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Caso clinico 01-2012. Varon de 81 aiios de edad con disnea progresiva, edema de

miembros inferiores y orina espumosa.

Clinical case 01-2012. Male 81 years old with progressive dyspnea, leg edema and foamy urine.

Delia Alva ', Héctor Sosa %, Sergio Vasquez 2, Martin Salazar 3, Oscar Gayoso 4, Cristian Leon *, Miro

Rodriguez ¢

CASO CLINICO

Dra. Delia Alva Rodriguez (residente de tercer afio
de medicina interna)

Varoén de 81 afios natural y procedente de Huancayo
que ingreso a nuestro hospital con historia de 2 meses
de evolucion caracterizada por disnea progresiva,
aumento de volumen en miembros inferiores y orina
espumosa.

Dos semanas antes del ingreso la disnea progreso
de grandes a moderados esfuerzos y se agregaron
roncantes, sibilancias y edema de miembros inferiores.
No habia presentado disnea paroxistica nocturna,
palpitaciones, dolor precordial, sincope o disminucion
de volumen urinario. Por estas molestias acudi6 al
consultorio externo de neumologia. El examen fisico
en esa consulta mostr6 una presion arterial en 100/60
mm Hg, frecuencia respiratoria en 24 por minuto,
frecuencia cardiaca en 90 por minuto, estaba afebril,

se encontrd subcrépitos en bases bilateral y sibilancias
en el examen de pulmones, habia ingurgitacion
yugular y edema que dejaba févea en miembros
inferiores. El resto del examen no fue contributorio.

Se le realizd una radiografia de torax (Figura
1) y tomografia de toérax, esta ultima mostraba
engrosamiento de septos interlobulillares, efusion
loculada en cisura horizontal y oblicua del pulmén
derecho, infiltrado intersticial a predominio de bases y
efusion pleural bilateral. Por hallazgos de enfermedad
obstructiva se prescribieron corticoides, B -agonistas y
se solicitdé NT-proBNP por sospecha de insuficiencia
cardiaca.

Fue evaluado en el consultorio de cardiologia
donde se le realizd un electrocardiograma que mostro
complejos de bajo voltaje, bloqueo incompleto de rama
derecha, hipertrofia de auricula izquierda y desviacioén
del eje hacia la izquierda. El ecocardiograma, mostro
una fraccion de eyeccion (FE) de 54%, hipertrofia
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Figura 1. Radiografia de torax inicial muestra pulmones
con infiltrado bilateral y apariencia de tumoracion en
hemitorax derecho.

ventricular izquierda moderada concéntrica, esclerosis
valvular mitral y adrtica de grado moderado con
apertura valvular normal. El estudio Doppler mostro
dilatacion leve de la auricula izquierda, flujo mitral con
patron de disfuncion diastolica seudonormalizado y
regurgitacion moderada a severa, insuficiencia aortica
moderada e hipertension pulmonar leve. El resultado
del NT-pro BNP fue 4,690 pg/mL.

Por la historia de orinas espumosas fue evaluado en
el consultorio de nefrologia. Se encontrd proteinuria
en 24 horas de 3552 mg/dia y depuracion de creatinina
en 44 ml/min, el examen de orina mostro densidad
en 1010, pH 5,0, cilindros granulosos 1+ y no habia
hematuria ni leucocituria; el urocultivo fue negativo. El
proteinograma electroforético de orina fue: alblimina
3,01 gr, a-globulinas 0,01 gr B-globulinas 0,17 y
gamma-globulinas 0,22 gr. Ademas, VSG 49 mm/h,
C,: 97 mg/dL (VN: 86-184), PSA 2,40 mcg/L (VN <
4), ANA, ANCA, serologia para brucela y proteinuria
de Bence Jones negativos y perfil lipidico, TSH y T4
libre normales. La ecografia renal mostrd rifiones
de 8,9 cm y 8,8 cm de longitud, con parénquima de
ecogenicidad conservada y prostata postquirirgica
sin alteraciones. El paciente recibio furosemida y fue
controlado ambulatoriamente.

Una semana antes del ingreso el edema en miembros
inferiores se incrementd, tres dias antes del ingreso
la disnea empeoré a leves esfuerzos y hasta no tolerar
el decubito, por lo que fue llevado a emergencia de
nuestro hospital, siendo admitido.

El apetito estaba disminuido, el suefio alterado por
la tos y la disnea, la diuresis era de aproximadamente
1,5 L al dia y “espumosa”, las deposiciones eran
normales y habia disminuido un kilogramo en dos
meses.

No habia historia de hipertension arterial, diabetes,
tuberculosis y contactos tuberculosos. Prostatectomia
hacia 18 afios, por hiperplasia benigna de prostata.
Negaba reacciones medicamentosas, uso de farmacos,
viajes, etilismo, tabaquismo y antecedentes familiares
de importancia. Era un paciente completamente
funcional.

El examen clinico al ingreso mostr6 PA
100/60mmHg, frecuencia cardiaca 103 x’, frecuencia
respiratoria 23 x’, SO,: 93%, T: 37°C y peso 67 Kg.
Estaba hidratado, despierto y orientado en las tres
esferas y no presentaba fascies caracteristica, La
piel era tibia, elastica y no habia palidez ni ictericia.
Habia edema de miembros inferiores 2+/3+. No habia
linfadenopatias. En pulmones, el murmullo vesicular
estaba disminuido en ambos campos pulmonares
con crepitantes y subcrepitantes difusos; los ruidos
cardiacos eran ritmicos y taquicardicos, de buena
intensidad, no habia soplos, pero tenia ingurgitacion
yugular. El abdomen era blando y no se palpaba
visceromegalia y al examen neuroldgico no habia
signos de focalizacion.

La radiografia de térax mostraba infiltrados en
ambos campos con redistribucion de flujo de la
vasculatura pulmonar. Los examenes de laboratorio
al ingreso y en los dias posteriores, se muestran en la
tabla 1.

El paciente ingres6 al servicio de medicina
indicandosele furosemida, ceftriaxona, claritromicina
y restriccion de fluidos. A las pocas horas presentod
subitamente exacerbacién de la disnea, requiriendo
oxigeno por mascara de reservorio. Se le realizdé una
radiografia de torax (Figura 2), EKG (Figura 3) y
analisis de gases arteriales y fue transferido a la unidad
de cuidados intensivos (UCI); se agregd enoxaparina
ante la sospecha de tromboembolia e infarto de
miocardio sin elevacion del segmento ST. El paciente
mejord desde el punto de vista respiratorio clinica y
radiograficamente (Figura 4). Luego de cinco dias sali6
de alta de la UCI, en el servicio de medicina interna se
le realizé ecocardiografia la que mostrd una FE de
48%, sin dilatacion de cavidades, funcion sistolica del
ventriculo izquierdo conservado con patron restrictivo
del flujo mitral.
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Tabla 1. Examenes de laboratorio al ingreso y dias posteriores.

Ingreso Dia 2 Dia 3 Dia 4
Hematocrito (%) 37,4 39 - -
Leucocitos (por mm?) 8040 7700 - -
Bastones 0 1 - -
Segmentados 80 70 - -
Eosinofilos 0,47 1 - -
Basofilos 0,91 0 - -
Monocitos 5,07 4 - -
Linfocitos 13,5 24 - -
Plaquetas 278000 316000 - -
INR 0,98 0,98 - -
Tiempo Protrombina (seg) 11,6 11,5 - -
Tiempo Tromboplastina P ( seg) 30,7 36 - -
Glucosa (mg/dL) 106 108 94 -
Urea (mg/dL) - 43,8 444 -
Creatinina (mg/dL) - 1,0 1,0 -
Sodio (mEq/L) 134 134 135 133
Potasio (mEql/L) 4,38 3,7 4.0 3,34
Cloro (mEq/L) 102 97 96 97
Ca (mg/dL) - 7,7 7,7 7,9
Proteinas totales (g/dL) 5,0 5,4 - -
Albumina (g/dL) 2,4 2,6 - -
TGO (U/L) - 31 - -
TGP (U/L) - 27 - -
Fosfatasa alcalina (U/L) - 118 - -
CK (U/L) - 110 - -
CPK-MB (U/L) - 20 - -
Troponina T (ug/L) - 0,159 0,12 0,12
Dimero D (ng/mL) - 7295 - -
pH 7,51 7,32 7,43 7,51
pO, (mm Hg) 68,2 60,4 71,3 74,3
pCO, (mm Hg) 29,7 42,1 33,5 33,5
HCO, (mEqg/L) 23,6 21,1 26,1 27,1
Saturacion de O, (%) 96,6 91,6 98 99,1
FiO, 0,3 0,5 0,5 0,5
PaFi 201 120 142 148

DISCUSION

La discusion se circunscribié en el diagndstico
etiologico y sobre otros procedimientos o exdmenes
auxiliares a realizar para llegar al diagndstico.

Dr. Héctor Sosa Valle (Medicina Interna)

Teniendo en consideracion el cuadro clinico,
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examenes y antecedentes, el paciente presenta
sindrome nefrotico e insuficiencia cardiaca. En adultos
mayores con sindrome nefrotico se debe considerar la
posibilidad de sindrome paraneoplasico o amiloidosis.
La segunda opcion es mas plausible en este paciente
porque ademas presenta insuficiencia cardiaca
congestiva debido a una cardiopatia restrictiva; sin
embargo, no hay evidencia de neuropatia que es
bastante comun en amiloidosis, pero no la excluye. De
ser amiloidosis, lo mas probable seria de tipo AL por
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Figura 2. Radiografia de torax al 2% dia de
hospitalizacion, se observa infiltrados pulmonares
extensos, redistribucion de flujo vascular pulmonar y
efusion bilateral leve.

tener el paciente mas de 80 afios y tener disfuncion de
mas de un 6rgano (falla cardiaca y sindrome nefrotico)

(D).

Para el diagnostico requeriria estudios de
inmunofijacion sérica y urinaria buscando gammapatia
monoclonal que se asocia a amiloidosis AL. El
diagnoéstico definitivo se estableceria con biopsia de
tejido de mucosa labial o de grasa periumbilical (esta
ultima tiene mayor rendimiento diagnostico) con
tinciébn con colorantes supravitales como Rojo de
Congo y con inmunohistoquimica de los depositos de
amiloide encontrados en los tejidos (2).

De considerarse la opciéon de sindrome
paraneoplasico se deberia ampliar el estudio con
examen de aspirado de medula 6sea (también seria
util en la evaluacion de amiloidosis), endoscopia,
colonoscopia y en ultimo caso biopsia renal. Hay
que mencionar que las biopsias de estos Organos
también ayudarian al diagndstico de amiloidosis.

Figura 3. EKG con complejos de bajo voltaje, bloqueo incompleto de rama derecha, hipertrofia de
auricula izquierda y desviacion del eje hacia la izquierda.
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Figura 4. Radiografia de torax control, se observa
disminucion del infiltrado pulmonar luego del balance
hidrico negativo y uso de diuréticos.

Dr. Martin Salazar Caceres (Cardiologia)

El paciente fue evaluado a solicitud de neumologia.
Este referia disnea y edema de un mes de evolucion,
sin ortopnea ni disnea paroxistica nocturna, que mejoro
inicialmente con el uso de broncodilatadores. El EKG
inicial mostro ritmo sinusal, complejos de bajo voltaje,
bloqueo incompleto de rama derecha, hipertrofia
de auricula izquierda y desviacion del eje hacia la
izquierda, y el ecocardiograma, hipertrofia ventricular,
funcion sistdlica conservada, dilatacion auricular y
un patron de flujo mitral de tipo seudonormalizado
(restrictivo).

La presencia de complejos pequefios en el EKG
y paredes engrosadas en la ecocardiografia sugiere
fuertemente una cardiomiopatia de tipo restrictivo,
siendo la mas frecuente, amiloidosis. El hallazgo mas
caracteristico de amiloidosis en el ecocardiograma,
es un patron moteado en la textura del miocardio,
hallazgo que no estaba presente en el paciente.

En el tratamiento de amiloidosis, se debe utilizar
diuréticos y restriccion hidrica. Los pacientes con
eta patologia tienen muy pobre tolerancia al uso de
Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
(IECA), beta-bloqueadores y digital, para el manejo
de la insuficiencia cardiaca.

En amiloidosis sistémica con compromiso cardiaco

la presencia de NT-proBNP elevado y en especial la
elevacion de troponina, le confiere mal pronostico a
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corto plazo (3,4).
Dr. Oscar Gayoso Cervantes (Neumologia)

Conoci el caso en el consultorio de neumologia
donde ya referia disnea y sibilancias siendo manejado
como EPOC y que por posterior evidencia de
insuficiencia cardiaca (IC) fue referido al servicio de
cardiologia.

Ante la presencia en la radiografia de toérax de una
aparente masa pulmonar (Figura 1), se solicitd una
TEM de térax evidencidndose la masa correspondia
a una “tumoracion fantasma” por IC. Aqui cabe
mencionar la importancia del NT-proBNP en el
diagnostico de IC vs enfermedad pulmonar. En este
paciente el NT-proBNP muy elevado indicaba que el
cuadro tenia origen cardiaco. También se encontrod
liquido pleural, sin embargo, debido a la escasa
cantidad, la toracocentesis fue diferida.

Las radiografias al ingreso al hospital muestran
infiltrado bilateral y redistribucion de flujo pulmonar
sin cardiomegalia, lo que sugiere un edema agudo
de pulmoén cardiogénico por IC diastdlica. El cuadro
de IC diastdlica, un EKG de complejos pequeios y
proteinuria masiva, sugieren la posibilidad de una
enfermedad sistémica con compromiso cardiaco y
renal, como seria el caso de una amiloidosis. Otra
posibilidad es fibroelastosis subendocardica de
Loeffler, pero al no haber presencia de eosinofilia se
aleja este diagnostico. También se plantearon otras
etiologias como linfoma, sarcoidosis o histiocitosis,
sugiriéndose biopsia de mucosa, como parte del apoyo
al diagndstico para amilioidosis y proteinograma
electroforético.

Dr. Cristian Leon Rabanal (Nefrologia)

Estamos frente a un paciente con enfermedad renal
crénica asociado a proteinuria masiva. Es tentador
hablar de sindrome nefrotico; sin embargo, resaltar
ese diagnostico nos pone en riesgo de dejar de lado la
importancia del deterioro de la funcion renal como el
eje fundamental del diagndstico y la proteinuria como
un marcador de severidad y progresion de enfermedad
renal cronica.

En el grupo etario del paciente, el sindrome
nefrotico en causado en la mayoria de casos por
enfermedad glomerular secundaria y por enfermedades
neoplasicas que cursan con proteinuria como una
manifestacion paraneoplasica.
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En este contexto, linfoma puede manifestarse
como sindrome nefrotico con nefrosis lipoidea
(cambios minimos). Esta se presenta con proteinuria
selectiva donde se produce filtracion de proteinas
como la albumina, pero no las mas grandes como
inmunoglobulinas (proteinuria selectiva: albiimina
es mayor del 80%), que coincide con los hallazgos
del proteinograma en orina del paciente (89% era
albumina).

La otra posibilidad dado el compromiso
multisistémico (corazon, rifion) es la amiloidosis
sistémica; pero esta patologia se manifiesta con
proteinuria no selectiva (proporcion de albimina en
el proteinograma electroforético menor al 80%) (5-7),
caracteristica de los procesos que cursan con dafio en la
estructura histolégica del glomérulo (glomerulopatias
severas en cuya orina la proporciéon de proteinas
refleja la proporcion plasmatica). La proteinuria no
selectiva se suele asociar a mayor riesgo de deterioro
de la funcion renal.

Considerando que el paciente impresiona tener
proteinuria selectiva se debe buscar patologia
neoplasica (como linfoma). De plantearse amiloidosis
dado el compromiso multisistémico, se debe hacer los
estudios especificos mencionados por los que opinaron
previamente, antes de proceder a la biopsia renal.

Dr. Amador Carcelén Bustamante (Medicina
Interna)

Esta presentacion tiene un solo diagndstico:
Amiloidosis sistémica. La proteinuria en rango
nefrotico y la insuficiencia cardiaca es caracteristica.
Llama la atencién la ausencia de neuropatia
autonomica; sin embargo, a veces puede estar ausente.
El pronostico es malo a pesar de la quimioterapia u
otros esfuerzos terapéuticos. El diagnostico puede
tener dificultad, pues en la amiloidosis primaria los
colorantes supravitales pueden no tefir el amiloide,
y se podrian necesitar varias biopsias, de grasa
periumbilical, rectal o biopsia de hueso. Se debe hacer
también inmunofijacion para hallar el pico monoclonal
ya que el proteinograma electroforético tiene baja
sensibilidad para su deteccion.

Conclusion

Se concluyd que el diagnéstico mas probable
era amiloidosis sistémica AL, debiéndose realizar
tinciones para amiloide en la biopsia de labio o de
grasa periumbilical y de no ser positivas, de medula

6sea y de mucosa rectal. La biopsia de rifién quedaria
como ultima alternativa dada la propension al
sangrado de los pacientes con amiloidosis. Ademas,
se debe realizar inmunofijacion en sangre y orina
para la busqueda de cadenas ligeras monoclonales
que apoyarian un diagndstico de amiloidosis AL.
Nefrologia planted también el diagnostico de neoplasia
oculta con sindrome nefrético como manifestacion
paraneoplasica dada la selectividad de la proteinuria
que es caracteristica de cambios minimos y su
asociacion con linfoma, a esta edad.

Evolucion

Se tomaron muestras de glandula salival menor
que fueron revisadas por el Dr. Wilson Delgado A.
(Facultad de Estomatologia de la Universidad Peruana
Cayetano Heredia) quien encontr6 algunos conductos
salivares con engrosamiento de sus paredes debido
a un material eosinéfilo acelular con coloracion para
amiloide positivas (Rojo Congo a la luz polarizada)
(Figura 5), haciendo el diagnostico de amiloidosis de
la glandula salival menor. Posteriormente, en el estudio
de inmunoelectroforesis por inmunofijacion en sangre
se detectd gamapatia monoclonal IgA lambda.

Fue dado de alta con furosemida, captopril,
atorvastatina, bromuro de ipatropio y referido al
consultorio de hemato-oncologia para completar
los estudios con aspirado de médula 6sea (AMO) y
proceder a quimioterapia, la cual el paciente decidio
seguir en otro centro.

COMENTARIOS
Dr. Sergio Vasquez Kunze (Medicina Interna)

Existian 2 problemas pendientes a discutir en este
caso. EIl primero, si realmente era una amiloidosis
AL, dado que la prevalencia de encontrar un pico
monoclonal a esta edad (gamapatia monoclonal
de significado incierto) es de 3% a 8,9% (8), y que
simplemente esa cadena ligera pueda no ser la causa
de la amiloidosis de este paciente como se observa en
muchos otros reportes (9).

Se sabe que el amiloide se forma por Ia
configuracion beta hoja plegada que pueden adoptar
diversas proteinas, como la proteina A, la transtiretina
o cadenas ligeras de inmunoglobulina. Se tiene
que demostrar cual de estas proteinas forman el
tejido amiloide. Esto se puede hacer con paneles de
anticuerpos con la técnica inmunogold en microscopia
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Figura 5. Glandulas salivales menores con coloracion A: Hematoxilina eosina (HE), B: Rojo de Congo a la
microscopia de luz'y C: con Rojo de Congo a la luz polarizada, observandose coloracion verde manzana del amiloide.

electronica o un andlisis de espectroscopia de masa
(prueba de oro) en la biopsia (10).

En la actualidad, estas pruebas son claves en
el diagndstico definitivo del tipo de amiloide. Se
hacen 4 tinciones: cadenas ligeras lambda, kappa,
proteina A y transtiretina (11). Si la tinciéon fuera
positiva para IgA lambda entonces es diagnostica
(Amiloidosis AL). Sin embargo, este paciente no tiene
causas para amiloidosis secundaria (AA) y ésta casi
nunca compromete el corazén. La amiloidosis por
transtiretina no puede rechazarse del todo. Los dos
tipos de transtiretina que producen amiloidosis son,
la amiloidosis senil cardiaca (transtiretina salvaje)
y la familiar de inicio tardio (transtiretina mutante)
(2,12). La senil cardiaca se excluye en este caso por
el compromiso renal del paciente. Habria basicamente
que diferenciar si es amiloidosis AL o familiar (13).
Esta diferencia es importante pues la amiloidosis
familiar por transtiretina mutante, que es una proteina
de produccion hepdtica, tiene como tratamiento
en pacientes seleccionados, transplante hepatico, a
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diferencia de la amiloidosis AL cuyo tratamiento es
quimioterapia o transplante de células stem.

Como las técnicas de inmunogold o espectroscopia
de masa para amiloide no se realizan en nuestro medio,
se hizo inmunohistoquimica en la biopsia de glandula
salivar, que resultd positiva para cadenas ligeras
lambda en plasmocitos infiltrantes, a la microscopia
optica. Esto sugiere fuertemente amiloidosis AL,
siendo un diagnoéstico razonable en este paciente que
presentaba manifestaciones tipicas.

El segundo problema a discutir es si la proteinuria
del paciente fue realmente selectiva, tal como fue
interpretada inicialmente, dado que la proteinuria de
la amiloidosis es tipicamente no selectiva.

Dr. Cristian Ledn Rabanal (Nefrologia)
Hecho el diagnostico de amiloidosis sistémica

y reevaluado el proteinograma electroforético, es
necesario aclarar que la selectividad de proteinas
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en orina se determina mediante la relacion entre el
aclaramiento de IgG y el aclaramiento de albiimina
o transferrina; considerandose proteinuria selectiva
cuando la relacion es < 0,2. En este caso, al no contar
con estos estudios podemos hacer la interpretacion
a partir del valor absoluto de gammaglobulinas en
orina del paciente (IgG) de 220 mg; siendo los valores
normales en orina menores de 3 mg, sugiere que el
dafio glomerular es tan extenso (secundaria a la
enfermedad por depositos de amiloide), que permite
el paso de macromoléculas mayores de 150 000
KDaltons e indicandonos que estamos en realidad
frente a una proteinuria no selectiva (14).

Por ultimo nos interesa saber cual es la terapia
actual y el prondstico de esta condicion en general y
en este paciente en particular.

Dr. Miro Rodriguez Inocente (Oncologia)

El cuadro clinico, la biopsia de glandula salival
menor y la inmunohistoquimica (lambda positivo)
confirman el diagnostico de amiloidosis AL. Hay
que recordar sin embargo, que en algunos casos
éstos estan asociados a mieloma multiple, por lo
que hubiera sido interesante completar el estudio de
médula 6sea y biopsia de hueso. En el 30% de los
casos de mieloma se asocian con amiloidosis en la
fase tardia de la enfermedad y los del tipo secretor
de cadenas ligeras lambda estan relacionados a mayor
dafio renal, a diferencia de los que secretan cadenas
ligeras kappa que se asocian mds a compromiso 6seo
e hipercalcemia, por ello es que este paciente no tenia
anemia ni lesiones osteoliticas.

El pronostico de esta entidad es sombrio y el
objetivo fundamental del tratamiento es la supresion
de la sintesis de la cadena ligera tratando la discrasia
de células plasmaticas subyacente con quimioterapia
sistémica similar a la terapia del mieloma miultiple
siendo melfalan, ciclofosfamida y bortezomib en
combinacion con dexametasona los mdas usados. En
casos seleccionados, sobre todo en pacientes mas
jovenes la quimioterapia a altas dosis con trasplante
de células progenitoras (Stem cell) periféricas es la
que ha tenido mayor sobrevida con una tasa a 5 afios
de 60%, pero también es cierto que las tasas de muerte
relacionadas al tratamiento es cercana al 10%, que es
mucho mayor en relacion a los trasplantes realizados
por otros desoérdenes hematologicos (15). Para
finalizar, recordar que en un paciente con amiloidosis
se debe buscar mieloma multiple y a la inversa, en
mieloma multiple hay que buscar amiloidosis sobre

todo cuando la paraproteina es a cadenas ligeras
lambda.

Editores

Laamiloidosis AL y el mieloma multiple son ambas
discrasias de células plasmaticas. Se presentan como
entidades separadas pero a veces pueden presentarse
concomitantemente, como se ha comentado.

EnlaamiloidosisAL,el AMO porlo general muestra
menos de 10% de células plasmaticas, la cadena ligera
es lambda y en pequefias cantidades (demostrable
solo por inmunofijacion), no hay hipercalcemia, ni
anemia, ni lesiones 6seas. La disfuncion de 6rganos es
explicada por el depdsito de amiloide.

El mieloma multiple puede ser asintomatico o
sintomatico. El asintomatico (que no seria el caso)
requiere la presencia de un pico monoclonal de 3 g/
dL o de al menos 10% de células plasmaticas en el
AMO, en ausencia de dafio de organo blanco. El
sintomatico requiere dafio de 6rgano blanco (anemia,
insuficiencia renal aguda, lesiones oOseas liticas o
hipercalcemia) y cualquier nivel de paraproteina o
de células plasmaticas en médula 6sea (generalmente
mas de 10%). Las cadenas ligeras predominantes son
las kappa (16).

Nuestro paciente, al no presentar anemia, azoemia,
hipercalcemia o evidencia de lesion Osea y tener
cadenas lambda monoclonal y solo manifestarse
clinicamente por infiltrado amiloide en corazén y
rifién, creemos que el diagndstico es sdlo amiloidosis
AL. De haberse realizado la médula 6sea y encontrado
mas de 10% de células plasmaticas de estirpe
monoclonal por inmunofijacion, en presencia de dafio
en drgano blanco, el diagnéstico hubiera sido mieloma
multiple con amiloidosis AL. Sin embargo, dado el
mal prondstico por el compromiso cardiaco severo, la
quimioterapia hubiera sido similar a la de amiloidosis
AL sin mieloma asociado.

En la evolucion posterior, semanas después, el
paciente fallecié en la sala de hospitalizacion de otro

centro, por edema agudo de pulmon y arritmias letales.

Diagnéstico final
Amiloidosis Sistémica AL

PALABRAS CLAVE: Amiloidosis, mieloma multiple,
sindrome nefrético.
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