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Caso B: vardn de 64 anos previamente asin-
tomatico; ingresa por sindrome nefritico con
funcidn renal normal. Durante su ingreso se
realiza tratamiento con diuréticos con mejo-
ria del cuadro, presentando en consultas suce-
sivas persistencia de microhematuria y protei-
nuria en rango nefrotico con p-ANCA (+).

Caso C: varon de 80 afios con ERC que in-
gresa con hematuria macroscoOpica y dete-
rioro de funcidn renal importante con ante-
cedentes de infeccion respiratoria en dias
previos. Se instaura tratamiento antibiotico
con mejoria del cuadro respiratorio pero con
empeoramiento de la funcion renal.

Caso D: vardn de 83 afos que ingresa
con sindrome nefritico/nefrotico en
contexto de una epididimitis e infeccidon
respiratoria dfas posteriores a una re-
seccion transureteral (RTU). Mala evo-
lucidn con antibidticos y diuréticos.

A todos los pacientes se les realizd prue-
bas complementarias para determinar la
etiologia microbioldgica de las infeccio-
nes, obteniéndose sélo en uno de ellos
un SARM. Ante la persistencia del dete-
rioro de la funcidn renal a pesar del tra-
tamiento con antibidticos y diuréticos, se
decide realizar biopsia renal.

Las cuatro biopsias revelaron el diagndstico
de GNAP.

En el caso B, el del paciente sin deterioro
de funcidn renal, se objetivd este mismo
diagndstico pero en fase ya resolutiva. En
los otros tres casos se instaurd tratamiento
con corticoides con respuesta positiva en
uno de ellos, caso A.

Sin embargo en los casos C y D, los pacien-
tes no recuperaron la funcion renal y queda-
ron en programa de hemodialisis periodica;
uno de ellos atin conserva diuresis residual
después de 8 meses en hemodilisis.

Concluimos que, ante la presencia de un
sindrome neftitico, uno de los diagnosticos
diferenciales que no debe olvidarse es la
GNAP, a pesar de que no es una patologia
frecuente en la edad adulta-senil. Se deben
tener en cuenta los antecedentes personales
y los factores predisponentes que compro-
metan la inmunidad del paciente, ya que se
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ha reportado en la bibliografia que estos
factores intervienen en la susceptibilidad de
desarrollar esta patologia*®”.

Un deterioro renal importante en el ini-
cio de la presentacion, asociado a una
mayor edad del paciente, implica una
evolucion y un prondstico mas sombrios,
por lo que es de vital importancia tener
presente este diagndstico diferencial en
nuestros pacientes seniles.
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La rabdomidlisis (RD) es la necrosis
celular del masculo estriado, con la li-
beracidon de los componentes intracelu-
lares al torrente sanguineo'.

El desarrollo de fracaso renal agudo (FRA)
en la RD aparece en el 15-50% de los casos,
y éste puede asociarse a alteraciones del me-
tabolismo del calcio con un patron bifasico.
En la fase inicial oligfirica, el 60% de los pa-
cientes con RD pueden presentar hipocalce-
mia’. En la fase de recuperacion del FRA, el
20-30% pueden desarrollar hipercalcemia®.

Los casos descritos en la literatura de
RD con hipercalcemia mayor o igual a
15 mg/dl corresponden a pacientes que
inicialmente presentaron una hipocalce-
mia severa®”’.

Presentamos un caso de RD secundaria
a ejercicio intenso por la vendimia, con
FRA, donde tras una leve hipocalcemia
inicial el paciente desarrolla una hiper-
calcemia severa de 15,4 mg/dl.

Se trata de un vardn de 21 afos, sin ante-
cedentes de interés. Quince dias previos a
su ingreso presenta malestar, dolores
musculares, voOmitos, hinchazon en
miembros inferiores, orinas oscuras se-
guidas de oligoanuria, tras realizar ejerci-
cio importante con la vendimia. Su médi-
co de cabecera inicia tratamiento
procinético, relajante muscular y antibid-
tico (norfloxacino), sin mejorfa. La explo-
racion fisica muestra deshidratacion de
piel y mucosas, bradipsiquia. Tension ar-
terial: 150/60 mmHg. Abdomen blando,
con leve dolor a la palpacion profunda.
Extremidades: empastamiento muscular.
Resto de la exploracion, normal.

La analitica proporciona los siguientes
resultados: creatinina: 16,2 mg/dl; urea:
411 mg/dl. Creatinina fosfocinasa
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(CPK) maxima: 1000 U/l. Proteinas to-
tales: 6,3 g/dl; albamina: 3,9 g/dl; Na:
134 mEq/l; K: 4 mEq/l; Ca: 7,9 mg/dl;
P: 9,3 mg/dl. Orina: hematies +++. Se-
dimento: 7-8 hematies/campo (figura
1). Serologia viral (virus de la hepatitis
B y Cy de la inmunodeficiencia huma-
na) negativa. Radiografia de tborax y
ecograffa abdominal normales.

Ante la retencion nitrogenada severa,
oligoanuria y clinica de encefalopatia
urémica, se realizan 2 sesiones de he-
modialisis, hidratacion intensa y alca-
linizacidn de orina. Posteriormente se
observa mejoria clinica y analitica. A
pesar de ello, el séptimo dia del ingre-
so persiste con vOmitos; se realiza
analitica, objetivindose hipercalce-
mia de 15,4 mg/dl. Se inicia hidrata-
cion intensa, tratamiento diurético,
calcitonina y bifosfonatos. Los nive-
les de hormona paratiroidea (PTH)
son de 7,97 pg/ml, y los de 25-dihi-
droxivitamina D, de 22 nmol/l. Al
alta, la creatinina es de 1,8 mg/dl,
CPK normal y Ca sérico: 8,5 mg/dl.
En revisiones posteriores, creatinina:
0,8 mg/dl y niveles de Ca y CPK en
rango normal (figura 1).

Revisando la literatura, desde 1970
encontramos publicados méas de 60
casos de hipercalcemia asociada a

RD?*°. Es destacable que la mayoria
de los casos descritos de hipercalce-
mia mayor de 15 mg/dl, como el del
paciente que exponemos, presentan
inicialmente una hipocalcemia seve-
ra*’. Nuestro paciente presentd hipo-
calcemia leve de 7,9 mg/dl en la fase
oligoanfirica y posteriormente una hi-
percalcemia de 15,4 mg/dl. De forma
similar a nuestro caso, Grobety et al.,
describen dos casos de pacientes con
hipocalcemia leve en la fase inicial,
de 7,4 mg/dl y 7,6 mg/dl, que poste-
riormente desarrollan una hipercalce-
mia grave de 15,6 mg/dl y 15 mg/dl,
respectivamente'’.

La hipocalcemia en la RD suele apa-
recer en la fase oliglirica del FRA,
normalmente es transitoria y excep-
cionalmente es severa y sintomati-
ca. El tratamiento con sales de cal-
cio y/o derivados de la vitamina D
se debe evitar, porque podria agra-
var el estado de hipercalcemia de la
fase de recuperacidon de la RD°’.
Nuestro paciente no precisd trata-
miento, dado que la hipocalcemia
fue leve y asintomatica.

La hipercalcemia en la RD suele ocu-
rrir en la fase de recuperacidon de la
diuresis del FRA; se debe principal-
mente a la liberacion del calcio depo-
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Figura 1. Evolucién de los niveles de calcio, fésforo y creatinina durante el

ingreso hospitalario y tras el alta.
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sitado en los musculos a la circulacion
sanguinea, junto al hiperparatiroidis-
mo leve en el marco de la insuficien-
cia renal*’. La mayoria de los casos de
hipercalcemia son autolimitados y
puede que sdlo requieran observacion
e hidratacion adecuada®. Sin embargo,
ciertos casos requieren tratamiento
con bifosfonatos, calcitonina, diuréti-
cos de asa’?, como en nuestro caso.

No se realizd medicidn secuencial de
PTH durante el ingreso, pero nuestro
paciente, en la fase de recuperacion de
la diuresis, presentd hipercalcemia se-
vera con PTH suprimida, como la ma-
yoria de los casos descritos. No obs-
tante, los niveles de calcitriol fueron
normales, en contraste con los niveles
bajos que describen otros autores™*.

Por lo tanto, la mayoria de los casos
de FRA asociado a RD e hipercalce-
mia severa presentan inicialmente hi-
pocalcemia grave y raramente hipo-
calcemia leve. Nosotros describimos
un nuevo caso de hipercalcemia seve-
ra en un paciente con un descenso leve
de calcio previamente. Esto nos sugie-
re que la hipercalcemia severa tras una
hipocalcemia leve puede deberse a
que al diagndstico nos encontremos
ante una RD ya evolucionada o a fac-
tores adicionales a los descritos.
Nuestro caso podria tratarse de una
RD evolucionada, aunque no podemos
confirmarlo, ya que no disponemos de
datos analiticos previos al ingreso. No
obstante, ante un paciente con FRA y
RD, deben vigilarse las alteraciones
de la cinética de calcio, incluso cuan-
do los niveles de calcio sérico en la
fase inicial sean normales o ligera-
mente bajos.
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Nefropatia de cambios
minimos en paciente
con polimialgia
reumatica
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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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