
Caso clínico
En el Servicio de Nefrología se evalúa a un paciente
masculino de 71 años de edad en estudio por proteinu-
ria secundaria a síndrome nefrótico, quien presenta
una dermatosis diseminada en párpados, miembros
superiores, región anterior y posterior de tórax, consti-
tuida por equimosis y petequias, con predominio en
párpados (figuras 1-4). En el resto del examen físico se
registra: nevos celulares, onicomicosis distal lateral
podal y edema de miembros inferiores.

Inició su padecimiento hace dos años con apari-
ción de manchas violáceas en diferentes partes del
cuerpo que remiten espontáneamente y que no le cau-
san más molestia que la afectación estética. En la clíni-
ca de consulta externa a la que asiste regularmente no
han encontrado ninguna causa de las mismas, pero
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Resumen

Se reporta el caso de un paciente varón de 71 años con amiloidosis sistémica, con manifestaciones cutáneas y
renales asociadas a mieloma múltiple.
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Abstract 

We report a 71 year-old male with multiple myeloma and systemic amyloidosis with cutaneous and renal
involvement. 
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Figuras 1-4. Equimosis palpebral bilateral y petequias región abdo-
minal baja.



debido a que se presentó una proteinuria importante fue
remitido al Servicio de Nefrología para su estudio.

Antecedentes familiares sin importancia y entre los
personales reporta hipotiroidismo, desde hace 10 años, tra-
tado con levotiroxina 250 mg/día, así como hipertensión
arterial, tratada con ramipril 5 mg, hilosartan 50 mg y espi-
ronolactona 50 mg/día.

Con estos datos clínicos se hace el diagnóstico de ami-
loidois sistémica y se recomienda realizar biopsia de piel
(de la grasa abdominal para evaluar presencia de amiloide),
renal, aspirado y biopsia de médula ósea, hematología
completa, pruebas de funcionamiento hepático, glicemia,
química sanguínea, perfil de coagulación, electrolitos, de -
puración de creatinina y recuento de proteínas en orina de
24 horas.

• Los resultados de hematología, glicemia, pruebas de
funcionamiento hepático, perfil de coagulación y elec-
trolitos se registran dentro de los límites normales.

• El nitrógeno de urea: 35.00 + mg/dl (7.0-18.0); creatini-
na: 2.80 + mg/dl (0.6-1.3).

• La depuración de creatinina y recuento de proteínas 
en orina de 24 horas reportó un volumen de 1,450 ml,
creatinina de 60.5 y recuento de proteínas 711 mg/dl 
(< 300 mg/dl).

• La biopsia de piel para evaluar los depósitos de amiloi-
de a nivel de la grasa abdominal no reveló ninguna
anormalidad, ya que las coloraciones de hematoxilina-
eosina y la tinción de rojo Congo fueron negativas. En
la biopsia renal se observa en los glomérulos depósitos
de material hialino en el mesangio y pared de los capi-
lares, este material se observa también en el tejido
intersticial del riñón y en la pared de las arteriolas. Con
coloración de rojo Congo este material se ve de color
naranja, que con luz polarizada adquiere una colora-
ción verde manzana, con lo cual se confirma que
corresponde a amiloide (figuras 5-6).

• El aspirado de médula ósea reportó celularidad aumen-
tada con fórmula diferenciada. Normoblastos: 04%,
linfocitos: 03%, plasmáticas: 70% jóvenes: 0.9%, adul-
tos: 13% y eosinófilos: 01%. Médula ósea infiltrada por
células plasmáticas (70%), algunas binucleadas y otras
trinucleadas con morfología de plasmoblastos en algu-
nas células, haciendo el diagnóstico de mieloma múlti-
ple (figura 7). La biopsia de médula ósea se reportó
como discrasia de células plasmáticas.
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Figura 5. Glomérulos con depósitos de material hialino en el
mesangio y en la pared capilar. Coloración rojo Congo.

Figura 6. Con luz polarizada los depósi-
tos se ven color verde.

Figura 7. Células plasmáticas, algunas
binucleadas y otras trinucleadas con
morfología de plasmoblastos en algunas
células, haciendo el diagnóstico de mie-
loma múltiple.



El diagnóstico definitivo del paciente fue de amiloido-
sis sistémica asociada a mieloma múltiple, por lo que se le
administra tratamiento a base de vincristina 0.5 mg/día,
adriamicina 10 mg/día, dexametasona 40 mg/día por cuatro
días y talidomida 100 mg diarios, falleciendo 48 horas des-
pués de su primer ciclo.

Este caso resulta de gran interés debido a lo poco fre-
cuente de la enfermedad en nuestro medio. Fueron las
lesiones cutáneas las que llevaron al diagnóstico desde la
evaluación dermatológica inicial. Dermatológicamente la ex-
periencia con amiloidosis es con las formas cutáneas y de
éstas la más frecuente es el liquen amiloide.

La amiloidosis es un síndrome caracterizado por el de -
pó sito extracelular de un material proteico fibrilar. Este
depósito, allí mantenido, va sustituyendo el parénquima de
los órganos afectados, con la posterior pérdida de la función
de estos.1,2

La sustancia amiloide se forma con la proteína fibrilar,
que da nombre al tipo de amiloidosis, y el componente P que
se presenta —como acompañante común— en todas las
amiloidosis. Se han descrito hasta 17 tipos diferentes de pro-
teínas o fragmentos de proteínas presentes en los depósitos
de amiloide.1,3,4

La amiloidosis se clasifica en función de dos criterios:
por la distribución de los depósitos de amiloide (forma
localizada y forma sistémica) y por la proteína fibrilar espe-
cífica de cada variedad. La terminología utiliza, para nom-
brar cada tipo, dos letras: la primera es la A de amiloide y la
segunda define la proteína fibrilar específica o característi-
cas clínicas relevantes.5

En el caso de amiloidosis sistémica asociada a mieloma
múltiple, las causantes de estos depósitos son las cadenas
ligeras de las inmunoglobulinas.1,2,6 Este tipo de amiloide,
denominado AL, se observa en las amiloidosis sistémica pri-
maria, en la sistémica asociada a mieloma múltiple y en la
cutánea nodular.2

Habitualmente, la amiloidosis asociada a mieloma múl-
tiple es asintomática y los exámenes de laboratorio no
muestran alteraciones, o éstas son mínimas e inespecíficas.7

Asimismo, se observa una preponderancia en hombres con
edad promedio de 65 años.6,8

La afección cutánea puede estar presente en práctica-
mente todos los tipos de amiloidosis. Por otra parte, vale la
pena señalar que desde el punto de vista clínico, las lesiones
cutáneas de la amiloidosis sistémica primaria son las mismas
que las de la amiloidosis asociada a mieloma múltiple,2 en
este último caso la piel se puede ver afectada en 20-40% de

los pacientes,8,9 y las lesiones mucocutáneas aparecen en 30%
de los mismos. Con frecuencia es su primera manifestación,
por lo que su rápida identificación y diagnóstico serán esen-
ciales para el mejor control de esta enfermedad.8,10,11

Con frecuencia su presentación clínica puede incluir
equimosis espontáneas o con un traumatismo leve, pete-
quias y placas purpúricas.8,12,13 Estas lesiones proceden de la
fragilidad de los capilares asociada a la infiltración de depó-
sitos de amiloide en las paredes dérmicas y subcutáneas de
los vasos sanguíneos.2,9,13,14 Las lesiones purpúricas se loca-
lizan sobre todo en los párpados (región periorbitaria) y en
las regiones de flexión y, generalmente, son la manifesta-
ción inicial.2,8 Las lesiones pueden regresar de forma espon-
tánea y recurrir unos meses después de la primera observa-
ción clínica.15

Además de estas lesiones, se pueden observar pápulas y
placas brillantes, infiltradas y amarillentas. Otras, poco fre-
cuentes, son infiltración esclerodermiforme, alopecia, lesio-
nes ampollosas y distrofia ungueal.6

De forma difusa, la macroglosia puede producir inden-
taciones en el borde lateral15 y estar presente en 20% de los
casos.8,13 Es posible que la superficie esté cubierta de pápu-
las o nódulos.15

La amiloidosis sistémica presenta amplio espectro clí-
nico y, como su nombre lo indica, compromete varios órga-
nos. Los más afectados son el riñón, el corazón y el híga-
do6,15 y con menor frecuencia el tubo digestivo, el pulmón,
las glándulas adrenales y tiroides, entre otras.6 Las manifes-
taciones renales y cardiacas son las que determinan el pro-
nóstico del paciente.15

La amiloidosis es un diagnóstico de sospecha. Éste se
basa en los datos clínicos y se confirma con el estudio histo-
patológico de una muestra de tejido celular subcutáneo de
abdomen, de mucosa oral o rectal en una tinción de rojo
Congo que hará el diagnóstico definitivo si torna a una
coloración birrefingente verde manzana en luz polariza-
da.9,16,17 Si es necesario, se toma una muestra de alguno de
los órganos afectados.

En la amiloidosis asociada a mieloma múltiple se ha
utilizado melfalan y corticoides en dosis grandes con algún
resultado discreto,6 sin embargo, el pronóstico es malo, ya
que tras el diagnóstico de esta enfermedad la supervivencia
de los pacientes es de sólo 12 meses.1,8
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