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MIELOMA MULTIPLE COMO CAUSA DE SINDROME NEFROTICO
CASO CLINICO
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INTRODUCCION

El síndrome nefrótico es una entidad clínica caracte-
rizada por diversas alteraciones renales y extrarrenales
entre las que destacan proteinuria, hipoalbuminemia,
edema, hiperlipidemia e hipercoagulabilidad. Por defi-
nición la excreción urinaria de proteína en el síndro-
me nefrótico supera los 3 gramos (0 50 mg/ Kg/ día),
y se asocia a numerosos factores etiológicos, así como
a una gran variedad de lesiones glomerulares. ( I )
A continuación se presenta un caso clínico llamativo,
que debido a la presencia de melenas, sin un foco evi-
dente de sangrado, obligó a ahondar en otras caracte-
rísticas que acompañaron el curso clínico de lo que fi-
nalmente fue un síndrome nefrótico y a realizar una
búsqueda sistemática de las causas de esta entidad, en-
globadas en dos categorías básicas: un síndrome ne-
frótico primario (por lesión glomerular) y un síndro-
me nefrótico secundario (por enfermedad sistémica,
neoplásica, infecciosa, medicamentosa). Dentro de es-
ta última categoría se menciona el Mieloma Múltiple,
que en este caso fue el diagnóstico final al que se llegó.

CASO CLINICO

Paciente de 46 años, nacida en Chone, residente en
Santo Domingo de los Colorados, ocupación: Q.D. sin
antecedentes personales ni familiares de importancia.

Ingresa al Hospital Eugenio Espejo con cuadro de
4 meses de evolución de dolor epigástrico, diarreas
amarillentas, fiebre, artralgias y pérdida de peso de
30 libras. Un mes antes presentó edema de miembros
inferiores y palpebral y quince días después melenas

(1) Médicos Residentes de Postgrado de Medicina Interna.
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por varias ocasiones que motivaron el ingreso a este
hospital. Al examen físico se evidenció una paciente
pálida, edematosa, con piel seca, descamativa, dedos
de las manos hiperextensibles, no adenopatías, con-
juntivas pálidas, escleras ictéricas +, lengua lisa; ruidos
cardíacos taquicárdicos, con un soplo sistólico G II
VI en mesocardio; pulmones y abdomen normales;
edema en extremidades inferiores

Sus exámenes de ingreso evidenciaron anemia seve-
ra con 18 de Hcto, fórmula leucocitaria normal, VES
de 54; reticulocitos de 1.5. La química sanguínea de-
notó proteínas totales de 5.4, albúmina sérica 2.9, bi-
lirrubina total 4.4, BD 1.8, BI 2.4; resto de pruebas
funcionales hepáticas y renales normales. En el EMO
hubo bacteriuria con piuria y en el coproparasitario
presencia de sangre oculta 4.

Se manejó a esta paciente como un cuadro de san-
grado digestivo alto, compensándose su Hcto median-
te transfusiones, sin embargo el Hcto posteriormente
descendió en término de 2 meses de 42 a 26. La En-
doscopía digestiva alta sólo reveló una hernia hiatal
y el tránsito intestinal: engrosamiento de la mucosa
yeyunal con nódulos de 4 mm: la colonoscopfa mos-
tró lesiones hemorrágicas subepiteliales difusamente
distribuídas en todo el colon; la rectosigrnoideoscopia
fue normal; las biopsias de colon y recto demostraron
cambios mínimos y la biopsia duodenal: duodenitis
crónica moderada. El Eco de abdomen mostró cole-
cistitis crónica; el Eco renal fue normal.

Al no evidenciarse una causa evidente de sangrado
digestivo y en vista de que la paciente se encontraba
edematosa, con diarreas y con I VU persistente a pesar
de tratamiento adecuado se solicitó evaluación com-
pleta de su función renal detectándose proteínas en
orina de 24 horas de 3.9 gr/24 horas, creatinina de



2 mg 0/0; colesterol total de 171 y triglicéridos de
221, catalogándose a esta paciente como un síndrome
necrótico. Las pruebas tioroideas denotaron un sín-

drome de TB bajo: T3 29 (N 90-210); TSH 6.5 (N 0-5)
T4 4.2 (N 5-12); los estudios inmunológicos fueron

negativos para lupus. Posteriormente se determinó
que el síndrome nefrótico fue secundario a Mieloma
Múltiple comprobado por aspirado medular: 70 0/0
de la celularidad medular constituida por células plas-
máticas y plasmoblastos. El proteinograma electrofo-
rético reveló pico monoclonal con albúmina de 1.86,

globulinas 4.05; calcio iónico 2.84 mmol; serie ósea
metastásica con lesiones líticas en huesos del cráneo,

con osteopenia y colapso vertebral. La paciente fue
catalogada como un meiloma múltiple en estadío III.
Recibió quimioterapia y posteriormente fue dada de
alta,

DISCUSION

El mieloma múltiple (MM) es una proliferación ma-
ligna de células plasmáticas, caracterizado por la eli-
minación mensurable de un sólo tipo de Inmunoglo-

bulina en más del 95 0/0 de los casos. (2) La inciden-
cia anual de mieloma es de 3 por 100.000, con un pi-
co de aparición entre los 50 a los 7() años. (3). Corres-
ponde al MM cerca del 10 0/0 de los procesos hema-
tológicos malignos. (4).
El curso clínico está dominado por dolor óseo, fractu-
ras patológicas, infecciones recurrentes, anemia y en
muchos pacientes por fracaso renal e hipercalcemia,
(3,5, 7). Los pacientes asintomáticos a veces se identi-
fican por la presencia de proteinuria en ausencia de
hipertensión. No es raro tampoco la aparición de do-
lor de espalda, anemia y VES muy elevada en un pa-
ciente de cierta edad. (4). Son menos frecuentes otras
manifestaciones clínicas directas de la proteína anó-
mala, tales como tendencia hemorrágica, un síndrome
de hiperviscosidad, amiloidosis y crioglobulinemia.
(3).

Es importante considerar que las diátesis hemorrá-
gicas pueden ser causa de sangrado, Las anomalías
plaquetarias funcionales y el complejo formado entre
la proteína M y los factores II, V, VII, VIII y el fibri-
nógeno, han originado graves problemas hemostáticos
en unos cuantos pacientes. (3).

Se menciona que el MM puede ser causa de síndro-

me nefrótico secundario, en cuyo caso la práctica de

una biopsia renal, es una medida frecuentemente in-
necesaria. (8.9). Hay algunas causas de disfunción re-
nal, siendo las más frecuentes la hipercalcemia y el
mieloma renal; ésta última es más bien el resultado
del efecto nefrotóxico de la proteinuria de Bence Jo-
nes. (3). La amiloidosis también puede explicar la pre-
sencia de un síndrome nefrótico, generalmente con

Insuficiencia renal sin hipertensión, y es un factor de

pronóstico adveros, que tiene lugar entre el 7 y el 10

0/0 de los pacientes con mieloma. (10,11). Entre

otras características del mieloma con amiloidosis es-
tán la afectación cardíaca, la artritis, la hemorragia y
la pérdida de peso. (12, 13). En algún momento en

más del 50 0/0 de pacientes con mieloma se desarro-

lla una disfunción renal importante, y es la causa prin-
cipal de muerte en aproximadamente el 15 0/0. (14).

La presencia de anemia es frecuente asf como la
infección bacteriana. Las zonas más frecuentes de in-

fección son el pulmón y el tracto urinario. Entre los

organismos más frecuentemente infectantes se hallan

el S. Aureus, S pneumoniaey gram negativos. (15,16).
El diagnóstico de MM requiere una documentación

histológica que demuestre el aumento en el número
(generalmente superior al 10 0/0) de células plasmáti-
cas anómalas en médula ósea, más el hallazgo de la
proteína monoclonal sérica o urinaria, o una de las
lesiones óseas osteolíticas características, (17). La
electroforésis de proteínas muestra un ascenso de al-

búmina y aumento en la concentración de globulinas;
aunque una electroforésis normal no excluye el diag-
nóstico. La inmunoelectroforésis permite precisar el
tipo de paraproteína. (18,19). El scan óseo puede ser
normal en pacientes con mieloma, aún cuando la TAC

o la RMN pueden indicar lesiones osteolíticas. La mé-
dula ósea puede estar involucrada pero la muestra ob-
tenida por biopsia puede no mostrar áreas de compro-

miso. Por tanto el diagnóstico clínico de MM (en con-
traposición a la gammapatía monoclonal benigna), re-
quiere la presencia adicional de alguna combinación
de una gammapatía monoclonal, anemia, disfunción
renal y lesiones óseas. (20).

La resonancia magnética de la columna puede reve-
lar compromiso en un 50 0/0 de pacientes que tienen

una Rx normal confirmado la sensibilidad de este es-

tudio. (21). Igualmente la TAC tiene una sensibilidad
incrementada para identificar lesiones líticas focales
en pacientes con células plasmáticas en médula, pro-

teína monoclonal, pero sin cambios radiológicos de

mieloma. (25).
En 1975, Durie y Salmon propusieron la clasifica-

ción del mieloma en estadfos clínicos y ésta aún po-

see interfes pronóstico. (4). Con el tratamiento la so-

brevivencia media ha pasado a ser de 24 a 50 meses.

Presumiblemente la ausencia de destrución ósea mar-
cada quizá debido a la baja producción de citocinas
osteolíticas, permite la evolución silente del mieloma,
en algunos pacientes. (22),

La terapia comprende fármacos alquilantes y ci-
tostáticos (23,24). Mariette y asociados han usado al-
tas dosis de quimioterapia e irradiación total seguida
por transplante hematopoyético en MM agresivo. Si
esta medida puede o no incrementar la masa ósea re-
quiere futuras evaluaciones. La densitometría ósea
podría llegar a ser un factor pronóstico de rutina en
el tratamiento de pacientes con MM (26). Ahora que
están disponibles promisorias opciones terapéuticas

con calcitonina o pamidronate, la prevención del do-
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lor 6seo y las fracturas a la larga no serån considera-
dos un hecho imposible. (27,28,29).

Finalmente cabe anotar que cuando en un paciente
no exista una Clara interpretaciön de sintomas o sig-
nos de una determinada patologia, el clinico debe
confrontar este problema como un desafio diagnosti-
co.
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