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Nefropatia de cambios
minimos en paciente
con polimialgia
reumatica
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Sr. Director:

La polimialgia reumatica (PR) es una
enfermedad reumatica inflamatoria que
afecta cominmente a personas mayores
de 50 ahos. Se caracteriza por dolor y ri-
gidez matutina de la cintura escapular y
pelviana. Esta enfermedad puede pre-
sentarse de forma aislada o asociarse a
arteritis de células gigantes'. Respecto
a su etiopatogenia, aunque desconocida,
se ha sugerido que factores genéticos y
ambientales pueden estar involucrados'~.

Describimos un sindrome nefrotico en
un paciente afecto de PR sin evidencia
de enfermedad maligna.

CASO CLINICO

Var6n de 84 ahos con antecedentes per-
sonales de alergia a procaina y estrepto-
micina, intervenido de protesis de cadera
izquierda y de hernia inguinal bilateral.
En agosto de 2010 fue diagnosticado de
PR y se indicd tratamiento con predniso-
na 30 mg/dia. El paciente era indepen-
diente para las actividades de la vida dia-
ria y no tenfa deterioro cognitivo.

En el momento de consultar al Servicio
de Nefrologia (8 meses después de
diagnosticarse la PR), se encontraba en
terapia con prednisona 5 mg, omepra-
zol 20 mg/dia, enalapril 5 mg cada 12
horas, levotiroxina 25 mg/dia, clortali-
dona 12,5 mg/dia.

El paciente ingresa en el Servicio de
Nefrologia por aumento de volumen en
miembros inferiores y en regidon abdo-
mino-escrotal de cuatro dias de evolu-
cidon. En el interrogatorio nicamente
referia discreta disminucidn del ritmo
de diuresis y nicturia de una vez.

En la exploracion fisica destacaba una
presion arterial de 150/80 mmHg, fre-
cuencia cardfaca de 80 lpm, abdomen

globuloso con matidez en mesogastrio
y edemas con fovea en miembros infe-
riores, siendo el resto de la exploracion
anodina.

En la analitica en sangre al ingreso des-
tacaba: creatinina: 0,8 mg/dl; coleste-
rol: 354 mg/dl; triglicéridos: 104 mg/dl;
albmina: 2,2 g/dl; proteinas totales: 5
mg/dl. El hemograma y la coagulacion
fueron normales. Serologia de virus de
hepatitis B, C y virus de la inmunodefi-
ciencia humana: negativa. En el estudio
inmunolodgico, los anticuerpos antinu-
cleares y los anticuerpos anticitoplasma
de neutrdfilos fueron negativos, y el
complemento, normal. La IgG fue de
450 mg/dl (rango normal: 751-1560) y
la IgM e IgA, normales. En la electro-
foresis en sangre se constatd una dismi-
nucion porcentual de albimina sin pi-
cos monoclonales.

Los marcadores tumorales (antigeno
carcinoembrionario [CEA], CA19-9,
alfa-fetoproteina y antigeno prostatico
especifico [PSA]) estaban dentro de va-
lores normales. CA125 de 136 Ul/ml
(valor normal: 0-35).

La cuantificacidon de proteinas en orina
de 24 horas fue de 9,51 g/24 h. El acla-
ramiento de creatinina, de 77 ml/min.
La electroforesis en orina también des-
cartd la presencia de picos monoclona-
les, siendo la proteinuria de Bence-
Jones negativa.

En la radiografia de torax destacaba un
derrame pleural derecho.

En la ecografia renal los rifhones tenfan
11 cm de tamano y no existia litiasis ni
dilatacion.

Se realizd una tomografia axial compu-
tarizada abdominal, en la que se descu-
brid un engrosamiento de pliegues gis-
tricos. Por este motivo se solicitd una
gastroscopia, que confirmd la existen-
cia de un pliegue pilorico engrosado,
pero sin evidencia de malignidad en el
estudio anatomopatoldgico.

Ante la presencia de un sindrome nefrd-
tico florido, se realizd una biopsia renal
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percutanea ecodirigida con los ha-
llazgos: «5 glomérulos por plano de
corte, todos ellos con caracteristicas
histologicas habituales. La inmuno-
fluorescencia fue negativa para los
marcadores estudiados (IgG, IgA,
IgM y C3). Tanto el intersticio como
los tibulos y el compontente vascu-
lar no tenian lesiones». El diagndsti-
co final fue de nefropatia de cambios
minimos (NCM).

Con los hallazgos de la biopsia se incre-
mentd la dosis de prednisona a 1
mg/kg/dia. Un mes después, en la con-
sulta externa se comprobd la remision
del sindrome nefrdtico clinico y bioqui-
mico y se indicd pauta descendente de
prednisona.

Siete meses después, cuando el pacien-
te se encontraba en terapia de manteni-
miento con prednisona de 5 mg/dia, se
comprobd una recaida del sindrome ne-
frotico que obligd a incrementar la do-
sis de prednisona a 50 mg/dia. Tras lo-
grar la desaparicion del sindrome
nefrdtico, se indicd pauta descendente
de prednisona hasta alcanzar la dosis de
2,5 mg/dia.

Un mes después de mantener predni-
sona a la dosis de 2,5 mg/dl, el pa-
ciente consultd con su médico de ca-
becera por edemas. En la analitica se
comprobd la aparicion de una protei-
nuria de 1,66 g/dia, por lo que se deci-
di6 incrementar la dosis de prednisona
a 10 mg/dia, logrando la desaparicion
de la proteinuria. En la Glltima revisidon
de Nefrologia, en mantenimiento con
prednisona 10 mg/dia, el paciente se
encuentra asintomético y sin protei-
nuria.

DISCUSION

La afectacion renal en la PR es poco
habitual’. La mayoria de los casos
donde se demuestra danho renal éstos
son por depositos de amiloide (amiloi-
dosis secundaria AA)*S.

Tanto la PR como la NCM pueden ser
la manifestacion paraneoplasica de un
cancer. Sidhom et al. describen el caso
de un paciente con una PR sin res-
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puesta al tratamiento con prednisona;
encontraron un cancer renal en el
transcurso evolutivo, controlandose
los sintomas tras la nefrectomia®. Al-
varez et al. describen un paciente con
NCM como manifestacion paraneo-
plasica de un cancer de colon’. Tam-
bién hemos encontrado publicado el
caso de un paciente donde ambas en-
tidades clinicas fueron la expresion
clinica de un cancer de pancreas®. Sin
embargo, revisando la literatura no he-
mos encontrado casos hasta el mo-
mento de coincidencia de ambas enti-
dades en ausencia de tumor, como en
nuestro paciente. En nuestro caso,
ante la sospecha inicial de que el pa-
ciente presentara un proceso tumoral,
y, por tanto, que la PR y el sindrome
nefrotico fueran paraneoplasicos, se
realizd un despistaje tumoral sin evi-
dencia de tumor.

Respecto al tratamiento, los gluco-
corticoides son el tratamiento de
eleccion tanto de la PR (general-
mente a dosis bajas de 10-15
mg/dia) como de la NCM (hasta un
maximo de 80 mg/dia)*'®. En nues-
tro caso, el incremento de la dosis
de prednisona de 5 mg a 60 mg/dia
permitié la remision del sindrome
nefrotico, pero con recidivas al tra-
tar de disminuir dosis de predniso-
na por debajo del umbral de 10
mg/dia recomendables en el trata-
miento de la PR.

En conclusion, describimos dos enfer-
medades diferentes en un mismo pa-
ciente, sin evidencia de que estuvieran
asociadas a un proceso tumoral, cuya
etiopatogenia posiblemente sea co-
min teniendo en cuenta su comporta-
miento clinico.
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