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dor (2 paquetes/día). HTA de larga du-

ración (20 años) tratada con Inhibidores

de la Enzima Convertidora de la Angio-

tensina (IECA) y bloqueantes cálcicos.

Vasculopatía periférica sin amputación

(doppler de MMII con compromiso dis-

tal y calcificaciones parietales en vasos

arteriales bilaterales). Sin Trombosis

Venosa Profunda (TVP). Ecocardiogra-

ma y doppler valvular con deterioro

leve del FSVI y calcificaciones en vál-

vulas Ao y Mi.

Entre los años 2003 y 2005, presenta hiper-

paratiroidismo secundario leve-moderado

con hiperfosfatemia de difícil tratamiento

por falta de cumplimiento dietético y toma

de quelantes. Se indica dieta baja en P y

proteínas y quelantes de calcio (primero,

carbonato de calcio; luego, pasa a acetato

de calcio-aluminio de forma esporádica).

Normocalcemia. KTV sp mayor a 1,4 (15

hs HD/semanal) con baño de Ca 3 meq/lt.

Datos de laboratorio: hematocrito pro-

medio 35%. Hemoglobina 11 g/dl. Alb.

3,4 g/dl. Ca 8,7 mg/dl. P 7,3 mg/dl.

PTH 538 pg/ml. FAlc 350 UI.

Recibió de forma discontinua trata-

miento con calcitriol v.o. que se suspen-

dió por hiperfosfatemia.

En el año 2006, presenta úlceras en

miembros inferiores simétricas, distales

(piernas y pies), pruriginosas y muy do-

lorosas. Algunas evolucionan con esca-

ras negruzcas y sobreinfección bacteria-

na por rascado. Se tratan con antibiótico

local y sistémico.

Colagenograma y coagulograma nor-

mal, crioglobulinas y anticardiolipina

negativas.

La biopsia de piel muestra necrosis

de dermis superficial y depósitos fo-

cales de calcio en la capa media arte-

riolar compatible con calcifilaxis.

Los valores de Hormona Paratiroidea

(PTH) eran superiores a 800 pg/ml, y

presentaba hiperfosforemia con nor-

mocalcemia. Ecografía de paratiroides

con visualización de glándulas infe-

riores. Centellograma de paratiroides

con Tc99 y sestamibi con hipercapta-

ción de tres glándulas.

Paciente con calcifilaxis, PTHi mayor a

800 y CaxP elevado, se indica diálisis

diaria, baño de calcio con 2,5 meq/l. El

paciente no mejora y, debido a la per-

sistencia de lesiones, se indica parati-

roidectomía subtotal en septiembre de

2006.

A finales de 2006, las lesiones en

miembros inferiores persisten, pre-

sentando valores de PTHi = 280

pg/ml (rango 150-435) e hiper-P. Se

interpreta como «persistencia» de

HPT.

En febrero de 2007 se inicia sevela-

mer 6 cápsulas/día, diálisis diaria,

baño bajo en calcio (2,5 meq/lt), die-

ta baja en P. Se agrega ibandronato

150 mg/mes vo.

Los controles de calcemia permane-

cen en rangos normales. Las lesiones

en miembros inferiores mejoran y ci-

catrizan al cabo de seis meses. Sin

embargo, se acentúa en forma progre-

siva su vasculopatía periférica con

evolución a gangrena seca.

Se describe en la literatura diferentes

resultados con uso de bifosfonatos.

Los mismos presentan un potente

efecto inhibitorio sobre la actividad

osteoclástica y resorción ósea, dis-

minuyendo la calcificación vascular.

Además, tienen efecto inhibitorio so-

bre las citocinas proinflamatorias,

permitiendo la mejoría del cuadro.
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La elevación de amilasa es un marcador

de pancreatitis aguda, aunque en pacien-

tes con Insuficiencia Renal Crónica (IRC)

no es infrecuente encontrar niveles eleva-

dos, que rara vez exceden de dos o tres

veces el límite alto de la normalidad.1

La asociación entre hiperamilasemia y

neoplasias es conocida desde hace años,

descrita en tumores de diferentes estirpesFigura 1. Resolución de calcifilaxis.



histológicas2 y, también, en el mieloma

múltiple.3,4 Presentamos un paciente con

IRC secundaria a riñón de mieloma en

Hemodiálisis (HD) periódicas que pre-

sentó hiperamilasemia y una rápida evo-

lución de su enfermedad.

Varón de 77 años diagnosticado de mielo-

ma múltiple de cadenas ligeras Lambda en

noviembre de 2002; en ese momento pre-

sentaba creatinina de 2,8 mg/dl y proteinu-

ria de Bence Jones. Tratado con distintas

líneas de tratamiento (vincristina-adriami-

cina-dexametasona, melfalán-prednisona,

bortezomib) con respuesta clínica cada

vez menor, se decidió no continuar la ad-

ministración de agentes quimioterápicos

dos años más tarde. En julio de 2004,

inició tratamiento con HD, 12 horas se-

manales, con Kt/v medio >1,2. Mante-

nía una diuresis residual entre 700-

1.000 cc/día.

Ingresó en noviembre de 2007 por dete-

rioro del estado general con astenia inten-

sa, dolor epigástrico e importantes dolo-

res óseos con dificultad para la

deambulación. En la exploración física,

TA 140/80 mmHg, afebril, con palidez de

piel y mucosas, resto sin hallazgos signi-

ficativos. En la analítica: Hb 7,9 g/dl, he-

matocrito 23,3%, plaquetas 56.000/mm3,

leucocitos 6.000/mm3 con fórmula nor-

mal. VSG 84 mm a la primera hora; en

sangre periférica, no se objetivaron es-

quistositos ni blastos. Hierro 93 µg/dl, fe-

rritina 6.603 ng/ml, índice de saturación

de transferrina 45%. Creatinina 7,91, urea

130, Ca 9,30, P 2, ácido úrico 7,5 (mg/dl);

proteínas totales 6,50, albúmina 3,32 g/dl;

IgG 370, IgA 43, IgM 15, IgD 1 (mg/dl).

Inmunofijación en suero: banda monoclo-

nal lambda. Proteína C reactiva 13,8

mg/dl. GOT 56, GPT33, GGT 480, fosfa-

tasa alcalina 139, LDH 780, amilasa

3.779, lipasa 449 (UI/L). Dos meses an-

tes, los niveles de amilasa eran normales.

Amilasuria 276 UI/L, con excreción uri-

naria de amilasa del 6%. 

La ecografía y la Tomografía Axial Com-

putarizada (TAC) abdominal no mostra-

ron hallazgos de enfermedad pancreática.

Por la persistencia de la hiperamilasemia,

se estudiaron las enzimas pancreáticas:

isoenzima pancreática 132, isoenzima sa-
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livar 3.607 UI/l. Ante la situación general

del paciente, se inició tratamiento con do-

sis altas esteroides y cloruro mórfico con

el objetivo de descomprimir la médula

ósea y mitigar los dolores óseos, cada vez

mayores. La situación clínica empeoró, y

falleció a los 10 días de su ingreso.

La pancreatitis aguda es la primera sospe-

cha diagnóstica ante un aumento agudo

de los niveles de amilasa. Su incidencia

en IRC es seis veces más elevada que en

la población general.5 La hipercalcemia,

el hiperparatiroidismo, las dislipemias y

el tratamiento con diuréticos son factores

predisponentes. En HD también se han

descrito casos de pancreatitis asociados a

hemólisis.6 En el presente caso, la clínica

y el TAC abdominal descartaron la pan-

creatitis aguda.

La macroamilasemia es una anormalidad

bioquímica de etiología desconocida, ca-

racterizada por la presencia de complejos

de amilasa unidos a proteínas, que forman

una molécula de mayor peso molecular y

se acumula en plasma al estar disminuida

su filtración.7 Los niveles de amilasa sue-

len ser inferiores a dos veces el límite de

la normalidad, su diagnóstico se estable-

ce mediante la determinación del peso

molecular de la amilasa sérica, con técni-

cas inmunológicas; y de forma indirecta,

determinando la excreción fraccional de

amilasa en orina, un valor <1% es muy

orientador de macroamilasemia. La au-

sencia de pico monoclonal en sangre y

una excreción urinaria de amilasa del 6%

descartaron este diagnóstico. 

La hiperamilasemia paraneoplásica es

rara como manifestación de un mieloma

múltiple. Se han descrito 21 casos, con

una edad media de 66 años. Se asocia más

frecuentemente con el tipo IgA (40%), se-

guido del IgG (30%), y únicamente se ha

referido en dos pacientes con mieloma de

cadenas ligeras.3,4 Predomina el isotipo de

cadenas ligeras lambda en una proporción

3:1 sobre los de tipo kappa y la amilasa

detectada en todos los casos es de origen

salivar. Las propias células tumorales son

las que segregan la amilasa salivar de for-

ma ectópica, y el mecanismo de secreción

es similar al de las inmunoglobulinas.8 Se

ha visto que en los pacientes con hipera-

milasemia el mieloma es más agresivo,

tiene mayor extensión extramedular, peor

respuesta al tratamiento quimioterápico y,

como consecuencia, una sobrevida menor

(<24 meses). La amilasa en el mieloma se

ha utilizado como marcador de progre-

sión y de respuesta al tratamiento.

Aunque la incidencia de pancreatitis agu-

da en pacientes con IRC es elevada, la

aparición de hiperamilasemia de origen

salivar obliga a descartar un origen para-

neoplásico.
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