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RESUMEN

Se presenta el caso de una paciente de 59 afios, de raza negra, aparentemente
sana, la cual desarroll6 un fallo ranal agudo de evolucion térpida, por el que
estuvo sometida a régimen dialitico durante dos meses. La biopsia percutanea
renal demostré una nefropatia mielomatosa. En el caso registrado llamé Ila
atencién que antes del episodio renal la paciente se encontraba asintomética, asi
como el grado de insuficiencia renal alcanzado y la posterior recuperacion de la
funcion renal.

Palabras clave: INSUFICIENCIA RENAL AGUDA/etiologia; MIELOMA
MULTIPLE/etiologia; MIELOMA MULTIPLE/ diagnostico.

INTRODUCCION

El mieloma multiple refleja una funciéon neoplasica de las células plasmaticas con
produccion y secrecion de proteinas inmunoglobulinas anormales. Es una enfermedad
de la quinta década de la vida en adelante.?

Los sintomas y signos especificos son: anemia, pérdida de peso, fatiga; a veces
comienza en forma de dolores con colapsos vertebrales y fracturas espontaneas.
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La lesién renal depende de cuatro factores:

1. El efecto propio del componente monoclonal o de las cadenas ligeras producidas en
exceso.

2. Los trastornos metabolicos acompafiantes (hipercalcemia).

3. Las infecciones asociadas.

4. Las exploraciones y tratamiento inadecuados.

Desde el punto de vida inmunolégico, el mieloma se clasifica en:

Inmunoglobulina G (1GG).
Inmunoglobulina A (1GA)
Inmunoglobulina D (1GD)
Inmunoglobulina E (1GE)

Las variables que con mayor frecuencia provocan dafio renal son como sigue:

Por [Inmunoglobulina D, 67%, cadenas ligeras Kappa y Lambda 61-53%,
Inmunoglobulina A 33%, Inmunoglobulina G 14%.

La insuficiencia que, de forma general, es de r4pida progresion, provoca una
insuficiencia renal crdnica avanzada en breve tiempo, esti asociada a proteinuria de
grado variable y constituye la segunda causa de muerte después de las infecciones en
aquellos pacientes que padecen de mieloma multiple.*®

INFORME DE CASO

Paciente de la raza negra, de sexo femenino, de 59 afios de edad, con antecedentes
de aparente salud, acude al cuerpo de guardia de nuestra institucion por vomitos,
diarreas y escasa miccion.

Al examen fisico se constata como dato positivo sequedad de piel y mucosa. Las
cifras tensionales y demas signos vitales, normales.

En los examenes complementarios realizados en el cuerpo de guardia se destac6 una
leucocitosis de 13x10 al 9% con diferencial, con predominio de polimorfonucleares
(90%). El resto de las investigaciones, normales: Hemoglobina Hb 144 g¢/I, Hematdécrito
0.44 L/I, creatinina plasmatica 130 mmol/l. Se interpreté como cuadro gastroentérico
de causa infecciosa (bacteriana); se corrigié la deshidratacion y se administré
Sulfaprim en dosis terapéutica.



La paciente continu6 con toma del estado general y oligirica. Se ingresé en la unidad
de cuidados intermedios. Dos dias después, la paciente no tiene vomitos ni diarreas,
pero continua oligurica y con toma el estado general, aparece polipnea y el tejido
celular subcutaneo infiltrado por edema.

Las investigaciones muestran creatinina plasmatica = 459 mmol/I, pH=7.30 y el resto
normales, incluyendo ultrasonido renal y cituria. Se diagnostica necropsis tubular
aguda isquémica y se inicia tratamiento dialitico.

Se monitorea con creatinina plasmatica, sedimento urinario y se hacen varios
estudios de hemograma los cuales muestran un incremento de los azoados, hasta
valores de creatinina plasmatica = 1 200 mmol/l; aparece proteinuria progresiva hasta
valores de rango nefrético, 4 g en orina en 24 horas, y anemia progresiva con Hb 70
g/l.

Pasados 30 dias de iniciado el tratamiento dialitico, la paciente se siente mejor, con
volumen urinario de 1 200 ml/24 horas pero persisten la azoemia, la proteinuria y la
anemia.

Se hace biopsia renal que informa, a través del microscopio éptico, 14 glomérulos
Optimamente normales, cilindros rodeados de una reaccién macrofagica en los timulos
distales y colectores, células gigantes multinucleadas en estrecho contacto con los
cilindros, e intersticio infiltrado por células inflamatorias.

Se interconsulta con el hematdlogo y se realiza medulograma que informa: Médula
infiltrada por plasmocitos en el 90%.

Después de iniciado el tratamiento con inmunosupresores, la paciente comenz6 a
ganar en funcién renal hasta lograr la normalidad. Pasados seis meses, la funcion renal
continuaba normal, la proteinuria desaparecié y solo persistia la anemia.

DISCUSION

La participacion renal en el mieloma multiple ha sido ampliamente documentada.'®*?
El fallo renal esta presente en mas del 50% de los pacientes, en algin momento
durante la evolucion de la enfermedad."®

En la patogenia de este fallo, las cadenas ligeras monoclonales tienen una funcién
clave, ya que algunas de ellas son propensas a inducir la formacion de cilindros en la
nefrona distal y provocar la nefropatia del mieloma por cilindros, que es la causa mas
frecuente de insuficiencia renal aguda en esta enfermedad.



Existe una buena correlacién entre la gravedad de la enfermedad renal y la
supervivencia del paciente. Se ha sefialado que la supervivencia al afio de aquellos
pacientes con creatinina plasmatica por debajo de 130 mmol/l es de 80%, comparada
con el 50% en aquellos con cifras superiores a 200 mmol/1.!*

La respuesta de la enfermedad renal a la terapia también representa un valor
prondstico. La recuperacion de la funcion puede observarse en el 26% en aquellos
pacientes con insuficiencia renal al momento del diagndstico. En nuestro caso, el
mieloma multiple tuvo un inicio clinico en forma de insuficiencia renal aguda, en que los
mecanismos patogénicos implicados son: la excrecién renal excesiva de cadenas
ligeras, que provocan tubulotoxicidad, la formacién de cilindros melomatosos a nivel
tubular y provocan fallo renal agudo por obstruccion intrarrenal. También,
consideramos inusual la evolucién rapida y satisfactoria de la paciente, después del
tratamiento dialitico e inmunosupresor, teniendo en cuenta los elevados valores de
creatinina sérica que presento.
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