas fendmenos tromboembdlicos, favorecidos
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pela fibrilagao atrial e pela prépria amiloidose cardiaca, que
favorece o surgimento de trombos intraventriculares®'.

Hipotireoidismo pode ocorrer devido a infiltragdo de
amiléide na glandula, contudo é mais comum concomitante
a bécio, ndo descrito no caso'.

Positividade do fator antinticleo (FAN) ja foi descrita na
literatura, contudo nao é alteragdo comum'. A paciente
possuia FAN positivo (1/1280), sem evidéncia de doengas
do tecido conjuntivo.

Finalmente, foi observado aumento de excrecdo de
cadeias leves de imunoglobulinas na urina da paciente,
com manutengdo da relagao kappa/lambda, nao havendo
descrigdo de cadeia monoclonal na urina que fecharia o
diagnéstico de amiloidose’.

Em resumo, pelo quadro de cardiomiopatia restritiva
e sindrome nefrética, além dos demais achados clinicos,
podemos fazer a hipétese se amiloidose sistémica com
comprometimento renal e cardfaco. Entretanto, pelos
exames, essa hipotese nao foi confirmada, visto que
ndo foi evidenciada uma gamopatia monoclonal, ou
alteragao da relagao das imunoglobulinas kappa e lambda.
A confirmagao do diagnéstico de amiloidose poderia
ocorrer por bidpsia, que pode ser realizada no tecido
adiposo subcutaneo (sensibilidade de 65 a 80,0%)', ou
no endomiocdrdio (até 97,0%)'> com demonstracdo de
depositos amiloides nos tecidos, classicamente corados
por vermelho do Congo.

Dra. Ménica Samuel Avila e
Dr. André Cogo Dalmaschio

Hipotese diagnéstica
Amiloidose sistémica com acometimento cardiaco e renal.
Outros diagnésticos: hipotireoidismo, hipertensao arterial
sistémica, isquemia cerebral aguda.
Dra. Monica Samuel Avila e
Dr. André Cogo Dalmaschio

Necropsia

Havia cerca de 2.500 ml de liquido amarelo-citrino nas
cavidades pleurais e derrame pericdrdico de mesmo aspecto,
com volume moderado. O coragao pesou 510 g, notando-se
que as paredes cardiacas estavam espessadas e o miocardio
tinha consisténcia mais firme que o habitual, além de coloracao
discretamente amarelada (Figura 3). Os atrios apresentavam-se
moderadamente dilatados. O exame histolégico do miocérdio
revelou acentuada deposicao intersticial de material eosinofilico
e amorfo, que apresentava nitida polarizagao esverdeada
quando corado pelo vermelho do Congo, caracterizando
depésito de substancia amiléide (Figura 4).

A pesquisa imuno-histoquimica de imunoglobulinas de
cadeia lambda foi fortemente positiva nesses depésitos (Figura
5), ao passo que a pesquisa de cadeia kappa foi negativa.
Depésitos de substancia amiléide foram também encontrados,
porém focalmente, no endocérdio, na parede de vasos da
microcirculagdo de varios 6rgaos e na lingua. Os pulmoes
pesaram 748 g em conjunto, havendo evidéncias de congestao
passiva cronica e dreas focais de edema e hemorragia alveolar.
No lobo inferior do pulmao direito, identificou-se ramo arterial
com tromboémbolo suboclusivo em inicio de organizacao e
pequeno infarto pulmonar recente (Figura 6). A tire6ide estava
aumentada de volume, apresentando midiltiplas nodulagdes,
fibrose e focos de calcificacao.

O exame da medula éssea (esterno e crista ilfaca) nao
evidenciou nimero anormal de plasmdcitos. O estudo
imuno-histoquimico evidenciou fraca marcacao celular,
devido a provavel ma preservacao antigénica do material,
mas foi positivo tanto para cadeias kappa como para cadeias
lambda das imunoglobulinas (perfil policlonal). Havia pdlipo
adenomatoso Gnico no célon, pedunculado, medindo 1,5
cm. A aterosclerose da aorta era bastante discreta, assim
como das artérias corondrias. Nao havia lesdes no encéfalo. O
Gtero e os ovdrios ndo foram encontrados (provavel resseccao
cirdrgica prévia).

Dr. Luiz Alberto Benvenuti

Fig. 3 - Corte transversal dos ventriculos cardiacos. Note 0 aumento da espessura das paredes e a coloragéo discretamente amarelada do miocardio.

Arq Bras Cardiol 2010; 95(2) : e27-e34
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Fig. 4 - Amiloidose cardiaca. Deposicéo de material eosinofilico e amorfo (asteriscos) no intersticio do miocardio (A), apresentando nitida coloragdo esverdeada quando
corado pelo Vermelho do Congo e visto sob luz polarizada (B). HE, "200 (A); Vermelho do Congo, 400 (B).

Fig. 5 - Reagdo imuno-histoquimica para cadeia lambda das imunoglobulinas fortemente positiva no intersticio cardiaco (coloragdo castanho-escura), em correspondéncia
com as éreas de deposicdo da substancia amiloide. Reagéo de imunoperoxidase para cadeia lambda, "200.

Diagnésticos anatomopatologicos

Amiloidose primdria, com acometimento cardiaco
(cardiomiopatia especifica por deposicao de substancia
amiléide); Bécio adenomatoso; Pélipo adenomatoso isolado
do célon; Tromboembolismo e infarto pulmonar recente
(causa do 6bito)'®'7.

Dr. Luiz Alberto Benvenuti

Comentarios

Caso de mulher de 77 anos de idade que apresentava

insuficiéncia cardiaca progressiva, com fragdo de ejegdo do
ventriculo esquerdo normal e funcao sistélica ventricular
preservada, esta Gltima avaliada por ressondncia nuclear
magnética realizada cerca de 10 dias antes do 6bito.

E interessante ressaltar que a paciente apresentava
proteindria (3,35 g/l) e que a pesquisa de paraproteinas na
urina revelou elevagao da concentragao das cadeias kappa
e lambda das imunoglobulinas. A necropsia revelou tratar-se
de amiloidose cardiaca, ndo sendo detectada plasmocitose
medular. A amiloidose é classificada nas formas primaria,
hereditéria, senil sistémica, atrial isolada, reacional ou
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Fig. 6 - Tromboémbolo em inicio de organizagéo (asterisco) em ramo arterial pulmonar de médio calibre (A) e area de infarto pulmonar recente (asterisco) em lobo

inferior do pulméo direito (B). HE, '25 (A) e "50(B).

secunddria e relacionada a didlise.

No presente caso, as formas hereditarias (depésito de
transtirretina anormal) e relacionada a didlise (depdsito de
b2-microglobulina) poderiam ser afastadas apenas pela
histéria clinica. A forma atrial isolada (depésito de fator
natriurético atrial) ndo compromete os ventriculos e nao esta
associada ao desenvolvimento de insuficiéncia cardiaca, ao
passo que a forma reacional (depésito de amiléide A) pode
ser afastada pela auséncia de doengas inflamatérias cronicas.
Restariam a amiloidose primaria (depdsito de cadeias leve das
imunoglobulinas) e a senil sistémica (dep6sito de transtirretina
normal) como diagnésticos diferenciais.

Apesar da idade avancada da paciente, o que favoreceria
a forma senil, a presenca de proteindria significativa apontava
para a forma primaria da doenga“. De forma interessante, no
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