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INTRODUCCION

La enfermedad por depdsitos de cadenas ligeras es una entidad poco frecuente
caracterizado por los depdsitos monoclonales de cadenas ligeras no amiloidéticas a nivel
renal. Reportamos el caso de una paciente mujer que presenta una pérdida acelerada de la
funcion renal, hipocomplementemia y proteinuria no nefrética como manifestacion clinica de
un mieloma multiple. En este caso los depdsitos monoclonales de cadenas ligeras kappa se
expresan como lesiones tipo esclerosis nodular a nivel glomerular.

REPORTE DE CASO

Paciente mujer de 69 afos hospitalizada por astenia, disnea progresiva, edema en
miembros inferiores y orina espumosa de 6 meses de evolucion; antecedente de
hipertensién de 2 afios. Diagnosticada de falla cardiaca 3 meses antes de su ingreso,
ecocardiografia: FEVI disminuida FEVI 37%, discinecia septal, inferior y anterior y disfuncién
diastolica restrictiva y efusién pericardica moderada.

Al examen fisico edema generalizado, PA 110/50 mmHg. Laboratorio: Hb 9.7 g/dl, creatinina
al ingreso de 0.9 mg/dl y que aumenta hasta 6.9 mg/dl durante su hospitalizacion, albumina
3 g/dl, calcio 9,4 mg/dl. Proteinuria de 24 horas en 2,1 g, hematies en orina 0-2 xc, serologia
para hepatitis B y C, sifilis y VIH negativo; ‘ ~

marcadores inmunoldgicos ANCA negativo, ANA *
IFA 1/100 patron nucleolar, anti ENA PCNA (++), |
complemento C3 disminuido (58.1 mg/dl) y C4
normal. En la electroforesis en orina elevacion de
fraccion gamma e inmunofijacion con proteina de
Bence Jones con componente monoclonal en
cadenas ligeras Kappa. Dosaje sérico de
cadenas ligeras Kappa 1040 mg/l, Lambda 35 |
mg/l y cociente Kappa/Lambda 29.3. Se realiza .
aspirado de meédula Osea con resultado de _ LI o
infiltracién de 80% de células plasmaticas. Fig L. Esclerosis nodular

Ecografia renal con rifiones de tamafio
conservado. Por tomografia se describe
hepatomegalia y poliserositis (derrame pleural,
liquido ascitico y derrame pericardico). No
lesiones osteoliticas por radiologia.

Se realiz6 una biopsia renal con 75 glomérulos, 5
globalmente esclerosados, los glomérulos viables
con expansion mesangial formando nédulos
hialinos acelulares (Figura 1). Los nodulos con

Fig 2. Esclerosis nodular con inmunohistoquimica PAS positivo, kappa positivo (Figura 2), rojo de
Kappa + congo negativo, intersticio con infiltracion




linfomononuclear leve. IH Kappa positivo 3+, Lambda +/- y CD34 positivo.

Basado en los hallazgos clinicos, laboratoriales y anatomopatolégicos el diagnéstico final
planteado es glomeruloesclerosis nodular por depésito de cadenas ligeras Kappa asociado a
un mieloma multiple.

DISCUSION

La enfermedad por deposito monoclonal de inmunoglobulina (MIDD) es un tipo raro de
paraproteinemia que se caracteriza por la presencia de depoésitos monoclonales de
inmunoglobulinas en la membrana basal glomerular, manifestandose mas frecuentemente
en la quinta y sexta década de vida. La MIDD se subclasifica, dependiendo de la
composicion de los depdsitos, en la enfermedad por depdsitos de cadenas ligeras (LCDD),
enfermedad por depdsitos de cadenas pesadas (HCDD) y enfermedad por depésitos de
cadenas ligeras y pesadas (LHCDD) siendo la LCDD la forma mas frecuente de
presentacion (75-80%).1

La LCDD se presenta mas frecuentemente en varones, entre los 55 a 60 afios de edad. La
proteinuria en rango nefrético es comin?“. Histopatoldgicamente, los cambios incluyen
esclerosis nodular glomerular en el 60% de los pacientes, cuyo deposito estd compuesto por
cadenas ligeras monoclonales, mas frecuentemente de tipo kappa, estos depdsitos son rojo
de congo negativo, no amiloid6ticos y no presentan estructuras de tipo fibrilar en su
ultraestructura.

Hasta el 50% de los pacientes con LCDD se asocia a mieloma mdltiple (MM)®, pudiendo
asociarse a otras enfermedades linfoplasmaticas. La supervivencia de LCDD a 5 afios es del
70% aproximadamente, la cual se reduce notoriamente si se asocia a MM®, por lo que es
criticamente importante iniciar rapidamente el tratamiento para reducir las concentraciones
de cadenas ligeras libres®.

CONCLUSION

Presentamos un caso de enfermedad por depdsitos de cadenas ligeras en un paciente con
diagnéstico de mieloma multiple. Debido a las variadas presentaciones clinicas y los
multiples diagnosticos diferenciales y morfoldgicos, es posible que ambas entidades sean
poco reconocidas y diagnosticadas. Conocer las diferentes formas de presentacién pueden
ayudar en el diagndstico precoz y tratamiento de la enfermedad.
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