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            RESUMEN 
 

Se presenta el caso de una paciente de 59 años, de raza negra, aparentemente 
sana, la cual desarrolló un fallo ranal agudo de evolución tórpida, por el que 
estuvo sometida a régimen dialítico durante dos meses. La biopsia percutánea 
renal demostró una nefropatía mielomatosa. En el caso registrado llamó la 
atención que antes del episodio renal la paciente se encontraba asintomática, así 
como el grado de insuficiencia renal alcanzado y la posterior recuperación de la 
función renal. 
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INTRODUCCION 

  El mieloma múltiple refleja una función neoplásica de las células plasmáticas con 
producción y secreción de proteínas inmunoglobulinas anormales. Es una enfermedad 
de la quinta década de la vida en adelante.1,2 
 
  Los síntomas y signos específicos son: anemia, pérdida de peso, fatiga; a veces 
comienza en forma de dolores con colapsos vertebrales y fracturas espontáneas. 
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  La lesión renal depende de cuatro factores: 
 
1. El efecto propio del componente monoclonal o de las cadenas ligeras producidas en 

exceso. 
2. Los trastornos metabólicos acompañantes (hipercalcemia). 
3. Las infecciones asociadas. 
4. Las exploraciones y tratamiento inadecuados. 
 
Desde el punto de vida inmunológico, el mieloma se clasifica en: 
  

Inmunoglobulina G  (IGG). 
Inmunoglobulina A  (IGA) 
Inmunoglobulina D  (IGD) 
Inmunoglobulina E  (IGE) 
 
Las variables que con mayor frecuencia provocan daño renal son como sigue: 

 
Por Inmunoglobulina D, 67%, cadenas ligeras Kappa y Lambda 61-53%, 
Inmunoglobulina A  33%, Inmunoglobulina G  14%. 
 

  La insuficiencia que, de forma general, es de rápida progresión, provoca una 
insuficiencia renal crónica avanzada en breve tiempo, está asociada a proteinuria de 
grado variable y constituye la segunda causa de muerte después de las infecciones en 
aquellos pacientes que padecen  de mieloma múltiple.5-9 
 
 
INFORME DE CASO 
 
  Paciente de la raza negra, de sexo femenino, de 59 años de edad, con antecedentes 
de aparente salud, acude al cuerpo de guardia de nuestra institución por vómitos, 
diarreas y escasa micción. 
 
  Al examen físico se constata como dato positivo sequedad de piel y mucosa. Las 
cifras tensionales y demás signos vitales, normales. 
 
  En los exámenes complementarios realizados en el cuerpo de guardia se destacó una 
leucocitosis de 13x10 al 9% con diferencial, con predominio de polimorfonucleares 
(90%). El resto de las investigaciones, normales: Hemoglobina Hb 144 g/l, Hematócrito 
0.44 L/l, creatinina plasmática 130 mmol/l. Se interpretó como cuadro gastroentérico 
de causa infecciosa (bacteriana); se corrigió la deshidratación y se administró 
Sulfaprim en dosis terapéutica. 
 



  La paciente continuó con toma del estado general y oligúrica. Se ingresó en la unidad 
de cuidados intermedios. Dos días después, la paciente no tiene vómitos ni diarreas, 
pero continua oligúrica y con toma el estado general, aparece polipnea y el tejido 
celular subcutáneo infiltrado por edema. 
  
  Las investigaciones muestran creatinina plasmática = 459 mmol/l, pH=7.30 y el resto 
normales, incluyendo ultrasonido renal y cituria. Se diagnostica necropsis tubular 
aguda isquémica y se inicia tratamiento dialítico. 
 
  Se monitorea con creatinina plasmática, sedimento urinario y se hacen varios 
estudios de hemograma los cuales muestran un incremento de los azoados, hasta 
valores de creatinina plasmática = 1 200 mmol/l; aparece proteinuria progresiva hasta 
valores de rango nefrótico, 4 g en orina en 24 horas, y anemia progresiva con Hb 70 
g/l. 
 
  Pasados 30 días de iniciado el tratamiento dialítico, la paciente se siente mejor, con 
volumen urinario de 1 200 ml/24 horas pero persisten la azoemia, la proteinuria y la 
anemia. 
 
  Se hace biopsia renal que informa, a través del microscopio óptico, 14 glomérulos 
óptimamente normales, cilindros rodeados de una reacción macrofágica en los túmulos 
distales y colectores, células gigantes multinucleadas en estrecho contacto con los 
cilindros, e intersticio infiltrado por células inflamatorias. 
 
  Se interconsulta con el hematólogo y se realiza medulograma que informa: Médula 
infiltrada por plasmocitos en el 90%. 
 
  Después de iniciado el tratamiento con inmunosupresores, la paciente comenzó a 
ganar en función renal hasta lograr la normalidad. Pasados seis meses, la función renal 
continuaba normal, la proteinuria desapareció y sólo persistía la anemia. 
 
 
DISCUSION 
 
  La participación renal en el mieloma múltiple ha sido ampliamente documentada.10-12  
El fallo renal está presente en más del 50% de los pacientes, en algún momento 
durante la evolución de la enfermedad.13  
 
  En la patogenia de este fallo, las cadenas ligeras monoclonales tienen una función 
clave, ya que algunas de ellas son propensas a inducir la formación de cilindros en la 
nefrona distal y provocar la nefropatía del mieloma por cilindros, que es la causa más 
frecuente de insuficiencia renal aguda en esta enfermedad. 



  Existe una buena correlación entre la gravedad de la enfermedad renal y la 
supervivencia del paciente. Se ha señalado que la supervivencia al año de aquellos 
pacientes con creatinina plasmática por debajo de 130 mmol/l es de 80%, comparada 
con el 50% en aquellos con cifras superiores a 200 mmol/l.14 

 
  La respuesta de la enfermedad renal a la terapia también representa un valor 
pronóstico. La recuperación de la función puede observarse en el 26% en aquellos 
pacientes con insuficiencia renal al momento del diagnóstico. En nuestro caso, el 
mieloma múltiple tuvo un inicio clínico en forma de insuficiencia renal aguda, en que los 
mecanismos patogénicos implicados son: la excreción renal excesiva de cadenas 
ligeras, que provocan tubulotoxicidad, la formación de cilindros melomatosos a nivel 
tubular y provocan fallo renal agudo por obstrucción intrarrenal. También, 
consideramos inusual la evolución rápida y satisfactoria de la paciente, después del 
tratamiento dialítico e inmunosupresor, teniendo en cuenta los elevados valores de 
creatinina sérica que presentó.  
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