infradosificacién de ciclofosfamida
puede ser una causa en pacientes no
respondedores.
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Mieloma multiple,
hipercalcemia severa,
insuficiencia renal
aguda y fallo
multiorganico

por calcinosis
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La insuficiencia renal en el mieloma
multiple es un hecho frecuente; esta pre-
sente en un 20-40% de los casos en el
momento del diagndstico, y es un factor
de mal pronéstico. El rifién de mieloma
y la hipercalcemia son las causas mds
frecuentes; otros factores que pueden
contribuir son la deshidratacién, hipe-
ruricemia, farmacos nefrotxicos y con-
trastes yodados. Episodios repetidos de
hipercalcemia pueden producir depdsi-
tos de sales de calcio en los tejidos, es-
pecialmente en aquellos con un medio
alcalino como son los rifiones, los pul-
mones o la mucosa géstrica. Presenta-
mos el caso de un hombre de 38 afios
con mieloma muiltiple, hipercalcemia se-
vera, insuficiencia renal aguda, calcino-
cis metastdsica y fallo multiorgdnico.

Hombre de 38 afios, sin antecedentes pa-
tologicos, fumador de 40 cigarrillos/dia,
con habito endlico, que acude a urgen-
cias por cuadro de polimialgias genera-
lizadas, nicturia y edematizacion de to-
billos de una semana de evolucién; en
las dltimas 48 horas habfa consumido
paracetamol cada 8 horas.

En la exploracion fisica destaca pali-
dez mucocutanea. Presién arterial
120/70, temperatura 37.,4. Ausculta-
cion cardiorrespiratoria y palpacion
del abdomen sin hallazgos. Miembros
inferiores sin edemas.

Las pruebas del laboratorio mostraban
creatinina de 9,8 mg/dl, urea de 198
mg/dl, hemoglobina de 9,8 g/1, potasio
4.7 meq/l, sodio 134 meq/l, hemoglo-
bina 9,6 mg/dl, hematocrito 27%, leu-
cocitos 15.900 con 71% de neutrofilos,
plaquetas 135.000, CPK 4,62 U/, cal-
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cio 15 mg/dl, calcio i6nico 7,71 mg/dl.
Sedimento: proteinuria de 300 mg/dl,
hematies 5-10/campo, leucocitos O-
5/campo. En la ecografia renal los rifio-
nes son de tamafio normal, sin hidrone-
frosis, con aumento de la ecogenicidad.
La radiografia de térax es normal. Se
orienta como insuficiencia renal aguda
con hipercalcemia severa, se inicia he-
modidlisis diaria con calcio bajo en el
baiio y calcitonina subcutdnea. Al tercer
dia del ingreso el paciente desarrolla in-
suficiencia respiratoria aguda y deterio-
ro neuroldgico, por lo que fue traslada-
do a la UCI, con la sospecha de
hipercalcemia tumoral se solicita TC to-
rdcica y craneal y proteinograma. En la
TC se objetiva ocupacion alveolar bila-
teral, hematoma subdural frontotempo-
parietal derecho con herniacién subfal-
cinar y transtentorial. Se evacua
quirdrgicamente el hematoma fallecien-
do a las 8 horas postintervencion. En el
proteinograma destaca componente mo-
noclonal IgG kappa. Se solicita la autop-
sia con el diagndstico de mieloma muil-
tiple kappa con afectacion de médula
Osea y calcificacion metastasica predo-
minantemente en rifiones, estdmago,
pulmones, higado y vasos, hemorragia
pulmonar con distrés respiratorio.

En el mieloma muiltiple la hipercalcemia
se produce por aumento de la resorcion
dsea por activacion de los osteoclastos
debido sobre todo a una hiperactividad
del receptor RANK/RANK-L. El fallo
renal se produce por lesion en el epitelio
tubular renal que altera la capacidad de
concentrar la orina y en ocasiones causa
necrosis de las células epiteliales y obs-
truccién de los tibulos, pudiéndose pro-
ducir estasis y depdsitos de calcio en el
rifién. El tratamiento debe instaurarse ra-
pidamente con hidratacion y terapia an-
timieloma, incluyendo los esteroides. La
calcitonina inhibe la resorcién dsea sin
el riesgo de nefrotoxicidad, pero su efec-
to hipocalcemiante es modesto y transi-
torio. Los bifosfonatos son potentes in-
hibidores de los osteoclastos, son muy
efectivos en la hipercalcemia severa,
pero presentan el riesgo de toxicidad re-
nal e hipocalcemia; los mas utilizados
son el pamidronato y el dcido zoledréni-
co, este Ultimo no se recomienda cuando
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los niveles de creatinina son mayores
de 3 mg/dl. Hay algunos estudios que
aconsejan la utilizacién de ibandronato
al ser el menos nefrotéxico en pacien-
tes con insuficiencia renal, incluso al-
gunos autores han utilizado el ibandro-
nato en pacientes con mieloma e
insuficiencia renal por hipercalcemia o
nefrocalcinosis, con recuperacion de la
funcién renal y de los niveles de calcio.
En caso de insuficiencia renal oliguri-
ca hay que iniciar hemodidlisis. En el
caso que presentamos iniciamos trata-
miento con calcitonina y hemodidlisis
diaria, pero el paciente presenté una
evolucioén rapida con fallo multiorgdni-
co y distrés respiratorio por calcinosis
tumoral. Concluimos en la necesidad
de monitorizar estrechamente los nive-
les de calcio en los pacientes con mie-
loma multiple e iniciar tempranamente
las medidas terapéuticas. En los casos
de hipercalcemia maligna se recomien-
dan los bifosfonatos como terapia mas
efectiva y en la insuficiencia renal, uti-
lizar los menos nefrotéxicos a dosis
ajustadas.
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Insuficiencia renal
rapidamente progresiva
como comienzo de

una nefropatia IgA

en un anciano
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La nefropatia IgA es la glomerulopatia
primaria mas frecuente en el mundo'?.
Las formas de presentacién mas frecuen-
tes incluyen la hematuria macroscépica
(generalmente precedida de un episodio
de infeccion respiratoria de vias altas, so-
bre todo en niflos) y la microhematuria
persistente con proteinuria leve, siendo el
sindrome nefrético y el fracaso renal agu-
do formas menos habituales de manifes-
tacién. Describimos el caso de un ancia-
no que fue diagnosticado de nefropatia
IgA a raiz de iniciar una insuficiencia re-
nal rdpidamente progresiva (IRRP).

Hombre de 78 afios con antecedentes
personales de carcinoma de prostata
tratado con braquiterapia, con revisio-
nes semestrales en radioterapia; sindro-
me del tinel carpiano; intervenido de
cadera derecha; sin alergias medica-
mentosas conocidas.

Fue remitido por su médico a urgencias
por cansancio y dolor en los miembros
inferiores. En la anamnesis referia nictu-
ria de dos veces. En la exploracion fisi-
ca realizada al ingreso el paciente pre-
sentaba un regular estado general.
Estaba consciente y orientado. No habia
ingurgitacion yugular. La presion arterial
era de 135/85 mmHg, la frecuencia car-
diaca de 82 lat/min y la SatO, del 92%.
La auscultacién cardiaca era ritmica y en

la auscultacion pulmonar habia hipoven-
tilacién con sibilancias aisladas. Resto
de exploracién sin interés.

La analitica en sangre (en urgencias)
fue: creatinina 2,9 mg/dl (previamente
creatinina 1,2 mg/dl), potasio de 5,3
mEgq/l, hemoglobina 11,5 g/dl, hemato-
crito 34,7%, resto de analitica, incluyen-
do gasometria venosa y estudio de coa-
gulacién, normales.

El sistematico de orina tenia proteinas
+++, sangre ++ ; en el sedimento habia
hematuria, con cilindros hialinos aisla-
dos.

En la radiograffa de térax y en la ecogra-
fia abdominal no hubo hallazgos patol6-
gicos; los rifiones eran de tamafio nor-
mal, sin dilatacion de via excretora.

En la analitica en sangre posterior (ordi-
naria) se detect creatinina 3,9 mg/dl,
urea 181 mg/dl, albiimina 2,7 g/dl, prote-
inas totales 5 g/dl, calcio 6,9 mg/dl, f6s-
foro 8,1 mg /dl, acido trico 8,3 mg/dl, so-
dio 132 mEq/l. En orina de 24 horas se
determind la microalbuminuria, que fue
de 620 pg/min (rango normal: 0-15).
Otras pruebas complementarias realiza-
das (incluyendo serologia de virus, he-
mocultivos, marcadores tumorales y hor-
monas tiroideas) fueron normales. El
estudio inmunoldgico tinicamente mos-
tré una disminucién de IgG de 574 mg/dl
(valor normal 751-1.560) y un aumento
de la proteina C reactiva a 8,7 mg/dl. El
espectro electroforético en sangre descar-
t6 un pico monoclonal.

El paciente habia sido ingresado en el
servicio de medicina interna, donde se
constataron el deterioro progresivo de
la funcién renal y oligoanuria, siendo
preciso iniciar terapia sustitutiva renal
con hemodidlisis. Ante la presencia del
fracaso renal agudo rdpidamente pro-
gresivo se realizé una biopsia renal con
los hallazgos: 12 glomérulos por plano
de corte, ninguno de ellos esclerosado.
En todos los glomérulos estudiados se
observé una expansion de la matriz me-
sangial con dreas de proliferacion celu-
lar que, en ocasiones, afectaban a todo
el glomérulo con imagenes seudolobu-
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