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Paciente mujer, de 42 anos de edad, con
diagndstico a los 19 afios de Artritis Reumatoi-
dea (AR), seropositiva y erosiva, con destruc-
cién de articulaciones de la rodilla, y cambios
radiolégicos con pinzamientos y erosién en
manos, pies y hombros.

Evoluciona de forma refractaria a diversos
tratamientos no biolégicos, con drogas an-
tirreumdticas modificadoras de enfermedad
(DMARDs: metotrexate, sulfasalazina, hi-
droxicloroquina, leflunomida); con progresién
de la enfermedad y severa discapacidad funcio-
nal, que requirié reemplazo de la articulacién
de ambas rodillas (1998 y 2005).

En 2006 comenzé con edemas, principal-
mente en miembros inferiores; automedicada
con diuréticos, sin controles clinicos durante
todo ese afo.

En 2007 consulta por edemas generaliza-
dos, anorexia, vémitos, astenia y adinamia. Se
diagnostica Sindrome Nefrético y Sindrome
Urémico, por lo cual se inicia tratamiento sus-
titutivo de la funcién renal en la modalidad
hemodidlisis, en marzo de 2007.

Ese mismo mes, se realiza puncién biopsia
renal (PBR). La muestra tenia 23 glomérulos,
de los cudles 22 estaban globalmente escle-
rosados, con depdsitos nodulares de material
amorfo, homogéneo, PAS negativo, Rojo Con-
go y Tioflavina T positivos. El glomérulo res-

199

tante con ndédulos, depdsitos subendoteliales
y escasos capilares conservados. Severo dafo
tubulointersticial (atrofia tubular, fibrosis in-
tersticial > 50 %, y abundantes infiltrados mo-
nonucleares).

Inmunofluorescencia: Ig G ++, [gM++, clq y
c3 +. Diagnéstico histopatolégico: amiloido-
sis renal.

Se confecciona acceso A-V definitivo, que-
dando en plan dialitico crénico.

Persistié con actividad de la artritis reu-
matoidea a nivel sistémico, con importante
compromiso articular, especialmente en rodi-
lla, que requirié puncién de dicha articulacién
para diagndstico diferencial (el material obte-
nido fue de tipo inflamatorio).

Durante el curso de estos afios, realiza fre-
cuentes trasgresiones alimentarias con sobre-
pesos importantes e hipertensién volumen de-
pendiente, con buena funcién ventricular.

Episodios reiterados de diarreas, inicial-
mente ante trasgresiones alimentarias, pro-
gresando en frecuencia a través de los afos de
manera pertinaz. Se realizé Fibroendoscopia
Digestiva Alta (FEDA) con biopsia de tubo
digestivo, con hallazgos incaracteristicos en
estdbmago y compromiso amiloide en duodeno.

Se inicié terapia biolégica con Anti-TNFa
(Etanercept) 50 mg/sem en mayo de 2008,
asociado a metotrexate 2,5 mg/sem.



www.renal.org.ar

nefrologfa, didlisis y trasplante, volumen 34 - n° 4 - 2014

En diciembre de 2008 (intratratamiento
con Etanercept y Metotrexate) se evidencia una
masa blanda, eldstica, indolora, de crecimiento
progresivo en regién cervical, que llega a ser de
grandes dimensiones, constatdndose por eco-
grafia que era glindula tiroidea de aproximada-
mente 120 gramos y de predominio de lébulo
derecho. Se realiza puncién aspirativa con agu-
ja fina (PAAF), siendo estudiada la muestra con
técnica de Tioflavina T y Rojo Congo, dando
ambas positivas. Se realiza diagnéstico de bocio
amiloide gigante con funcién tiroidea normal.

En enero de 2009 se realiza nueva puncién
de rodilla, con liquido articular con hallazgos
vinculables a sinovitis por enfermedad del co-
ldgeno, sin amiloide. Ante la falta de respues-
ta articular y sistémica favorable, dicho mes se
suspende Etarnecept.

En mayo de 2009 se transfunde con 2 uni-
dades de Glébulos Rojos por presentar un Hto
de 18%. No se detectaron signos evidentes de
sangrado. La Sangre Oculta en Materia Fecal
fue negativa. Recibia igual dosis de Eritropo-
yetina y de Hierro intravenoso que los meses
anteriores. Se suspende en ese momento el Me-
totrexate.

En agosto de 2009, se realiza TAC de cue-
llo, que muestra gldndula tiroidea deformada
y agrandada (bocio), especialmente 16bulo de-
recho (4,7 por 4,2 cm), mds que el izquierdo
(2,7 por 2,2cm); desplazando la laringe, sin
disminucién de la luz aérea; se extendia hasta
el hueco supraesternal sin invadir mediastino, y
presentaba un granuloma calcificado en 16bulo
inferior derecho.

El Ecocardiograma realizado demostraba
una funcién sistélica conservada.

Ante el fracaso del tratamiento recibido para
el compromiso sistémico persistente (actividad
inflamatoria poliarticular, amiloidosis tiroidea
y duodenal), se decide iniciar en noviembre de
2009 Tocilizumab 8 mg/kg IV mensualmente.
Se evidencia en pocas semanas buena respues-
ta articular y sistémica. Se interrumpe a los 7
meses dicho tratamiento por problemas en su
suministro (mayo de 2010).

Se realiza Tiroidectomia total en enero de
2011, con diagndstico anatomopatolédgico de
bocio amiloide. Se transfunde 1 unidad de
Glébulos Rojos.
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Durante 2011 se acentdan los episodios dia-
rreicos, con frecuentes desconexiones durante
las sesiones de hemodidlisis por dicho motivo.

En Noviembre de 2011 se detecta derrame
pleural y ascitis, evidenciando descenso de
peso seco. La paciente se negaba hasta entonces
a mayores ultrafiltraciones y desciende consi-
guientemente de peso, durante las didlisis.

Desde comienzos de 2012, persiste con pér-
dida de peso progresiva en el contexto de dia-
rreas crénicas incoercibles, con cuadro compa-
tible con desnutricién calérico-proteica severa
(masa muscular y grasa corporal subcutdnea se-
veramente deplecionada, extrema debilidad que
la postraba, pérdida de cabello, etc.).

Se realiza en septiembre de 2012 videoen-
doscopia alta (gastropatia erosiva de techo
géstrico con multiples tomas de estémago y
duodeno) y videocolonoscopia (hemorroides
internas, preparacién subéptima). Los estudios
parasitolégicos fueron negativos. Las biopsias
informaban inflamacién y abundantes depdsi-
tos de amiloide.

En octubre de 2012, se inicia alimentacién
parenteral intradidlisis. Se intentan medidas
locales sobre tubo digestivo (dieta astringente,
antidiarreicos, colestiramina, etc.) con resulta-
dos irregulares.Requirié nuevamente transfu-
siones en enero y abril de 2013. Habitualmente
concurria asténica; en ocasiones en silla de rue-
das, pese a las transfusiones.

Recibié irregularmente Alimentacién Pa-
renteral Intradialitica 1.000 ml por sesién
(1200 calorias por sesién ), y suplementos ora-
les,1 a 2 latas por dia (475 calorias cada lata).
Este apoyo dietético se intensificé en marzo
de 2013, cuando llegé al nadir de la curva de
peso (con 36,5 kg). Dichas medidas permitie-
ron mejorar parcialmente el cuadro nutricional,
aumentando a 38,5 kg, los meses siguientes.

En julio de 2013 se reinicié la terapia con
Tocilizumab en pulsos mensuales de 8 mg/kg
de peso. Respondié favorablemente a partir de
la segunda semana, con mejoria del estado ge-
neral y del cuadro digestivo. Al mes, se suspen-
dié el aporte dietético intradialitico, y al segun-
do mes ya toleraba adecuadamente la dieta.

La mejoria progresiva del estado nutricio-
nal se manifesté con aumento progresivo del

peso seco, de 36,2 kg en julio de 2013, a 47
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Figura 2

Comportamiento del peso seco y BMI. Linea punteada muestra el periodo que recibié Etarnecept. La
linea llena el periodo de Tocilizumab. Los rombos muestran el aporte dietético al igual que en figura

anterior
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kg, a los 10 meses de tratamiento, a expensas
del aumento y tolerancia de la ingesta calérico-
proteica. (Figura 2).

En forma paralela a este fenémeno, se obser-
vé mejoria de los valores de laboratorio (albu-

Figura 3
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Asimismo, comenzé a responder a la Eritro- tocrito llegd a 36,2, para previos 10 meses antes
poyetina, con correccién de la anemia en pacien- de aproximadamente 25%, en parte logrado con
te previamente resistente a la misma (el Hema- transfusiones) (Figura 1).

Figura 1

Comportamiento de los niveles de creatinina y el hematocrito a través de la evolucién de la paciente. Las
lineas marcan las transfusiones recibidas. En rombo hueco, inicio de tratamiento nutricional supletorio
(oral e intravenoso intradidlisis), en rombo lleno, cuando se aumenta dicho aporte.
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Como intercurrencia, durante el periodo de 400 mg mensuales y Tocilizumab 8 mg/kg IV
tratamiento con Tocilizumab, presenté en di- mensual.
ciembre de 2013 episodio de palpitaciones en el
contexto de extrasistoles ventriculares frecuen-
tes, por lo que luego de ser valorada por Car- DISCUSION
diologfa, se inicia tratamiento con dosis bajas de La artritis reumatoidea es una enfermedad
beta-bloqueantes. autoinmunitaria, crénica e inflamatoria que
Continua hemodializando sin haber presen- afecta articulaciones y otros érganos. Es mds
tado otras alteraciones, sin signos inflamatorios comin en mujeres de mediana edad.
por su enfermedad de base, ni alteraciones diges- El tejido renal puede ser afectado de distin-
tivas derivadas de la amiloidosis. ta manera, tanto por la AR como por algunos
Tratamiento actual: Levotiroxina 175 mcg/ tratamientos (antiinflamatorios, penicilamina,
dia, Nevibolol 2.5 mg/dia, Omeprazol 40 mg/ sales de oro). La persistencia del fenémeno in-
dfa, Deltisona 8 mg/dia, Acido félico 10 mg/dia, flamatorio, per se, puede desencadenar una de
Complejo Bl B6 B12 1 comp/dia, Carbonato las complicaciones mds temidas: la amiloidosis
de Calcio 3 x dia, Alprazolam 0.25 mg/dia, Eri- renal (habitualmente también con afectacién
tropoyetina 12.000 U/semana, Fe Sacarosa IV, sistémica), la cudl estd asociada a mayor morbi-
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mortalidad.

El término Amiloidosis es usado para eng-
lobar distintas enfermedades que tienen en
comun el depésito extracelular de proteinas
fibrilares insolubles de aspecto amorfo, en di-
ferentes tejidos y 6rganos, condicionando al-
teraciones funcionales y estructurales segin la
localizacién e intensidad del depésito.

Se denominé «amiloide» en el siglo XIX,
cuando fue descripta por Virchow, por la supo-
sicién en base a las caracteristicas tintoriales, de
que dichos depésitos contenfan almidén.

Las proteinas depositadas son diversas, de
bajo peso molecular, beta-plegadas y sin rela-
cién en su secuencia primaria de aminodcidos,
haciendo que las enfermedades por amiloide se
clasifiquen de acuerdo a si son sistémicas o lo-
calizadas, adquiridas o hereditarias, y por sus
patrones clinicos conocidos.

La sustancia amiloide tiene dos componen-
tes: el comin y el especifico. El componente
comun, presente en los depdsitos de todas las
amiloidosis, es una proteina denominada com-
ponente amiloide P (AP), que deriva del com-
ponente amiloide sérico (SAP), una proteina
habitual del suero de las personas sanas. El
componente comun representa el 15-20 % del
peso seco de la sustancia amiloide. El compo-
nente especifico es una proteina que define el
tipo de amiloidosis.

La llamada Amiloidosis Primaria (AL) pre-
senta en los depdsitos fibrillas compuestas por
fragmentos de cadenas livianas kappa o lamb-
da, frecuentemente asociada con Mieloma
Multiple o discrasias de células plasmdticas. En
algunos casos es idiopdtica. Se denominan fi-
brillas de tipo AL.

En la Amiloidosis Secundaria (AA) las fibri-
llas estdn compuestas de fragmentos de amiloi-
de sérico A (SAA), un reactante de fase aguda.

Complica una serie de enfermedades cré-
nicas infecciosas (TBC, Bronquiectasias, Os-
teomielitis, Lepra) o inflamatorias (Artritis
Reumatoide, Espondiloartritis, LES, Fiebre
Mediterrdnea Familiar, etc.), en especial los
pacientes con niveles persistentemente elevados
de la proteina SAA.

Otros tipos de amiloidosis incluyen: la aso-
ciada a tratamiento prolongado en didlisis (que
no es el caso presentado), en la cual el mate-
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rial amiloide es la beta2 microglobulina, las
asociadas a distintos tipos de polineuroptias
y miocardiopatias, muchas de ellas con ne-
fropatia, hereditarias o esporddicas (donde las
proteinas depositadas pueden ser Transtirre-
tina o pre-albiumina, Apolipoproteina I y II,
Lisozima, variantes del Fibrinégeno, Gelsoli-
na, etc.), asociadas al Alzheimer y al sindrome
de Down (proteina amiloide beta), asociada
al compromiso auricular (factor natriuréti-
co atrial), al carcinoma medular de tiroides
(calcitonina), etc. La Amiloidosis secundaria
(AA) agrava las enfermedades de base con una
morbimortalidad significativa debido a insufi-
ciencia renal terminal, infeccién, insuficiencia
cardiaca, perforacién intestinal o hemorragia
gastrointestinal.

En una revisién desde 1992 hasta el 2004,
un grupo de Barcelona ha encontrado compro-
miso renal en el 75 % sobre 76 casos (filtrado
glomerular menor de 60 ml/min en el 69 % y
el 37 % con proteinuria masiva), el 28% evolu-
ciond a insuficiencia renal grado V en un tiem-
po medio de 8,1 + 9,8 meses, iniciando didlisis
14 pacientes (10 HD, 4 CAPD). En 7 casos (33
%) no recibieron tratamiento dialitico por la
importante afectacién del estado general y la
mala calidad de vida. La supervivencia actua-
rial global desde el momento del diagnéstico
fue de 55 % y 40 % a los 12 y 24 meses (AL 58
% y 19 %; AA 55 % y 44 %). La supervivencia
actuarial desde el inicio de didlisis, fue de 30 %
y 5 % alos 12 y 24 meses.

Otro grupo de la misma regién, analizan-
do amiloidosis secundaria desde enero de 1988
hasta noviembre de 2002, sobre 31 pacientes
con edad media de 58,43 + 15,7 afos,

13 varones y 18 mujeres, encontré que el 61
% de los pacientes presentaban insuficiencia re-
nal (IR) en el momento del diagnéstico (Crea-
tinina mayor de 1,5 mg/dl), el 90 % proteinuria
(media de 5 + 3,9 g/dia), el 77 % edemas y el 45
% hematuria. (tabla 1)
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Tabla 1

Muestra distintos tipos de amiloidosis, con las proteinas amiloides mds caracteristicas y los 6rganos mds
comprometidos.

Referencias de proteinas amiloides: AA proteina A reactante de fase aguda, AL cadena liviana de inmu-
noglobulina, A $2 M B2 microglobulina, ATTR transtiretina o pre-albiimina, AB amiloide beta, A
Apo Al Apolipoproteina A-I, GEL gelsolina, Cys cistatina C, APrP asociada a priones, A CAL ami-
loide calcitonina, AANF amiloide factor atrial natriurético, A1A PP amiloide insular.

Referencias de 6rganos mds afectados: B bazo Ce cerebro Co corazén G gastrointenal Hi higado Hu
hueso L lengua N nervio O ojo P pdncreas R rifién S sinovial T tenosinovitis Ti tiroides Ts tejido
subcutdneo

PROTEINA ORGANO O
AMILOIDE ESTADO CLINICO TEJIDO
AFECTADO
AMILOIDOSIS 1) AA a) TRASTORNOS INFLAMATORIOS CRONICOS R, Hi, B, G, TS
SISTEMICAS
PRINCIPALES - infecciosos (TBC, osteomielitis, etc.) Co, raro
- no infecciosos (artritis reumatoidea infantil, N,raro
espondilitis anquilosante, enfermedad de Crohn, etc.
b)FIEBRE FAMILIAR DEL MEDITERRANEO Co,Hi,B,L,N, G, Ts
2)AL Discrasia de células plasmdticas, 10 % mieloma mdltiple/ | N, Co, R, O, G, Ts
macroglobulinremia, 90% idiop4tica, "primaria”
3)ATTR Polineuropatias familiares, seniles y cardiomiopatias N, G, Vc
4)AB 2 M DIALISIS CRONICA, por lo general, de més de 8 afos. | H, S, T
5)AB a) ENFERMEDAD DE ALZHEIMER
AMILOIDOSIS b) SINDROME DE DOWN
c) HEMORRAGIA CEREBRAL HEREDITARIA,
d) HEMORRAGIA CEREBRAL NO TRAUMATICA
6) A Apo Al POLINEUROPATIA FAMILIAR DE IOWA N,R
7) A Gel AMILOIDOSIS FAMILIAR FINLANDESA Pc, O ,piel
8) A Cys HEMORRAGIA CEREBRAL HEREDITARIA Ce, VC
ISLANDESA
9) A PrP ENFERMEDAD DE CREUTZFELDT-JAKOB Ce
AMILOIDOSIS 10) A Cal CARCINOMA MEDULAR DE TIROIDES Ti
DIVERSAS 11) AANF AMILOIDE AURICULAR Co
12) AIAPP DIABETES MELLITUS, INSULINOMAS P

La supervivencia libre de didlisis fue del 67%
(90,9% en los que no tenfan IR y 51,1% los que
presentaban IR) a los 12 meses y 54% (77,9%
no IR, 38,2% IR) a los 24 meses (p = 0,017).

El 42% (n:13) de los pacientes entraron en pro-
grama de didlisis (10 hemodidlisis y 3 DPCA).
La supervivencia de estos pacientes a partir de la
entrada en didlisis fue del 68% a los 6 meses y
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del 43% a los 12 meses.

Las principales complicaciones fueron la in-
feccién (55%) y la hemorragia (25%). Las causas
de muerte fueron infecciosas (46,6%), hemorra-
gia (33,3%) y cardiovascular (6,6%).

Estos datos de escasa supervivencia, coinci-
den con nuestra experiencia en este tipo de pa-
cientes en plan de didlisis, los cudles presentaban
histéricamente inadecuada tolerancia al procedi-
miento y menor sobrevida (atin menor que la de
los diabéticos).

El compromiso amiloide ocurre en los pa-
cientes con actividad de la enfermedad sosteni-
da en el tiempo, con niveles muy elevados de la
proteina SAA como factor sine qua non, pero
en solo un pequefio porcentaje de los mismos,
desconociéndose la etiopatogenia y los factores
de riesgo. La persistente inflamacién incremen-
ta la liberacién de Factor de Necrosis Tumoral (
FNT), InterLeuquina 6 (IL-6) e InterLeuquina
1 (IL-1), las cuales estimulan en higado la sinte-
sis de SAA (aumenta 100 a 1.000 veces). Factores
tales como proteasas, proteinglicanos y el com-
ponente amiloide sérico P (SAP), entre otros, in-
tervendrian en la patogénesis y formacién de las
fibrillas AA, las cudles son fundamentalmente
fragmentos N-terminal de la SAA.

El compromiso gastrointestinal en la Ami-
loidosis reactiva o tipo AA llega al 60%, en es-
pecial en la Artritis Reumatoidea, siendo menos
frecuente en la Amiloidosis AL y aparentemen-
te no tan comun en la asociada a beta2 micro-
globulina.

Se ve con infiltrado de la mucosa o a nivel
del sector neuromuscular. Mayor compromiso se
evidencia en duodeno, luego estémago y colo-
recto. La afectacién autonémica también puede
dar sintomatologia digestiva, con trdnsito lento.

Enel tipo AAelinfiltrado fundamentalmente
de la mucosa genera friabilidad de la misma con
erosiones y presentando habitualmente diarrea y
sindrome de malabsorcién, a veces hemorragia
digestiva. En la AL infiltra mds profundamente
produciendo engrosamiento y protrusiones de
las vdlvulas de Kerckring en intestino delgado,
expresindose frecuentemente con constipacién,
obstruccién mecdnica o pseudoobstruccién in-
testinal crénica.

El compromiso digestivo puede mejorar con
el tratamiento y control de la causa de la amiloi-
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dosis, tanto el control del proceso inflamatorio
en la forma AA o el tratamiento del Mieloma en
la forma AL.

La diarrea severa, segtin algunos reportes,
puede responder a corticoides y andlogos de la
somatostatina.

Se ha visto muy buena respuesta en el tipo
AA con el control de la enfermedad inflamato-
ria o infecciosa. Al suprimir o eliminar la in-
flamacién o la infeccién también disminuye la
proteina SAA.

Se cuenta actualmente con un gran arsenal
terapéutico para controlar la actividad de la AR.
Son los llamados DMARDs (Disease Modifying
Anti-Rheumatic Drugg), los tradicionales, o no
biolégicos, y los bioldgicos.

Hay distintas estrategias en su uso, a fin de
controlar las sinovitis, la progresién radiolé-
gica y otros compromisos, como la amiloido-
sis. El tratamiento inicial debe realizarse con
los DMARDs tradicionales (metotrexate, hi-
droxicloroquina, sulfasalazina, leflunomida y
menos usados, por menos eficaces y mds toxi-
cos: la azatioprina, la ciclosporina, sales de oro,
minociclina,etc.)

El uso de antiinflamatorios y corticoides
debe ser solo como apoyo para controlar los sin-
tomas, hasta que hagan efecto los DMARDs.

Se inicia con uno de ellos (el de mayor uso es
el metotrexate) y si hay resistencia (falta de con-
trol total o parcial dentro de los 3 a 6 meses de
la dosis mdxima), se asocia con otro DMARDs
no biolégico en doble o triple terapia. De persis-
tir el paciente resistente, habitualmente se reco-
mienda seguir con metotrexate y un bioldgico
(el anti-FNT etanercept). Si no responden a este
esquema en 6 meses, debe cambiarse a otro bio-
l6gico con otro mecanismo de accién, con o sin
metotrexate.

Dentro de los bioldgicos, se usan los anti-
FNT (anti-INF en la nomenclatura inglesa),
siempre como primer alternativa de este grupo
(etarnecept en especial, el infliximab y otros mds
modernos, pero con menos experiencia: adali-
mumab, certolizumab y golimumab). Si estos
fallan, se debe pasar a los anti InterLeuquina-6
(Tocilizumab). Pareceria ser menos eficaz los an-
tagonistas de Interleukina -1 (Anakinra)

El uso de productos biolégicos con activi-
dades contra las citoquinas proinflamatorias
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(TNF-alfa, IL-1 e IL-6) en AR, la artritis psorid-
sica y la espondilitis anquilosante, disminuiria el
riesgo para desarrollar amiloidosis AA, y podria
adn revertirla. De hecho, a partir de los 90, estos
agentes han revolucionado el tratamiento de la
AR en especial.

La eficacia de los antagonistas de TNEF, pa-
rece estar directamente relacionada con su ca-
pacidad para reducir los niveles de amiloide A
sérico (SAA), y seria mds efectivo con pulsos de
corticoides para la induccién. La regresién del
tejido amiloide ocurrirfa tan pronto como en
tres meses, con casos documentados por biopsias
gastrointestinales.

El Tocilizumab (inhibidor de IL-6) es un
anticuerpo humanizado contra el receptor hu-
mano de la IL-6 aprobado para la AR (tanto en
EEUU como Europa y Japén). Ha demostrado
ser mds efectivo que el metotrexate solo, y seria
mds efectivo que los Anti- FNT. Puede producir
dislipemia y leve aumento del riesgo de infec-
ciones. No incrementd las tasas de malignidad,
reactivacién de tuberculosis ni hepatitis.

El grado de depésitos de amiloide podria
chequearse, controlando la respuesta al trata-
miento, con scintigrafia con I'- SAP. El in-
conveniente que la proteina SAP se obtiene de
donantes e implica cierto riesgo infeccioso.

Medicamentos usados para prevenir la ami-
loidosis AA en las distintas etiologias han sido:

Colchicina: usada precozmente previene la
amiloidosis secundaria en la fiebre mediterrinea
familiar (FMF). Hay reportes de éxito en enfer-
medad inflamatoria crénica y en enfermedad de
Behcet.

Dimetilsulféxido (DMSQO): informes de ca-
sos de pacientes con amiloidosis AA secundario
a AR o a la enfermedad de Crohn.

Citotéxicos y agentes inmunosupresores, en-
tre ellos la ciclofosfamida en AR

Anticitoquinas o agentes bioldgicos: ya co-
mentados en tratamiento de la AR.

La terapia con anticitoquinas también es
una opcidén para los pacientes sometidos a tras-
plante renal, como profilaxis para prevenir la
recurrencia de amiloidosis AA en el aloinjerto;
ademsds, el inhibidor de la calcineurina FK506
(tacrolimus), que se utiliza cominmente para
prevenir el rechazo del aloinjerto, también pue-
de retardar la progresién de amiloidosis AA,

206

con base en estudios en animales.
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