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RESUMEN

Se describi6 el caso de un paciente de 32 afios de edad que padecia de enfermedad renal
poliquistica. Se observo, en las investigaciones realizadas por una anemia no relacionada
con el grado de disfuncidn renal, la existencia de un mieloma miuiltiple. Se comprob6 que
no existia otro reporte similar en la literatura médica consultada.

Descriptores DeCS: MIELOMA MULTIPLE/diagnéstico; RINON POLIQUISTICO/

diagndstico; ANEMIA.

La enfermedad renal poliquistica (ERP)
esta caracterizada por la expansion progre-
siva de muiltiples lesiones quisticas las cua-
les comprometen la funcién del parénquina
renal. Recientemente han sido clonados 3 ti-
pos diferentes de genes que estan asociados
con la mutacién que causa esta enferme-
dad.! La ERP representa aproximadamente
del 8-10 % de los pacientes con enferme-
dad renal crénica terminal (ERCT) en Es-
tados Unidos y Europa®yel 5,1 % en Cuba,
segiin estudios realizados por Almaguer.® La
observacion que solamente la mitad de los
pacientes con ERP alcanza la ERCT hacia

la sexta década de la vida*y que la supervi-
vencia de los pacientes con ERP en méto-
dos dialiticos sobrepasa la del resto de la
poblacién dialitica® ha hecho posible 1a ob-
servacion de manifestaciones extrarrenales
durante la evolucién de la enfermedad.?

El mieloma multiple (mieloma de cé-
lulas plasmadticas, mielomatosis, enferme-
dad de Kahler) y los desérdenes relaciona-
dos, estdn caracterizados por una prolife-
racion neoplésica de un clon tnico de célu-
las plasmaticas encargadas de la produc-
cién de una inmunoglobulina especifica.® Su
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incidencia es de 4 a 5 pacientes por 100 000
habitantes por afio y esta es casi el doble en
personas de la raza negra.® Se observa en
sujetos de edad avanzada, con edad media
de aproximadamente 65 afios. Alrededor del
2 % son menores de 40 afios y solo el 0,3 %
menores de 30.7# Estudios recientes® han
conducido a nuevos conocimientos en la
patogenia del mieloma incluyendo la apre-
ciacion del rol potencial de la infeccién por
herpesvirus-8 humano y una mayor caracte-
rizacién de algunas de las anormalidades
citogenéticas presentes en esta enfermedad.

A continuacién presentamos el caso de
un paciente de raza blanca, joven, con ERP,
en el que la investigacién de una anemia no
relacionada con el grado de disfuncién re-
nal arrojé un mieloma multiple.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente de raza blanca, masculino y
32 afios de edad, con antecedentes familia-
res de rifiones poliquisticos (madre, tia
materna) que 3 meses antes de su ingreso

”

comienza a presentar “decaimiento”, “sen-
sacion de fatiga en la boca del estomago”
y pérdida de entre 8 a 10 libras de peso.

Asiste al facultativo quien en exdme-
nes realizados detecta anemia y por ultra-
sonido renal “muiltiples imagenes quisticas
de ambos rifiones”. Acude a nuestra Institu-
cioén donde al momento del ingreso el exa-
men fisico arroja como datos de interés:
palidez cutaneomucosa, talla 1,79 cm, peso
53 kg, rifiones no palpables. La tension
arterial era normal (140/80).

Estudios realizados: hematocrito 025,
hemoglobina 88 g/L, leucocitos 8,7 x 10,
hematies en pilas de monedas (fig. 1),
eritrosedimentacién 135 mm/h. Ultrasoni-
do renal: RD 126 x 45 mm, corteza 5 mm.
R1150x 71, corteza 5 mm. Miiltiples ima-
genes quisticas, las mayores de 13 mm. Resto
del hemiabdomen superior sin alteraciones.

Constante hemoglobina corpuscular
media (CHbCm) 350 g/L, conteo de reticulo-
citos 0,006, hierro sérico, 11,7 mmol/L, capa-
cidad total 22,2 umol/L, capacidad laten-
te 10,5 pmol/L indice de saturacion 0,5.
Medulograma (fig. 2): sistema megacariopo-
yético, granulopoyético y eritropoyético, con

FIG. 1. Sangre periférica. Disposi-
cién de los hematies en pilas de
moneda.
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depresion severa. Azul de prusia, positivo.
Infiltraciéon por un 80 % de células
plasméticas atipicas. Conclusiones: mie-
loma multiple. Proteina de Bences Jones,
positiva.

Survey Oseo: signos de osteoporosis
costales, estrechamiento posterior del es-
pacio L-S, pelvis normal; craneo: signos de
hiperostosis frontal y occipital. Silla turca,
normal. Conteo de Addis: P-1,6 mg/min.,
L-8 300, H-0. C-0, calcio 258 mmol/L,
creatinina 21 8 pmol/L, 4cido tirico 427 umol/L.,
colesterol 219 mmol/L, fésforo 1,49 mmol/L,
fosfatasa alcalina 238 U/L. Estudio
inmunolégico: ICC y complemento norma-
les, la dosificacion de inmunoglobulinas ex-
hibié aumento de IgG. Rx de tdérax: ligeros
signos de enfisema. Ecocardiograma normal.

Electroforesis de proteina: pico mono-
clonal en la zona gamma de base estrecha
(fig. 3). Recibe tratamiento con prednisona,
vincristina y endoxan, fue dado de alta con
un aceptable estado general y una funcién
renal global, dado por una creatinina sérica
en 320 pmol/L. El paciente mantuvo se-
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FIG. 2. Médula ésea: presencia de
células mielomatosas, algunas de
ellas binucleadas, una con cuerpo de
Rusell,

guimiento ambulatorio, con controles sis-
tematicos, observdndose un lento pero
progresivo dafio de la funcién renal (ltimo
control: creatinina 393 pmol/L). Finalmente,
fallece 18 meses mads tarde por un cua-
dro de neumonia bacteriana.
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FIG. 3. Electroforesis de proteina.



DISCUSION

La asociacién de ERP y procesos ma-
lignos ha sido reportada por diferentes au-
tores> mientras que en el mieloma multi-
ple, la influencia de factores genéticos es
incierta." El mieloma multiple ha sido re-
portado en familias, donde 2 o més parien-
tes de primer grado, han presentado la en-
fermedad, al igual que en gemelos idénti-
cos, estas observaciones sugieren que pu-
diera existir una predisposicién familiar,
pero el nimero de casos publicados ha sido
pequeno.!

La participacién renal en el mieloma
multiple ha sido ampliamente documenta-
da.!213 El fallo renal estd presente en mas
del 50 % de los pacientes, en algin mo-
mento durante la evolucién de la enferme-
dad.'* En la patogenia de este fallo, las ca-
denas ligeras monoclonales tienen un papel
clave, ya que algunas de ellas son propen-
sas a inducir la formacion de cilindros en
la nefrona distal y producir la nefropatia
del mieloma por cilindros, que es la causa
mas frecuente de insuficiencia renal aguda
en esta enfermedad. !4 Existe una buena co-
rrelacidn entre la severidad de la enferme-
dad renal y la supervivencia del paciente.
Se ha sefialado que la supervivencia al afio
de aquellos pacientes con creatinina

SUMMARY

plasmatica por debajo de 130 pmol/L es de
80 %'*comparada con el 50 % en aquellos
con cifras superiores a 200 pumol/L.5 La
respuesta de la enfermedad renal a la tera-
pia, también representa un valor prondstico.
La recuperacion de la funcion puede ser ob-
servada en el 26 % de aquellos pacientes con
insuficiencia renal al momento del diagnds-
tico. Estos tienen una supervivencia media
de 28 meses comparada con 4 en aquellos
con deterioro renal irreversible.

Consideramos que en nuestro caso, la
disfuncién renal ocasionada por la ERP, se
agravé ain mads por la nefropatia provocada
por el mieloma y por una respuesta a la
quimioterapia no satisfactoria, la cual de-
termina la prolongacién de la vida del pa-
ciente al disminuir con el tratamiento, la
masa del mieloma y la sobrecarga renal
por cadenas ligeras. El aumento de la sus-
ceptibilidad a las infecciones, particular-
mente la neumonia neumococcica,’> quedd
confirmada al fallecer el paciente por un
cuadro de neumonia bacteriana, 18 meses
maés tarde.

La infrecuencia del mieloma multiple
en individuos jovenes y la asociacién en
nuestro paciente a ERP pone de manifiesto
que se trata de una curiosidad ya que no se
ha encontrado en la literatura consultada
un reporte similar.

The case of a 32-year-old patient who suffered from polycystic kidney disease was described. The existance of
multiple myeloma was proved as a result of the investigations made due to an anemia non-related to the degree
of kidney dysfunction. No similar report was found in the reviewed medical literature.

Subject headings: MULTIPLE MYELOMA /diagnosis; KIDNEY, POLYCYSTIC/diagnosis; ANEMIA.
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