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El pjeloma MúWple es una neoplasja maJjgna de células

plasmátjcas, cuya ocurrenda es poco frecuen te, sjn embargo, por

la djversjdad de manjfestadones c1injcas como se puede
manjfestar,

es linportante conocer esta entjdad Y las repercusjones que la

mjsma conlleva.

El presente estudjo espera es(jmular el jnterés del c1injco
para jnsjs(jr en la búsqueda Y

djagnós(jco de esta enfermedad.

El propósHo de este trabajo de
jnves(jgadón, es propordonar

la jnformadón con que se cuen ta en 10 referente a las
manjfestadones c1injcas, c1asjfjcadón, métodos

djagnóstjcos Y

terapéutjca de Mjeloma MúWple, 10 cual permWrá un mejor
entendjmjento de la enfermedad.

Asjmjsmo, se hace un análjsjs de los casos
djagnos(jcados en

un periodo comprendjdo de enero de 1968 a junjo de 1979, en los
hospHales General "San Juan de Djos", Roosevelt e InstHuto
Nadonal de Cancerologia; pretendjendo con ello presentar un

ampHo espectro de en(jdad en nuestro medh
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OBJETIVOS

Determinar la inddenda de Mie10ma Múltiple en los hospitales
Generales "San Juan de Dios", Rooseve1t e Instituto de
Cancero1ogia.

Estudiar y analizar criticamente el diagnóstico, manejo y
tratamiento de los padentes.

Analizar y conocer la importanda de los hallazgos de
laboratorio como base para el diagnóstico.

Hacer una revisión de literatura de los aspectos re1adonados
con el proceso, para que sirva de base y justifjcadón den tifica
del trabajo.

Contribuir a la difusión de los resultados obtenidos en dicho
estudio, median te este trabajo.

'--- -

~-
I
i

--- -

3



EL SISTEMA LlNFORRETICULAR

El sistema Linforreticular, (formado por linfocitos, células
lasmáticas,macrófagos y células reticulares), cuya función precisa

es la de atacar de manera selectiva a las células gastadas del cuerpo
aaquellassubstancias extrañas.

Este sistema es capaz de reconocer la presencia de una
bstancia"extraña" y con ello desencadenar una respuesta inmune

araliberaro defender al organismo de la misma.

En el hombre, el tejido linfoide consiste en:

Una fuente medular de una célula inmunopotencial primitiva.

Tejido linfoide central, que consiste de dos componentes
distin tos;

a) Timo.

b) Tejido linfoide asociad o al epitelio in testinal.

Tejido linfoide periférico que se encuentra sobretodo en los
ganglios linfáticos y bazo, pero que también incluye
acumulaciones de linfocitos en otros tejidos (mucosa de las
vias respiratorias).

5
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Los linfocitos son capaces de transformarse en células

l¡¡SITJáticas
directamente o indir~ctamente

conlVirtiéndose primero en

~jstiocitOS luego en célulJi plasmátlCa.

Ambas clases de .1inAAitos (T Y
B), con estímulo adecuado, se

pueden convertir en c~Julas blásticas que se dividen Y forman linfocitos

pequeños.
Probablemente sea necesario en general, que ambos linfocitos

(T y B) colaboren col1 el objeto de que el linfocito B sea estimulado
para que se convierta en célula blástica, que origine un
hemocitoblasto, el cual originará células plasmáticas que producirán

el anticuerpo particular para el cual fué programado el linfocito.

La mayor cantidad de células plasmáticas se encuentran en
las cadenas medulares de los ganglios. Algunos se desarrollan en los
centros germinales. ...-

Fué en 1955, cuando se comprobó directamente que las
células plasmáticas producían los anticuerpos

(inmunoglobulinas).

MORFOLOGIA DE LA CELULA PLASMATlCA (Célula Plasmocítica
de Marschalko).

Las células plasmáticas, son células redondeadas, con un
núcleo esférico excéntrico. A veces el núcleo tiene forma de rueda
de carro, o aspecto de reloj, esto debido a la disposición de la
cromatina dentro del mismo. La principal característica del núcleo
de una célula plasmática madura es la forma redondeada, Y su
cromatina casi toda de tipo condensado.

El citoplasma, que muchas veces tiene borde irregular, es
abundante, suele ser intensamente basófilo, Y se caracteriza por
revelar una zona perinuclear más clara o pálida donde están la
centrósfera y el Aparato de Golgi. La zona clara a veces está rodeada
de bordes mal definidos. Puede ser semilunar, siguiendo el borde
cU/Vo del núcleo, pero separada de el por una corta distancia. La

7
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basofjJja intensa del citoplasma de la célula plasmátjca depende

de
elevado con tenMo de RNA. su

. El. citoplasma no es homogéneo frecuentemente, bajo elm1CroscoplO de luz, pueden verse pequeñas vacuolas, pequeños
cuerpos redondeados, o de materjal acidófilo, en las cél 1 .
plasmáticas maduras, reciben el nombre de Cuerpos de Rus~:
Usando colorantes supravitales se observa gran número de pe queñ '

.
d

.
1 . 1 d

as
mltocon nas en e CltOp asma e la célula.

Estructura Fina de las Células Plasmáticas Maduras.

Como las inmunoglobuljnas son sjntetizadas y secretadas por
las célula~ plasmáticas, su citoplasma presenta gran especialización
para la producción de una secreción proteinjca, está repleto de
vesiculas de superfjcie rugosa y retículo endoplásmlco, Las vesicu1as
de superfjcie pueden verse aplanadas o algo dilatadas. En cortes
efectuados con ángulos apropjados los rjbosomas del reticulo
endoplásmjco pueden observarse djspuestos en espiral. Estas son
unjdades de polirrjbosomas. La regjón de Golgj en la célula
plasmática puede ser muy volumjnosa. En ella pueden demostrarse
centrjolos. El aparato mjsmo suele estar formado por los tres
componentes, vesiculas aplanadas de superficie llsa, mjcrovesiculas y
vesiculas secretorias.

Generalmente, no se observan plasmocitos en la sangre
perjférjca, pero pueden aparecer en caso de Enfermedad del suero,
rubeola, mononuc1eosjs jnfecciosa, hepatltls jnfecciosa, Mjeloma
Múltiple, leucemja de células plasmáticas y otros procesos.

Normalmente hay plasmocitos en gangllos ljnfáticos, tejjdo
conectjvo y médula ósea.

8

¡\NTlCUERPOS

INMUNOG,LOBULlNAS

Los antjcuerpos son proteinas de estructura compll?ada,

od 'd S Por las células plasmáticas como respuesta a cIertospr UCI a ,
" alm t,

1 S an tj génjcos Corren en la electroforesls prmclp en eestlmu° . 1 b )'
°

Gamma-g10bullnas. Se denominan mmunog o u mas ya que
:om

pro te1nas con [¡mciones inmuno1ógjcas. Se pjensa que una,on
' d ' lb)'

célulap1asmátlca solo elabora un tIpO e mmunog o u ma.

Injcialmente, por métodos quimjcos (su1fato de amonjo al
500/0), se hjzo posjb1e fraccionar la proteina del suero en dos
grupos: albúmjna y globu1ina.

Con la jntroducción por Tjsello de la e1ectroforesjs, (comportamjento
de las proteinas en un campo e1éctrjco), se logró subdjvjdjr las
globu1inas en. Alfal, Alfa2, Beta, Gamma. Con ello se demos~ó
que los anticuerpos se encuentran principalmente en la fracclOn
Gamma, pero que pueden tambjén estar en la fracción beta.

Las Gamma-g10bu1inas ocupan la mayor parte del máxjmo
catódjco en la curva e1ectroforétjca, es decjr, que el amp1jo grupo
Gamma se extjende hacia el ánodo a través de la zona beta y en la
movilidad alfa2'

I
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Cada clase de Inmunog10bulina posee cadena ligera Kappa o
Lambda indistintamente, pero siempre con la misma clase de cadena

pesada.

Las moléculas de anticuerpo de las distintas subclases de
inmunog10bulinas varía en las diferentes actividades biológicas.

- Alrededor del 700/0 de las moléculas de IgG pertenecen a
la subc1ase Gamma 1

- Alrededor del 930/0 de las moléculas de IgA pertenecen a

la subc1ase Alfa 1

Asimismo, se han logrado establecer los caracteres de las dos
subc1ases de IgM (Mu 1 Mu 2)'

Alotipos de las Inmunoglobulinas.

Los dos tipos de cadenas ligeras y las clases y subclases de cadenas
pesadas existen en todos los miembros de la especie, es decir,
representan diferencias isotipicas. Un individuo posee genes
estructurales para cada una de estas cadenas.

Las inmunog10bu1inas difieren de todas las proteínas en que la
mitad terminal de la cadena ligera y el cuarto terminal de la
cadena pesada en el sitio de combinación del anticuerpo varían de
una proteina a otra en el orden de sucesión de aminoácidos. Existen
ciertos aminoácidos, o pequeños grupos de aminoácidos, localizados
en determinadas partes a 10 largo tanto de las cadenas ligeras como de
las cadenas pesadas, que varían de un anticuerpo a otro y, en algunos
casos de un individuo a otro. Estos son los que han dado en
llamarse Marcadores Genéticos. La presencia de estos marcadores
genéticos le da a la molécula ciertas propiedades antigénicas
diferentes en cada individuo.

Las variaciones inmuno1ógicas entre las cadenas de las
I
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inmunoglobulinas que se han descubierto han conducido al
establecimiento de dos Sistemas antigénicos para las inmunoglobulinas'
Factores Inv y Factores Gm. Estos factores son consecuencia d'

djferencias alotlpicas, es decir, de la existencia de alelos para los ge
e

estructurales de la distinta cadena de inmunoglobulina. Se
~es

aislado factores alél1cos para Kappa (factores Inv) y para cada u:
de las subc1ases de cadena Gamma (distintos factores Gm aléllcos).
Igualmente existen alotipos para las demás cadenas.

En esas regiones variables el 900/0 de los aminoácidos pueden
variar, sin embargo, la posición de los componen tes de gllcina es
siempre constante. Se ha considerado que las gllcinas pueden
funcionar como pivotes sobre los cuales se pueden mover las regiones
variables de la molécula para dar mejor cabida al antígeno.

Diferentes moléculas de Anticuerpo;

Las Inmunoglobulinas están constituidas por dos cadenas
polipeptidicas unidas entre si por enlace disulfuro. Dos cadenas
llgeras (L) y dos cadenas pesadas (H). No se encuentra moléculas
hibridas. Una molécula determinada de anticuerpo contiene sólo
un tipo de cadena ligera (Kappa o Lambda) y sólo una subc1ase de
cadena pesada (Gamma, Alfa, Mu, Epsilon, Delta).

El estudio intimo de las inmunoglobulinas fué iniciado por
Porter, quien introdujo la digestión de estas proteinas con la enzima
Papaina, que actúa cerca del punto donde la cadena pesada cambia
de dirección.

Se producen tres fragmentos: Dos fragmentos denominados Faf o
Fab, y un fragmento denominado Fe.

El fragmen to Faf o Fab, está compuesto por una cadena ligera
completa y la mitad de una cadena pesada, su nombre se debe a que
es Fijador de Antigeno.

12
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Contiene el grupo Amino de la caden~ de polipéptidos, tanto
de la cadena pesada como de la cade;.~

lIgera.

Es Úporción donde el Antlgeno se IJa.
Contiene la parte Aberrante (variable) de las caden~ pe~das

l
. as (Esta porción que originalmente se supoma VarIabley Jger . il't des

por completo, se c,onsider~
actualmente que posee SJm J u

estructurales entre "s moleculas).

El fragmento Fe, está compuesto de la mitad restante de cada

una de las cadenas
pesadas.

Se denomina Fe o fragmento Cristalizable debido a su homogeneidad.

El extremo de la cadena pesada lo constituye el grupo
Carboxilo
Fija Cornlemento
Es la porción responsable en la IgG que esta cruce la barrera
placen taria.
y es la fracción que determina que ciertas Inmunoglobulinas
se fijen cutáneamente.

Todas las Inmunoglobullnas, excepto la IgM, se encuentran
en el suero en forma de unidad básica de cuatro cadenas. Aunque
cabe aislar indicios de IgM como monómero de cuatr~ cadenas: ~a
IgM se presenta primariamente como macroglobulma con~tltUlda
por cinco unidades de cuatro cadenas unidas por enlaces dlSulfuro
adicionales.

La IgA, que es un oligocomponente del suero, prop~r~iona
las inmunoglobulinas para las secreciones externas (lagnmas,
mucosidades de las vias respiratorias, secreciones del conducto
gastrointestinal, orina).

La IgA se encuentra en las secreciones en forma de dimero
de dos unidades de cuatro cadenas más otra proteina, estructural y

13
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y g~~éticamente ajena a las inmunoglobulinas
porclOn secretora O de Transferencia. '

que se denomina

PROPIEDADES BIOLOGICAS DE LAS INMUNO GLO BULlNAS

90* GLOBUUNA G

(IgG)
Peso Molecular: 160,000 (monómero)
Concentración en el suero: 1,200 m' o
Contenido de Péptidos: 970/0

g/o. 800-1800

Porcentaje: 75-800/0 del total d I
.

e g. cIrculantes en

.
sangre de individuo sano.

P~rcenta}e de Carbohidratos: 2.5-3.50/0
VIda Media: 20-23 dias.

.

Coeficiente de Sedimentación: 7S
Marcadores Genéticos: Gm (H) In V (L)
L~gar donde actúa: In tra y extra vascular
Celulas que la producen: Células Plasmáticas.

.

Función Biológica

(alotipias)

An ticuerpos
(Polímorfismo Estructural: Gm, In V).

Puede Fijar Complemento.

A
j
traviesa. la barrera placen taria (el cruce de la barrera

p acentarIa es activo Y
. d

d 1
no esta eterminado por el tamaño

e a molécula).

Sensibiliza la piel para la anafilaxis cutánea pasiva.

Las díEerentessub 1 d'n
';"ElNo-d

c ases I Ieren en estas propiedades biológicas.

te
. e clasificación se¡ún H.E. Schult v

1:::S¡
Humanas 1, Elsevier 1966. (Orilin~~ M~.F ~H~!'e:n!t.'1!-; Bi<:,lQ!f!\ Molecular de laS ~o'

.
. o ec u BIOloiY 01 Human Proteins 1, EIseV1i'J
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Se ha comunicado que la reacción de Arthus en que son

atraidos neutró[jJos al punto de una reacción antígeno-

anticuerpo que contiene anticuerpo, es regida por un

anticuerpo gamma2. Los complejos
antígeno-anticuerpo

que contienen anticuerpo gammal se supone que atraen

eosinó[jJos.

Es un buen anticuerpo contra virus y bacterias.

Puede funcionar como antitoxina, como factor nuclear en

ptes. con enfermedad autoinmune Y como anticuerpo anti-
insulina.

Actúa como Rh incompleto es un "anticuerpo
Heterófilo"

(anticuerpo producido en una especie animal que puede

reaccionar en otras especies).

Es el anticuerpo que participa en las reacciones de precipitación.

Cuando hay producción de "anticuerpos inmunes"
(anticuerpos

generalmente patológicos que aparecen siempre como producto

de una estimulación antigénica normal).

Fisíopatologia:

Aumento
Mieloma.

afecciones hepáticas, Infecciones Crónicas,
en

Disgammaglobulinemia tipo r.

Disminución, en el sindrome por deficiencia de Anticuerpo,
Disgamma-globulinemia tipo Ir.

15
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92* GLOBULINA A

(IgA)
Peso Molecular: 160,000 y plfmeros. (Es .un monómero

pero se transforma en dlmero o trime.
ro.

Concentración en suero: 240 mg.%
Porcentaje: 15.200/0
Contenido de péptidos: 920/0
Porcentaje de carbohidratos: 10-150/0
Vida Media: 2 dias
Coeficien te de Sedimen tación: 7S monómeros, lOS

diemeros 14S trime-
ros. -

Marcador Genético: Am (H), 1nV (L).
Lugar donde actúa: Secreciones.
Célula que la produce: Célula Plasmática.

Función Biologica

(alotipias)

(Anticuerpos (especialmente secreciones)
Polimorfismo Estructural: In V.)

An ticuerpos presen tes en las secreciones externas.

Es probable que juegen papel importante en infecciones
respiratorias y del tracto gastrointestinal. Se puede aislar

. en saliva, secreciones in testinales y calostro.

Es producida por las células plasmáticas de los nódulos
linfáticos de las paredes de estructuras del tracto respiratorio
y digestivo. La IgA, se hace acompañar de una "Porción
Secretora" que es una fracción protefca producida por células
de la mucosa, y cuya función es proteger a la inmunoglobulina
A de las enzimas proteolfticas.

16
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. ABO Ya que estos se
IgA contra Antlgenos

,
Anticuerpos

lt d de una reacción cruzada con la floraforman como resu a o
inte~tinal.

Buen an tÍCuerpo con tra bacterias

Anti-insulina y Anti-Rh incompleto

Puede ser una aglutinina en frio.

Fisiopatologia

. . h
.
1" u otras hepatopatias en una

Aumen ta en C1ITOS1S epa lOa, 1
..n a las otras

forma desproporcionadamen te elevada en re aeJo
jnmunoglobulinas.
Infecciones Crónicas.
Mieloma.

Aislado de déficit de IgA
Disminuye en, el 5indrome
(malaabsorción y diarrea).

ataxia-telangiectasia
En la mayoria de los pacien tes con
(Disgammaglobulinemia tipo IlI).

91* GLOBULlNA M

(IgM)
1 900,000 (1,000,000). Se presenta

Peso Molecu ar: d 1 M )
como un pentámero (Unida g n.

.. . M' S' 160 mg.olo 70-280Concen tracJOn en suero. uJere. . 125 % 60-250Hombres. mg.

Vida media: 5 dias.
Contenido de Péptidos: 880/0
Porcentaje: Solo .

Coeficiente de sedimentación: 195
Marcador Genético: In V (L).

17
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Lugar donde actúa: Intravascular.
Porcentaje de carbohídratos: 10-150/0.
Célula que la produce: Linfocito.

Funcion Bíológíca

(Alotípías)
(Isoaglutínínas y otros)
(Pollmorfjsmo Estructural; In V)

Puede fjjar Complemento.

Son los prímeros anticuerpos que se reconocen tras la
exposíción a un nuevo antigeno. (Respuesta Prímaría).

Buen antícuerpo contra bacterias.

Pue.de constituír una Antí-tíroglobulina, ígual que puede ser un
antIcuerpo contra parásitos. .

Anti-ínsullna.

Lo mísmo que un factor anti-nuclear.

Es us~almente el factor antí-Rh completo, aunque en
deternunadas ocasiones puede ser íncompleto.

Es ~l caso de reaccionar contra en antigeno de Frossman, en
antIcuerpo producido se llama Antícuerpo "Heterófilo" (y
es una IgM).

Es una excelente aglutlnína, íncluyendo aglutinína en frio.

Forma parte de los anticuerpos normales o naturales
(antícuerpos que posee el indívíduo gjn prevía estimulac1ón
antígéníca, su exístencia real es díscutída).

18
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Anticuerpo bacteríano contra el

salmonellae.

antígeno somátíco de

Físiopatología

Aumentada en, ínfecciones crónicas (tripanosomiasis Y
otras).

Macroglobulínemia de Waldenstrom,
Afecciones hepáticas.

Disminuída en, Sindrome por Defjciencia de An ticuerpos
(disgammaglobulinemia tipo III).
Mieloma.

93 GLOBULlNA D

( IgD )
Peso Molecular: 150,000 (monómero).
Concentración en el suero: 3 mg.% 0.3-4
Coefjciente de sedimentación 7S
Vida Media: 3 días
Sitio de Acción: ?
Célula que la produce: Célula Plasmática.

Función Biológica

(alotipias)
¿Anticuerpos?

No se ha logrado demostrar que los indicios de IgD exístentes
en el suero normal posean actividad de anticuerpo.

Se ha considerado como el an ticuerpo responsable de
reacciones contra drogas, principalmente la penicilina Y

como

an ti-insullna.

Comunmente no se encuentra IgD.

19
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Sin en:bargo, se han descrito anticuerpos L D ,. .

protemas bovinas, toxoide dift' . .
g ¡::~r~ msu1fua

.
enco, aSl como los'

antmuc1eares autoinmunes.
anticuerpos

ETIOLOGIA y PATO LOGIA

GLOBULINA E

Los factOres etio1ógicos que intervienen en el origen de las

d'scrasias de células p1asmáticas, se desconocen, y comparten el

~isterio al igual que todos los cánceres; muchos estudios han

sugerido que la neoplasia puede ser el resultado de estimulo constante

y duradero del sistema retículo endotelial que actúa exclusivamente

o en combinación con influencias genéticas o virales. Se han

encontrado algunos casos de Mie10ma Múltiple humano con

anormalidades cromosómicas, así como la rara ocurrenCia familiar

de discrasias de células p1asmáticas. No puede excluirse que ello
constitUya un hecho puramente fort~ito.

.

(IgE)
Peso m~lecu1ar: 196,000 (monómero).
Contemdo de Péptidos: 890/0
ConcentraCión en suero: 0.03?
C~efiCiente de SedimentaCión:' 8S
Vlda Media: 1.5 días.
L~gar donde actúa: Secreciones.
Ce1ula que la produce: Célula P1asmática.

Función Biológica

Existen múltiples estudios experimentales en ratones, en

quienes ha sido posible inducir tUmores de células p1asmáticas los
cuales son muy específicos para cada cepa, 10 que ha indicado cierta
predisposición genética.

(Alotipias)
An ticuerpos Reaginas.

.
Tiene como princi al ro' d .

ce1u1a cebada y basófil o
P

od
p. ple ad. el poderse fijar en la

( . s, pr uClendo la liber .. d . .
antlCuerpo citófilo ) E d ." . aClOn e anafilotoxmas

¡¡..
. s a emas homocltotr' .

"
lJa únicamen te a células de l' .

OplCO , es decir, se

producido.
a mlsma espeCle en donde ha sido

Como muchos otros tumores experimen tales, se ha
comprobado la interacción de factores genéticos, virus oncogénicos,
quimicos y fisicos. Se han identificado

particulas semejantes a virus,

en tumores transp1antab1es de células p1asmáticas de ratones, pero
no ha podido comprobarse del todo esta posibilidad como origen del
desorden.

.
Son los anticuerpos reagínicos ue

~;
tl~:rsensibilidad (asma, fiebre del hend).

se asocian a los estados

, ,39,51,52,65, 71, 74, 77,83,89).

Se ha visto una mayor incidencia del tUmor de células
p1asmáticas en pacien tes con infecciones crónicas duraderas.

Llama la atención que el tumor de células p1asmáticas se
presenta en un porcentaje relativamente alto en pacientes con
neop1asias previas de tejidos blandos, por 10 que se ha especulado que

:1 desorden de células p1asmáticas pudiera represen tar respuestas
mmuno1ógicas desencadenadas por antígenos humorales del cáncer
visceral que produjo secundariamente tUmor de células p1asmáticas.I

.J.
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DlSCRASIAS DE CELULAS
PLASMATlCAS

Este concepto abarca un número grande y heterogéneo de

trastornos que tíenen en común la proliferación autónoma e

irreversible de la jjnea de células plasmáticas de variado grado de
diferenciación, produciendo una masa circunscrita con diferenciación,

o ambas.

Las células del tumor usualmente producen una
inmunoglobulina anormal electroforéticamente e inmunológicamente

homogénea (monocional) completa o incompleta, se acompaña

de una síntesis deprimida de anticuerpos. Por todo ello, estas entidades
también se llaman Disproteinosis o Proteinopatías.

Las proteínas anormales siempre son constantes en el suero
en el curso de la enfermedad, lo que ha sugerido que las células
plasmáticas neoplásicas representan el c1ono de una sola progenitora,
de aljj que a los trastornos a menudo se les ha llamado Gammopatias
Monoc1onales.

Se han descrito varias formas de manifestarse el trastorno
de Células Plasmáticas.

1. Mielomatosis (1846) (sinónimos; Mieloma Múltiple, Mieloma,
mieloma de Células Plasmáticas, Mieloma Difuso).

2. Mieloma Solitario de
Plasmocitoma de Hueso).

Hueso; (1847) (sinónimos:

3. Extramedular (Sinónimos; Plasmocitoma,
Plasmocitoma
Plasmoma).

4. Leucemia de Células plasmáticas. (1906).

5. Mieloma Latente. (Pre-Mieloma) (1937).
1
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Proliferaciones Reactivas de e '1 1
Prev;;¡Jecela idea de que la interrelació~ ue:tre

Plasmáticas),

manl~estarse el trastorno de Células Plasmáticas
las f~rmas de

descrJtas, representen no más
anterJormente

tumo r
que un espectro de un

'
,

m~

6, Macrocglobulinemia de Waldenstrom

7, Enfermedad de Cadena Pesada, (Frank1in, 1965),

8, Gammopatia
desconocido,

Monoclon;;¡J significadoBenigna 11 de

MIELOMA.PLASMOCITOMA.

Mielomatosis,

Con este nombre se describe un ..

10c;;¡Jización es a ni vel de h d
grupo de tumores cuya

ueso iseminad d
causando rarefacción u ost " .

o en to o el esqueleto,

hueso al crecer 10 -, eoporoslS dJiusa, erosión progresiva del

,
,CUai causa fractur 1

, .

mfiltrado de células plasmáticas de
~s pato oglcas. Existe un

de aspirado de médula óse al
varIado grado en una muestra

siempre morfol og' icame t
a. men~s algunas de las células plasmáticas

n e anormaies C' '

evolucionar el padecim' tI'
. on CIerta frecuencIa, al

propagan a sitios extraóse~;
o, as celulas plasmáticas anómalas se

,
En este tipo de trastorno existe la presencia de una

mmunoglobulina monoclon;;¡J en suero u orina.

Esta variante es la más frecuente y quizás la más grave,

Cuando la mielomatosis ti 'd
.

consideró como una e fi d d
ue ,escrJta por primera vez, se

como otra de las ~
,e~me a esenclalmen te ósea y fué clasificada

con lClOnes destructivasde hueso, Este concepto

24

.

'stió hasta que varios investigadores comenzaron a reportar

pe~encia de células
plasmáticas en sitios extra óseos en pacientes con

~:elomatosiS;
principalrnente a nivel de nódulos linfáticos Y en la

ulpa roja y' sinusoides del baz~. !ilgunos de ellos pensaron que, elp
ecimiento autóctono en 10calIzaclOnes

extramedulares era la mejor

~p1icación del origen de las lesiones
extramedulares en la

I\1ielomatosis.

Mieloma Solitario,

Este grupo consiste en tumores de células plasmáticas de hueso,

que se presentan como lesión osteolitica única.

Una muestra casual de médula ósea es normal, aunque una
proteina anorm;;¡Jpueda estar presente en el suero u orina.

No existe prueba absoluta, que la lesión sea "verdaderamente
solitaria". El diagnóstico se basa en; una médula ósea normal, una
lesión ósea detectada

radiológicamente única; Una biopsia de la

lesión ósea prueba la presencia de un tumor de células plasmáticas.

Casi siempre, con el tiempo, estas lesiones solitarias se
diseminan más ampliamente a otros huesos Y

algunas veces hacia

tejidos extraóseos Y se convierte en la forma de mielomatosis.

Plasmocitoma Extramedular:

Se aplica este término a aquel tumor de células plasmáticas
que se presenta en tejidos blandos, de la índole de aparato
gastrointestinal bazo, ganglios linfáticos, vías aéreas superiores más
a menudo a nivel de buco nasofarínge.

I
j

Los tumores de vías respiratorias
superiores Y los del tracto

gastrointestin;;¡J pueden s,r únicos o múltiples, masas de forma
polipoide y pedunculai'es, como prominencias

difusas; algunas veces

pueden ulcerarse. Histológicamente, muestran un patrón histológico

25
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idén tico a otros tumores de C '1 1 1 "e u as pasma tICas,

Por definición no hay les'
,

fech '
lOnes oseas Por 1

a en que se diagnosti 1
. '

o menos

emb~rgo después de ciert~a p~r~,~~~c~~mt~

de tejidos blandos;el1 s;~

loca]¡zado se propaga hacia otr "
.

empo, el tumor prima'

sucede incluso después de h:~
SltlOS mclu!endo esqueleto; y e;'o

quimioterapia.
erse admmlstrado radioterapia y:~

Leucemia de Células Plasmáticas:

,
Se le ha dado este nombre al'

.,

paClentes presen tan un gran'
a. condIClOn en la cual 10

circulante, Es una form
num

d
ero de celulas plasmáticas en s~ gre

S

a rara e leucemi
una propagación a la sangre per 'fi

, ,
d

a: y corresponde en si a

en regiones óseas o tejidos blan~o:~IC~
e celulas neoplásicas naddas

que un estadio de diseminación
e cO~Sl,deraque esta no es más

(12, 18,21,34,36,47 51 54 65 71
m;~astaslCa de la enfermedad.

, , , , , ,77,83, 84, 85, 89).
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MANIFESTACIONES CLlNICAS

La enfermedad
mielomatosa, se observa en todas las razas,

es más frecuen te en hombres que en mujeres en una proporción de

2:1. Su mayor incidencia es en personas por arriba de los 40 años,
aunque se han descrito varios casos en la literatUra de mieloma en
pacientes jóvenes, principalmente cuando se trata de plasmocitoma

extrarned ular,

Existen ciertas diferencias clínicas con relación al tipo

antigénico de inmunoglobulina presente, sin embargo, muchas de

las manifestaciones clinicas son comunes a los diferen tes tipos de

míeloma.

El dolor óseo es una queja común,

La sintomatologia inicial, puede ser bastan te general, es

asi, que algunos
pacientes únicamente manifiestan, debilidad,

cansancio, pérdida de peso y palidez.

Básicamen te, las manifestaciones clínicas están determinadas

por el área corporal afectada,

LESIONES üSEAS EN EL MIELOMA

Las formas como se pueden
manifestar las lesiones óseas en

el Mieloma, se dividen en los siguien tes tipos
clínicos-radiológicos:

I

-L

1.
2,

3,

4,

5,

6.

Forma "Clásica"
osteolítica,

Forma Decalcificante Difusa,

Forma Osteolítica Solitaria (Mieloma
Solitario).

Forma sin anomalías óseas
radiológicas.

Forma Osteocondensante,

Otras Formas (Forma
trabeculada y forma insuflante).
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Forma Clásica Osteol
,
t 'llca:

De las lesiones óseas es 1
.

que se tiene conocimiento d
a mas frecuente y

consideraba que el miel
esde hace mucho tiempo'

es de la

del hueso.
oma era una enfermedad destr~c t

~Uando se
1va propia

Se caracteriza por la a aro
..

de tamaño variable red

p ¡cJOnde focos osteolíticos m'l .

limitados "en sacaboc~dOs..o y
n~~adOs, .~enera1mente de bord:/l~l~s,

m reacCJOnosteocondensante.
len

La localización típica d
~uesos planos (cráneo y huesos

e des~as 1esi.ones osteolíticas Son 10

1mportancia, algunos huesos largo
e
s

a
(

P
1
e1v:s)

1'
le siguen en orden d~

c aV1CUa h', umero, esternón).

En el pacien te en el ue
debe de efectuárse1e estudi; r':;;

,,~?sI?echa de Mie10ma Múltiple

proyección lateral la mas ' d
.

Q

d
"L.,,;¡c:,-:¡ de cráneo siend o 1

,

t 1"
m lCa a A

.
1 '

a

os eo 1tlCOSse presentan con absoluta' tiPicid:;e
craneal los defectos

A veces este tipo de defi
~ercusión craneal sea dolorosa

ec.to~ son los responsables de que la

olor es espon táneo.
e mc uso, hay casos en los cuales el

. En algunas ocasiones 1
mamfestarse por "tum .

,e compromiso craneal Puede

oracJOnes palpables".

.
La base del cráneo rar

1esJOnesosteolíticas.
amen te se ve afectada por presencia de

La afección craneal 1
considera, .que la presencia e2e

e mie10ma e~. casi constan te, se

p~tognomonicos del m' 1 .
focos osteol1tlcoS en cráneo sean

dlagn ' t
. le oma, sm embar g d b

os 1CO diferencial
o, ~ e de hacerse a veces

metást .
d

con las gr 1 .

aS1S e carcinom ( .
anu aCJOnes de Pachioni

de Pag t .
as mamarJO, tiroide )

,

e y con hlperparatir-;idis'Y!o.
o, etc. , con la Enfermedad
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En la pelvis las lesiones
osteoliticas son muy similares a las

d ] cráneo.
La columna es la región

esquelética que se ve más

~ ctada,pero es en esta área en donde es más dificil descubrir

focos

~~eoJitiCOspuros situaciones que no sucede en cráneo o pelvis.

Las lesiones óseas de mie10ma en la columna
pueden ser de varias

formas
clínico-radio1ógicas.

- Forma Osteolitica.

- Forma Osteopénica: en la que predominan
lesiones de

rarefaccción y decalcificación
(osteomalacia, osteoporosis).

- Forma Complicada: Representada por los "Colapsos

Vertebrales" y es en estas circunstancias en las que la fractUra

vertebral con la
consiguiente compresión nerviosa es el signo más

llamativo.

\

\

A nivel de columna
lumbar es donde se refiere la mayor

sintomato1ogia, esto probablemente se deba a dos razones:
mayor

cantidad de médula ósea,
y está sometida a mayores

sobrecargas.

Las lesiones de huesos largos son las menos

conocidas en

mieloma, esto debido a que se ha estUdiado
poco los pacientes, no

efectuándoles a la mayoría de ellos estudio
radio1ógico completo.

En los huesos largos, las lesiones
osteoliticas no son tan

nítidas como en el cráneo, pero en ellos pueden
presentarse en forma

solitaria, insuflante o como una fractura
patológica, siendo esta última

muchas veces la única manifestación clinica.
I

\

Las lesiones óseas de la caja torácica.
Son frecuen tes

también las lesiones costales Y las de esternón. El dolor espontáneo

o provocado por la tos puede ponernos en sobreaviso.

.J. 29



Forma JecaIcifican te O ' f1 usa:

Generalment
osteoUticas rara vez

e esta forma se asocia
, se presen ta aislada.

a lesiones

La zona más afectada con . .
\

columna lumbar, pero el di .. decalClflCación difu .
ya que el mieloma y la

agnostlc~ diferencial tiende a
sa e~ la

se presentan en edades si
.~steomalacla son entidades patol

~e: d,ficil
\

ml ares.
oglCasque

En la forma pura 1 h
distinguen de las partes b¡'

os uesos son transparentes

\adelgaza y no pueden delimi:~:slas ~a~':e~c;~e~:'
los huesos lar;~s :

Enelra'
1

qU1S se produce'" b
ap astamiento con fractur

verte ra de pescado"

manifestación clinica
a vertebral, pudiendo ser ello 1

y el

,

a pnmera

Forma osteolítica Solitaria (M' l S "le oma ohtano):

]'
Es una forma ex '

lteratura se han des 't
cepclOnal de presentación'

en:
cn o pocos casos. Esta r '.orma puede

y en la
dividirse

d'
a) Mieloma Solitari 11:

lscrasia plasmática en la zona
~fe:;d;dero: Foco osteoUtico único

componente M.
a a exclusivamente, presencia d~

e
b) Mieloma Solitario Fal

'
p ro con proliferación celular 1 ~~. defecto osteoUtico único,

otro hueso, el pico monoclo: al
asma

l
tlCa a nivel de médula ósea de

sue e estar Presen te pero pequeño.

Wald
c).. Mieloma Solitario' es '

ne
e:n~trom a aquellos casos ~n

un termino dado por

oplaslCa celular en otros h
los cuales no hay alteración

presente, pero si hay proljferac.~eso~, e~ componente M no está
lOn e celulas plasmáticas a nivel de

30

I
huesos afectados. Estos pacien tes ineluso

después de recibir

aS
tamiento, desarroHan mie10ma múltiple.

tra

Forma Sin Anomalías
Oseas Radiológicas:

Estas formas no son
frecuentes, y en esta forma, la

alteración puede ser más de tipo humoral
y celular (componente M,

proliferación de células p1asmáticas).

Algunos autores, han demostrado aumento o presencia de

compromiso vertebral utilizando Estroncio 85, en aqueHos casos

cuyOSestUdios radiológicos de rutina
fueron enteramente

normales,

Ellos Hegan a la conelusión de que en el hueso
mie10matosO con O

sin evidencia radio1ógica de lesión, existe cierta actividad
osteob1ástica

aumentada.

Forma Osteocondensante:

Es una forma elinicamen te rara, que puede

presentarse en forma aislada O acompañando a la forma

osteolitica

múltiple.

Los p1asmocitos, parecen raramente ser capaces de producir

reacciones osteob1ásticas, la reparación que a veces se produce es

pobre y escasa; la osteolisis va seguida de inhibición

osteob1ástica,

es decir, de atrofia ósea tipo
osteoporótico.

El mecanismo de la
condensación ósea en mieloma es

desconocido; aunque algunos
autores han sugerido que intervienen en

ello cierta hiperactividad
osteob1ástica de índole

desconocida.

I

I

..L

En cultivos de células de médula ósea de pacien tes con
mieloma, se ha demostrado que producen un

"Reabsorvedor" de

hueso o Factor Osteoelasto-Estimulante, que es considerado
como el

probable responsable de que se presenten
lesiones osteoliticas en

el mieloma; es atractivo
especular si la ausencia de este

factor
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soluble pudiese ser la expllcación del mie10ma osteoesclerótico.

Las descripciones de osteosclerosis en mie10ma se refieren
una muy marcada actividad osteob1ástica a áreas de osteoescleros1:
sin evidencia de activa formación ósea. Sea que la esclerosis resulte
de la disminución de la resorción o del aumento de reacción ósea.

I

no ha sido bien determinado.

Para B1ery, los tipos de osteoesclerosis son los siguientes:

- Zona focal de escleros;s.
- Esclerosis alrededor de una zona osteolitica.
- Reacción Periostal.
- Esclerosis Generalizada.

Magallk y ValiatlJ, describen tres patrones de osteoesclerosis:

- Focos Aislados.
- Múltiples Formas o Difuso.
- An1110s esc1eróticos alrededor de la lesión 1ítica central,

El mie10ma osteoesclerótico ha sido reportado en asociación
a pollcitemia, y dudan si esto no se tratase de un grupo de
enfermedades inmunoprollferativas.

La mayoría de los casos de mie10ma osteoesc1erótico, se han
visto asociados a 1infadenopatía, niveles séricos de fosfatasa alcalina,
así como niveles de inmunog10bulina aumentados en el líquido
cefalorraquídeo; y un hallazgo muy importante ha sido su estrecha
relación con las pollneuropatías, especialmente de tipo
Landri-Guillian-Barré, (con típica disociación albúmino-cito1ógica en
liquido cefalorraquídeo, como también sucede en el mie10ma
¡lclásico").

están
Aigunos autores han recalcado en que dichas circunstancias
relacionadas, aunque su mecanismo fisiopato1ógico se

32

desconoce.

. (B E) uede estimular la resorción
Las prostag1andma E g , P

n mie10ma esteoesclerótico
1

, .
tica ósea, algunos pacIentes coteQesceraOS

'do BgE aumentada.
han ten!

. de Mie10ma IgE reportados hasta elDos de los cmco ca~os
t scleróticas, esta asociaciónhan tenido lesIOnes os eoemamen to, ,

'd
.

. únicamente comCI enCJa.
pudIese ser

. tiectados con osteoesc1erosis son: col.Los huesos mas a ,

lumbar, pelvis, cráneo, cost111as,fémur y humera.

Otras formas:

trabecu1ada e InsutJante las
A

. e inclu y e la formaqUI s
d como también asociadas a

t en forma aisla a,cuales son raras tan o
las formas clásicas,

ti 1 ep ífisis de los huesos
- La forma trabecu1ada a ecta a a

largos (húmero, clavicu1a, etc.)

b" es rara radio1ógicamen te se
- La forma 1nsutJante, tam len , ' t del diámetro. t de la cortlCal Y aumen o

caracteriza por ade1gazarmen o
ti t las diáfisis de los huesos

b" Pre eren temen edel hueso, afecta tam len
d

. L cturas patológicas.largos, Ambas formas pueden con uClr a ra
, .

'as se compllcaría el
Si existen estas como lesIOnes U

t
mc

tumo res sobre todo,
al b todo con o ros ,diagnostico diferencl , so re (20 42 65 72 85).. 1 1 sarcoma etc. , 1 , ,

con el tumor de mJe op axas, '

J
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MANIFESTACIONES RENALES

La presencia de Insuficiencia Renal en Mie10ma var' d
40 ~,un 600/0, ,Y es uno de los aspectos más import~~es

e un

re1aclOna la sobrevIda de la enfermedad, Con.
La afectación renal e 1 ' 1 dn e mIe oma, pue e manifestarse de

formas muy variadas,

Riñón de Mieloma:

Esta denominación se refiere a la presencia d
moldeados proteinaceos intratubu1ares y de células gigant es as '

e

d al ' '
l como

e otras teraClOnes tubu1ares,

, El mecan!smo patogénico está relacionado con el paso por
la orma de protema d~ ~ence Jones (cadenas ligeras Kappa o Lambda),
y qU,e estas al precIpItar en los túbu10s forman los moldeados
protemaceos a consecuencia de las modificaciones en la concentración
y de~ pH, (la proteina de Bence Jones precipita más fácilmente si
la orma es concentrada, si el pH es menor de 6, y si la albúmina está
pre~ente.), ,se sugiere además, que el daño tubu1ar renal sea por
toxlCld~d dIrecta de las cadenas ligeras, y que esta toxicidad esté
det~rmmada por la secuencia de los aminoácidos en la porción
~arJab1e de las cadenas ligeras, y que por ello no todas las cadenas
lIgeras tengan el mismo poder de toxicidad, Sehan observado pacien tes
q,ue e".cret,,:, una cantidad considerable de proteina de Bence Jones,
sm e~IdencIa de disfunción tubular, se piensa que esto se deba a
que dlChos pacientes no han estado expuestos a la proteina de Bence
Jones por mucho tiempo para desarrollar compromiso renal,

Alteraciones Histológicas:

, ,En el ?Oo~o de los pacientes con compromiso renal,
eXIsten alteraclOnes hIsto10gicas exclusivas o muy predominan temen te
tubu1ares, .J.
34

En la afectación tubu1ar, se observan cpi~dros vo1umi~osos
'd' filos que contienen globulina pato10g¡ca, con ce1u1as

aCl o
'nosas Po1inuc1eares (reacción macrofágica), que obstruyen la

vo1uml
luz de los túbu10s,

El epitelio tubular está lesionado, apareciendo aplanado,
atrófico y con aspecto degenerado,

Se ha descrito la atrofia tubular severa, sin cilindros,
encon trándose en el in terior de las células cristales protéicos

~,la

inmunofluorescencia muestra fijación de suero especI ICO

an ti-cadena ligera,

Se han efectuado correlaciones c1inico-histo1ógicas,
encontrándose mayor atrofia y degeneración tubu1ar cuanto mayor
es la proteinuria de Bence Jones, además en aquellos pacientes que
tenian una filtración glomeru1ar por arriba de 50mg/mi, no
presentaban cambios histo1ógicos,

En engrosamiento de la membrana basal glomerular e
hiperp1asia de células mesangiales y endoteliales ha sido un hall~go
poco consistente en mie10ma, ya que en los casos en que ha sIdo
reportado habia diabetes Mellitus como enfermedad asociada, La
falta de 'inmunofluorescencia glomeru1ar, sugiere que depósitos de
inmunog10bu1ina no es un mecanismo de injuria renal en mie10ma,

Otras formas de manifestación renal de Mieloma:

- La proteinuria aislada sin insuficiencia renal es un hecho
clinico frecuente en el mie10ma, Podda considerarse como un mie10ma
asintomático que puede durar asi por muchos años,

- Invasión O iniltración de células p1asmociticas, o
P1asmocitoma extramedular del riñón, Se ha reportado presencia de
células p1asmática a nivel de la membrana basal glome;ular" con
caractedsticas cito1ógicas de cuerpos de Russe1 presen tes, mc1uslOnes
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granulares citoplásmicas y otro caso de un pacien te con
células

plasmáticas en la orina.

- En algunos casos raros, la alteración tubular, puede cUrsar
con un sindrome de Fanconi o defectos tubulares aislados.

- Si se presenta Sindrome Nefrótico, debe de interpretarse
como manifestación de daño glomerular (en muy raros casos), o la
presencia de amiloide (relativamente raro por cuanto al riñón es una
distribución de amiloide secundario).

- La nefrocalcinosis puede producirse cuando la enfermedad
cursa con hipercalcemia, la cual se debe a las lesiones óseas, sÚ¡
embargo, se cree que las cadenas ligeras actúan como una
paratohormona.

- Sindrome de Hiperviscocidad: disminución del riego
sanguineo renal dependiendo de la viscocidad del suero y anemia,
depósitos de amiloide o ambos en los vasos sanguineos.

- La pielonefritis puede hacerse presente, como consecuencia
de la disminución de los mecanismos inmunitarios.

- La nefropatia por Acido Urico, pudiese manifestarse
secundaria a la hiperuricemia desencadenada por el uso de citostáticos
en el manejo del pacien te con mieloma.

En la afectación glomerular, se encuentran depósitos de
amiloide a nivel glomerular, arteiolas y algunas veces en el intersticio;
esto sucede aproximadamente en un 5 a 150/0.

En la nefrocalcinosis, el calcio se deposita en las estructUras
medulares, y, sobre todo a nivel de los. túbulos colectore¡: y As~ de
Henle, en los estadios terminales la MwtilCión es a todo nivel.

Se han reportado Plasmocitomas a nivel del sistema colector,
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1 Pelvis renal.
yde a , .

, d un caso de un paciente con protemunaHa Sldo reporta ~ histoló 'cas renales similares a las
d cadena' ligera ~-

.1eslO

d
nes

' lo
marJI

después de haber recibidoe
d en el rmon e mle ,reperta as

rifaII1picina.

al '-' de ml 'e loma han sido
al 'antes rmonLesiones ren. es semeJ

d nocarcinomas de páncreas,paclen tes con a edescritas en
1 del tiroides, las células de estos tumorescarcinomas. medu 7es

élu1as plasmáticas y se ha especulado que
son parecIdas a as c

t
. a anormal que fue excretada por

haIlan producido alguna pro em

la orina,
del tumor han revelado

Estudios electroforéticos de extractos, (20 22 24 23,
b" se ha aislado en la orma, , , , ,mucoprotema, que tam len

29,32, 42, 60, 68, 86, 13).

I

..J.

MANIFESTACIONES CUTANEAS EN MIELOMA

. mieloma son raras, cuando estánLas lesiones cut~neas en trata de Plasmocitoma
presentes podría consIderarse . q~om~ una manifestación dérmica
extramedular; el cual puede ser,

t ' (que es la forma más. 1
. o extraóseo con Iguo ,de un mle oma oseo . t n te con otras lesIOnes

1 't ma cutáneo coexlS e 1frecuente), p asmocl o . al ' d s o a distancia; Y emlelomatosas óseas o extraoseas ,e
l
Ja a

e constituye la única
Pr' '( de la pIe quplasmocitoma lI11IIVO

S h d'cho que para considerarmanifestaciónde la enfermedad,. .~ ad Ila piel debe de llenar los
a una lesión como primaria o prImItIVa e ,
criterios descritos por Snapper y Can:

'd medulares deben de ser normales,- Varios estudios de extendl os
d b d demostrar anormalidades,

- Proteinograma electroforético no e e el'
- No debe de hallarse proteina de Bence Jones en a orma.
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A ""o ,l/o," impo-. roooro",q" 1"".00" ~:,

.,=

al .
' 1 d ." atlas

a cu qUIer nlVe, es eClr, Qseas o extra oseas, no son más que
estadio de la enfermedad; pues se ha visto que pacientes c

Un

lesiones solitarias de la piel han evolucionado a mieloma mÚltip~ne, I
Existen otros tipos de lesiones cutáneas en mieloma múltjple

que no son necesariamente producidas por infiltración de célula;
mielomatosas a la piel, sino mas bien el resultado de una serie de
alteraciones en el componente de las proteínas del plasma,

Tal es así, que se ha descrj¡o como entidad clinica establecida
la coexistencia de xantomatosis con mieloma múltiple, principalmente
la xantomatosis cutánea, aunque también se han reportado casos
de mieloma múltiple con xantoma plano generalizado. Otras de
las formas de manifestarse la xantomatosis coexistente con
mielomatosis, es aquella en que los estudios histológicos han
revelado hallazgos de esclerosis sistémica, cuando se han hecho
acompañar de compromiso esofágico e intestinal.

La xantomatosis se considera una de las manifestaciones
cutáneas del mieloma múltiple y se encuentra con cierta frecuencia
en pacientes con niveles normales de lipidos, también puede
encontrarse en pacientes con hiperlipidemia, aunque la presencia de
esta es muy rara coexistiendo con mieloma Múltiple.

En xantomatosis-mieloma múltiple, se
complejos de paraproteína-lipoproteína en plasma.

encontradohan

Se ha descrito cierta relación en tre la presencia de Eritema
Elevatum Diutinum, una vasculitis cutánea rara de tipo alérgiCo,
leucocj¡oclástica necrotizante; y también de la Pioderma
Gangrenosa con el mieloma múltiple, generalmente estas lesiones han
precedido a la enfermedad mielomatosa.

Otras lesiones cutáneas relacionadas con Mieloma Múltiple,
es la pustulosis subcorneal; lesión cuya etiologia es aun desconocida,
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aracteristicas similares a la psoriasis pustulosa ~el. tipo de
de c

h y a la dermatitis herpetiforme. Afecta prmclpalmenteVon
~:~:~c cutáneos, no afecta la mucosa del yeyuno como ocurr~

los P g
d matitis herpetiforme. Los pacientes con puStulOS1Scon la er . 1 'l( pl

al al igual que los pacien tes con mle oma mu
] e,

subcome , ,

presentan crioglobulma IgG.

Las anormalidades cutáneas se han visto más comunmente
asociadas al mieloma IgA.

Algunos autores, han reportado el Prurito generalizad~ como

1 'mera manifestación de la enfermedad mielomatosa, asl comoa P
d
f]

n las neoplasias linfoides y desórdenes mieloproliferativos.suce e e .' t 1 mieloma
El prurj¡o tiende a desaparecer con la terapeutlCacon ra e .
(2, 4, 5, 9, 13, 26, 30, 27, 65,85, 82).

MANIFESTACIONES DEL SISTEMA NERVIOSO EN El, MIELOMA

La presencia de sin tomas neurológicos ha sido reportado en
aproximadamente el 40010 de los pacientes de mieloma.

Los sin tomas pueden dividirse en tres grandes grupos;

- Aquellos causados por la compresión .direct~, o infiltrac!ón
por el tumor del tejido intracraneal, el cordon espmal, las ralCes
nerviosas y los nervios periféricos.

- Aquellos causados por fracturas patológicas de, .un
cuerpo

vertebral, o un hueso largo que puede causar compreslOn de una
raíz nerviosa.

- Sin tomas difusos cerebrales y mentales, degeneración de
vainas de mielina y cilindro ejes de nervios periféricos y raices
espinales, que originan la "Polineuropatia Mielomatosa".

~J
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Pueden encon trarse otros factores conCUITentes
anemia severa, uremia, hipercalcemia, amjjoidosis y los efectos t

.como

de la terapia.
OXlCOS

.
Desde. el año de 1942,. se ha demostrado un incremento de

mmunoglobulmas en,] l1qUldo cefalorraqujdeo de paciente
. 1 . 1 . s con

mle oma, asI como a presenCIa de protejna de Bence Jones en
algunos casos.

Se han reportado casos de convulsiones epjjeptHormes. . 1
~

paclentes con mle oma, en estos casos no ha podido excluirse 1
presencia de mielomas intracraneales como responsables de este tip~
de signologja.

Snapper, en 1953, reportó 11 casos de psicosis episódica en
un grupo de 97 pacientes con mieloma múltiple, una psicosis de
tipo aguda reactiva, que algunos han descrito como un compromiso
terminal que puede llegar al coma después de algunos djas o semanas.

Hay descritos casos de psicosjs con alucionaciones visuales,
cambios electroencefalográfjcos dHusos (actividad de baja frecuencia),
la cual es reversible tanto cHnica como electroencefalográficamente.

Se plantea como posible patogénesis de estos trastornos, la
circulación de componentes M en la sangre y en el Hquido cefalo-
rraqujdeo, provocando los trastornos metabóHcos irreversibles.

En el fondo de ojo, pueden observarse hemorragias retinianas
dispersas y exudados, venas djjatadas retorcidas y en algunos casos
papjjedema.

Se ha comparado la poHneuropaHa del mieloma con la
neuropaHa carcinoma tosa como la que se observa en el carcinoma
broncogénico. Se ha prestado mayor atención los sjntomas por

compresión, y se menciona a la neuropaHa como un efecto rrJUY
remoto en el mieloma.
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4 al 100/0 del
en el mielomaLa neuropada periférica es reportada en el

. Htico y aproximadamente en un 300/0
¡rueloma .'
osteoesclerotICO.

L' polineuropada es en muchos de los casos del tipo

G
a .

11
. -BaITe' se cree q ue ello podda ser el resultado de

L dry- U1 am
, . bul "an. eta bóHcos en la mielina debido a la dIsgammaglo memla.cambros m '

(20, 28, 42, 65, 69, 72).

NORMALIDADES TORACICAS y PULMONARES EN MIELOMA
A MULTIPLE

El compromiso torácico en el mieloma múltiple, ha sido
reportado que puede ser de varias formas:

Lesiones esqueléticas (osteolWcas, osteoporótica o

fracturas patológicas).

- Extensión directa den tro del tórax por compromiso
primario en costilla o cuerpo vertebral.

- Compromiso primario de pleura con derrame pleural
(plasmocitoma)

- Masas mediastinales.
- Infiltración del parénquima

pulmonar, incluyendo

infecciones pulmonares.

- Nódulo solitario
y múltiple del pulmón.

- Derrame pleural.

1

Se ha reconocido que en algunos pacientes, un infrltrado
parenquimatoso pudiese ser una de las manifestaciones iniciales de
la enfermedad. Los infjJtrados en el parénquima

pulmonar, 'pueden

deberse a procesos infecciosos bacterianos, que bien. es sabldo que
en los pacientes con enfermedad mielomatosa es~e

tIpO de procesos

son frecuentes debido a una inapropiada formacIon de antJcuer~os,
que se reflej~ en una producción reducida de

inmunoglobulmas

normales;, la inmunidad celular no parece estar del todo
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comprom,etida, pero en algunos casos está reducida Otr
que pudlese con tribuir a los procesos infie '

. o mecanismo

r 'd
CClOSOSpulmon

p esen::la
~

una circulación pu1monar "ere
"ares es la

pequenos mfartos pulmonares 1 fi
,P zosa, causando

gr
, , . n eCClOnes por'

am-posltJVOS son las que más frecu t
germenes

. 'al
en emente se han d

prmClp mente las producidas por D '.
escrito

en 10~ últimos años se han reportado ;ro~::~~~~~~~;os
sm embarg~

por germenes gram-negativos Y Por ge'

,
os producidos

rmenes oportunJstas.

Si no se logra aislar germen mu 'b1
parenquimatoso sea de origen ']

y pOSl emente el infiltrado

como también se ha corroborad:le
omatoso;

.
otra ~e las formas

infiltrado ha sido en los
el fos1b1e ongen mle10matoso del

acompañar del uso de inmun~s~;~s~~es.os
cuales la mejorfa se hace

Los p1asmocitomas intratorácicos pueden manifestarse:

- Como una masa intr d 1
compromiso óseo P '

.
ame u ar extendiéndose a partir de

nmarlO y como un
proviniendo del media tino tracto . ~

masa. extramedular,

estructuras hiliares o del pa '
.

re
ul

sPlJ'atono supenor e inferior,
renqUlma p monar.

Los P1asmocitomas pu1m (
reportado' que su frec'

,. onares extramedu1ares), se ha

las edades. El do1
uencla

1
es. 19Ual para ambos sexos, y en todas

TI

or pu monar es uno dI'
.

recuentemente referidos al . e os smtomas mas

puede ocurrir si existe inv '.
tor

d
ax

b'
aunque la tos y la hemoptisis

aSlOnen o ron quial.

.1 '
La, presencia de derrame P1eu"ral

mu tlp 1 d d
en pacien tes con mieloma

e pue e eberse a causas variadás:

- compromiso p1eural P t .
adyacen tes,

or umores oseos o parequimatosOS

- por imp1an tación directa de nódu10s en la p1eura.

- Infiltración de nó dulos 1
.mfáticos mediastinales con
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bstrucción 1infática, aunque es menos frecuente que esto suceda a

~omo sucede en los 1infomas.

- 'otra causa de derrame pleural es el mie10ma múltiple, sería

la secundaria a insuficiencia cardfaca congestiva, cuando existe
compromiso cardfaco por amiloide.

- El mie10ma múltiple puede ser causa directa de derrame
pleural. Curiosamente, este ha sido reportado en la mayoría de

los casos como derrame p1eural izquierdo.

Cuando existe sospecha de que el derrame pleural sea debido

a mie10ma múltiple, es convenien te efectuar estudio cito1ógico del
liquido pleural, esto se ha visto que es un método rápido Y

confiable

para el diagnóstico además, deberá de efectUarse electroforesis
de liquido pleural.

El aumento de complicaciones
pacien tes con mieloma ha sido observado.

trom boem bólicas en

Se han considerado como factores desencadenan tes a la
trombocitopenia, o defectos de coagulación que favorecen a la
hemorragia, ya la presencia de estados de hipercoagu1abilidad.

Se han descrito casos de trombocitemia como responsables
de fenómenos tromboembólicos.

Otro mecanismo de tromboembolia
pu1monar es la embo1ia

de médula ósea, la cual puede ser severa Y
coadyuvar a la muerte,

o bien presentarse en forma sub aguda, repetidamente en forma
recurrente y ser esta la responsable de la sintomatologfa respiratoria
del paciente. Se cree que este tipo de embo1ia sea secundaria a
alguna fractura. (43, 48, 62, 79, 6).
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COMPROMISO GASTROINTESTINAL EN MIELOMA

La presencia de plasmacitoma extramedular solitario. a nivel
gastrointestinal, se ha descrito desde hace mucho tiempo.

. El pl~smocit~r:'a del intestino delgado, se ha manifestado
con sm tomas mespeclficos de dolor, hemorragia, obstrucción.

El pla~ocitoma gástrico, imita a la enfermedad péptica
u1ceros~, ~on smt.o:nato10gíade anorexia, pérdida de peso y algunas
veces vomltos, suglrlendo obstrucción del orificio gástrico.

Se han reportado casos de mieloma con comprimiso medula¡
en quienes la principal sintomatología fué referida al sistem;
gastrointestinal (anorexia, pérdida de peso, diarrea, hepatomegalia),
algunas veces, se han comportado como un síndrome de mala absorción
y una enteropatía con pérdida de proteina.

La
a nivel es
diferencial
amiloidosis.

imagen gastroscópica de algunas lesiones mielomatosas
de una poliposis intestinal; debe de hacerse diagnóstico

con hiperplasia linfoide, poliposis adenomatosa y

Radiológicamente puede observarse defectos de la mucosa
de yeyuno e íleon. Los hallazgos anatomopato1ógicos son de
nódulos blanquecinos a 10 largo del intestino del", ':.

Se han descrito lesiones mie10matosas a nivel de cabeza de
páncreas, dando manifestaciones clínicas de obstrucción biliar
extrahepática.

Se han reportado algunos casos con compromiso hepático. (31
73, 79, 85, 66).
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MANIFEST ACIONES HEMORRAGICAS

Las manifestaciones hemorrágicas en el mie1~m.a ~on menos
,

relación a otros trastornos protememlCos como
frecuentes

l
~07. emia' sin embargo, algunos pacientes los presentan.

la macrog o u m ,

La hiperviscosidad sanguínea, aunque poco frecuen te puede

alterarla circulación sanguínea.

Se describe la formación de complejo~ ~lob~l.ina
anormal-

de Coa gulación así como aumento de la fibrmo]¡sls.factores '

La microangiopatía puede hacerse presen te y
~u~do esta

sucede generalmente es debida a depósitos de aml,101d: o ~e

ara roteína en los pequeños vasos. La trom,bocl.temla Y ap ,~, también pueden ocurrir mamfestandose conpo1JCltemla vera . 'fenómenos tromboembollCos.

El fenómeno de Raynaud se observa en al~U?OS
pacien~es

" estacl'o' n de la Presencia de aglutmmas en fno.como una manl1l
(13,14,17,21,22,25,51,52,61,62,65,71,83).

AMILOIDOSIS EN MIELOMA

La amiloidosis se observa en mas o menos ella al 15~/0 de. 1 ' lti' 1 aunque la mCldencla delos pacientes con mle oma mu P e,

amiloidosis en el mieloma IgD y en la enfermedad de cadenas
pesadas es mucho mayor.

Estudios inmunohistoquimicos, tratan de explicar que el
amiloide es una variedad globulinica producid.a.

por ,un,a clona

celular especial se le han encon trado caractenstlCas slmilares en
su estructura m~lecular con la Inmunoglobulina D.

En el mieloma, la distribución del amiloide es la del
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AmjJoide Primario en los tejidos mesenquimatosos -lengua
'.

"
1 corazOl1

slstema gastromtestmal y piel, zonas subendoteliales d '
,

' E
e vasossangumeos y nervlOs, sto no suele incluir órganos parenquim

(10, 13, 24, 38, 51, 52, 61, 65, 74,88), atosos,

INFECCION y MIELOMA

Las infecciones recurren tes, en particular la neum '
b '

, ama
actenana a germenes gram positivos (D, pneumoniae ) es

fj ' '
muy

recuente, especlalmente en el mie10ma IgG, aunque últimamente
ha venido observando con cierta frecuencia infecciones ur;n';'

se
..

"
la~

septlCem,la y neumomas por germenes gram negativos y gérmenes
oportumstas,

Los procesos virales no tienen mayor importancia en pacientes
con ,mle10ma, Los procesos infecciosos en mie10ma, constituyen
la pnmera causa de muerte, Estos pacientes tienen una pobre respuesta
de anticuerpos, que no es más que el resultado de por 10 menos dos
procesos: aumento del catabolismo y disminución de la sintesjs de
inmunog10bulinas normales, este último, por un efecto inhibitorio
de los macrófagos en la prducción de an ticuerpos por las células B,
además existen defectos opsónicos que están en relación a la
dep1eción de complemento o de inmunog10bulina G,

Otros estudios, han demostrado que los 1eucocitos de los
pacientes con mie10ma múltiple tiene función normal en un plasma
normal, sugiriendo que el plasma proteinémico puede ser el
responsable de los defectos opsónicos,

En algunos pacientes se ha detectado bacteremias a través de
frotes de sangre periférica, (1, 24, 42, 43, 60, 65, 70, 13, 16, 22,
89),
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VARIANTES DE MIELOMA

L ariantes de mje10ma múltiple, son determinadas por elas v d 'd 1
, de paraproteina monoclonal homogénea pro UCl a p~r as

tiPO
s 1asmáticas; existe el mie10ma IgG, IgA, IgD, IgE, Mle10,:",ace1u1a P

J es (Enfermedad de Cadenas Ligeras); se han descnto
de Bence on

,

b" el mie10ma IgM y el mie10ma no Excretono,tarn len,

El Mie10ma IgG, es el que se presenta con más frecuencia,
U' b 'l 'dad a las infecciones en este grupo es bastante grande

la suscep 1 1 1 50 /
1 " lo s otros mje10mas y constituye mas o menos e o oen re aCl0n a

de todos los mie10mas,

El Mie10ma IgA, se presenta con mayor hipercalcemia que
1 otros mie10mas debido a que se manifiesta con mayoros ' d h ' ' 'd d Y
destrucción ósea, Cursa con síndrome e lpervlscosl a
constituye mas o menos el 200/0 de los mje10mas,

El Mie10ma de Bence Jones, es aquel en el cual las células
p1asmáticas producen únicamente cadenas Ka~pa ~

Lambda, ~e

caracteriza por presen tar hipogammag10bu1meml~
y aU,sencla

persistente de componente M en el suero, Es el ,t1PO de n:1e10ma
con mayor incid!mcia de insuficiencia renal, especlalment~ s~

es de

tÍpo Kappa, Es la var;an te que se ha descrito con el pronostlCo mas
sombrío y constituye del 10 al 250/0 de los mie10mas,

El Mie10ma no excre tan te, es un tipo de mie10ma en el cual
los p1asmocitos son incapaces de excretar hacia el plasma la
inmunog10bulina monocloneal producida por ellos, ~or 10 que, no
hay banda monoclonal homogénea en la e1ectroforesls de protemas
due1suero ni proteina de Bence Jones en la orina,

Constituye de11 al 30/0 de los p1asmocitomas,

...1

Su cuadro clínico es muy simjJar al descr;to para los otros
tipos de mie10ma, con algunas escasas diferencias, tales como mayor
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hundimiento vertebral y osteoporosis; una ve10ddad de '

globular normal o muy Jjgeramente elevad a Las 1 '

sedImentación

mu TI

. eSlOnes re al
y poco recuentes, aunque se han descrÜ'

n es son

rjñón de Mie10ma "
o paCIentes con un "c1 '

,

.
a~co

.
La prese?da de inmunog10buJjna monoclonal intra' ,

ha sIdo determmada Por estu dios de
. f1

cltop1asmka

..
mmuno uorescen .

antnnmunog10buJjnaespecifjcos.
Clacon suero

El mecanismo por el cual 1

Par t .
os plasmad tos no excretan la

apor ema con tinúa sin conocerse.

Los plasmad tos de la médula ósea resen
muy fjna, varios nucleo10s con depósÜos d;o;lasm'~

una. cromatina

después de la co10radón con May G" ald G'
a cos roJos y azules

"F1aming plasma Cells" (células p1asm:~7c:s f1~;:;::~/e
les denomina

Mie10ma IgE, se ha descrito hasta el m .

caracteristica espedal de est
amen to cmco casos y una

mie10ma Osteoesclerótico y ~:e;: ~~:
un 5?, % se presentan como

1eucemia de células P1asmátl'
re1aclOn muy estrecha con la

.
caso

Mie10ma I gD tien e h ", una estrec a re1aclOncon amjJoidosis.

Mie10ma IgM es una vari d d
la Macrog10buJjnemi~ de Wa1de

e a poco ,frecuente; la diferenda con

células de la médula ósea la
:;str°n:, ha s~do por la morfo1ogia de las

y usenCla de smdrome de hiperviscosidad.

en los
d~etih~ne~eporta~o casos aislados de mie10mas bic10nales, tanto

73,88,38,4g,52,5c5~;~~~~,~~~7~,e;4~~~~o
excretorios, (3, 13,23,49, 54, 72,
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MIELOMA ASOCIADO A OTRAS MALIGNIDADES

I

Varias han sido las enfermedades malignas que se han descrito

existiendo con mie10m'a en algún momento de su evo1udón. Estas

c°aiignidades se han presentado simultáneamente
y en la mayoria de los

~sos después de que los paden tes han redbidio
quimioterapia, prind.

~almen te si se ha administrado
11!e1p/¡alan.

Se reportan casos de eritro1eucemia en pacientes con mie10ma
después de haber redbido tratamien to con me1phalan, en los cuales esta
segunda entidad hemato1ógica estuvo precedida por un estadio pre-

leucémico de 1eucopenia.

Algunos casos aislados de ¡netap1asia mie10ide angogénica de
aparición simultánea con el mie10ma han sido reportados, Y otros casos
se han hecho manWestos post quimioterapia con me1phalan y dclofos-
famida.

La ocurrenda de 1eucemia mie10citica aguda, mie10monocitica,
secundaria al uso de drogas alqujJantes, son las malignidades que se han
reportado más frecuentemente asodadas con mie10ma, aunque también
se han observado casos aislados de aparedmiento simultáneo sin previo
tratamiento.

Se ha demostrado traslapes de algunas enfermedades malignas
por desordenes de las células B en un mismo individuo, como en los
casosde 1eucemia JjnfocÜica crónica con mie10ma.

Se ha visto además, que los paden tes con mie10ma que evo1udo-
nan hacia una segunda malignidad después de administrada la quimiote-
rapia, si es a 1eucemia, ésta es de tipo agudo pobremente

diferendada

con estadios pre1eucémicos de anemia siderob1ástica en algunos de los
casos,

I
1

d
También se ha visto la coexisten da de mie10ma con varios tipos

e neop1asias sóJjdas, e incluso en algunos casos de neoplasia múltiple.
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(Sarcoma d~ Kaposi, adenocarcinoma del colon, carcinoma de
adenomatosls endocrina múltiple, adenocarcinoma del

la.mama,

etc.).(7,lS,17,2S,3S,41,44,SO,S8,S9,66,67, 75, 78,80,81,86).
pan creas,

50

r

.

I

..J.

EXAMEN ES DE LABORATORIO

Se observan anomalias en el hemograma. Casi todos los pacien-

tes presen tan anemia normocitlca normocrómica y cuando es muy
intensa puede ser macrocitica. La erHrosedimen tación globular está

elevada por arriba de 100 mm/hr., encasl el 50 % de los pacientes.

Más o menos un tercio de los pacien tes presen tan 1eucopenia

con disminución de los granu10citos Y también de las p1aquetas.

El examen de un frotis de sangre periférica, frecuentemente
presenta la formación de rollos, en algunos casos pueden observarse
células p1asmáticas o algunos mononucleares anormales que se parecen
a las células encon tradas en la médula ósea.

Médula ósea está infiltrada con más del 30 % de células p1as-
máticas en acúmu10s o en láminas -una p1asmocitosis dispersa sin parti-
cularidades. La llamada célula del "mie10ma" presenta un neto
p1eomorfismo Y variaciones de una célula que va desde una célula cuya
configuración no puede distinguirse de un p1asmocHo normal o de su
precursos, hasta una configuración netamente anormal, incluyendo
formas mu1tinucleadas, algunas presentan vacuo1as citop1ásmicas (célula
de Mott). Su diámetro es de 30 a 40 micras con núcleo excén trico. La
cromatima nuclear se presenta finamente dividida, muchas veces se
presentan nucleo10s pequeños en regular cantidad, otras veces un
nucleo10 único voluminoso. Se observan cuerpos de Russell en el cito-
plasma, que no son más que partlcu1as proteinicas originadas en la
propia célula.

En muchos de los casos, las células p1asmaticas son de tipo
normal, pero se encuen tran netamente aumentadas (más del 30 al
40 %) es importante reconocer que el diagnóstico de mie10ma por
médula ósea y por biopsia, se hace en presencia de una muestra mono-
mórfica.

El aumento de las globu1inas mayor de 8 gr/100 ml. de las pro-
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teinas totales, se observa en casi el 60 % de los pacientes.

La proteina de Bence Jones, se encuen tra en la orina de más
menos el 20 % de los pacientes, dependiendo del tipo antigénico

d~mieloma y del método empleado para su detección. La
anomaliaproteinica puede demostrarse por electroforesis de plasma y

orina.

La electroforesis de proteinas se manifiesta como un pico o
espiga. El Componente M, que indica aumento de inmunoglobulina
"anormal"; para definir antigénicamente a las inmunoglobulinas

serequiere de la inmunoelectroforesis.

La presencia de proteina de Bence Jones tan to en el plasma
como en la orina, no es patognomónica de mieloma, ya que existe una
serie de en tidades clinicas neoplásicas y no neoplásicas que pueden
manHestarse con dicha alteración protéica.

Existen otros estudios como la inmunofluorescencia con suero
antHnmunoglobulina especifico para detectar la presencia de inmuno-
globulina intracitoplásmica, y la presencia de material proteináceo intra
yextra-célular, asi como para detectar las determinantes antigénicas de
los linfocitos B circulantes en el mieloma.

Las aglutininas en frio pueden estar presentes en algunos pacien-
tes. La hipercalcemia, se ha observado con valores de 12-18 mg/100mI.
en más o menos el 20 al 40 % de los pacientes.

El aumento de la creatinina y del nitrógeno de urea se puede
hacer presen te en valores por encima de lo normal, cuando existe
compromiso renal. Acido úrico elevado se observa en los pacientes que
han recibido quimioterapia.

Como algunas paraproteinemias son benignas, es importante
hacer un diagnóstico preciso, para ello, se han descrito criterios diagnós-
ticos usados por el grupo de oncologia del suroeste de Norte América.
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El diagnóstico está basado en la combinación de criterios
mayores y menores.

MAYORES: .. ..
Plasmocitoma demostrable por blOpsla de tejido.

;1 Plasmocitosis en médula ósea con más de 30 % de células
plasmáticas.

. .Tipo de globulina monoclonal en la electroforesls de mas de 3.5
gr. por decjJj tro para IgG en el suero, 2 gr/DI. para IgA en el
suero, ó 1 gramo/24 horas, para cadenas ligeras en la orina.

e)

MENORES:
a) Plasmocitosis en médula ósea con 10 a 30 % de células plasmá-

ticas.
Pico monoclonal de globulina pero menor del descrito en C.
Lesiones liticas en hueso.
Valores de Ig séricas menores de 50 mg/DI. para IgM, 100
mg/DI. para IgA, 600 mg/DI. para IgG.

b)
c)
d)

1)
2)
3)
4)

Para hacer diagnóstico se requiere de los siguientes:
C
A con b, c ó d.
B con b, c ó d.
a con b, c ó a con b, con d,

Hay que hacer notar, que estos criterios no son del todo estric-
tos para el diagnóstico, pues el mieloma no excretorio no cumple todos
estos criterios.(11, 13, 10,20,23,34,37,39,48,51,55,65, 71).
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PLAN TERAPEUTICO

Hasta el año de 1958, se consideraba al mie10ma múltiple como
na enfermedad resÍstente al tratamiento especifico, ha sido en los

últilnos 10 a 15 años cuando se ha logrado reconocer la actividad y
eficacia de ciertos fármacos con tra la enfermedad, que ha dado a los

pacientesmejoría de los síntomas y alargamien to de supervivencia.

El me1falán, es uno de los medicamentos que más se ha utiliza-
(lo, tanto en fonna contÍnua como en dosis intermitentes, dosis inicial
uerte seguida de dosis pequeña de mantenÍmiento y grandes dosÍs

respectÍvamente. Se ha propuesto la terapéutica intermitente (O.15mg/
g/24hrs, por 7 días cada 6 semanas) como la que mejores resultados
uede dar, tanto mejor sí al melfalán se le asocia prednisona (60mg/
4hrs. por 7 dias). Un recuen to de glóbulos blancos y de p1aquetas es

convenÍenteprevio al inicio del tratamiento.

La doSÍs de melfalán está sujeta a modificaciones dependiendo
de los cambios hemato1ógicos, o si existe compromiso renal ya que ésta
se excreta por el riñón.

Pal'a obtener buenos resultados con el melfalán, hay que admi.
nistrar1eal paciente por 10 menos 3 ciclos de 7 días con tÍn uos. Se
decide omitir el tratamiento, si existen reacciones tóxicas, progresión
rápÍda de 111enfermedad.

La Ciclofosfamida, es otro fármaco que se ha utilizado con
buenos resultados, especialmente en aquellos pacientes reSÍstentes al
melfalán mcomiendan 600mg/m2 I. V. más prednisona durante 6

El BCNU (Nitrosourea), ha demostrado dar buenos resultados
similaresa los obtenidos con el me1falán, especialmente en aquellos
pacientesque no han recibido trtamÍento previamente.

El uretano, se utilizó durante algunos años, pero sus resultados
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siempre fueron dudosos, comparándose a los p1acebos.

Existe una larga Usta de agen tes quimioterápicos que se han
utjJjzado en mie10ma, pero ninguno ha produddo los benefjcios obteni.
dos con el me1falán.

La buena respuesta a la quimioterapia deberá de evaluarse por:

Incremento en la concentradón de Hb de 2.0gr/D1 (sin transfu.
món por un pedodo no mayor de 4 semanas).
Dismmudón de la concentradón sédca de proteína monoclonal
al 50 % o menos del valor inidal.
Disminudón de la globuUna monoclonal udnaria a 50 % Omás
si el valor inidal era de 1 gramo en 24 horas o más.
Disminudón del número de células p1asmáticas en médula ósea
al 50 % o más, 10 que se demostrará con repetidas aspiraciones
de médula.
Recalcj[jcadón de las lesiones esque1éticas y ausenda de nuevas
lesiones óseas.

Se ha sugeddo la radioterapia total como tratamien to para el
mie10ma, sin embargo, el melfalán ha dado mejores resultados, dejando
el uso de la radioterapia combinada con quimioterapia para las lesiones
localizadas.

Manejo de Problemas Especiales,

La Hipercalcemia, ocurre en aproximadamen te un terdo de los
padentes, la hidratadón con soludón salida y el uso de forosemide son
importantes.

Juntamente a la prednisona debe de administrarse fosfato
inorgánico, 2 gramos diariamente. Si a pesar de las medidas anteriores la
hipercalcemia se exacerba, se ha utilizado mitramidna a la dosis de 25
Mgr/Kg. ésto produce su efecto en unas 24 horas, pero 24-48 horas
después, la hipercalcemia recurre.
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Se ha utilizado tratamiento combinado de fosfato con caldto-
. con respuesta favorable en algunos padentes, espedalmentenwa, ..

d d
.

do la hipercalcemla se constJtuye en una ver a era emergenCla.cuan.

I

I

La Uremia, es una de las mayores causas de muerte en mie10ma.

La hiperuricemia puede con tribuir a la insufidenda renal, si ésta se hace

resente, el alopurino1 propordon~ una terapia efectiva, en caso de que
~gún paciente resultase alérgico a este medicamento, la alcalinización
de la orina con bicarbonato de sodio 0.6 0.9 gr. tres o cuatro veces al
día, y acetazo1amida (diamox), 250 mg. antes de dormir, es efectivo.

La hemodiálisis defjnltlvamente está indicada en pacientes con
insufjciencia renal aguda y mie10ma.

Se ha utjJjzado la diuresis forzada y la p1asmaféresis en pacien tes
con riñón de mie10ma e msufjciencia renal severa.

El dolor óseo, las lesiones esque1éticas y las fracturas, son el
mayor problema del paciente con mie10ma. Es importante el uso de la
quimioterapia con buenos resultados. Debe de recomendárse1e al
paciente la actividad que le sea pomb1e, evitar demasiado reposo absolu-
to. Los analgésicos y la fisioterapia pueden resultar beneficiosos. Se ha
utilizado en algunas ocasiones el fluoruro de calcio asociado al melfalán-
prednisona, y los estudbs mkroradiográ{Í(;0s han demostrado formadón
de hueso de espesor cortical y trabecu1ar.

Si existen compUcaciones neuro1ógicas secundarias o compre-
sión del cordón espinal o de la cola de c3.'.211'), la radioterapia ha dado
buenos resultados, si a pesar de ello los signos compresivos son progresi-
vos, deberá de ofrecérse1e al paciente tratamiento quirúrgico.

Los problemas infecciosos son bastante frecuentes en los pacien-
tes con mie10ma, una buena evaluación del pacien te puede ayudarnos a

deterctar tempranamente este problema; la e1ecdón de la antibioterapia
debe de ser especifica de acuerdo con los resultados de los cultivos.

J
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La anemja, como otro de los hallazgos comunes en el mje10m
necesit~ atención, la transfusjón de células empacadas es la base d:¡
tratamlento.

No hay que olvjdar que los pacien tes con este tipo de enferme.
dades maljgnas necesitan en todo momento un soporte emocional.

Factores Pronósticos:

Exjsten ciertas condjciones que determjnan la evo1ucjón del
paciente con Mje10ma:

La anemja por debajo de 9 gramos, es un sjgno de mal pronóstj.
co.
La hjpercalcemja mayor de 12 mg. es un sjgno desfavorable, al
jgual que la azotemja.
La presencia de muchas 1esjones lltlcas en huesos se consjdera
como algo serio en aquellos pacien tes que por algún motivo de
la enfermedad, necesitarán estar en reposo.

La sobrevjda de los pacien tes está además en relación a la
concen tración de albúmina sérlca, los pacien tes con hjpoalbumjnemja
tienen peor pronóstjco.

Antes de la jntroducción de la qujmjoterapja, la sobrevjda era
alrededor de 3 1/2 y 8 1/2 meses; pero ahora, la sobrevjda es alrededor
de 2 a 3 años.{l3,20,29,40,42,52,57,62,65,85}.
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RESULTADOS

TABLA No. 1

~
16:20

21.25:

26-30:

31-35:

36-40:

41-45:

46-50:

51-55:

56-60.

61-65:

66-70:

71-75.

4

.

l

Promedjo de Edad:

Menor Edad:

Mayor Edad:

.
.J.

EDAD

1

1

1

3

2

2

8

2

6

1

2

2

49.05 años

17

73

años

años
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TABLA No. 2

SEXO

Masculino:

Femenino:

21

10

67.9 %

32.1 %

Relación Masculino/Femenino: 2.1:1

TABLA No. 3

PROCEDENCIA

Guatemala:

Jutiapa:

Jalapa:

Quetzaltenango:

Baja Verapaz:

Huehuetenango:

San Marcos:

San ta Rosa:

Chimal ten ango:

Retalhu1eu:

Zacapa:

Sacatepéquez:

9

4

3

3

2

1

1

2

2

1

1

1

31

29.03 %

12.90 %

9.670/0

9.67 %

6"15 %

3.22 %

3.22 %

6.45 %

6.45 %

3.22 %

3.22 %

3.22 %
------

100 %

60

,
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TABLA No. 4

MOTIVO DE CONSULTA

Dolor OseB:

Tumefacción, "Crecimien to" y

IITapazón" de nariz:

Masa en Maxilar Inferior:

Masa en Ojo Derecho
Conjuntiva l/Roja"

Dolor, Debilidad Muscular:

Debilidad-Anorexia

"Ardor" de espalda y epigastrio

Diarrea:

Masas muslo derecho Y
brazo izquierdo

I

\,

Masa en región Esternal
:,\") -. .

Dec~imiento y Fiebre

Masa en cuello y
Axila Derecha

No hay datos
(por Rinoesc1erona)

~

15

4

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

1

--

48.38 %

12.90 %

3.22 %

3.22 %

3.22 %

3.22 %

3.22 %

.3.22 %

3.22 %

3.22 %

3.22,0/0

3.22 %

3.22 %
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14 45.16 %

5 16.12 %

5 16.12 %

1 3.22 %

1 3.22 %

1 3.22 %

1 3.22 %

- - ---

Dolor Oseo

Tumeracción Crecimiento
IItapazón"deNariz

Masa en Maxilar Inferior
D, Dolorosa

Debilidad, Cansancio
Anorexia

Tumefacción

Fiebre:

Diarrea
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TABLA No. 5

SINTOMAS

19 61.29 %

6 19.35 %

1 3.22 %

1 3.22 %

2 6.45 %

1 6.6 %

1 3.22 %

TABLA NUMERO 6

SIGNOS

Dolor Oseo a la palpación
y/o movilización

Obstrucción, Tumefacción,

Defornidad Nasal

Tumefacción

Cardiomegalia

Gingivorragia

Ascitis y edema

\

I

\

I

Estertores Crepitan tes y
Matidez Pulmonar

Djstorción de la órbi ta y párpado
derecho por una masa dura, dolorosa.
Movimientos oculares restringidos,
dolorosos; conjuntiva hiperémica,
pupila no responde a la luz'

I

I

Masa dura a nivel de Occipital dura,
adherida a planos profundos no
dolorosa. Masa a nivel de maxilar
inferior dura, adherida a dos últimos
mo1ares, 1evemen te dolorosa,
adenopatia submaxilar dolorosa

\
1

Mal estado nutricional, masas
musculares fundidas; respiración
ruda

1 3.22 %

1 3.22 %

1 3.22 %
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29.

30.

\
31.

!

10.

11.

12.

13.

14.
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TABLA No. 7

IMPRECION CLINICA DE INGRESO

l. Mie10ma Múltiple, (hipertensión arterial, Arritmia?).

2. Meiloma Múltiple, (Ca. de mama).

3. Mie10ma Múltiple.

4. Pólipo Nasal, fibroma Nasal, Descartar Ca. Nasal Hidroce1e.
descartar Ca. de testículo.

5. Mie10ma Mú1típ1e (descartar Ca. de Próstata).

6. Mie10ma Múltiple (híperparatíroídismo) Neumonía basa! en
resolución).

7. Tumor Nasal y de labio superior de Etío1ogía?

8. Osteosarcoma, Tubercu10sís Osea.

9. Espondílítis, Lumbalgia Traumática, Radiculitis Lumbar.

Rínoescleroma.

Fibrosís Intersticial Difusa, Enf. Péptica, Míalgia en regíón Dorso.
lumbar, descartar TBC pu1monar.

Desnutríción Crónica de, Adulto, Anemia Secundaria.

Tumor Orbítarío de Etiología.

Rínoescleroma.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

Ca. de Maxilar Inferior.

Escleroma.

Mie10ma Múltiple, (sarcoma Osteogénico).

Desnutrición crónica del adulto, Hipoproteinemia, Anemia,
Cirrosis de Laennec.

Osteocondroma {investigar Neoplasia Gástrica)...

Mie10ma Múltiple. (vitiligo, Enfisema Pulmonar).

Tumor Blando (BK. Mestatásico).

Mie10ma Múltiple (Descart"f Metástasis de otra Etiología).

23. Herniación de Disco Lumbago.

24. Artritis Juvenil.

25. Bronconeumonía, Desnutrición crónica del adulto, anemia
severa.

26." Fractura de vértebras 1umb'!I'es.

27. Cardiomegalia de Etiología.

28.'" Mie10ma Múltiple.

Linfoma Subcutáneo. (Neumonitis, várices Ms. Inferiores).

Espasmo Muscular, Espondílítis, Osteoartritis Degenerativa,
anemia.

Lumbago de Etiología. Anemia, Hipertensión arterial a
descartar.
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TABLA NUMERO 8

TABLA NUMERO 7 A
HEMATOLOGIA CON V.S.

Gl.Bl. Seg. mono. linf. cayo coso

No.' Hb Ht V.S.
NUMERO DE PACIENTES QUE INGRESARON CON

53 1 1IMPRESION CLINICA DE MIELOMA MULTIPLE

I

34 5750 45
1 13.6 88 11 1 4

23 143 3150
2

30 5300 81 1 13
3 13.6 42 57 1

48 40 7000 41
4 15

3000 64 34 1
12.5 38 45

I

5 4530 63 2 30 3
1. Mie10ma Múltiple 9 29.03 % 6 12.5 30

19 1
9.5 29 27 3250 80

2. DCA- Anemia: 3 9.67 % 7
5000 68 2 30

8 12.5 39 85
293. Rinoesc1eroma: 3 9.67 % 28 125 3750 70 1

9 9
3250 74 1 23 3

4. Tumor Nasal: 2 6.45 % 10 14 44 25
14 5

12.5 38 21 9200 80
15. Lumbago: 2 6.45 % 11 59 38

12 8 26 120 7950
21 4 2

6. Osteosarcoma: 1 3.22 % 13 23 36 5000 63
10 20

7300 41 53
7. Espondilitis: 1 3.22 % 14 35

44 54 1 1
15 10.2 74 3808

33 3 48, Espasmo Muscular 1 3.22 % 11 6199 58 2
16 16.4

79 4 17
9 Mialgia Dorso-Lumbar: 1 3.22 % 17 9.5 30 65 6600

21 2
18 5.8 16 45 5500 71

10. Tumor Orbitario: 1 3.22 % 80 4700 78 22
19 6.1 19 18 3

11. Ca. De Maxilar Inferior: 1 3.22 % 20 9.3 27 66 10500 78
2

35 64 6300 64 34
12. Osteocondroma: 1 3.22 % 21 11.7 36 2 2

22 8.2 25 53 5500 60
113. Tumor Blando Metastásico: 1 3.22 % 55 9050 59 20

23 12.3 37
7250 74 35 5

14. Hemiación de Disco: 1 3.22 % 24 11.4 33 61
39 1

5500 60
15. Artritis Juvenil. 1 3.22 % I 25 3.1 10 87

2383 2600 77

I

26 4.3 13
1 3016. Fractura de 5a.1umbar. 1 3.22 % 27 3.4 10 60 4350 69

10
17. Linfoma Subcutáneo: 1 3.22 % 28 8.6 27 60 5100 90

32 12
29 32 62 5277 82

30 81 2200 81 1 18
I 6.9 14

1
31 5.8 17 80 4500 86

X 9.8 28.6 63.3
67
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TABLA NUMERO 9

No. Proteina de Bence Jones
1 Neg
2 Positiva
3 Neg.
4 Neg.
5 PositÍva
6 Positiva
7 -----
8 Neg.
9 Neg.

10 -----
11 ~----
12 Neg.
13 Neg.
14 -----
15 Neg. (Prot. +++)
16 --~--
17 Positiva
18 Neg.
19 Neg.

20 -----

21
22 Neg.
23 Positiva
24 Neg.
25 Neg.
26 Neg.
27 ----
28 Neg.

68

ORINA

Hematuria Leucocituria

----
----
----

+

+

lig.( +)

Neg.

Positiva

-----
+++

-----

-----

--

Cilindruria

----

++

10 por campo GranuJosa++
------

+++
35 por campo

-----
-----
-----
-----
-----
-----
-----

escasos
-----

reg. cantidad

escasos

Neg.
-----
-----

abundante
-----
escasa
-----

3-4X C.

Hial. ++Gran. +

granuJos hia.

linos escasos

granuJos
escasos

Neg.
Hialinos reg.

granuJas reg.

Hialinos
abundantes

-
Proteina de bence Jones

Ño.

29 Ñeg.

30 Ñeg.

3J positiva

,

1

Hematuria Leucocituria

ligo ( + ) -----
-----
-----

Cilindruria

Hiallnos reg.

granuJos reg.
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~TABLANUMERO II

TABLA NUMERO 10

Caldo mgolo Fósforo mgolo Addo Uríco mgolo
PROTEINAS TOTALES y REL. A/G: UREA y CREATININA No.

4.6 4.1No, Totales Albúmina G10buJjna Urea Mg.olo Creatinina mg.% 1 3.9 2.71 8.14 6.07 2.07 0.98 2 9.8 4.884.12 15.75 2.80 12.95 26 1.3 3 8.8
3 13.97 1.1 4 3.24 9.7 4.5

3.155 6.47 4.34 2.49 21 1.2 6
6 7,00 4.30 2.70 16.6 1.1 7 3.47 8 9.5
8 7.21 4.72 2.49 9
9 7.00 4.20 2.8 21 1.2 10

5.2 10.110 11 11.6
11 5.95 3.85 2,10 17 0.7 12 10.4 3.7
12 6.65 4.20 2.56 164 5.58 13 8.9 3
.l3 8.13 1.1 14

5,6 11.214 15 8.5
15 9.64 1.70 7.94 11.83 1.01 16 8.9 3
16 7.52 4.44 3.08 12.77 1.03 17 10.6 3.4
17 7.1 3.8 3.3 16.7 1.1 18

3.918 4.4 2.2 2.2 19 16.0 10.219 9,6 3.4 6.2 58.9 3.0 20 11.5 3.9
20 6.7 2.4 4.3 30.8 2.4 21 7.521 9 1.0 22

3.622 10.4 2.3 8.1 31.3 2.8 23 10.3 9.523 10 2.4 7.6 9 24 9.6 7.3
5.724 6.6 3.0 3.6 10.0 1.1 25 7.6 3.3

12.925 7.1 13.5 1.5 26 9.6 4.2
26 14 35.5 3.7 27 10.5 5.2

6.527 12.5 104 5.0 28 8.8 3.2
28 10.5 13 1.0 29
29 30

11.030 11.0 16 1.5 31
I31 10.7 3.4 7.3 20 1.7

1
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14 45.16 %

9 64.28%

2 14.28 %

1 7.14 %

1 7.14 %

1 7.14 %

\
1
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TABLA NUMERO 12

CLASIFICACION DE ANEMIA FROTE PERIFERICO

CLASIFICACION DE ANEMIA: TABLA NUMERO 13

C1asificadones de Anemia Efectuadas 10 32.25 %

Anemia Normocitica Normocrómica: 5 50.00 %
MEDULA OSEA

Anemia Normocitica: 1 10.00 %

padentes con Médula asea efectuada:

Médulas aseas positivas Para
Mieloma-P1asmocitoma:

22 70.96 %
Anemia Microcitica Hipocrómica: 2 20.00 %

20 90.91 %

Anemia Microcitica Hipocrómica: 1 10.00 %

Médulas aseas Normales.
2 9.09 %

A. Macrocitica Hemolitica
Microangiopática: 1 10.00 %

FROTE PERIFERICO:

Frotes Periféricos Efectuados:

Rou1eaux (sugestivos de mie10ma)

Normales.

Anemia Macrocitica:

Anemia Normocitica Hipocrómica:

fflpocromia:



13 76.47 %

2 11.76 %

2 11.76 %

~
.. -
....

1" TABLA NUMERO 14

BIOPSIA S

No. de Orden

l.
2.
3.
4.
5.
6.
7.
8.
9.

10.
11.
12.
13.
14.
15.
16.

17.
18.
19.
20.
21.
22.
23.

74
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Ganglio Linfático, Mucosa Nasal, Testículo: Plasmocitoc.",.

Biopsia lunar de comisura labial:

Mucosa Nasal

Biopsia de Tibia:

Mucosa Nasal:

Biopsia de Tibia:

Masa de an tro maxilar:

Mucosa Nasal:

Reborde alveolar de encía:

Mucosa Nasal:

Tumor de clavícula.

Ganglio Linfático:

Nódulo Axilar:

~

Masa en pierna derecha:

Gangio linfático cervical:

Ca. Células basales

Plasmocitoma

Plasmocitoma.

Plasmocitoma.

Mieloma Múltiple.

Plasmocitoma.

Plasmocitoma.

Mieloma Múltiple.

Plasmocitoma vs.

Linfosarcoma.
Mieloma Múltiple.
Amiloidosis Focal.
Lipoma.

Plasmocitoma.

Mieloma Múltiple.

24-
25.
26.
27.

28.
29.
30.
31.

Biopsia de Tibia:
Plasmocitoma.

Masa en Pectoral:
Plasmocitoma

Númerode

Número de Pacien tes con biopsias:
17 54.8 %

Pacíen tes con biopsias positivas para
Mjeloma-Plasmocitoma:

Bjopsjas sugestivas de
Mjeloma-Plasmocitoma:

Bjopsjas con otro tipo de patología:

I

J
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No. de Orden
l.
2.
3.
4.
5.
6.
7.
B.
9.

10.
11.
12.
13.
14.
15.
16.
17.
lB.
19.
20.
21.
22.
23.
24.
25.
26.
27.
2B.
29.
30.
31.

1"

76
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TABLA NUMERO 15

ENFERMEDADES ASOCIADAS

Paludismo vivax.

Rlnoesc1eroma.

Leucemia Mieloblást1ca.

Posible Osteosarcoma Occ1pltal.

Vltlligo.

TABLA NUMERO 16

RADlOTERAPiA

Pacientes que recibieron
Radioterapia:

No recibieron Radioterapia:

I

1-

--l -- --

11

20

35.48 %

64.52 %
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l.

2.

3.

4.

5.

6.

7.

B.

9.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

lB.

19.

20.

21.

22.

BO

---
TABLA NUMERO 18

COMPLICACIONES DE LA ENFERMEDAD

Bronconeumonia, Diarrea Infecciosa, Uremia Pre-renal.

Ulcera Infectada en tumoración.

Infección Udnaria, Insuficiencia Renal.

Ulcera Infecta a nivel de M. Inferior Derecho, Conjuntivitis.

Diarrea Infecciosa, Neumonia Basal Derecha.

Neumonia.

Diarrea Infecciosa.

Bronconeumonia.

23.
24.
25.
26.
27.

28.
29.
30.
31.

.a en masa de maxi.!ar superior.Hemorragl

Choque Séptico, Insuficiencia Renal. . d
T ombosis Infecciosa con Gangrena en M. Inf. IzqUler o

I~suf. Renal Choque Séptico. .
Bronconeumonia, Septicemia a S. pneumomae.

Diarrea Infecciosa.

COMPLICACIONES DE LA TERAPIA

No. de Orden

-

--l

l.
2.
3.
4.
5.
6.
7.
B.

9.
10.
11.

Radioderamtitis.

Radioderamtitis.

Radioderamtitis.

B1



12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

82

.
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Alopecia.

I

.J

TABLA NUMERO 19

ESTUDIOS RADIOLOGICOS

Rx. de Tórax

EstUdjos de Rx. de Tórax Efectuados
EstUdjos con hallazgos compatibles

con Mjeloma:

Rx. de Tórax Normales:

Otro tipo de Patología:

Rx. de Cráneo

Estudjos de Rx. de Cráneo efectuados:

Rx. de Cráneo con lesjones en
HSacabocado" :

Rx. de Cráneo Normales:
Otras anomalías radjológjcas:

Rx. de Columna Vertebral.

Estudjos de Rx. de Col. Vertebral:

Estudjos con hallazgos compatibles
con Mjeloma:

- -

19 61.29 %

10 57.89 %

2

7

19 61.29 %

14 73.68 %

3
2

15.78 %

10.52 %

15 48.38 %

14 93.0 %
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13 48.38 % No. d~ Orden

11 84.61 % 1
2
3

12 38.70 %

9 75.00 %
~0~i0.r,;

2 16.66 % 4,.,,'/\,
,

'

Rx. de Extremidades.

Estudios de Rx. de Extremidades:

Estudios compatibles con mie10ma:

Rx. <le Pelvis

Estudios efectuados:

Estudios compatibles con mie10ma:

Osteoporosis:

Rx. de Huesos de la cara.

Estudios efectuados: 6 19.3 %

Estudios compatibles con Mie10ma: 5 83.3 %

84
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5
6
7
8

.f,~"'~:~,(9

"'lb
",n:,
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12
13
14
15
16

~

TABLA NUMERO 20

-------------
-------------

Albúmina: 58.77 %
Alfa1 5.25 %
Alfa2 :: 12.28 %

Beta ~2.28 %
Gamma : 11.49 %
Proteinas totales:'

"

Albúmina: 50.66 %

Alfa1
"

7.89 %

,iufa2 : 1~.¡~ %
Beta : 12.28 %
Gamma : 11.19 C?/o

,Proteinas totales:,
.<,'

"
,-

,
...:.:.------------

-------------
~--

>:. (:.:-, ~...:.....-----------
, ,

-'''::''''_----------.-, ...~,.~:.. "':""-'-:"""---------
"U'

~-;'" ~------------
.L" '>" "":""-''-:''----------

.L~" ", ,"' . .,,
...:...._-----------

-------------
-------------
Albúmina:
Alfa1
Alfa2

36.0 %

3.0 %

22.0 %

6.39 grl1 00 m1.

6.09 grllOO m1.
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DISCUSION

Se presentan 31 casos de Mieloma Múltiple-Plasmocitoma, en
un estudio retrospectivo efectuado en los' hopitales General "San
:Juan de Dios", hospital Roosevelt e Instituto de Cancerologia
durante un periodo de 10 años 6 meses comprendidos entre enero de
~968 a junio de 1979.

De los 31 casos estudiados, el 51.60/0 fueron investigados
en los archivos del hospital General "San Juan de Dios", el 48.40/0
fueron i~vestigados en el hospital Roosevelt; en los archivos de el
nstUuto de Cancerologia, se encontraron dos casos, los cuales ya

hablan sido previamente estudiados en los hospitales Roosevelt y
General.

Como se ha reportado en la literatura, el sexo masculino fué
el más frecuentemente afectado, en un 67,90/0 del total de
'acientes, con una relación de sexo masculino: femenino de 2.1: 1.

'La edad promedio del grupo estudiado fué de 49.050/0
años, 10 cual coincide con otros estudios efectuados, ya que se
considera" la enfermedad como de adultos viejos; sin embargo,
encontramos un ,,25.80/0 de pacientes menores de 40 años, el
paciente de menor edad tenia 17 años, presentando un
plasmocitoma nasal.

: """')2'ias lesiones mielomatosas "de tejidos blandos o
p1asrnocitomasextramedulares, se han descrito con cierta frecuencia'
en'gente,joven y una de las áreas más afec'tadas es la nasofaringe.

.Seconsidela a esta presen tación como un" estadio inicial de la

.enfermedad,.la cual en el transcurso de los años muy posiblemente
'ev01uciOIíar'!'a mieloma múltiple, incluso después, de la
administración de terapia.

'

'"yji';¡'El 38.710/0 de' los pacientes estudiados procedian de la
zOha centra1- del, pais, (departamento de Guatemala, Sacatepéquez y
Chimaltenango); esto probablemente se debió ,a que los centros
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asjstencÍales jnvestigados eran los más próxjmos a esto .

6 2
.

s paclentes El
l. 90/0 de los paclentes, procedian de djstintos

.

. .
d 1 . puntos del

mterlOr e pa1S, (25.80/0 de la zona oriental del pais 19 35
1

.
d 1 '

. % d
a zona OCC1enta, 9.670/0 de la zona norte y el 6.450/

e

zona sur).
O de la

El dolor óseo, es uno de los sin tomas frecuentes por 1
ul 1 . e cual

cons tan OS paClentes; este puede ser referido a cual .
. dI'

qUler área
osea e cuerpo, o a vanas áreas sjmultáneamente Se encontr'
el 48.380/0 de los pacÍentes, consultaron por 'dolor óseo

o q~
efectuar el jnterrogatorjo, un 61.290/0 de los pacÍentes refjrj:ron
dolor óseo, acompañado o no a otra sjntomatologia.

. ~el total de pacÍentes que refjrieron dolor óseo, el 42.100/0
10 refmeron a njvel de columna dorso-lumbo-sacra' el 26.3 / 1

f
. . 1 '

o o, o
re meron a a gún área de las extremjdades' el 1O 520/

,. .., . o, rellflO
dolor a njvel de espjnas ilÍacas; dolor a njvel de parrilla costal 10
refjrjó un 10.520/09 dolor localjzado a la c1avicula, fué referido por
el 5.250/0 y dolor reumatico? por el 5.250/0.

El 42.100/0 de pacÍentes refjrieron dolor óseo a nivel de
más de un área corporal.

Se encontró, que el 45.160/0 del total de pacientes,
presentaron dolor óseo a la palpacÍón y mov1UzacÍón en el examen
flsjco, de ellos, el 500/0 presentaban el dolor a njvel de columna
vertebral, uno de estos pacÍentes, presentó sjgnos por compresjón; el
otro 500/0 de los pacÍentes, reveló dolor a njvel de más de un área
corporal.

Un 29.030/0 de los pacÍentes, consultó refujendo

aparecÍmjento y crecÍmjento de tumefaccÍones en distintas áreas

corporales; el 660/0 de estos pacÍentes, (6 casos), re[jrjeron

tumefaccÍón, crecÍmjento y "tapazón" de nariz, con djfjcultad para

90

. rl'norrea epjstaxjs recurrente. Dos de estos pacÍentes habían
replrar, '

.

. diagnosticados como Rjnoesc1eroma, otro pacJente con un
sIdo ( 4 ) f

. . . . t d

1
. o nasal. 5 pacÍentes .3 %, re meron apareclmlen o e

pÓlP .. 1
. . 1 d "

.
1

. , Cl' O' n a njvel de reglOn esterna 1Zq., a mve e reglOn aX1arwmelac , .

y en el cuello, en ojo derecho, muslo D. Y brazo lzq.; Y a mvel de
maxllar lnf.

A la exploracÍón flsjca, se encontró que el 35.480/0 de

pacien te presentaban una. o más turr:efaccÍones localj~adas en ~gún
. especÍalmente a mvel de tepdos blandos. Cmco paClentesarea,

"

(450/0), presentaban tumefacción, deformjdad Y obstru:clOn nasal,

uno de estos pacÍentes, tenja además como hallazgo POSJt1VO,edema
del testlculo jzqujerdo. El otro 550/0 de pacÍentes, presentaban

masas duras en djstintas áreas, algunas a njvel de tejjdos blandos, Y
otras parecían estar adheridas a planos profundos. En la Hteratura,
se descrjben este tipo de lesiones tumorales localjzadas a njvel de
tejidos blandos, Y es a njvel de nasofarínge donde se ha observado
cierta mayor jncÍdencja de los plasmocÍtomas de tejjdos blandos, los
cuales pueden cursar por muchos años sjendo lesjones únjcas, sjn
alteracÍones humorales nj celulares a njvel de médula ósea, pueden

resolverse con el tratamjento médjco o qujrúrgjco, pero vuelven a
presentarse y en muchos de los casos ya no como lesjones soUtarias
de tejjdos blandos.

El 25.590/0 de los pacÍentes, (5 casos), consultaron por:
djarrea, decajmjento-Debre"

dolor-debjJjdad muscular,

debjJjdades-anorexja, "ardor" de la espalda y del epjgastrjo;' Y a uno
de los pacÍentes se les había djagnosticado rinoesc1eroma con
anteriorjdad.

1

La sjntomatología en los pacÍentes afectados con
Mjeloma-Plasmocltoma puede ser muy djversa, dependjendo del área
comprometida, del grado de paraprotejnemja y/o paraprotejnuria,

etc. La presencÍa de [jebre sjempre es sugestiva de proceso
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localizado a cu~quier nivel, especialmente' a
e . C~al puede estar acienteS;

con un valor promedio de 63.3 mm/l hora.

ma~cada sus~eptlbilidad del paciente con miel
mve pu1m.°nar; esta P

esta determmada por una serie de factores ~::a.
a las mfecciones

que en ellos se encuentra deprimidos.
opa mmuno1ógico

Al examen fisico de estos pacientes s ., e encontraron sIgnos d .
lversos.

..
Fiebre estertores crepitantes-matid

.

ascltls.edema severo de miemb . ez basal pulmonar'

gingivorragia, mal estado general-
ros mfeTlores, cardiomegalia'

masas musculares fundidas. '

., El 290/0 de los pacientes fueron id'
c]¡mca de Mieloma Múltiple' 967 /

ng~esa os con Impresión

como Desnutrición crónic; del °a~u'f~o:~
RI~oescleroma, 9.670/0,

6.450/0, con impresión clin' d
emla severa secundaria'

Lmbago; y el otro 38 71O/
l
o
ca

(12
e tumor nasal; 6.450/0, com~

d"
. casos) fueron d . .

d
lVersas Impresiones clinicas (O t d'

a mltl os con

Blando metastásico (BK) , Espo:d~~~~n
r,?;~, Osteosarcoma, Tumor

orbitario, Ca. de maxilar inferi r 'I-t1 gl~. dorso-lumbar, Tumor

Juvenil, Fractura de vért b
o

¡'
ermaClQn de Disco, Artritis

Espasmo muscular).
e ras umbares, Linfoma subcutáneo,

--

Algunos pacientes pueden .

bastante sugestivos de Mie10ma M'
/resentar sIgnos y sin tomas

gran número de pacientes'
u op1e,. sm embargo, existe un

es muy vaga y es ~7
qUlenes su smtomatologia y signo1ogia

diagnóstico c1inico'
en e

h
os en .donde es más dificil hacer el

h '
muc os pacIentes P t

. .
allazgo anemia s

resen an coma umco

generalizada etc ;re~:
r~currencia a las infecciones, debilidad

cuando se 'trata' de p1~~;::~:i~~~a
clinico ~e hace más dificil aun,

muy amplio su diagnóstico diferen~J.e
tejIdos blandos, ya que es

Al 80.70/0 de los'
.

hemoglobina hema . pacIentes se les efectuó examen de

28.5m1/l OOm/' respec~~~~t:~te~on
un promedio de 9.7 gr/100 rnl,

Eritrosedimentación globular se efiectuo' en el 96.70/0 de los

92 J

Se describe que los pacientes con mie10ma tienden a tener

valores' bajos de hemoglobina y hematócrito,
principalmente

cunando la enfermedad se encuen tra en un estadio avanzado y más

aun si existe compromiso renal manifestado por insuficiencia renal

crónica. Los valores de hemoglobina y hematocrito constituyen un

factor pronóstico en la enfermedad, pues la hemoglobina por abajo

de 9 gramos es de muy mal pronóstico.

La velocidad de sedimentación se encuentra elevada en los
procesos mie10matosos, alcanzando algunas veces valores muy por

arriba de los 100 mm. en una hora; puede ser el primer indicio
para iniciar estudios pensando en hiperg10bulinemia.

La proteina de Bence Jones se encontró en un 26.10/0 de

las muestras de orina de los pacientes, no se encontró en un
73.90/0; se efectuó el examen al 74.100/0 del total de pacien tes,
no se le efectuó la prueba al 25.810/0.

La presencia de proteina de Bence Jones en orina, orienta
mucho más el diagnóstico hacia trastorno proliferativo de células
p1asmáticas, mie10matosis en primer lugar, pero existen una serie de
entidades que pueden cursar con Cadenas ligeras en la orina
(proteina de Bence Jones), sin ser necesariamente
mie10ma-p1asmocitoma; se han reportado

neop1asias

1infopra1iferatÜras, del tracto gastrointestina1, mama, etc. que
manjfjestan este tipo de paraproteina en la orina, además, existe la
lJamada gammopatia Monoc10na1 benigna, que es una entidad en la
cual el único trastorno es de tipo humoral, sin existir en ningún
área conocida del cuerpo lesión de células p1asmáticas, tanto a nivel
medu1ar como extramedu1ar.
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Existen también las variantes de mieloma, que cu

, ,

'd d al
mplenotros cntenos para ser conSl era os como t , pero que

presentan proteinuria de Bence Jones y este es el caso de Mielono

d ' " b '
mano excretante, cuyo lagnostlCo se asa especlalmente

en 1
inmunofluorescencia de las células plasmáticas de tejidos

medulare:y extramedulares afectados. Es en un 20010 aproximadamente
delos mielomas en que se encuentra proteína de Bence Jones, esto

dependiendo del tipo antigénico del mismo.

Al 70.96010 de los pacientes, se les dosificó protefnas
totales en sangre, con un valor promedio de 8.82 grll OOm.

Albúmina se dosificó, al igual que globuHna al 51.6010 de
los pacientes con valores promedios de 3.52grll OOmi. y 4,72
gr/ 100m1 respectivamente.

La dosificación de proteínas totales, es una prueba de
laboratorio de bastante ayuda, ya que puede proporcionarnos los
primeros indicios para iniciar la investigación de trastorno de células
plasmáticas manifestado por hiperglobulinemia; además es
importante conocer la cantidad de albúmina de los pacientes con
mieloma, pues constituye esta uno de los factores pronósticos,
pacientes hipoalbuminémicos tiene peor pronóstico.

A 70.96010 de los pacientes, se les dosificó creatitina en
sangre, al 74.19010 se le dosificó nitrógeno de urea en sangre, con
un valor promedio de 1.86mgolo y 30.54 respectivamente.

Los valores sanguíneos de creatinina y el grado de fj]tración
glomerular, están estrechamente relacionados con relación al gradO
de compromiso renal, a mayor creatinina y menor filtración
glomerular, más severos son los cambios histopatológfcos a nivel
tubular renal. Se ha observado en grandes series de pacientes, que
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.
1 arriba de 50

tenian una fj]tración glomeru ar por
aquellOS que

taban cambios histológicos renales.
I~l no presenmg,u,

, efectuó dosificación de calcio al 54.8010 de los paci~ntes,Se
l 58010 de los pacientes, con un valor promedlO de'ó.sforo a ,

tl' 1 Y 4 22mgolo respectlvamen e.lO,08mgoo .

La hipercalcemia que se observa en alguno,s p~cientes c~:
'1

. 1 s debida a la masiva destrucclOn osea, aunqmjel°m.a
~~

tJ~:
e
descrito hipercalcemia incluso con lesionestamb¡en . ' - además se cree que las cadenas

tastásicas osteoJ¡ tJcas peq uenas,me
na función similar a la paratohormona.ljgeras asumen u

Son importantes los controles periódicos de calcio en l~

padentes con mieloma, especialmente si por la ,enfermedad des~~

condenados a la postración, pues las hipercalcemlas mayores e
mg. son desfavorables para el pronóstico.

,. ..
d ' un 32.25010 de losSe efectuó clasl[¡caclOn e anemla a . .

. 1 60010 de las anemias fueron normOCl tJcaspaclentes, e .
"

100/0 era
ó' . el 20010 microcftica hlpocromlCas,normocr mlCas, . 10 lo macrocftica

macrocftica hemolitica mfcroangiopátlCa; o

normocrómica.

I
1

d no coincide
En nuestra serie, el tipo de anemia que pre omi "

con el tipo de anemia reportada en la llteratura.

. 1 1: t ó frote periféricoAl 45 160/0 de los pac¡entes se es e ec u '.
" 1: t d fueron reportadosel 64.28010 de los frotes penféncos e ec ua os,

como muy sugestivos de Mieloma Múltiple.

El 210/0 de los frotes (3 casos), fueron informados co~:
no eran mieloma (hipocromia, anemla

anormalidades, que

95

-- --- -- -- -



. - o&..-
narmocitica hjpocrómjca , macrocitosjs-cuerpos de H 11owe JolJy).

En un frote de san gre er 'c"

d'
.,

p l1enca puede'

1agnostlCo de mjeloma múlt' 1 1
, onentarse el

d
lp e por a presencia de R 1

se tra uce como hjpergamma glob 1"
ou eaux qU

h all 1
u memla' en raras oc'

,e

arse cé ulas plasmáticas en '
'"

aslOnessuelen

d
sangre penfenca

suce e, generalmente se trata de una d' . .,'
y cuando esto

enfermedad, la cual sj es .
lsemmaClOn metastásjca de 1

'1 1
maS1va, se trataria de l

a

ce u as plasmáticas.
una eucemja de

.
Normalmente no se encuentran 1 .

penférjca, pero pueden hac
p asmoc1tos en sangre

erse presentes en otras [¡ d
no son mjeloma múltiple t 1

en erme ades que

R b 1 '
a es como' Enfermed d d 1

u eo a, Mononucleosjs Infecciosa H :.. .
a e suero,

, epa t;¡t;¡s mfecclOsa.

Estudjo de médula ósea or '"

70.960/0 de los casos (22 .
p asplfaClOn, se efectuó en el

fueron posjtjvas Para
P

l
aclentes), de las cuales, el 90.900/0

m1e oma-plasmocito 9 1
reportadas como normales.

ma. . % fueron

La médula ósea es uno de 1 . .

precisos para el djagnóstjco d M' 1
os metodos d1agnósticos más

que el jnfiltrado de cél 1
e ;e °n;a-Plasmoc1toma, es jmportante

maduración ten gan un
u as

d

p asmatlCas en djstintos grados de
a marca a predo' .

sea netamente mono' C'
mmanC1a o que la muestra

morllca, es decir la .

de células plasmáticas. '
presenC1a exclusjvamente

El estudjo de médula osea '"

en el mjeloma solltario d 1 h
po~ ,asp1raclOn puede ser normal

l
e ueso leslOn ost e 1

,
t;¡' "

e transcurso del tie t' d '
o 1 ca umca que con

mpo ¡en e a generaljzarse.

Fueron efectuadas 17 bjopsjas (54 83 / ) 1
tomadas de d' t"

. o o, as cuales fueron
1S mtas areas afectadas; el 76 .470/0 de estas bjopsjas
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\

f¡jopsias fueron compatibles con Mie10ma-P1asmocitoma, el 11. 760/0

fueron
reporEadas como sugestivas de

mie10ma-p1asmocitoma

(Linfosarcoma Vs. P1asmocitoma, emiloidosis focal).

,

Dos bjopsias fueron reportadas como negativas para

rnie10ma-p1asmocitoma (11. 760/0). 30,70/0 de las. biopsias positivas

para mie1oma-p1asmocitoma (4 casos), fueron tomadas de la región

nasal; uno de los pacientes con plasmocitoma nasal, presentaba
además, p1asmocitoma en ganglios maxilares y a nivel del testlcu10;

otro de los pacientes con plasmocitoma nasal tenia diagnóstico de
Rinoescleroma, hecho 16 años antes de haberse1e efectuado una

nueva biopsia nasal.

En tres pacientes, (23.070/0), el diagnóstico se hizo por
biopsia tomada a nivel de tibia.

En 46.10/0 (6 casos), el diagnóstjco se hizo por biopsia
tomada de tejidos blandos, de distintas áreas corporales afectadas;
(Clavjcula, maxilar, ganglio linfático, encla, región pectoral,
miembro inferior).

Es la biopsia el método más fidedigno para hacer
diagnóstico de plasmocitoma de tejidos blandos; clinicamente es
dmcil en la mayoría de las veces hacer el diagnóstico, ya que estos
se asemejan a una variedad de entidades que se comportan en
similares condiciones.

I

..J.

En el 16.10/0 de los pacientes, se observó la presencia de
otra entidad clinica slmultáneamente con Mie10ma-P1asmocitoma;

uno de los casos se presentó con 1eucemia mielob1ástica, que es el
tipo de leucemia que se ha descrito más frecuentemente

relacionada

con mie10ma.
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. .La
d

coexisten~l
l
'a de

h

una
.
d

o
f
más enfermedades malignas

COexlstlen o con mle oma, a S1 o recuentemente observada
piensa que exista un trastorno en la "vigilancia inmuno1ógica" co'

se

d "["' d
1110

coa yuvante para que se mam leste otro tlpo e malignidad con
mie10ma.

35.47010 de los pacientes recibieron radioterapia. El USode
la radioterapia se ha descrito como de utilidad en aquellos casos de
enfermedad localizada (p1asmocitoma de tejidos blandos), y en
aquellos casos en los cuales existen manifestaciones neuro1ógicas
secundarias a compresión del cordón espinal.

54.8010 de los pacientes recibieron quimioterapia; el
19.350/0 recibieron tratamiento combinado de radioterapia más
quimioterapia. Con la introducción de la quimioterapIa como
principal bastión de la terapéutIca en el mle10ma, el pronóstico ha
mejorado notablemente; y ante todo que ha proporcionado alIvio a
los pacientes.

La droga que más se utilizó fué la clc1ofosfamida, en la
mayorja de los casos asociada a prednisona; el melfa1an, se
admInIstró al 23.5010 de los pacientes, asociada esta también a
prednlsona.

Oncovln y uretano también fueron utilizadas.

El 94.10/0 de los paclentes reclbleron más de una droga.

El melfalán, es uno de los medIcamentos que más se ha
utilizado tanto en programas de dosis continua, como en forma
Intermitente, es la droga que mejores resultados ha dado,
especlalmente en dosis Itermitentes y asoclada a prednlsona. La

clc1ofosfamlda, es también un medicamento que ha demostrado ser
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. to de los paclentesel tra tam1en
efjcaz en

aquellos resIstentes al me1falan.
especialmente en

con mie10ma,

\

\

\

\

es un medIcamento que se utiljzó durante
El . ure tan o,

d d sos-OS sus resultados sIempre fueron u o .
muchos an ,

ompllcaclones de

El 85.7010 de los paclentes, presenta~on c tI o de
1 35 7010 presento mas de un

p

la enfermedad, e
.

.
llcaclones 10 constituyeron

.. El tlpO de comp . . 1compllcacJOn. .'. 1 onares gastrom testma es,
esos InfeccIOSOS,pu m,.. .

prInclpalmente proc
r' es fueron renales;

Insuflclencla

septjcemjas; otro tipo de comp lCaCJOn

renal.

d muerte en los
Las principales causas e .

d de frecuencla,
1nfeccJOnes

Mje10ma son en or en
renal.

paclen tes con
e Insuflclencla

. . bedecen a una serIe de trastornos
Los procesos

mfeccJOsos o . 1 tales como una pobre
l a lentes con m]e oma, 1presentes en os P c . al to del catabollsmo de os. s deblda aumen .

respuesta a an t]Cuerpo d
. . de jnmunog10bu1mas

d
. . 'ón de la pro uccJOnmjsmos y a la 1smmUC1 . . además está alterada la

normales por las células
p1asmatlCas,. . . '

funclón 1eucocltarIa por un plasma protememlCo.

. . u1monares a neumococo son los
Los procesos mfeccJOsos P . t ndo sIn embargo, en

f 'a se veman repor a ,que con mayor recuencl . .d
. de Procesos Infecclosos

h 'sto una mCl enc]alos últImos años se a V1 d en otros tIpos de
t 'stas como suce epor gérmenes opor um

enfermedades malIgnas.

.' 1 ha sjdo reportada como una
La jnsufic¡encla rena, .

l a la cual puede
1 pacientes con mle om ,compllcaclón frecuente en os . . al te hay jnsuficlencla renal. d Sas PrmclP men

deberse a una sene e cau ,
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secundada al llamado "dñón de mje10ma", 1esjón tubu1ar jndu
' d1 ' d ' 1 ' d d

Cl a
por a presenCla e matena pro tema ceo entro e los túbu1
formado este materjal por cadenas Jjgeras; otra causa ~s,
jnsufjciencia renal es la hjpercalcemja; la noefropatía por ácjde

úrjco, en algunos pacientes que están recibjendo qujmjoteraplao
Cuando la jnsufjciencia renal en el pacien te con mje10ma, s~
acompaña de sindrome nefrótlco, 10 más probable es que esta sea
debjda a depósitos de amjJdde a njve1 glomerular.

CompJjcaciones de la terapja,

Las complicaciones de la terapja, únicamente fueron
reportadas en cua tro casos, en tres de ellos se djagnostjcó
radjodermatj(js, y en un paciente alopecia secundaria a la
admjnjstración de oncovin,

Están bjen estudjadas en varjos reportes de la literatura las
comp1jcaciones jnducidas por la terapja en el mje10ma, se ha
descrito una gran cantjdad de casos de aparecimjento de una
segunda neop1asja después de la admjnjstración de qujmjoterápjcos
pdncipalmente el melfalan; las leucemjas agudas con estadlos
pre1eucémicos están blen documentadas, pero una segunda
mallgnidad puede surgir a cualquler njve1 después del uso de los
agentes alqujJantes en el mje10ma. A pesar de el alto desgo en el
uso de estas drogas, debe de sopesarse el rjesgo en relación al
benefjcio que podria proporcionarse1e a los pacientes.

Estudlos radlo1óglcos, se efectuaron en el 90.30/0 de los
pacientes, 61.290/0, estudlos de tórax, de los cuales el 57.890/0
presentaban 1esjones óseas compatlb1es con mje10ma; El 31.570/0 de
los es(udlos, revelaban pato1ogia no ósea (derrame p1eura1, enfjsema
pu1monar, jnfj]tración p1eural, cardjomegalla, ate1ectaslas).

10.520/0 de los estudlos, no revelaron pato1ogia a njve1

100

.
torácico.

,
t (6 1 290/0 ) se les efectuó estudjo

19 de los paclen es ., .
A

'73680/0 de estos fueron compatlbles con
radjológlco d~ cra~~~~as

.
en sacabocado); 15.780/0 (3 casos) los

mje10ma (leslOnes
d' omo normales, en un estudlo se,

f eron reporta os c 25 / )estudlOS u
" ' s lntracraneales

anormales (5. o o, en
observaron

calcl[¡caclOne,
d formldad en J de la s1lla turca

tudlo se ob servo una eotro es ,

(5,260/0),
,

C 1 na Vertebral se efectuó en elEstudlo radlo~óglCo de
;0 U;; de estos est~dlos manlEestaron

48,380/0 de los paclent:s,
d
el

1
9 /

e se ha observado en pacientes, . de pato1og1a e a qu 'd dvanOS upos
b al cuerp os vertebrales con densl a. loma (colapso verte r , b alcon mle , 1 ' u' as de cuerpos verte res,

d' ' 'da leslOnes osteo 1 c )ósea lsmmUl,
al

,

d ' djda de la estructuras vertebrales,desmlnerallzación gener lza a, per

de extremldades, se efectuó en elEstudjos radlo1ógjco 1
.

84,610/0 presentaban eSlOnes
41.930/0 de los Pacientes;

d 1
(7.690/0)" fué jnform~ o e,

compatibles con mjeloma, un .caso osteoporosjs, Un estudlO fue
estudjo con cam bjos degeneratlvos,
normal,

El 38 700/0 de los pacientes tuvieron un es~udjo
. ' 1 75670/0 presentaron 1eSlOnes

readjológjco de pelV1s, ~e estos, e
16 i de los estudjos revelaronóseas compatibles con mle10ma, un o o al otro estudjo

d ' f ' rep ortado como norm ,osteoporosjs, un estu 10 ue
revelaba 1esjones Osteob1ástlcas.

hueso s de la cara, se efectuó en 6Estudlo radlológjco de
el 83.30/0 presentaban lesjones

casos (19.30/0), de estos,
osteoJjtlcas.

I

1

tuvieron estudlo radlo1ógico,
Al 78.50/0 de los pacientes que
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se les efectuó 2 o más de dichos estudios de distintas áreas,

La afectación ósea por el mieloma, es una de las m
frecuentes manifestaciones de la enfermedad y una de las m:
graves, aunque algunas lesiones óseas pueden cursar por varios aiíos
"asintomáticas" son las menos frecuentes, La severidad de las
lesiones óseas depende en muchos de los casos del tipo an tigénico
de mieloma.

Las lesiones que se han considerado como clásicas SOn las
lesiones en sacabocado, especialmene si estas se presentan en
cráneo, en el presente estudio, fué el tipo de lesión que predominó,
solamene en un caso el estudio radiológico de columna fué
informado con cambios osteoblásticos, pero en este mismo paciente
exisUan lesiones osteoUticas a nivel del cráneo. El llamado mie10ma
osteoblástico es un tipo muy poco frecuente, asociado a mieloma
IgE, con mayor sintomatología de compresión, la fosfatasa alcalina
del suero se encuentra elevada; aparte de las lesiones osteoblásticas,
su comportamiento clínico es similar a el resto de los mie10mas
osteoUticos.

A un 25.80/0 de los pacientes se les efectuó electroforesis
de proteínas, 750.00/0 eran compatibles con mieloma 250/0 del
estudio no mostró anormalidades; el 12,50/0 fue informada
compatible con carcinomatosis.

La electroforesis de proteinas en el mie10ma nos determina
la presencia de picos monoc1onales, la inmunoglobulina "anormal" o
componente M; es necesario efectuar inmunoe1ectroforesis para
determinar exactamente el tipo de inmunoglobulina, y esto es
importante, pues el pronóstico en el mieloma varia de acuerdo al

tipo antigénico de inmunoglobulina presente. No se efectUÓ
inmunoelectroforesis de proteinas del plasma ni de orina en
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.
d los pacientes estudiados.~~~e .'

'd tra ue el mie10ma múltIple seEl presente trabaJo, en:ues
de signos Y síntomas diversos,. t con una sene d

puede presen
~ nWesto que las lesiones

extramedulares
d ~además pone e ma . ue Parte del espectro de la enferme a

bl ndos no son mas q " 1
, ,"

tejidos a ,

d los casos fué de tipo so Itarla .
Ue caSI en nInguno ey q

,
d be de ser preciso, para

Se recalca en que el diagnóstICo e
ello el pronóstico de la enfermedad.mejorar con

1 dl'ag nóstico de mieloma múltlp. le
.

se
En nuestro medio, e

h isto p atológicos, las teCnIcas
bora por estUdioscorro utilizadas.

inmunohistoquímicas son poco

I

1
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CONCLUSIONES

El Mie10ma Múltiple se presentó con mayor frecuencia en el
sexo masculino.

La enfermedad fué mucho más frecuente a partir de la
cuarta década.

El dolor óseo fué el principal sin toma y signo por el cual
consultaron los pacientes.

Los valores promedio de Hemoglobina
estuvieron por debajo de 10 normal;
eritrosedimentación globular se encontró en
los normales.

y Hematocrito,
asi mismo, la

valores arriba de

El tipo de anemia más frecuente fué la Anemia Normocitica
Normocrómica.

La Proteinuria de Bence Jones fué positiva en un pequeño
porcentaje de los pacientes.

El Rouleaux, fué el principal hallazgo en el frote periférico.

El diagnÓstico de Mie10ma Múldp1e-P1asmocitoma se hizo en
base a los hal1zgos de la médula ósea por aspiración y
biopsias de distintas áreas afectadas.

Mieloma Múltiple asociado a otras entidades tuvo una baja
incidencia.

I

La base del tratamiento fué la quimioterapia, utilizándose en
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13.

14.

106

-.
la mayorfa de los padentes dos o más drogas.

10. Los procesos Infecdosos fueron el tipo de
ComplicachJesmás frecuentes.

11. Las áreas óseas más frecuentemente afectadas fueron las del
cráneo y tórax.

12. La electroforesis de protefnas, se efectuó en un bajo
númerode padentes; y en quienes se efectuó, esta fué

compatiblecon el diagnóstico de Mieloma Múltiple.

En ninguno de los padentes se determinó el tipo antigénico
de Mieloma, ya que a ningún padente se le efectuó
Inmunoe1ectroforesis de proteinas en plasma ni orina.

No pudo determinarse la sobrevida de los padentes, debido
a la solidtud de egreso de ellos.

r
~

I
--L

RECOMENDACIONES

1. Efectuar estudios más completos en los padentes e~ quie~es

sospeche Mie10ma Múltiple, para llegar a un dlagnósncore . d d'más predso; ya que el pronóstico de los mIsmos epen era
mucho de ello.

2. Efectuar el seguimiento de los padentes como parte de un
buen manejo integral, además de poder asf deterrmnar la
sobrevida de la enfermedad en nuestro medio.

3. Instruir debidamente al pa den te sobre su enfermedad, la
evoludón y el pronóstico de la misma.
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