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objetivado opacidades reticulares pul-
monares, sin aumento de la ECA ni cli-
nica en otras localizaciones que sugirie-
ran el diagndstico. Ademads, el paciente,
diabético, presentaba calcificaciones
generalizadas y con miltiples factores
de riesgo para justificar una encefalopa-
tfa vascular; la neumopatia crénica ha-
bia sido considerada como EOA. Su
evolucién clinica fue larvada y progre-
siva, sin elevacion manifiesta de la
ECA ni hipercalcemia franca hasta tres
afios después de la primera crisis. Lo in-
especifico del cuadro constitucional y
la suma de causas que explicaban la cli-
nica pueden explicar la dificultad del
diagnéstico. Tras el tratamiento, la
PTHi se ha mantenido estable entre 180
y 270 pg/m, lo que supone una sorpren-
dente evolucién. Queremos llamar la
atencion sobre el hecho de que no siem-
pre las hipercalcemias limites se deben
auna EOA, por lo que creemos indica-
do contemplar otras posibilidades en
circunstancias en las que el diagndstico
o la evolucién resulten confusos.
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El mieloma miiltiple (MM) es una pro-
liferacidn clonal de células plasmaticas
con produccién de inmunoglobulinas
monoclonales. Su diagndstico puede
sospecharse por la presencia de diver-
sas manifestaciones clinicas, entre las
que se incluyen dolores 6seos (lesiones
liticas), presencia de un aumento total
de las proteinas plasmadticas y/o pre-
sencia de una proteina monoclonal en
sangre/orina; signos y sintomas indica-
tivos de malignidad, entre ellos la ane-
mia, sindrome de hiperviscosidad, hi-
percalcemia e insuficiencia renal. En la
literatura se ha comunicado una morta-
lidad comprendida entre un 10 y un
20% en los dos primeros meses de su
presentacion’.

Describimos el caso de una paciente,
previamente sana, con un MM oligose-
cretor de reciente diagnéstico, que
presento un curso clinico fulminante en
una semana tras su deteccion y habien-
do recibido la primera dosis de quimio-
terapia.

Mujer de 69 afios. Como tnicos ante-
cedentes personales presentaba ulcus
péptico hacia afios, no recibia medica-
cién de forma crénica y no tenfa ante-
cedentes familiares de enfermedad re-
nal. Se encontraba pendiente de ser
intervenida de una hernia crural. Dos

meses antes de acudir a urgencias, en el
preoperatorio tenfa una creatinina plas-
matica de 0,9 mg/dl, sin anemia, con un
sistemadtico de orina y radiograffa de té-
rax dentro de la normalidad.

La paciente es remitida a urgencias por
deterioro del estado general, anorexia y
nduseas.

En la anamnesis no referfa descenso de la
ingestion de agua, pero si en el ritmo de
diuresis y en la aparicién de nicturia, que
previamente no tenfa. También referia tos
con algunos esputos sanguinolentos, dis-
nea de pequefios esfuerzos y ortopnea.

En el interrogatorio la paciente relaté
que un mes antes habia recibido la va-
cuna antigripal y posteriormente habfa
comenzado tratamientos con calcio oral
y paracetamol (los cuales habia abando-
nado en los ultimos 15 dias).

En la exploracién fisica destacaba el
mal estado general. Presentaba una
SatO, basal del 78%, asi como ingurgi-
tacion yugular. En la auscultacién pul-
monar habfa crepitantes hasta campos
medios; abdomen globuloso y en las
extremidades tenfa edemas con fovea.
El resto de la exploraciéon fisica fue
normal.

La analitica en urgencias (sangre) fue:
creatinina 5,5 mg/dl, Na 136 mEq/l, K
5.4 mEq/l, calcio 10,9 mg/dl, pH 7,30,
HCO,- 19 mEg/l, hemoglobina 8,8
g/dl, hematocrito 27%, leucocitos
13.300, plaquetas 133.000. Estudio de
coagulacién normal.

La analitica en orina (sistemadtico): prote-
inas ++, sangre +++, sedimento >40 he-
maties/campo; ionagrama: Na 41 mmol/l,
K 52 mmol/l.

La radiografia de térax realizada al
ingreso de la paciente mostraba un
aumento de densidad bilateral, «en
alas de mariposa» (figura 1) y en la
ecografia abdominal se detecté una
hepatoesplenomegalia homogénea,
con unos rifiones de tamafio y morfo-
logia normales, sin dilatacién de la
via urinaria.
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Con los datos disponibles de un fraca-
so renal rdpidamente progresivo, con
anemia y presencia de esputos sangui-
nolentos y el aumento de densidad en
la radiografia de térax, se sospechd una
glomerulonefritis extracapilar y se ini-
ci6 tratamiento con pulsos de 500 mg
de 6-metilprednisolona; ademds, se
instaurd tratamiento con diuréticos con
buena respuesta, pero sin mejoria de
la funcién renal, por lo que se inici
también terapia sustitutiva renal con
hemodidlisis.

En la analitica en sangre (ordinaria) la
paciente tenfa urea 185 mg/dl, dcido
drico 13 mg/dl, colesterol 254 mg/dl,
triglicéridos 218 mg/dl, GOT 44 U/,
GPT 81 U/l, GGT 222 U/1, albimina
4,5 g/dl, proteinas totales 6,6 g/dl, cal-
cio 10,4 mg/dl, fésforo 7,6 mg/dl y fe-
rritina 915 ng/ml. La serologia de los
virus de la hepatitis B (VHB), de la he-
patitis C (VHC) y de la inmunodefi-
ciencia humana (VIH) fue negativa. En
el estudio inmunolégico disponible el
complemento era normal y se constatd
un descenso de las inmunoglobulinas:
inmunoglobulinas IgG 174 mg/dl (nor-
mal, 751-1.560); IgA 8 mg/dl (normal,
82-453),1gM 8 mg/dl (normal, 46-304).

Con vistas a esclarecer la causa del fra-
caso renal se realizé una biopsia renal
con los hallazgos: siete glomérulos por
plano (uno esclerosado); el resto de glo-
mérulos tenfan una expansion matriz
mesangial con ocasional formacién de
acumulaciones que recordaban lesiones
nodulares. La inmunofluorescencia fue
negativa para inmunoglobulinas IgG,
A, M, C3y kappa, y positiva para lamb-

Figura 1. Radiografia de torax realizada
al ingreso de la paciente.
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da en localizacién intratubular. En el in-
tersticio habia necrosis tubular aguda
en fase de regeneracion y, de forma lla-
mativa, un contenido eosinofilico, ace-
lular, en los tibulos, con reaccién gi-
gantocelular acompafiante. No habia
fibrosis intersticial ni alteraciones vas-
culares, y el diagnéstico final era com-
patible con riiién de mieloma.

Tras el resultado de la biopsia nos llegd
el estudio inmunolégico (ANA, ANCA,
anti-MBG) normal. En el espectro elec-
troforético se detectaron dos picos mo-
noclonales con un componente mono-
clonal de escasa cuantia (0,2 g/dl). La
proteinuria en orina de 24 horas fue de
0,13 g/24 horas y en la electroforesis en
orina se detectd la eliminacién de ca-
denas ligeras monoclonales (elimina-
cién kappa: kappa libre 5,6 mg/dl).

Se consult6é con hematologia y se reali-
z6 una biopsia de médula 6sea que fue
compatible con gammapatia monoclo-
nal maligna tipo MM con grado inten-
so de afectacién y probable médula
Osea compactada. La serie dsea metas-
tdsica Unicamente mostré osteoporo-
sis, pero no se detectaron lesiones liti-
cas. En la resonancia magnética (RM)
de cuerpo entero (figura 2) se observa
la infiltracién extensa de la médula con
afectacion de crdneo, columna y diéfi-
sis de huesos largos.

La evaluacion cardioldgica realizada
fue la siguiente: electrocardiograma (al
ingreso): ritmo sinusal 100 Ipm, t nega-
tiva en DI, aVL y v6. Ecocardiograma:
fraccion de eyeccién (FE) del 60%, hi-
pertrofia concéntrica en el ventriculo
izquierdo (VI) leve e insuficiencia mi-
tral leve.

Con el diagnéstico de mieloma mul-
tiple IgG kappa con eliminacién uri-
naria de cadena libre kappa en rango
oligosecretor, se propuso un esquema
de tratamiento que inclufa: bortezo-
mib: 1,3 mg/m?i.v. los dias 1,4, 8y
11; dexametasona 40 mg/dia p.o. los
dias 1-4 'y 9-12.

Dos dias después de haber recibido la
primera dosis de quimioterapia, y coin-
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cidiendo con 7,5 mEq/l de potasio, la
paciente comenz6 con hipotensién gra-
ve, con ritmo de escape a 20 Ipm. Se le
realizé una didlisis urgente, asi como la
implantacion de un marcapasos, a pesar
de lo cual se siguieron detectando tras-
tornos del ritmo cardiaco, por lo que se
decidi6 poner un marcapasos definitivo.
La paciente continud con deterioro pro-
gresivo y con hipotensién grave que
preciso la administracién de noradrena-
lina y ventilacién mecdnica, y fallecio a
las dos semanas después de haber in-
gresado.

La afectacion renal en el MM es frecuen-
te, y existe una correlacién entre la pre-
sencia y la gravedad de la insuficiencia
renal y la supervivencia del paciente’. La
nefropatia por cilindros (riiién de mielo-
ma) es la forma mds habitual de presen-
tacién en pacientes con MM y disfun-
cién renal®. Aproximadamente en un 3%
de los pacientes con MM no se detecta
proteina M en la inmunofijacién en san-
gre ni orina en el momento del diagnds-
tico, considerandose MM no secreto-
res; resulta rara en estos pacientes la
presencia de la nefropatia por cilindros,
al haber poca eliminacién de cadenas
ligeras®.

En nuestro caso, siendo un MM oligo-
secretor (con escaso componente mono-
clonal en sangre y orina), en el estudio
histolégico renal se detectd la presencia
de una nefropatia por cilindros (rifién de
mieloma), a partir del cual se establecié
el diagnéstico de MM. En la biopsia de
médula ésea se confirmé un MM con
afectacion extensa. Asimismo, en la se-
rie dsea no se detectaron imdgenes indi-
cativas de ostedlisis, en cambio en la
RM de cuerpo entero se encontrd una
afectacion mielomatosa practicamente
difusa (figura 2).

Por otra parte, también es llamativo
que a pesar de la escasa masa tumoral
detectada y en una paciente previa-
mente sana (sin antecedentes cardiold-
gicos) comenzaran a aparecer arritmias
cardiacas (inicialmente se relacionaron
con una hiperpotasemia téxica posi-
blemente asociada con la lisis tumoral
por efecto de la quimioterapia); sin em-

755



cartas al director

Figura 2. Resonancia magnética de cuerpo
entero.

bargo, tras detener la quimioterapia, in-
tensificar el tratamiento con hemodidlisis
e implantar marcapasos (temporal y de-
finitivo), las arritmias cardiacas persistie-
ron y la paciente fallecid.

En definitiva, comunicamos la discor-
dancia entre un MM oligosecretor con
escaso componente monoclonal y la
afectacidon tan extensa asociada, que
condujo al fallecimiento de la paciente
en una semana desde su diagndstico.
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Patron epidemiologico
inusual en un paciente
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con infeccion por VIH
y sarcoma de Kaposi.
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con sirolimus
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El sarcoma de Kaposi (SK) se asocia a
infeccién por el virus herpes humano-8
(VHH-8) aunque, por si solo, el VHH-8
no es un factor de riesgo potente. Situa-
ciones que afectan a la inmunidad, como
la infeccién por el virus de la inmunode-
ficiencia humana (VIH) o el tratamiento
inmunosupresor en el trasplante de 6rga-
no sélido (TOS), incrementan de forma
importante el riesgo'?. El SK en los TOS
suele presentarse en los primeros meses
postrasplante'. Un recuento alto de lin-

focitos CD4 y la terapia antirretroviral de
gran actividad (TARGA) reducen de for-
ma importante el riesgo en los pacientes
VIH?>.

Los inhibidores de la sefal de prolife-
racién (ISP) inhiben la angiogénesis
tumoral al reducir la produccién del
factor de crecimiento vascular endote-
lial (VEGF) y de su receptor Flk-
1/KDR. El sistema VEGF desempefia
un papel central en el desarrollo del
SK, por lo que el efecto de los ISP re-
sulta especialmente relevante. Los re-
sultados observados en TOS con SK
tras conversion a ISP asi lo demuestran
y, actualmente, son la principal opcién
terapéutica'. En el SK asociado con el
VIH la primera linea terapéutica es el
control del VIH con TARGA y la utili-
dad de los ISP estd atin en investiga-
cién?. Presentamos el caso de un pa-
ciente con VIH con trasplante renal
(TR) que desarroll6 SK.

Un hombre de 59 afios con infeccién por
el VIH (transmision sexual) bien contro-
lada con TARGA recibi6 un TR en mayo
de 2001. Tras éste continu6é con TARGA,
manteniendo siempre carga viral negati-
va'y CD4 >200 células/ul. El tratamien-
to inmunosupresor consistié en esteroi-
des, micofenolato (MMF) y tacrolimus.
El MMF fue suspendido en enero de
2003 por intolerancia hematoldgica. En
agosto de 2003 se realiz6 biopsia por de-
terioro progresivo de la funcién renal y el
paciente fue diagnosticado de nefropatia
crénica.

En febrero de 2010 aparecieron varias le-
siones nodulares violdceas en el brazo iz-
quierdo cuyo diagndstico anatomopato-
l6gico fue de SK con expresion
inmunohistoquimica intensa para CD31,
CD34 y VHH-8. El estudio de extensién
descarté que existiera afectacion visceral.
La PCR en sangre fue negativa para cito-
megalovirus (CMV), virus de Ebstein-
Barr, VHH-6, VHH-7 y VHH-8 con se-
rologia VHH-8 (IgG-IF]) positiva. En
este momento el paciente mantenia ya
creatinina en torno a 4,5 mg/dl, por su ne-
fropatia crénica. Decidimos reducir sig-
nificativamente el tacrolimus (niveles 3-
4 ng/ml) e iniciar tratamiento con
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