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CASO CLÍNICO

Dra. Delia Alva Rodríguez (residente de tercer año 
de medicina interna)

 Varón de 81 años natural y procedente de Huancayo 
que ingresó a nuestro hospital con historia de 2 meses 
de evolución caracterizada por disnea progresiva, 
aumento de volumen en miembros inferiores y orina 
espumosa.

 Dos semanas antes del ingreso la disnea progresó 
de grandes a moderados esfuerzos y se agregaron 
roncantes, sibilancias y edema de miembros inferiores. 
No había presentado disnea paroxística nocturna, 
palpitaciones, dolor precordial, síncope o disminución 
de volumen urinario. Por estas molestias acudió al 
consultorio externo de neumología. El examen físico 
en esa consulta mostró una presión arterial en 100/60 
mm Hg, frecuencia respiratoria en 24 por minuto, 
frecuencia cardiaca en 90 por minuto, estaba afebril, 

se encontró subcrépitos en bases bilateral y sibilancias 
en el examen de pulmones, había ingurgitación 
yugular y edema que dejaba fóvea en miembros 
inferiores. El resto del examen no fue contributorio. 

 Se le realizó una radiografía de tórax (Figura 
1) y tomografía de tórax, esta última mostraba 
engrosamiento de septos interlobulillares, efusión 
loculada en cisura horizontal y oblicua del pulmón 
derecho, infiltrado intersticial a predominio de bases y 
efusión pleural bilateral. Por hallazgos de enfermedad 
obstructiva se prescribieron corticoides, ß2-agonistas y 
se solicitó NT-proBNP por sospecha de insuficiencia 
cardiaca.
 
 Fue evaluado en el consultorio de cardiología 
donde se le realizó un electrocardiograma que mostró 
complejos de  bajo voltaje, bloqueo incompleto de rama 
derecha, hipertrofia de aurícula izquierda y desviación 
del eje hacia la izquierda. El ecocardiograma, mostró 
una fracción de eyección (FE) de 54%, hipertrofia 
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ventricular izquierda moderada concéntrica, esclerosis 
valvular mitral y aórtica de grado moderado con 
apertura valvular normal. El estudio Doppler mostró 
dilatación leve de la aurícula izquierda, flujo mitral con 
patrón de disfunción diastólica seudonormalizado y 
regurgitación moderada a severa, insuficiencia aórtica 
moderada e hipertensión 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 nefrología. Se encontró proteinuria 
en 24 horas de 3552 mg/día y depuración de creatinina 
en 44 ml/min, el examen de orina mostró densidad 
en 1010, pH 5,0, cilindros granulosos 1+ y no había 
hematuria ni leucocituria; el urocultivo fue negativo. El 
proteinograma electroforético de orina fue: albúmina 
3,01 gr, α-globulinas 0,01 gr β-globulinas 0,17 y 
gamma-globulinas 0,22 gr. Además, VSG 49 mm/h,  
C3: 97 mg/dL (VN: 86-184), PSA 2,40 mcg/L (VN < 
4),  ANA, ANCA, serología para brucela y proteinuria 
de Bence Jones negativos y perfil lipídico, TSH y T4 
libre normales. La ecografía renal mostró riñones 
de 8,9 cm y 8,8 cm de longitud, con parénquima de 
ecogenicidad conservada y próstata postquirúrgica 
sin alteraciones. El paciente recibió furosemida y fue 
controlado  ambulatoriamente.
 
Una semana antes del ingreso el edema en miembros 
inferiores se incrementó,  tres días antes del ingreso 
la disnea empeoró a leves esfuerzos y hasta no tolerar 
el decúbito, por lo que fue llevado a emergencia de 
nuestro hospital, siendo admitido.

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

 No había historia de hipertensión arterial, diabetes, 
tuberculosis y contactos tuberculosos. Prostatectomía 
hacía 18 años, por hiperplasia benigna de próstata. 
Negaba reacciones medicamentosas, uso de fármacos, 
viajes, etilismo, tabaquismo y antecedentes familiares 
de importancia. Era un paciente completamente 
funcional.

 El examen clínico al ingreso mostró PA 
100/60mmHg, frecuencia cardíaca 103 x’, frecuencia 
respiratoria 23 x’, SO2: 93%, T: 37°C y peso 67 Kg. 
Estaba hidratado, despierto y orientado en las tres 
esferas y no presentaba fascies característica, La 
piel era tibia, elástica y no había palidez  ni ictericia. 
Había edema de miembros inferiores 2+/3+. No había 
linfadenopatias. En pulmones, el murmullo vesicular 
estaba disminuido en ambos campos pulmonares 
con crepitantes y subcrepitantes difusos; los ruidos 
cardiacos eran rítmicos y taquicárdicos, de buena 
intensidad, no había soplos, pero tenía  ingurgitación 
yugular. El abdomen era blando y no se palpaba 
visceromegalia y al examen neurológico no había 
signos de focalización.

 La radiografía de tórax mostraba infiltrados en 
ambos campos con redistribución de flujo de la 
vasculatura pulmonar. Los exámenes de laboratorio 
al ingreso y en los días posteriores, se muestran en la 
tabla 1.

 El paciente ingresó al servicio de medicina 
indicándosele furosemida, ceftriaxona, claritromicina 
y restricción de fluidos. A las pocas horas presentó 
súbitamente exacerbación de la disnea, requiriendo 
oxígeno por máscara de reservorio. Se le realizó  una 
radiografía de tórax (Figura 2), EKG (Figura 3) y 
análisis de gases arteriales y fue transferido a la unidad 
de cuidados intensivos (UCI); se agregó enoxaparina 
ante la sospecha de tromboembolia e infarto de 
miocardio sin elevación del segmento ST. El paciente 
mejoró desde el punto de vista respiratorio clínica y 
radiográficamente (Figura 4). Luego de cinco días salió 
de alta de la UCI, en el servicio de medicina interna se 
le realizó ecocardiografía la  que mostró una FE de 
48%, sin dilatación de cavidades, función sistólica del 
ventrículo izquierdo conservado con patrón restrictivo 
del flujo mitral.

Figura 1. Radiografía de tórax inicial muestra pulmones 
con infiltrado bilateral  y apariencia de  tumoración en 

hemitórax derecho.
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DISCUSIÓN

 La discusión se circunscribió en el diagnóstico 
etiológico y sobre otros procedimientos o exámenes 
auxiliares a realizar para llegar al diagnóstico.

Dr. Héctor Sosa Valle (Medicina Interna) 

 Teniendo en consideración el cuadro clínico, 

exámenes y antecedentes, el paciente presenta 
síndrome nefrótico e insuficiencia cardiaca. En adultos 
mayores con síndrome nefrótico  se  debe considerar la 
posibilidad de síndrome paraneoplásico o amiloidosis. 
La segunda opción es más plausible en este paciente 
porque además presenta insuficiencia cardiaca 
congestiva debido a una cardiopatía restrictiva; sin 
embargo, no hay evidencia de neuropatía que es 
bastante común en amiloidosis, pero no la excluye. De 
ser amiloidosis, lo más probable sería de tipo AL por 

Tabla 1.  Exámenes de laboratorio al ingreso y días posteriores.
Ingreso Día 2 Día 3 Día 4

Hematocrito (%) 37,4 39 - -
Leucocitos (por mm3) 8040 7700 - -

Bastones 0 1 - -
Segmentados 80 70 - -
Eosinófilos 0,47 1 - -
Basófilos 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 44,4 -
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
Proteínas 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
Dímero D (ng/mL) - 7295 - -
pH 7,51 7,32 7,43 7,51
pO2 ( mm Hg) 68,2 60,4 71,3 74,3

pCO2 (mm Hg) 29,7 42,1 33,5 33,5
HCO3 (mEq/L) 23,6 21,1 26,1 27,1
Saturación de O2 (%) 96,6 91,6 98 99,1
FiO2 0,3 0,5 0,5 0,5
PaFi 201 120 142 148
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tener el paciente más de 80 años y tener disfunción de 
más de un órgano (falla cardiaca y síndrome nefrótico) 
(1).

 Para el diagnóstico requeriría estudios de 
inmunofijación sérica y urinaria buscando gammapatía 
monoclonal que se asocia a amiloidosis AL. El 
diagnóstico definitivo se establecería con biopsia de 
tejido de mucosa labial o de grasa periumbilical (esta 
última tiene mayor rendimiento diagnóstico) con 
tinción con colorantes supravitales como Rojo de 
Congo y con inmunohistoquímica de los depósitos de 
amiloide encontrados en los tejidos (2). 

 De considerarse la opción de síndrome 
paraneoplásico se debería ampliar el estudio con 
examen de  aspirado de medula ósea (también sería 
útil en la evaluación de amiloidosis), endoscopía, 
colonoscopia y en último caso biopsia renal. Hay 
que mencionar que las biopsias de estos órganos 
también ayudarían al diagnóstico de amiloidosis. 

Figura 2. Radiografía de tórax al 2do día de 
hospitalización, se observa infiltrados pulmonares 

extensos, redistribución de flujo vascular pulmonar y 
efusión bilateral leve.

      Figura 3. EKG con complejos de  bajo voltaje, bloqueo incompleto de rama derecha, hipertrofia de 
aurícula izquierda y desviación del eje hacia la izquierda.
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Dr. Martín Salazar Cáceres (Cardiología)

 El paciente fue evaluado a solicitud de neumología. 
Este refería disnea y edema de un mes de evolución, 
sin ortopnea ni disnea paroxística nocturna, que mejoró 
inicialmente con el uso de broncodilatadores. El EKG 
inicial mostró ritmo sinusal, complejos de  bajo voltaje, 
bloqueo incompleto de rama derecha, hipertrofia 
de aurícula izquierda y desviación del eje hacia la 
izquierda, y el ecocardiograma, hipertrofia ventricular, 
función sistólica conservada, dilatación auricular y 
un patrón de flujo mitral de tipo seudonormalizado 
(restrictivo).

 La presencia de complejos pequeños en el EKG 
y paredes engrosadas en la ecocardiografía sugiere 
fuertemente una cardiomiopatía de tipo restrictivo, 
siendo la más frecuente, amiloidosis. El hallazgo más 
característico de amiloidosis en el ecocardiograma, 
es un patrón moteado en la textura del miocardio, 
hallazgo que no estaba presente en el paciente. 

 En el tratamiento de amiloidosis, se debe utilizar 
diuréticos y restricción hídrica. Los pacientes con 
eta patología 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 
elevación de troponina, le confiere mal pronóstico a 

Figura 4. Radiografía de tórax control, se observa 
disminución del  infiltrado pulmonar luego del balance 

hídrico negativo y uso de diuréticos.

corto plazo (3,4).
Dr. Oscar Gayoso Cervantes (Neumología) 

 Conocí el caso en el consultorio de neumología 
donde ya refería disnea y sibilancias siendo manejado 
como EPOC y que por posterior evidencia de 
insuficiencia cardiaca (IC) fue referido al servicio de 
cardiología. 

 Ante la presencia en la radiografía de tórax de una 
aparente masa pulmonar (Figura 1), se solicitó una 
TEM de tórax evidenciándose la masa correspondía 
a una “tumoración fantasma” por IC. Aquí cabe 
mencionar la importancia del NT-proBNP en el 
diagnóstico de IC vs enfermedad pulmonar. En este 
paciente el NT-proBNP muy elevado indicaba que el 
cuadro tenía origen cardiaco. También se encontró 
líquido pleural, sin embargo, debido a la escasa 
cantidad, la toracocentesis fue diferida.

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

Dr. Cristian León Rabanal (Nefrología)

 Estamos frente a un paciente con enfermedad renal 
crónica asociado a proteinuria masiva. Es tentador 
hablar de síndrome nefrótico; sin embargo, resaltar 
ese diagnóstico nos pone en riesgo de dejar de lado la 
importancia del deterioro de la función renal como el 
eje fundamental del diagnóstico y la proteinuria como 
un marcador de severidad y progresión de enfermedad 
renal crónica. 

 En el grupo etario del paciente, el síndrome 
nefrótico en causado en la mayoría de casos por 
enfermedad glomerular secundaria y por enfermedades 
neoplásicas que cursan con proteinuria como una 
manifestación paraneoplásica.
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  En este contexto, linfoma puede manifestarse 
como síndrome nefrótico con nefrosis lipoidea 
(cambios mínimos). Esta se presenta con proteinuria 
selectiva donde se produce filtración de proteínas 
como la albúmina, pero no las mas grandes como 
inmunoglobulinas (proteinuria selectiva: albúmina 
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 (corazón, riñón) es la amiloidosis 
sistémica; pero esta patología se manifiesta con 
proteinuria no selectiva (proporción de albúmina en 
el proteinograma electroforético menor al 80%) (5-7), 
característica de los procesos que cursan con daño en la 
estructura histológica del glomérulo (glomerulopatías 
severas  en cuya orina la proporción de proteínas 
refleja la proporción plasmática). La proteinuria no 
selectiva se suele asociar a mayor riesgo de deterioro 
de la función renal. 

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

Dr. Amador Carcelén Bustamante (Medicina 
Interna)

 Esta presentación tiene un solo diagnóstico: 
Amiloidosis sistémica. La proteinuria en rango 
nefrótico y la insuficiencia cardiaca es característica.  
Llama la atención la ausencia de neuropatía 
autonómica; sin embargo, a veces puede estar ausente. 
El pronóstico es malo a pesar de la quimioterapia u 
otros esfuerzos terapéuticos. El diagnóstico puede 
tener dificultad, pues en la amiloidosis primaria los 
colorantes supravitales pueden no teñir el amiloide, 
y se podrían necesitar varias biopsias, de grasa 
periumbilical, rectal o biopsia de hueso. Se debe hacer 
también inmunofijación para hallar el pico monoclonal 
ya que el proteinograma electroforético tiene baja 
sensibilidad para su detección.

Conclusión

 Se concluyó que el diagnóstico más 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 

ósea y de mucosa rectal. La biopsia de riñón quedaría 
como última alternativa dada la propensión al 
sangrado de los pacientes con amiloidosis. Además, 
se debe realizar inmunofijacion en sangre y orina 
para la búsqueda de cadenas ligeras monoclonales 
que apoyarían un diagnóstico de  amiloidosis AL. 
Nefrología planteó también el diagnóstico de neoplasia 
oculta con síndrome nefrótico como manifestación 
paraneoplásica dada la selectividad de la proteinuria 
que es característica de cambios mínimos y su 
asociación con linfoma, a esta edad.

Evolución

 Se tomaron muestras de glándula salival menor 
que fueron revisadas por el Dr. Wilson Delgado A. 
(Facultad de Estomatología de la Universidad Peruana 
Cayetano Heredia) quien encontró algunos conductos 
salivares con engrosamiento de sus paredes debido 
a un material eosinófilo acelular con coloración para 
amiloide positivas (Rojo Congo a la luz polarizada) 
(Figura 5), haciendo el diagnóstico de amiloidosis de 
la glándula salival menor. Posteriormente, en el estudio 
de inmunoelectroforesis por inmunofijación en sangre 
se detectó gamapatía monoclonal IgA lambda.

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

COMENTARIOS

Dr. Sergio Vásquez Kunze (Medicina Interna)

 Existían 2 problemas pendientes a discutir en este 
caso.  El 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 la 
configuración beta hoja plegada que pueden adoptar 
diversas proteínas, como la proteína A, la transtiretina 
o cadenas ligeras de inmunoglobulina. Se tiene 
que demostrar cuál de estas proteínas forman el 
tejido amiloide. Esto se puede hacer con paneles de 
anticuerpos con la técnica inmunogold en microscopía 
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electrónica o un análisis de espectroscopia de masa 
(prueba de oro) en la biopsia (10). 

 En la actualidad, estas pruebas son claves en 
el diagnóstico definitivo del tipo de amiloide. Se 
hacen 4 tinciones: cadenas ligeras lambda, kappa, 
proteína A y transtiretina (11). Si la tinción fuera 
positiva para IgA lambda entonces es diagnóstica 
(Amiloidosis AL). Sin embargo, este paciente no tiene 
causas para amiloidosis secundaria (AA) y ésta casi 
nunca compromete el corazón. 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 tardío (transtiretina mutante) 
(2,12). La senil cardiaca se excluye en este caso por 
el compromiso renal del paciente. Habría básicamente 
que diferenciar si es amiloidosis AL o familiar (13). 
Esta diferencia es importante pues la amiloidosis 
familiar por transtiretina mutante, que es una proteína 
de producción hepática, tiene como tratamiento 
en pacientes seleccionados, transplante hepático, a 

Figura 5. Glándulas salivales menores con coloración A: Hematoxilina eosina (HE), B: Rojo de Congo a la microscopía de luz y C: con Rojo de Congo a la luz polarizada, 
observándose coloración verde manzana del amiloide.
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diferencia de la amiloidosis AL cuyo tratamiento es 
quimioterapia o transplante de células stem.

 Como las técnicas de inmunogold o espectroscopía 
de masa para amiloide no se realizan en nuestro medio, 
se hizo inmunohistoquímica en la biopsia de glándula 
salivar, que resultó positiva para cadenas ligeras 
lambda en plasmocitos infiltrantes, a la microscopía 
óptica. Esto sugiere fuertemente amiloidosis AL, 
siendo un diagnóstico razonable en este paciente que 
presentaba manifestaciones típicas.

 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 típicamente no selectiva. 

Dr. Cristian León Rabanal (Nefrología)

 Hecho el diagnóstico de amiloidosis sistémica 
y reevaluado el proteinograma electroforético, es 
necesario aclarar que la selectividad de proteínas 



67

Gran Ronda de Medicina interna y especialidades del Hospital Nacional Cayetano Heredia_2012-1

Figura 5. Glándulas salivales menores con coloración A: Hematoxilina eosina (HE), B: Rojo de Congo a la microscopía de luz y C: con Rojo de Congo a la luz polarizada, 
observándose coloración verde manzana del amiloide.
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en orina se determina mediante la relación entre el 
aclaramiento de IgG y el aclaramiento de albúmina 
o transferrina; considerándose proteinuria selectiva 
cuando la relación es < 0,2. En este caso, al no contar 
con estos estudios podemos hacer la interpretación 
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 
daño glomerular es tan extenso (secundaria a la 
enfermedad por depósitos de amiloide), que permite 
el paso de macromoléculas mayores de 150 000 
KDaltons e indicándonos que estamos en realidad 
frente a una proteinuria no selectiva (14).

 Por último nos interesa saber cuál es la terapia 
actual y el pronóstico de esta condición en general y 
en este paciente en particular.

Dr. Miro Rodríguez Inocente (Oncología)

 El cuadro clínico, la biopsia de glándula salival 
menor y la inmunohistoquímica (lambda positivo) 
confirman el diagnóstico de amiloidosis AL. Hay 
que recordar sin embargo, que en algunos casos 
éstos están asociados a mieloma múltiple, por lo 
que hubiera sido interesante completar el estudio de 
médula ósea y biopsia de hueso. En el 30% de los 
casos de mieloma se asocian con amiloidosis en la 
fase tardía de la enfermedad y los  del tipo secretor 
de cadenas ligeras lambda están relacionados a mayor 
daño renal, a diferencia de los que secretan cadenas 
ligeras kappa que se asocian más a compromiso óseo 
e hipercalcemia, por ello es que este paciente no tenía 
anemia ni lesiones osteolíticas. 

 El pronóstico de esta entidad es sombrío y el 
objetivo fundamental del tratamiento es la supresión 
de la síntesis de la cadena ligera tratando la discrasia 
de células plasmáticas subyacente con quimioterapia 
sistémica similar a la terapia del mieloma múltiple 
siendo melfalán, ciclofosfamida y bortezomib en 
combinación con dexametasona los más usados. En 
casos seleccionados, sobre todo en pacientes más 
jóvenes 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 años 
de 60%, pero también es cierto que las tasas de muerte 
relacionadas al tratamiento es cercana al 10%, que es 
mucho mayor en relación a los trasplantes realizados 
por otros desórdenes hematológicos (15). Para 
finalizar, recordar que en un paciente con amiloidosis 
se debe buscar  mieloma múltiple y a la inversa, en 
mieloma múltiple hay que buscar amiloidosis sobre 

todo cuando la paraproteina es a cadenas ligeras 
lambda. 

Editores

 La amiloidosis AL y el mieloma múltiple son ambas 
discrasias de células plasmáticas. Se presentan como 
entidades separadas pero a veces pueden presentarse 
concomitantemente, como se ha comentado.

 En la amiloidosis AL, el AMO por lo general muestra 
menos de 10% de células plasmáticas, la cadena ligera 
es lambda y en pequeñas cantidades (demostrable 
solo por inmunofijación), no hay hipercalcemia, ni 
anemia, ni lesiones óseas. La disfunción de órganos es 
explicada por el depósito de amiloide. 

 El mieloma múltiple puede ser asintomático o 
sintomático. El asintomático (que no sería el caso) 
requiere la presencia de un pico monoclonal de 3 g/
dL o de al menos 10% de células plasmáticas en el 
AMO, en ausencia de daño de órgano blanco. El 
sintomático requiere daño de órgano blanco (anemia, 
insuficiencia renal aguda, lesiones óseas líticas o 
hipercalcemia) y cualquier nivel de paraproteina o 
de células plasmáticas en médula ósea (generalmente 
más de 10%). Las cadenas ligeras predominantes son 
las kappa (16).

 Nuestro paciente, al no presentar anemia, azoemia, 
hipercalcemia o evidencia de lesión ósea y tener 
cadenas lambda monoclonal y solo manifestarse 
clínicamente por infiltrado amiloide en corazón y 
riñón, creemos que el diagnóstico es sólo amiloidosis 
AL. De haberse realizado la médula ósea y encontrado 
mas de 10% de células plasmáticas de estirpe 
monoclonal por inmunofijación, en presencia de daño 
en órgano blanco, el diagnóstico hubiera sido mieloma 
múltiple con  amiloidosis AL. Sin embargo, dado el 
mal pronóstico por el compromiso cardiaco severo, la 
quimioterapia hubiera sido similar a la de amiloidosis 
AL sin mieloma asociado.

 En la evolución posterior, semanas después, el 
paciente falleció en la sala de hospitalización de otro 
centro, por edema agudo de pulmón y arritmias letales.

Diagnóstico final
Amiloidosis Sistémica AL

PALABRAS CLAVE: Amiloidosis, mieloma múltiple, 
síndrome nefrótico.
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