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Introducción
La amiloidosis es un término amplio que de-

fine un conjunto de enfermedades. Se caracteriza
por depósito de proteínas insolubles en forma
fibrilar en diferentes órganos, que en algunos ca-
sos lleva a la falla de éstos (1).

Existen diferentes tipos de amiloidosis, que
se diferencian según la disposición de las proteí-
nas que la conforman, con una porción notable-
mente similar, la cadena b.

Otro componente importante, posiblemente
relacionado con la estabilidad de la molécula, es
la proteína P, una glicoproteína que se encuentra
frecuentemente en los depósitos de amiloide.

La clasificación de la amiloidosis depende
actualmente de la naturaleza de la proteína pre-
cursora que forma el depósito fibrilar (2).

1) Amiloidosis primaria (AL): en que los pre-
cursores son fragmentos de cadenas livianas de
inmunoglobulinas de tipo monoclonal. Se relacio-
na con cierta frecuencia con discrasias de células
plasmáticas y mieloma múltiple, según los años
de evolución.

2) Amiloidosis secundaria (AA): asociada a
inflamaciones crónicas, ya sea por infecciones,
neoplasias o enfermedades del tejido conectivo.
El elemento común en todos estos casos es el alto
nivel de proteína de amiloide sérico tipo A.

3) Amiloidosis asociada a diálisis crónica (b
2 microglobulina).

4) Amiloidosis heredo-familiar (asociada a
mutación de transterritina).
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5) Amiloidosis localizadas: cerebral (relacio-
nada con Alzheimer y Síndrome de Down),
cardiaca, dérmica y endocrina (carcinoma medular
de tiroides).

El diagnóstico de amiloidosis se establece con
un cuadro clínico característico sumado a demos-
tración histológica del depósito amiloídeo en dife-
rentes órganos. Los procedimientos más usados
son el aspirado de grasa abdominal, la biopsia rec-
tal y de la mucosa bucal.

Clásicamente se describe afinidad por la
tinción de rojo Congo, y a la histología presenta
birrefringencia de color verde manzana a la luz
polarizada. En la microscopia electrónica se apre-
cia claramente la disposición fibrilar de estos de-
pósitos. La inmunohistoquímica contribuye a dis-
tinguir los diferentes tipos de amiloidosis.

Recientemente se encuentra disponible la
cintigrafía con proteína amiloídea sérica P marca-
da radiactivamente. Tiene la ventaja de ser un mé-
todo altamente sensible y que permite cuantificar
la cantidad de depósito amiloídeo (3).

La artritis reumatoídea es una de las patolo-
gías reumatológicas que con mayor frecuencia
pueden complicarse con amiloidosis secundaria. A
pesar de su baja incidencia en espondiloartritis
anquilosante, la amiloidosis está involucrada en el
13% de las muertes (4), y en estudios de aspirados
de grasa abdominal en pacientes con historia de
EAA de más de cinco años se ha encontrado una
prevalencia de 7% (5).
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Historia Clínica

Paciente de sexo masculino, de 55 años, por-
tador de una EAA de aproximadamente 20 años
de evolución, de curso agresivo, con compromiso
articular axial, periférico y manifestaciones ocula-
res (iridociclitis a repetición)

Ingresa a control al Dpto. de Reumatología
del Hospital San Juan de Dios en 1999, con mani-
festaciones articulares avanzadas.

Como parte de su estudio se demostró un
HLA-B27 positivo y radiología característica en
columna lumbar y sacroilíacas. El cintigrama
óseo mostraba hipercaptación en sitios entésicos
y aumento del índice de las articulaciones
sacroilíacas.

Durante el año de control evoluciona
persistentemente con actividad clínica y presenta
VHS promedio de 100 mm/hr.

Se trata con AINE (indom etacina,
nimesulide), prednisona hasta 10 mg día y
metotrexato 10 mg semanal por escasa respues-
ta a azulfidine. A los seis meses inició cuadro
diarreico prolongado, sin mucus ni sangre, jun-
to con gran compromiso del estado general y
baja de peso importante.

A los dos meses de iniciado el cuadro diarreico
se agrega edema de extremidades inferiores si-
métrico e hipoalbuminemia severa de 1,7 g/lt, por
lo que se hospitaliza, constatándose en los exá-
menes de ingreso proteinuria en rango nefrótico,
con recuento en orina de 5 g en 24 hrs. El
hemograma mostraba anemia moderada
normocítica normocrómica. La función renal y el
sedimento urinario, salvo la proteinuria, estaban en
rangos normales.

Se realizaron estudio electroforético e
inmunofijación en plasma y orina, que fue compa-
tible sólo con un síndrome nefrótico, descartándo-
se componente monoclonal. Se encontró, además,
un aumento de la IgA sérica.

El estudio endoscópico alto demostró una
gastritis crónica atrófica y la colonoscopia resultó
normal. La ecografía de abdomen mostró signos
de esteatosis hepática leve y ascitis laminar.

Se realizó una punción aspirativa de grasa
abdominal, y el estudio histopatológico fue positi-
vo para las tinciones de cristal violeta y rojo Con-
go, confirmando el diagnóstico de amiloidosis. El
mismo resultado se obtuvo en muestras obtenidas
de estómago, duodeno, íleon y colon. En el íleon,
el abundante infiltrado inflamatorio crónico y des-

organización de la arquitectura normal de la mu-
cosa hicieron plantear al patólogo la posibilidad de
una colitis de aspecto similar al Crohn.

Dados el cuadro clínico evidente, el resultado
positivo del estudio histológico descrito y el riesgo
elevado para realizar una biopsia renal por la ten-
dencia a hemorragias, se decide que éticamente
ésta no procede.

A pesar de las medidas conservadoras to-
madas para controlar el síndrome nefrótico, éste
se mantuvo asociado a deterioro de función
renal.

En relación con la diarrea y ante la posibili-
dad de una ileítis crónica, se inició azulfidine 3 g al
día con disminución parcial de ésta al cabo de tres
semanas de tratamiento.

El paciente solicita el alta y fallece en su ho-
gar a las dos semanas.

Comentario

Como en otros casos descritos (6, 7), el cur-
so clínico de nuestro paciente se caracterizó
por una gran agresividad y larga evolución. El
compromiso articular no sólo se limitó a lo axial,
sino también al compromiso periférico, presen-
tando ir idocicl i t is como manifestación
extraarticular.

La mayoría de los reportes destacan el com-
promiso amiloídeo renal en estos pacientes (7). Se
han descrito también en menor porcentaje altera-
ciones gastrointestinales, como síndrome de mala
absorción, enteropatía perdedora de proteínas,
perforaciones, etc. (8).

El pronóstico, por lo general, es malo y el tra-
tamiento es empírico. Se han utilizado colchicina,
altas dosis de esteroides, ciclofosfamida y otros
(9).

Actualmente se desarrollan agentes que in-
tervienen en el ensamblaje de las fibras de
amiloide, evitando su precipitación, y fármacos
amiloidolíticos (10).

Hasta el momento, el mejor tratamiento es
evitar la inflamación crónica, controlando adecua-
da y anticipadamente la enfermedad de base. De
hecho, gracias a las nuevas terapias de fondo en
Reumatología, la impresión es que existe una
tendencia a la disminución de la amiloidosis
reactiva (11).

Palabras claves: Espondilitis anquilosante,
amiloidosis.
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