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a concentraciones mayores a 100 mg/dl
debe realizarse, aunque otros disminuyen
estas cifras a 80 mg/dl. De cualquier for-
ma, en la mayoria de las ocasiones tanto
la clinica como las alteraciones de labo-
ratorio serdn las que nos indiquen las ne-
cesidades de hemodialisis. De esta forma,
se acepta que en pacientes con alteracio-
nes hemodindmicas, fracaso renal agudo,
alteraciones neuroldgicas importantes y/o
acidosis metabdlica grave que no respon-
de a tratamiento conservador se debe co-
menzar una depuracién extracorpérea.

No se ha encontrado unanimidad res-
pecto al tipo de técnica dialitica que
debe realizarse. Warthall, et al .’ descri-
bieron reducciones de salicilatos entre
el 77 y el 84% empleando hemodiafil-
tracion venovenosa continua con una
duraciéon media de 11 horas, mientras
que Lund, et al.* demostraron resulta-
dos similares con el empleo de hemo-
didlisis convencional seguida de una
didlisis continua durante 12 horas. En
nuestro caso conseguimos una reduc-
cion del 51% con una hemodiélisis con-

vencional de cuatro horas de duracion,
lo cual demuestra la utilidad de esta téc-
nica en la fase aguda. Creemos conve-
niente realizar un mayor nimero de es-
tudios al respecto, aunque con los
resultados obtenidos al momento pare-
ce necesario comenzar tratamiento me-
diante hemodidlisis convencional en
aquellos casos de gravedad o importan-
te repercusion clinica-analitica, debido
a que conseguiremos una reduccion sig-
nificativa del téxico en un corto espacio
de tiempo y posteriormente podremos
valorar si se continda con una depura-
cién con técnicas continuas segun las
concentraciones séricas de salicilatos o
de las alteraciones mencionadas ante-
riormente.
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El aumento de la enfermedad dsea adi-
ndmica en los pacientes en hemodiali-
sis (HD) puede dificultar el diagndstico
de otras enfermedades que cursan con
hipercalcemia larvada. Presentamos un
caso alusivo.

Hombre de 73 afios con insuficiencia
renal terminal (IRT) secundaria a nefro-
patia diabética que inicié HD en junio
de 2008. Fumador de 10 cigarrillos/dfa.
No consumia alcohol. Presentaba hiper-
tensién arterial (HTA) de larga evolu-
cién; diabetes mellitus tipo 2 de 45 afios
de evolucién en tratamiento con insuli-
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na; retinopatia diabética; dislipemia;
cardiopatia isquémica crénica tipo in-
farto agudo de miocardio (IAM); isque-
mia crénica de miembros inferiores en
estadio III b-IV que precisé bypass fe-
moropopliteo en diciembre de 2009; es-
tenosis de carétida izquierda del 80%;
calcificaciones vasculares generaliza-
das; broncopatia crénica; sindrome de
apnea obstructiva del suefio; enferme-
dad cerebral isquémica de pequeio (in-
fartos lacunares en tdlamo y hemiprotu-
berancia) y gran vaso (accidente
cerebrovascular agudo [ACVA] hemis-
férico izquierdo previo); trombosis de
la arteria central de la retina del ojo iz-
quierdo, y poliartrosis y grave afeccién
degenerativa en la columna lumbar.

Tres afios antes de iniciar la HD, y con
tratamiento que incluia tiazidas y calci-
triol oral, ingres6 en otro hospital por
hipercalcemia grave (hasta 13,5 mg/dl),
con sintomas neuroldgicos y digestivos.
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En el estudio subsiguiente se demostra-
ron adenopatias hiliares de tamafio no
patolégico y opacidades parenquimato-
sas pulmonares reticulares aisladas; he-
patosplenomegalia homogénea; enzima
de conversién de la angiotensina (ECA)
en el limite elevado de la normalidad
(tres determinaciones comprendidas en-
tre 30 y 60 U/l, en condiciones norma-
les, CN, 8-55). El resto del estudio fue
negativo, por lo que el paciente fue diag-
nosticado de intoxicacién exdgena por
vitamina D y tiazidas, y fue tratado me-
diante la administracién de pamidrona-
to parenteral, con una excelente evolu-
cion clinica. No constan niveles de 1-25
(OH), vitamina D,. Desde entonces ha
permanecido asintomdtico, con hormo-
na paratiroidea intacta (PTHi) suprimi-
da y con tendencia espontdnea a hiper-
calcemia limite, por lo que fue
diagnosticado de enfermedad 6sea adi-
ndmica (EOA). Durante el mes de julio
de 2009 sufre un cuadro progresivo de
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Figura 1. Evolucion del calcio, fosforo y hormona paratiroidea intacta (PTHi).

astenia, anorexia, sudoracion nocturna,
desorientacion, irritabilidad, alteracion
mnésica, apatia, apraxia y dificultad
motora para la marcha. Se objetivan
atrofia cortico-subcortical, leucoaraio-
sis y dilatacién del sistema ventricular;
tras realizar una puncién lumbar con re-
sultados bioquimicos y microbiolégicos
negativos se descartan hidrocefalia nor-
motensiva, enfermedad infecciosa y de-
generativa del sistema nervioso central
(SNC). El cuadro se justifica por ence-
falopatia de pequefio vaso y con trata-
miento conservador evoluciona hacia la
cronicidad de forma lenta. No se admi-
nistraban calcio oral, vitamina D ni de-
rivados, y era dializado mediante un
bafio de calcio de 2,5 mEq/l. En mayo
de 2010 presenta, sin variacién clinica,
hipercalcemia franca con valores maxi-
mos de 12,2 mg/dl y PTHi de 6 pg/ml
(figura 1). Se realiza estudio comple-
mentario con los siguientes resultados:
perfil tiroideo normal, Mantoux negati-
vo (Booster negativo), radiografia de
térax indicativa de enfermedad pulmo-
nar obstructiva crénica (EPOC); pépti-
do asociado a la hormona paratiroidea
(PTHrp) normal; fosfatasa alcalina nor-
mal; niveles de 25 (OH) vitamina D in-
feriores a 10 pg/ml; proteinograma e in-
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munoelectroforesis de proteinas plas-
madticas normales; inmunologia nega-
tiva; gammagrafia 6sea y serie 6sea con
osteopenia y calcificaciones vasculares,
sin imdgenes de ostedlisis, marcadores tu-
morales normales y ECA de 157 U/l. En
la tomografia computarizada (TC) de
cuerpo entero se observaron multiples
adenopatias mediastinicas e hiliares bila-
terales (figura 2). Los campos pulmona-
res presentaban un aumento de densidad
«en vidrio deslustrado» de morfologia
nodular en el 16bulo medio; adenopati-
as en el tronco celiaco, perigdstricas,
periportales y en los espacios interaor-
tocava y paraadrticos izquierdos; espi-
rometria con alteracién ventilatoria
mixta de predominio restrictivo.

En la broncoscopia se detectan bronqui-
tis y condritis. Se realiza lavado bronco-
alveolar y puncién-aspiracién mediasti-
nica con citologia negativa para
malignidad, ausencia de granulomas y
celularidad linfoide. Cultivo de micobac-
terias negativo. Subpoblaciones linfoci-
tarias en el liquido de lavado dentro de la
normalidad, con indice CD4/CD8: 2,22.

Con diagnéstico de sarcoidosis pulmo-
nar, se inicia tratamiento con predniso-
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na oral a dosis de 10 mg/dia durante tres
meses con pauta descendente progresi-
va hasta llegar a 5 mg/48 horas como
dosis de mantenimiento, que se mantie-
ne durante 18 meses. La evolucién tan-
to clinica como de laboratorio (ECA de
36 U/l en septiembre de 2010) resulta
satisfactoria; el paciente mejora su cli-
nica cognitiva y aumentan las cifras de
PTHi con normalizacién de la hipercal-
cemia. En la actualidad se mantiene en
programa de HD.

Muiltiples causas justifican la hipercalce-
mia en un paciente en HD (uso de que-
lantes calcicos, dializado del bafio con
calcio elevado, empleo de vitamina D y
derivados, hipertiroidismo (HPT) se-
cundario mal controlado, EOA u osteo-
malacia). Una causa poco frecuente es
la sarcoidosis, enfermedad granuloma-
tosa de causa desconocida, en la que se
produce una sintesis extrarrenal de cal-
citriol por macréfagos activados'. La
clinica habitual consiste en sintomas
constitucionales (pérdida de peso, fie-
bre), artralgias, astenia y sintomas pul-
monares (opacidades reticulares y ade-
nopatia bihiliar pulmonar). Suele
responder a corticoterapia que se debe
prolongar al menos durante un afo.
Sélo en un 30% de casos se producen
sintomas extratoracicos. Los casos refe-
ridos en pacientes en HD son escasos en
la literatura®*y suelen diagnosticarse a
raiz de una hipercalcemia con clinica
sistémica y pulmonar. Nuestro paciente
presenté un aumento de la ECA (75%),
clinica neuroldgica (5%), hepatosple-
nomegalia (20-25%) e hipercalcemia
(10-20%). Con anterioridad se habian

Figura 2. Tomografia computarizada de
térax. Adenopatias hiliares.
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objetivado opacidades reticulares pul-
monares, sin aumento de la ECA ni cli-
nica en otras localizaciones que sugirie-
ran el diagnéstico. Ademds, 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 elevacién 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 diagnéstico
o la evolucién resulten confusos.
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Mieloma multiple
oligosecretor
fulminante
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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 deteccién 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 t6-
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 dltimos 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 tenia 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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