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Resumen

Descripcion del caso: Mujer de 72 afios que acude a consulta de atencidn primaria para recoger analitica de
control anual y presenta microa buminuria> 400 mg/g con funcion renal normal. Se repite analiticaalos 6
meses que persiste microalbuminuria > 400 mg/g por |o que se realiza orina de 24 horas donde se detecta
proteinuria de rango nefrético (8,5 g/24h). Se reinterroga a la paciente que niega edemas en EEII, ni
hematuria, ni alteracion del ritmo intestinal ni anorexia. Antecedentes médicos. HTA en tratamiento con
ramipril 10 mg, DSL en tratamiento con atorvastatina 40 mg e Hipotiroidismo en tratamiento sustitutivo. Se
deriva a nefrologia que realizan analitica que confirma sd. nefrético sin microhematuria con proteinograma
con componente monoclonal 1gG lambday biopsiarena que confirmaamiloidosis AL por cadenalambdasin
afectacion de otros 6rganos. Seinicio tratamiento con melfalan (tratamiento quimioterdpico) y prednisona
oral con mejoriade laproteinuriaa cabo de 6 meses ( 3,5 g/24h) ya no siendo de rango nefrético y con
buena tolerancia de la paciente al tratamiento.

Exploracion y pruebas complementarias. Exploracion fisica: no edemas en EEII; pulsos carotideos y
femorales normocinéticos y sin soplos; MV C sin ruidos sobreafiadidos; AC tonos cardiacos ritmicos si n
soplos ni roces; Abdomen blando y depresible, no masas ni visceromegalias, peristaltismo conservado. Orina
24h: proteina 8,48 g/24h, urato 0,5 g/24h, volumen 2.000 mL. Analitica CCEE. Nefrologia: hemograma
normal, creatinina 0,75 mg/dl, FG 80 mL/min/1,73 m2, Ca/P 8,6/3,3 mg/dL, Na/K 143/4,6 mmol/L, CT 292
mg/dL, LDL 165 mg/dL, HDL 79 mg/dL, TG 240 mg/dL. ProteinogramalgG lambda monoclonal, ANA
negativos, FR negativo marcadores tumorales (CEA ,AFP,CA-12-3, CA-125, CA-19-9) negativos, VHC y
VHB negativos. Biopsiarenal: amiloidosis renal tipo AL (amiloidosis primaria) con afectacion difusa
glomerular, arterias e intersticio renal medular. Mielograma: medula 6sea dentro de la normalidad.
Ecocardiograma: normal.

Juicio clinico: Amiloidosis rena tipo AL (primaria) sin afectacion de otros 6rganos.

Diagnostico diferencial: Delante de un sindrome nefrético hay que sospechar de una ateracion glomerular
primaria (nefropatia membranosa, nefropatia lgA, glomeruloesclerosis focal y segmentaria,
glomerulonefrtitis membranoproliferativay enfermedad de cambios minimos) o por causas secundarias o
sistémicas (diabetestipo | y 11, LES con afectacion renal, mieloma mditiple, amiloidosis, farmacos (AINEs,
bifosfonatos, litio, INF?), neoplasias, infecciones (VHC, VHB,T BC...) y nefropatia por reflujo).
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Comentario final: En laamiloidosis primaria es esencial el diagndstico precoz, antes de que haya afectacion
organica establecida (renal, cardiaca o intestinal). Larespuestaal tratamiento suele ser tardia, entre 6-12
meses. El tratamiento debe ser individualizado, seguin edad, grado y tipo de afectacién organica. El
prondstico de |os pacientes con amiloidosis depende en gran parte de |os 6rganos afectados, |a respuesta
hematoldgica a tratamiento y la cuantia de cadenas ligeras circulantes. La ausencia de tratamiento eficaz
hace que € prondstico sea desfavorable.
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