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RESUMEN 

Introducción: El mieloma múltiple es una neoplasia de las células plasmáticas que 

suele presentarse con insuficiencia renal, anemia, dolor óseo e hipercalcemia; sin 

embargo, puede presentar otras manifestaciones clínicas, como el síndrome nefrótico 

o el daño renal agudo.  

Objetivo: Describir dos casos de mieloma múltiple con compromiso renal, 

demostrados por biopsia renal, con presentaciones clínicas diferentes.  

Presentación del caso: El primer caso fue un paciente varón de 53 años que acudió por 

anemia y aumento de creatinina; requirió diálisis, no presentó hipercalcemia y se le 
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realizó aspirado de médula ósea con infiltración de células plasmáticas del 60 %. El 

segundo caso fue una paciente femenina de 70 años que acudió por edemas y 

proteinuria, a quien se le realizó una biopsia renal que reportó amiloidosis de cadena 

ligera y, posteriormente, se le diagnosticó mieloma múltiple.  

Conclusiones: El mieloma múltiple puede manifestarse como riñón de mieloma o como 

amiloidosis AL, por lo que la biopsia renal es importante para el diagnóstico y el 

tratamiento. 

Palabras clave: mieloma múltiple; enfermedades renales; síndrome nefrótico; biopsia  

 

ABSTRACT 

Introduction: Multiple myeloma is a neoplasm of plasma cells that usually presents 

with kidney failure, anemia, bone pain, and hypercalcemia; however, it can also have 

other clinical manifestations, such as nephrotic syndrome or acute kidney injury.  

Objective: To describe two cases of multiple myeloma and renal involvement, 

demonstrated by kidney biopsy, with different clinical presentations.  

Case presentation: The first case was a 53-year-old male patient who presented with 

anemia and increased creatinine, required dialysis, did not present hypercalcemia, and 

underwent bone marrow aspiration with 60% plasma cell infiltration. The second case 

was a 70-year-old female patient who presented with edema and proteinuria, who 

underwent a kidney biopsy that reported light chain amyloidosis and was subsequently 

diagnosed with multiple myeloma.  

Conclusions: Multiple myeloma can manifest as myeloma cast nephropathy or AL 

amyloidosis, so a kidney biopsy is important for diagnosis and treatment. 

Keywords: multiple myeloma; kidney diseases; nephrotic syndrome; biopsy  
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Introducción 

El mieloma múltiple (MM) es la segunda neoplasia hematológica más frecuente, 

compromete a las células plasmáticas y se origina en la médula ósea, ocasionando 

lesiones osteolíticas, proteína monoclonal en sangre u orina, afectación de la médula 

ósea y posible nefropatía, siendo una causa frecuente de muerte.(1) 

A nivel renal, puede presentarse como síndrome nefrótico, daño renal agudo y 

enfermedad renal crónica, debido a que produce daño glomerular por depósito de 

inmunoglobulinas, daño tubular por depósito de cadenas ligeras y daño intersticial por 

infiltración de células plasmáticas.(2) 

El daño renal en el MM se debe principalmente a los efectos tóxicos de las cadenas 

ligeras libres, denominada nefropatía por cilindros (riñón de mieloma), que es la forma 

más común de enfermedad renal asociada a MM.(3,4) Se caracteriza por inflamación y 

fibrosis tubulointersticiales, asociadas a cilindros formados por precipitados de 

cadenas ligeras libres y de la proteína de Tamm-Horsfall.(2) 

Por otro lado, algunos pacientes con MM cursan con amiloidosis AL.(5,6) Esto se debe 

al depósito de inmunoglobulinas en el glomérulo, siendo la cadena ligera lambda, la 

más frecuentemente involucrada (80 %). 

El objetivo de este reporte es describir dos casos de mieloma múltiple con distintas 

formas de presentación renal, dada la alta frecuencia de afectación renal. El primer 

paciente cursó con azoemia y necesidad de terapia de soporte renal, mientras que la 

otra presentó síndrome nefrótico diagnosticado como amiloidosis AL. Asimismo, se 

destaca la importancia de la biopsia renal para valorar el pronóstico renal en estos 

pacientes.   
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Presentación de casos 

Caso clínico 1 

Paciente varón de 53 años, procedente de Puno, Perú, sin antecedentes de daño renal, 

que ingresó por náuseas y vómitos. Fue referido para estudio por elevación de la 

creatinina, lo que requirió hemodiálisis. No presentó clínica de síndrome hemolítico, 

autoinmune ni aloinmunizado. En el examen se encontraron palidez y edema ++/+++ 

en los miembros inferiores. 

Dentro de los exámenes complementarios (tabla 1), destaca la presencia de 

hipertrigliceridemia, hiperferritinemia, hiperuricemia, anemia, elevación de creatinina y 

de fósforo, y de la prueba de Coombs, directa e indirecta, positiva, con bilirrubina total 

normal y β2-microglobulina elevada. No se pudieron realizar las inmunoglobulinas ni 

las cadenas ligeras libres debido a la falta de reactivo en el hospital. La ecografía renal 

mostró un riñón derecho de tamaño normal (102 mm y 21 mm de parénquima) y un 

riñón izquierdo de tamaño normal (106 mm y 19 mm de parénquima). El survey óseo 

(fig.1) y la tomografía de abdomen mostraron lesiones osteolíticas dispersas en todo 

el esqueleto evaluado.  

Tabla 1. Exámenes complementarios de los pacientes al ingreso 

Examen Paciente 1 Paciente 2 

Hemoglobina (g/dL) 6,3 18 

Hematocrito (%) 23 52,9 

Volumen corpuscular medio (fL) 81,4 88,2 

Leucocitos   10 990 6 800 

Plaquetas  297 000 346 000 

Glucosa (mg/dL) 91 143 

Creatinina (mg/dL) 20,97 1,4 

Urea (mg/dL) 281 60 

Colesterol total (mg/dL) 114 501 

Triglicéridos (mg/dL) 213 302 
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Ácido úrico (mg/dL) 8.9 6.9 

Paratohormona (pg/mL) 46,5 - 

Ferritina (ng/mL) 549 1 514 

Proteínas totales (g/dL) 6,8 4,92 

Albúmina (g/dL) 4 2,15 

Globulina (g/dL) 2,8 2,77 

Calcio (mg/dL) 9,6 8,4 

Fósforo (mg/dL) 5,5 3,5 

Bilirrubina total (mg/dL) 0,96 - 

Bilirrubina directa (mg/dL) 0,33 - 

Bilirrubina indirecta (mg/dL) 0,63 - 

B2 microglobulina (mg/L) 10 4,3 

Proteinuria de 24 horas (g/24h) 1,25 10,86 

Proteinuria de Bence Jones Positivo Positivo 

Inmunoglobulina A (mg/dL) - 341 

Inmunoglobulina G (mg/dL) - 521 

Inmunoglobulina M (mg/dL) - 53 

Cadenas ligeras kappa libres (mg/L) - 38.91 

Cadenas ligeras lambda libres (mg/L) - 289.17 

Relación kappa/kambda - 0.13 

Coombs directo Positivo 3+ - 

Coombs indirecto Positivo 2+ - 
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Fig. 1. Lesiones líticas localizadas en el cráneo, en forma de “sacabocado”, compatibles con el 

diagnóstico de mieloma múltiple del primer paciente. 

 

El aspirado medular evidenció médula ósea hipercelular, con series mieloide y eritroide 

en diferentes estadios de maduración, disminuida por desplazamiento, y serie 

megacariocitaria con escasa formación plaquetaria. Infiltración por células 

plasmáticas mono, bi y trinucleadas en aproximadamente un 60 % con lo cual se 

concluyó médula ósea infiltrada por células plasmáticas. El informe de citometría de 

flujo mostró proliferación anormal de células plasmáticas (3,28 %), con expresión de 

inmunofenotipos CD38 +++, CD138 + y β2-microglobulina +, lo que sugiere neoplasia de 

células plasmáticas. No se realizó biopsia de médula ósea. 

Durante su estancia hospitalaria, se evidenció una reducción de creatinina hasta 2,44 

mg/dL, por lo que se realizó biopsia renal por daño renal agudo y proteinuria mayor de 

1 g/24 h, con el fin de confirmar la cronicidad del cuadro, la cual evidenció nefropatía 

por cilindros (riñón de mieloma). Se encontraron 29 glomérulos, uno globalmente 
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esclerosado y uno con área hialina a nivel perihiliar, los túbulos mostraron cilindros 

hialinos de aspecto fracturado y en otras áreas se observó vacuolización isométrica 

del epitelio tubular, intersticio con infiltrado inflamatorio leve a moderado de células 

linfomorfonucleares, vasos sanguíneos engrosados, arteria interlobular con fibrosis 

subintimal. En la inmunofluorescencia, se evidenciaron IgG, IgA, IgM, C3 y C1q 

negativos, así como depósitos tubulares de cadenas ligeras kappa (1+) y lambda (3+). 

El paciente recibió tratamiento con ciclofosfamida, talidomida y dexametasona y, 19 

sesiones de hemodiálisis. Tuvo una evolución favorable y fue dado de alta con 

controles ambulatorios. 

 

Caso clínico 2 

Paciente femenina de 70 años de edad, procedente de Moquegua, Perú, con 

antecedente de tumorectomía en región dorsal derecha, de etiología no precisada, 

hace 10 años. Ingresó por presentar edemas hasta los muslos y orina espumosa de 

dos meses de evolución. Al examen físico se encontró presión arterial de 80/60 mm 

Hg, índice de masa corporal de 28,76 kg/m², edemas a nivel de extremidades inferiores 

+/+++ con extensión hasta rodillas, presencia de tumoración en región dorsal derecha 

de 20 x 20 cm de consistencia dura, bordes regulares, adherido a fascia profunda. 

Dentro de sus exámenes complementarios (tabla 1) destaca la presencia de 

policitemia, eritropoyetina baja, ferritina alta, azoemia, hipercalcemia, 

hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, hipoalbuminemia, proteinuria en rango 

nefrótico, incremento de cadenas ligeras kappa y lambda, a predominio de lambda, 

incremento de IgG y de β2-microglobulina. La ecografía renal mostró riñones de 

tamaño conservado: derecho (112 mm x 39 mm) e izquierdo (107 mm x 51 mm). 

Se le realizó biopsia renal, que mostró 35 glomérulos, uno globalmente esclerosado, el 

resto incrementados de tamaño, se observó depósito de material hialino acelular en 

mesangio (1+), ocasionalmente formando nódulos, con tinciones PAS y MASSON 
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positivo débil; también engrosamiento segmentario de asas capilares, túbulos con 

degeneración turbia, cilindros hialinos (1+) algunos fracturados, áreas de túbulos con 

luces dilatadas y otras de tiroidización, atrofia tubular leve multifocal, intersticio con 

infiltrado inflamatorio a células linfomononucleares leve multifocal, fibrosis leve 

multifocal y arterio-arterioloesclerosis leve. En la inmunofluorescencia se evidenció 18 

glomérulos con depósitos de cadenas lambda en mesangio (2+) y paredes vasculares 

(2+), asimismo, negatividad para IgA, IgM, c3 y c1q y kappa. 

La citometría de flujo evidenció neoplasia de células plasmáticas. La paciente fue 

evaluada por hematología, recibió tratamiento con talidomida y ciclofosfamida y cursa 

con una evolución favorable del síndrome nefrótico. 

 

 

Discusión  

El mieloma múltiple es una neoplasia hematológica que afecta a las células 

plasmáticas, compromete la médula ósea, produce lesiones osteolíticas y una 

producción excesiva de inmunoglobulinas. Pueden encontrarse elevaciones de calcio, 

creatinina y globulinas, anemia y lesiones líticas o fracturas patológicas. En ninguno 

de los dos pacientes reportados hubo hipercalcemia y, solo en uno, se hallaron anemia 

y lesiones líticas (caso 1). En ese mismo paciente, fue llamativa la presencia de 

pruebas de Coombs directas e indirectas positivas, aunque la primera puede verse en 

anemias hemolíticas autoinmunes por anticuerpos calientes, como el mieloma 

múltiple; el resultado positivo de la segunda se considera un falso positivo.  

La afectación del riñón en el mieloma es relativamente frecuente y obedece a 

diferentes mecanismos, por lo que ocasiona múltiples manifestaciones clínicas como: 

el daño renal agudo, el síndrome nefrótico y la enfermedad renal crónica.  

El depósito de las cadenas libres ligeras en los túbulos es la forma más frecuente 

(riñón de mieloma), aunque la hipercalcemia, el depósito de estas cadenas en el 
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glomérulo, la infiltración intersticial de las células plasmáticas, el síndrome de lisis 

tumoral y la toxicidad farmacológica (bifosfonatos, antiinflamatorios) también pueden 

ocasionar daño renal. (2,7) 

El riñón de mieloma o nefropatía por cilindros es la manifestación renal más 

importante y puede estar presente hasta en el 50 % de los casos, según biopsia renal, y 

condiciona falla renal aguda o enfermedad renal crónica, debido al daño tubular.(6,8) Se 

debe al depósito de cadenas ligeras en exceso, que se precipitan en los túbulos renales 

tras su unión con la uromodulina (proteína de Tamm-Horsfall) y producen la formación 

de cilindros intratubulares con obstrucción glomerular, atrofia del túbulo proximal, 

inflamación y fibrosis intersticial. Puede manifestarse con elevación de azoados y 

proteinuria en rango nefrótico con mínima proteinuria en la tira reactiva.(2) 

A nivel tubular, también se observa tubulopatía proximal, que ocasiona glucosuria sin 

hiperglucemia, acidosis metabólica, hiponatremia, hiperpotasemia y anemia de 

Fanconi.(2) La acidosis metabólica cursa con anion gap disminuido,(9) y puede ser 

aislada o asociada a síndrome de Fanconi, característica frecuente en los pacientes 

con mieloma(10) que ayudaría a diferenciarlo de la acidosis metabólica producida por la 

enfermedad renal crónica. El síndrome de Fanconi (SF), es una enfermedad del túbulo 

proximal caracterizada por una alteración del transporte de aminoácidos, glucosa, 

sodio, potasio, fósforo, bicarbonato y proteínas, que puede ser primaria o secundaria al 

mieloma múltiple o a la quimioterapia, principalmente ifosfamida y carboplatino.(11,12) 

El daño glomerular se manifiesta principalmente como amiloidosis AL, la forma más 

común de amiloidosis, caracterizada por el depósito de un precursor de la sustancia 

amiloide en diversos órganos, como riñón, corazón e hígado. Puede presentarse 

asociada al mieloma múltiple entre 13 y 26 % de los casos.(13) Los pacientes pueden 

cursar con fatiga, pérdida de peso, síndrome nefrótico, insuficiencia cardíaca, arritmias, 

infarto, hepatomegalia o neuropatía.(13,14) Sin embargo, también se han descrito otros 

patrones de daño glomerular como glomerulonefritis membranoproliferativa con 
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depósito de Ig monoclonal, glomerulonefritis asociada a crioglobulinemia tipo 1 o 

glomerulonefritis fibrilar,(15) e incluso, se han reportado casos de glomeruloesclerosis 

focal y segmentaria variante colapsante, asociada al uso de pamidronato en pacientes 

con MM, por lo que esto también debe tenerse en cuenta en el diagnóstico 

diferencial.(16,17) 

Entre el 20 y 50 % de los pacientes con mieloma desarrollan enfermedad renal crónica 

(tasa de filtración glomerular menor de 60 mL/min) y hasta el 4 % de ellos, requieren 

terapia de soporte renal,(18,19) siendo la causa más importante el riñón de mieloma. El 

compromiso renal en el mieloma, se define por la presencia de creatinina mayor a 2 

mg/dL o tasa de filtración glomerular menor de 40 mL/min asociado a proteinuria y 

presencia de cadenas ligeras libres en suero.(18) El desarrollo de insuficiencia renal 

está asociado a una enfermedad más agresiva, una mayor carga tumoral, más 

complicaciones e un incremento de la mortalidad.(1) 

La lesión renal aguda asociada al mieloma múltiple es frecuente, con una incidencia 

que oscila entre 10 y 30 %.(7) Se debe a múltiples mecanismos, como la deshidratación, 

la hipercalcemia, la hiperuricemia, los nefrotóxicos, las infecciones asociadas y la 

precipitación de cadenas ligeras en los túbulos.(7,18) La hipercalcemia, secundaria a la 

resorción ósea ocasionada por los osteoclastos, provoca la obstrucción tubular a 

través del depósito renal de calcio y son los bifosfonatos y la calcitonina, los fármacos 

de elección en su manejo. Se reportó el caso de un paciente con hipercalcemia grave 

(15 mg/dL) que presentó infiltración renal, pulmonar, gástrica, hepática y cerebral, y 

desarrolló una lesión renal aguda que requirió hemodiálisis y calcitonina.(20) 

En general, la presentación clínica sugiere enfermedad renal asociada a mieloma. El 

riñón de mieloma se manifiesta como daño renal agudo, mientras que, la amiloidosis y 

la enfermedad por depósito de inmunoglobulina monoclonal se asocian al síndrome 

nefrótico y enfermedad renal crónica. Por otro lado, la glomerulonefritis proliferativa 

con depósito de Ig monoclonal, la glomerulonefritis crioglobulinémica, la 
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glomerulopatía por C3 e inmunotactoide suelen cursar con síndrome nefrótico – 

nefrítico o enfermedad renal crónica rápidamente progresiva; en tanto que la 

enfermedad renal crónica progresiva o proteinuria es frecuente en la tubulopatía 

proximal por cadenas ligeras y en la enfermedad por depósito de inmunoglobulina 

monoclonal (21).(21) 

En los dos casos reportados, los pacientes cursaron con enfermedad renal crónica que 

se agudizó y uno de ellos, requirió tratamiento dialítico, aunque no permaneció en 

diálisis definitivamente. Por otro lado, en la segunda paciente llamó la atención la 

presencia de policitemia, que mejoró con el tratamiento. Aunque esto se ha 

relacionado con la activación de la vía de la tirosina kinasa, la Janus kinasa 2 (Jak2), 

que también se activa en la policitemia vera.(22) 

La biopsia renal es importante para el diagnóstico y pronóstico de la afectación renal 

del mieloma múltiple, por lo que debe realizarse en este grupo de pacientes para el 

diagnóstico definitivo.(2,4,6,23) Sin embargo, el hallazgo de mieloma múltiple en las 

biopsias renales es poco frecuente (menos del 2 %).(24,25) Una revisión de las biopsias 

de un hospital peruano, encontró que solo el 3 % del total fueron por mieloma 

múltiple.(26) En los pacientes con mieloma, la indicación de biopsia renal más frecuente 

fue la lesión renal aguda y el hallazgo histopatológico más importante, el riñón de 

mieloma,(23,27) aunque otra serie encontró que fue la amiloidosis.(28)  

En el primer paciente, la indicación de biopsia, fue el daño renal agudo (IRA) KDIGO 3 y 

la presencia de proteinuria mayor que 1 g/24h; pese a que no existió disponibilidad de 

corroborar la monoclonalidad; mientras que, en la segunda paciente, se realizó por el 

síndrome nefrótico. En ese contexto, se recomienda realizar biopsia renal en un 

paciente con sospecha de mieloma, cuando se tiene una IRA KDIGO 3, una tasa de 

filtración glomerular menor de 60 mL/min y una disminución de esta tasa mayor que 2 

mL/min por año, una proteinuria mayor que 1 g/24h, una relación albúmina / 

creatininuria > 30 mg/mmol o la presencia de síndrome de Fanconi (29).    
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El pronóstico en pacientes con mieloma es pobre, y la mayoría llega a la diálisis o 

fallece. Esto depende del tipo de afectación renal: los pacientes con riñón de mieloma 

llegan más rápido a la falla renal (20 meses) que los con amiloidosis (30 meses) y 

también tienen menor sobrevida global.(3) A su vez, la sobrevida global es menor en 

aquellos que, tuvieron falla renal y no respondieron al tratamiento y en aquellos que 

desarrollaron falla renal requirente de diálisis.  

Por otra parte, se conoce que las gammapatías monoclonales son un grupo de 

enfermedades caracterizadas por la proliferación excesiva maligna o premaligna de 

células B o plasmáticas que secretan inmunoglobulina monoclonal o sus 

componentes (cadenas ligeras o pesadas), que pueden depositarse en el glomérulo, 

túbulo o intersticio,(15) y cuyo espectro clínico es muy amplio, e incluyen a la 

amiloidosis AL, el mieloma múltiple, la macroglobulinemia de Waldestrom, entre otras 

(fig 2). 
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Fig. 2. Espectro clínico de las gammapatías monoclonales. 

 

Las gammapatías pueden cursar con compromiso renal, lo que se conoce como 

gammapatías monoclonales de significado renal. Esto se debe a múltiples 

mecanismos, como el depósito anormal de proteínas (inmunoglobulinas o parte de 

ellas), y no a una carga tumoral alta (como sucede en el mieloma múltiple o en el 

linfoma, que usualmente tienen un curso benigno, aunque pueden considerarse 

condiciones premalignas y constituyen un diagnóstico diferencial del mieloma múltiple 

con afectación renal).  

Dada su heterogeneidad, la biopsia renal es fundamental para el diagnóstico y permite 

diferenciar entre un riñón de mieloma, una gammapatía monoclonal de significado 

renal u otra etiología de la lesión renal aguda (15,30,31). Aunque la mayoría de pacientes 

con gammapatías monoclonales de significado renal, suelen cursar con proteinuria 

(mayor de 1,5 g/24h), una relación anormal de cadenas ligeras libres en suero y 

hematuria (30), mientras que, los que tienen riñón de mieloma, presentan 

principalmente, proteinuria de Bence Jones, con proteinuria > 1 g/24h y con < 10 % de 

albuminuria. (31)  

En conclusión, el compromiso renal en el mieloma múltiple puede manifestarse como 

amiloidosis AL (afectación glomerular) y riñón de mieloma (afectación intersticial), e 

incluso otros (gammapatía monoclonal de significado renal) por lo que la biopsia renal 

es esencial en el diagnóstico y pronóstico de la enfermedad a nivel renal, siempre y 

cuando, las condiciones generales del paciente permitan realizarla y no exista alguna 

contraindicación (trombocitopenia, trastorno de coagulación, trombopatía, mal estado 

general), por la naturaleza invasiva del procedimiento. 
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