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INTRODUCCION

E] Pieloma Multiple es una neoplasia maligna de células
nte, sin embargo, por

maticas, cuya ocurrencia es poco frecue
ersidad de manifestaciones clinicas como s puede manifestar,
iportante conocer esta entidad y las repercusiones queé la

El presente estudio espera estimular el interés del clinico
insistir en la busqueda y diagnostico de esta enfermedad.

El propésito de este trabajo de investigacion, €s proporcionar
informaciébn con que S€ cuenta en lo referente a las
ifestaciones clinicas, clasificacion, métodos diagnosticos ¥
apéutica de Mieloma Multiple, Io cual permitira un mejor

tendimiento de la enfermedad.

_ Asimismo, se hace un analisis de los casos diagnosticados en
n periodo comprendido de enero de 1968 a junio de 1979, en los
spitales General “San Juan de Dios”, Roosevelt e Instituto

ional de Cancerologia; pretendiendo con ello presentar un
lio espectro de entidad en nuestro medio.




OBJETIVOS

erminar la incidencia de Mieloma M
erales “San Juan de Dios”,
Cancerologia.

ultiple en los hospitales
Roosevelt e Instituto de

diar y analizar criticamente ol dia

gnoéstico, manejo y
amiento de los pacientes.

Hacer una revision de literatura de
n el proceso
del trabajo.

los aspectos relacionados
» Para que sirva de base y justificacién cientifica

Contribuir a la difusién de los resyl

tados obtenidos en dicho
estudio, mediante este trabajo.




EL SISTEMA LINFORRETICULAR

El sistema Linforreticular, (formado por linfocitos, ceélulas
as, macrofagos y células reticulares), cuya funcién precisa

tacar de manera selectiva a las células gastadas del cuerpo
las substancias extrarias.

Este sistema es capaz de reconocer la presencia de una
cia “extraria” y con ello desencadenar una respuesta inmune
liberar o 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
distintos:

a) Timo.

b) Tejido linfoide asociado al epitelio intestinal.

Tejido linfoide periférico que se encuentra sobretodo en los
ganglios linfaticos y bazo, pero que también incluye

acumulaciones de linfocitos en otros tejidos (mucosa de las
vias respiratorias).
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capaces de transformarse en células

Los linfocitos son
indirectamente convirtiéndose primero en

as directamente O

tos luego en céluld plasmatica.

linfobitos (T y B), con estimulo adecuado, se
den y forman linfocitos

- glases de _
n cdlulas blasticas que se divi

convertir e

obablemente sea necesario en general, que ambos linfocitos
colaboren coti el objeto de que el linfocito B sea estimulado
que e convierta en célula blastica, que origine un
itoblasto, el cual originara células plasmaticas que produciran
erpo particular para el cual fué programado el linfocito.

plasméticas se encuentran eén

. La mayor cantidad de células
Algunos se desarrollan en los

enas medulares de los ganglios.
germinales. - -

omprob¢6 directamente qué las

. Fué en 1955, cuando se ¢
globulinas).

plasmaéticas producian los anticuerpos (inmuno

LOGIA DE LA CELULA PLASMATICA (Célula Plasmocitica

rschalko).

Las células plasmaticas, son células redondeadas, con un
o esférico excéntrico. A veces el nuicleo tiene forma de rueda
arro, o aspecto de reloj, esto debido a la disposicion de la
ina dentro del mismo. La principal caracteristica del nucleo
célula plasmatica madura es la forma redondeada, y su

atina casi toda de tipo condensado.

El citoplasma, que muchas veces tiene borde irregular, es
dante, suele ser intensamente basofilo, y se caracteriza por
elar una zona perinuclear més clara o palida donde estan la
sfera y el Aparato de Golgi. La zona clara a veces esta rodeada
yordes mal definidos. Puede ser semilunar, siguiendo el borde

or una corta distancia. La




basofilia intensa del citoplasma de la célula plasmética depende
elevado contenido de RNA.

El citoplasma no es homogéneo frecuentemente,
microscopio de luz, pueden verse pequefias vacuolas, peq
cuerpos redondeados, o de material acidofilo, en las
plasmaticas maduras, reciben el nombre de Cuerpos de
Usando colorantes supravitales se observa gran ntmero de pegq
mitocondrias en el citoplasma de la célula. |

Los anticuerpos son proteinas de estructura compli.cada,
;—,15 por las células plasmaticas como respuesta a ciertos
os antigénicos Corren en la electroforesis principalmente
Gamma-globulinas. Se denominan inmunoglobulinas ya que
teinas con funciones inmunolégicas. Se piensa que una
Estructura Fina de las Células Plasmaticas Maduras. a plasmatica solo elabora un tipo de inmunoglobulina.

Inicialmente, por métodos quimicos (sulfato de amonio al
se hizo posible fraccionar la proteina del suero en dos

albumina y globulina.

Como las inmunoglobulinas son sintetizadas y secretadas
las celulas plasmdticas, su citoplasma presenta gran especi
para la produccién de una secrecién proteinica, esta reple:
vesiculas de superficie rugosa y reticulo endoplésmico. Las ves . .
de superficie ;‘aDueden verse aplanadas o algo dilatadas. En ecc Con la introduccion por Tiselio de la e]e.ctroforesm, (?Ompcg_taf;l.leﬂto
efectuados con angulos apropiados los ribosomas del re s protefnas en un campo eléctrico), se logro sub ;‘” H tra's
endoplasmico pueden observarse dispuestos en espiral. Estas nas en. Alfaj, Alfap, Beta, Gamma. Con ello se ?mos”o
unidades de polirribosomas. La region de Golgi en la los anticuerpos se encuentran principalmente en 1§ dmminn
plasmdtica puede ser muy voluminosa. En ella pueden demos a, pero que pueden también estar en la fraccion beta.
centriolos.  El aparato mismo suele estar formado por los
componentes, vesiculas aplanadas de superficie lisa, microvesicul:
vesiculas secretorias.

Las Gamma-globulinas ocupan la mayor parte del ‘méaximo
co en la curva electroforética, es decir, que el amplio grupo
a se extiende hacia el énodo a través de la zona beta y en la

Generalmente, no se observan plasmocitos en la sar
periférica, pero pueden aparecer en caso de Enfermedad del su
rubeola, mononucleosis infecciosa, hepatitis infecciosa, Mie
Multiple, leucemia de células plasméticas y otros procesos.

Normalmente hay plasmocitos en ganglios linfaticos,
conectivo y médula dsea.
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. (Cada clase de Inmunoglobulina posee cadena ligera Kappa o
bda indistintamente, pero siempre con la misma clase de cadena

Las moléculas de anticuerpo de las distintas subclases de
noglobulinas varia en las diferentes actividades biolégicas.

_ Alrededor del 70o/o de las moléculas de IgG pertenecen a
belase Gammaj

_ Alrededor del 930/0 de las moléculas de IgA pertenecen a
belase Alfa;

Asimismo, se han logrado establecer los caracteres de las dos
lases de IgM (Muj Mug).

Alotipos de las Inmunoglobulinas.

s dos tipos de cadenas ligeras y las clases y subclases de cadenas
das existen en todos los miembros de la especie, es decir,
presentan diferencias isotipicas. Un individuo posee genes
seturales para cada una de estas cadenas.

inmunoglobulinas difieren de todas las proteinas en que la
itad terminal de la cadena ligera y el cuarto terminal de la
ena pesada en el sitio de combinacién del anticuerpo varian de
el orden de sucesién de aminoacidos. Existen
tos aminoacidos, o pequerios grupos de aminoécidos, localizados
en determinadas partes a Io largo tanto de las cadenas ligeras como de
las cadenas pesadas, que varian 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.

l.as variaciones inmunoldgicas entre las cadenas de las

11




inmunoglobulinas que se han descubierto han conducid
establecimiento de dos Sistemas antigénicos para las inmuno Iu -
Ffactores Inv y Factores Gm. Estos factores son consegmO
diferencias alotipicas, es decir, de la existencia de alelos para ;

estructurales de la distinta cadena de inmunoglobulina C.:_-‘,S' j
aislado factores alélicos para Kappa (factores Inv) y par:a d?:

de las subclases de cadena Gamma (distintos factores Gm C:Ié; "
Igualmente existen alotipos para las demas cadenas.

Ul

Contiene el grupo Amino de la cadena de polipéptidos, tanto
de la cadena pesada como de la cadena ligera.

la poreion donde el Antigeno se fija. ‘

ntiene la parte Aberrante (variable) de las cadenas pesadas
y ligeras (Esta porcién que originalmente se suponia Variable
por completo, se considera actualmente que posee similitudes
estructurales &1 e !3s moléculas).

- E.:n esas regiones variables el 90o/o de los aminoacidos ué
variar, sin embargo, la posicién de los componentes de glig'ﬂ
siempre constante. Se ha considerado que las glicinas pue
funlcmnar como pivotes sobre los cuales se pueden mover las rﬁ (o
variables de la molécula para dar mejor cabida al antigeno. s

El fragmento Fc, esta compuesto de la mitad restante de cada
as cadenas pesadas.

omina Fc o fragmento Cristalizable debido a su homogeneidad.

El extremo de la cadena pesada lo constituye el grupo

Carboxilo
Fija Comlemento |
Es la porcion responsable en la IgG que esta cruce la barrera

placentaria.
Y es la fracciéon que determina que ciertas Inmunoglobulinas

se fijen cutaneamente.

Diferentes moléculas de Anticuerpo:

Las Inmunoglobulinas estan constitui
Qolipeptfdicas unidas entre si por enIacetlfit?si?fs‘urgor ggss sz
11qer?s (L) y dos cadenas pesadas (H). No se enc;entra mol .
h1br1t'das. Una molécula determinada de anticuerpo contiene :
un tipo de cadena ligera (Kappa o Lambda) y s6lo una subclase

cadena pesada (Gamma, Alfa, Mu, Epsil
, Alfa, Mu, Epsilon, Delta). Todas las Inmunoglobulinas, excepto la IgM, se encuentran

suero en forma de unidad basica de cuatro cadenas. Aungque
aislar indicios de IgM como monomero de cuatro cadenas. La
| se presenta primariamente cOmoO macroglobulina constituida
cinco unidades de cuatro cadenas unidas por enlaces disulfuro

> El .estu'dio 1’n3t1'mo de las inmunoglobulinas fué iniciado
orter, quien introdujo la digestién de estas proteinas con la enz

Papaina, que actiia cerc
a del punto donde
de direccion. & la cadena pesada ¢

Se producen tres fragmentos: Dos fragmentos denominados Fa

Fab, y un fragmento denominado Ftc. La IgA, que es un oligocomponente del suero, proporciona

s inmunoglobulinas para las secreciones externas (lagrimas,

El . B oS, ; . " o

comfriagmentlo F;igf o Fab, esti compuesto por una cadena ligé i sidades de las vias respiratorias, secreciones del conducto
pleta y la mitad de una cadena pesada, su nombre se debe a

es Fijador de Antige
no.
La IgA se encuentra en las secreciones en forma de dimero

dos unidades de cuatro cadenas mas otra proteina, estructural y

12
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¥ gca::?etzcamente ajena a las inmunoglobulinas, que se
porcion secretora o de Transferencia. ’ -

PROPIEDADES BIOLOGICAS DE LAS INMUNOGLOBU]J

90* GLOBULINA G
(1gG)
léeso Molecular: 160,000 (monémero)
oncentracién en el suero: 1,200 m' (
Contenido de Péptidos: 970/0 e
Porcentaje: 75-80o/0 del total de Ig. circula
sangre de individuo sano. .

Porcentaje de Carbohidratos: 2

: : 255,
Vida Media: 20-23 dias. 2
Coeficiente de Sedimentacion: 7S

Marcadores Genéticos: Gm (H) InV (L
LLtzgar donde actua: Intra y extra vascular.
Células que la producen: Células FPlasmaticas.

Funcién Biolbgica

(alotipias)
Anﬁcugrpos
(Polimorfismo Estructural: Gm, InV).

Puede Fijar Complemento.

Altarawesa‘ la ban'.era placentaria (el cruce de la
placentaria es activo y no estd determinado por el
de la molécula).

Sensibiliza la piel para la anafilaxis cutdnea pasiva.

Las diferentes subclases difieren en estas propiedades biologl

BEF. e cliriossion tog £
. ifi
cacién segiin H.E. Schultze y J.F. Hevemans: Biologfa Molecular de 1as-

tefnas Humanas I i
1966). . Elsevier 1966. (Original: Molecular Biology of Human Proteins I, EIS

14

atra
anticuerpo  qu

ar
que contienen anticuerpo gamma
eosinofilos.

Es un buen anticuerpo contra virus

Puede funcionar como antitoxina,

ptes. con é@
insulina.

Actiia como Rh incompleto
(anticuerpo
reaccionar en otras especies).

Es el anticuerpo que participa

Cuando hay produccion de “anticu

Aumento en afecciones hepaéticas,

ha comunicado qué la reaccion de Arthus en que son

idos neutrofilos al punto de una reaccién antigeno-
e contiene anticuerpo, €s regida por un
Los complejos antigeno-anticuerpo

ticuerpo gammaz.
se supone que atraen

y bacterias.

como factor nuclear en

nfermedad autoinmune y coOmo anticuerpc anti-

es un ‘'‘anticuerpo Heterofilo”

producido en una especie animal que puede

en las reacciones de precipitacion.

erpos inmunes’’ (anticuerpos

generalmente patolégicos que aparecen siempre como producto

de una estimulacion antigénica normal).
Fisiopatologia:

Infecciones Croénicas,

Mieloma.

Disgammaglobulinemia tipo L.

Disminucién, en el sindrome por deficiencia de Anticuerpo,

Disgamma-globulinemia tipo IL

15




92¢ GLOBULINA A

16

(TgA) |
Peso Molecular: 160,000 y plimeros. (Es un mo
pero se transforma en dimero o
ro. "
Concentracion en suero: 240 mg.o/o
Porcentaje: 15-200/0 :
gon tenido de péptidos: 92o/o
orcentaje de carbohid :
Vida Media: 2 dias s
Coeficiente de Sedimentacién:

10-150/0

7S monobmert
diemeros 148
Marcador Genético: Am V(L)
; (H), InV (L),
LL‘zgar donde actua: Secreciones.
Célula que la produce: Célula Plasmatica.

Funcién Biologica

(alotipias)
(. An'ticueil"pos (especialmente secreciones)
Polimorfismo Estructural: InV.)

Anti
ticuerpos presentes en las secreciones externas

Es j

- g;a"c:g:.ble que juegen papel importante en infeccio

g ias y.del tracto gastrointestinal. Se puede
saliva, secreciones intestinales y calostro

E s :

ﬁ;slfa‘ifodsugji por las células plasmaticas de los n@

e az p‘}redes de estructuras del tracto respira

f et 0. La gA, se hace acompafiar de una “Pore
a’’ que es una fraccién proteica producida por ¢

de la mucosa
, ¥ cuya funcioén es prote i
: er
A de las enzimas proteoliticas. gor a la inmunog G

~ Aumenta en Cirrosis hepatica,

contra Antigenos ABO, ya que estos se

Anticuerpos IgA
ultado de una reaccién cruzada con la flora

forman como res
intestinal.

Buen anticuerpo contra bacterias
Anti-insulina y Anti-Rh incompleto
Puede ser una aglutinina en frio.

Fisiopatologia

u otras hepatopatias en una

forma desproporcionadamente elevada en relacién a las otras

inmunoglobulinas.
Infecciones Cronicas.
Mieloma.

Disminuye en, el Sindrome Aislado de déficit de IgA

(malaabsorcion ¥ diarrea).

En la mayoria de los pacientes con ataxia-telangiectasia
( Disgammaglobulinemia tipo III). :
. GLOBULINA M
(IgM)
Peso Molecular: 900,000 (1,000,000). Se presenta

como un pentamero ( Unidad Ighn).
Concentracion en Suero- Mujeres: 160 mg.o/o 70-280
Hombres: 125 mg.o/o 60-250
Vida media: 5 dias.
Contenido de Péptidos:

Porcentaje: 50/0
Coeficiente de sedimentacion: 195

Marcador Genético: InV (L).

88o/0

17




Lugar donde actia: Intravascular.
Porcentaje de carbohidratos: 10-150/o.
Célula que la produce: Linfocito.

Funcion Bioldgica
(Alotipias)

(Isoaglutininas y otros)
(Polimorfismo Estructural: InV)

Puede fijar Complemento.

Son los primeros anticuerpos que se reconocen tre
exposicion a un nuevo antigeno. (Respuesta Primaria).

Buen anticuerpo contra bacterias.

Puede constituir una Anti-tiroglobulina, igual que puede se
anticuerpo contra parasitos. '

Anti-insulina.

Lo mismo que un factor anti-nuclear.

Es usualmente el factor anti-Rh completo, aunque €n

determinadas ocasiones puede ser incompleto.

Es el caso de reaccionar contra en antigeno de Frossman
anticuerpo producido se llama Anticuerpo ‘‘Heteréfilo”
es una IgM).

Es una excelente aglutinina, incluyendo aglutinina en
Forma parte de los anticuerpos normales o natur

(anticuerpos que posee el individuo sin previa estimul
antigénica, su existencia real es discutida).

Anticuerpo  bacteriano contra el antigeno somatico de

. ;gélmoneﬂae.

Fisiopatologia

Aumentada en, infecciones crénicas (tripanosomiasis y otras).
Macroglobulinemia de Waldenstrom,

Afecciones hepaticas.
Disminuida en, Sindrome por Deficiencia de Anticuerpos
-(disgammaglobulinemia tipo III).

Mieloma.

GLOBULINA D

TeD ,
g Peso Molecular: 150,000 (monoémero).

Concentracion en el suero: 3 mg.o/o 0.3-
Coeficiente de sedimentacion 75

Vida Media: 3dias

Sitio de Accion: ? N
Célula que la produce: Célula Plasmatica.

“

Funcién Biologica

(alotipias)
;Anticuerpos?

No se ha logrado demostrar que los indicio§ de IgD existentes
en el suero normal posean actividad de anticuerpo.

Se ha considerado como el anticuerpo responsaf?lrieﬁ de -
reacciones contra drogas, principalmente la penicilina y ¢

anti-insulina.

Comunmente no se encuentra IgD.

19




antinucleares autoinmunes.

GLOBULINA

(1gE)

E

Peso molecular: 196,000 ( ¢

. : ) moné
Contenido de Péptidos: 8%9o/o ero)
gonic?zentracién en suero: 0.03?

oeficiente de Sedimentacién: 8S

Vida Media: 1.5 dias.
Llfgar donde actua: Secreciones.
Célula que la produce: Célula Plasmatica.

Funcién Biologica

(Alotipias)
Anticuerpos Reaginas.

Tiene como principal propiedad:
(anticuerpo citofilo).

producido. ‘

Son los anticuer, ni

; S5 POs reaginicos i

?;lhipersenszbmdad (asma, fiebre del hencg)ue = aeooian aiog
, 34,39, 51,52, 65, 71, 74, 77, 83, 89).

Sin e z
in ten’xbargo, se han descrito anticuerpos IgD para in
r - 3 . ’ " 3 = =

proteinas bovinas, toxoide diftérico, asi como los anticg

1ticue

pe, o : el poderse fijar
bada y basofilos, produciendo la liberacién de ana;ﬂotcf
fija unicamente a célulfss sdﬁ‘flnﬂs e 1
e la misma especie en do
nde ha

: ETIOLOGIA Y PATOLOGIA

res etiologicos que intervienen en el origen de las
de células plasmaticas, se desconocen, y comparten el
o al igual que todos los céanceres; muchos estudios han
que la neoplasia puede ser el resultado de estimulo constante
ro del sistema reticulo endotelial que actia exclusivamente
acion con  influencias genéticas © virales. Se han
casos de Mieloma Multiple humano con
i asi como la rara ocurrencia familiar
No puede excluirse que ello

Los facto

combin

estudios experimentales en ratones, en
ulas plasmaticas los

ha indicado cierta

Existen multiples
ha sido posible inducir tumores de cél

on muy especificos para cada cepa, lo que
osicion genética.

tumores experimentales, e ha
ctores genéticos, Virus oncogenicos,
Se han identificado particulas semejantes a VIrus,

de células plasmaticas de ratones, pero
esta posibilidad como origen del

muchos otros

1 ores transplantables
ha podido comprobarse del todo

incidencia del tumor de células

Se ha visto una mayor
duraderas.

estal < i . i i g
naticas en pacientes con infecciones cronicas

Llama la atencién que el tumor de células plasmaéticas se
e alto en pacientes con

ta en un porcentaje relativament

olasias previas de tejidos blandos, por lo que se ha especulado que
desorden de células plasmaticas pudiera representar respuestas
unologicas desencadenadas por antigenos humorales del cancer

eral que produjo secundariamente tumor de células plasmaticas.
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Desordenes en la ‘vigilania i .
a ‘vigilania inmunolégica” frente DISCRASIAS DE CELULAS PLASMATICAS

o factores oncogénicos ; .
; potenciales

susceptibles a evolucionar a tumores pu?fgn Itgolver a los's

56, 64, 74, 77, 78, 80, 46, 45). - 1% 15, 19, 25, 358

[Este concepto abarca un numero grande ¥y heterogéneo de
os que tienen én comtin la proliferacion autonoma e
ple de la linea de células plasmaticas de variado grado de
cién, produciendo una masa circunscrita con diferenciacion,

Las células del tumor usualmente producen  una
lobulina anormal electroforéticamente e inmunoloégicamente

ngénea (monocional) completa © incompleta, se acompaiia

sintesis deprimida de anticuerpos. Por todo ello, estas entidades

1 se llaman Disproteinosis 0 Proteinopatias.

. Las proteinas anormales siempre son constantes en el suero
el curso de la enfermedad, lo que ha sugerido que las células
cas neoplésicas representan el clono de una sola progenitora,
alli que a los trastornos a menudo se les ha llamado Gammopatias

clonales.

Se han descrito varias formas de manifestarse el trastorno
as Plasmaticas.

Mielomatosis (1846) (sinénimos; Mieloma Multiple, Mieloma,
mieloma de Células Plasmaticas, Mieloma Difuso).

Mieloma Solitario de Hueso; (1847) (sinénimos:
Plasmocitoma de Hueso).

Plasmocitoma Extramedular (Sinénimos; Plasmocitoma,

Plasmoma).
Leucemia de Células plasmaticas. (1906).

Mieloma Latente. (Pre-Mieloma) (1937).
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Proliferaciones Reactivas de Células Plasmj:
Prevalece la idea de que la interrelacién entre las for
manifestarse el trastorno de Células Plasmdticas anterio

descritas, representen no mds que un espectro de un p
tumor.

i ortar
ta que varios investigadores comenzaron a rc:ps e
gascélulas plasmaticas en sitios extra0seos 11:‘ pacien een "
] i ¢ infaticos ¥
inci 1 de nédulos
... principalmente a nive -
to - sigusoides del bazo. Algunos de ellos pensaror;a qzmajOr
. yauf:éctono en localizaciones extramedulares era FEET
g origen de las lesiones extramedulares
6. Macrocglobulinemia de Waldenstrom

7. Enfermedad de Cadena Pesada. (Franklin, 1965). Mieloma Solitario:
i : lasmaticas de hueso,
8. Gammopatia  Monoclonal  Benigna”  de  signifi Este grupo consiste en tumlo'rfes dfaniiulas p
desconocido. presentan como lesion osteolitica unica.

2 a ue una
Una muestra casual de médula Osea €s normal, aung

ina.
MIELOMA-PLASMOCITOMA. a anormal pueda estar presente en el suero u orin

it

i verdaderamente
i luta, que la lesion sea

| = No existe prueba absoluta, : : e
we »  E] diagnostico se basa en; una r?qedula oseab.xloSia Eie 5
.és;ea detectada radiolégicamente unica; Una Dbiop

[ ) ; ; 3 lasmaticas.
Con este nombre se describe un grupo de tumores seen prucha la presencia de un tumor de células p

localizacidon es a nivel de hueso, diseminado en todo el esqu
causando rarefaccion u osteoporosis difusa, erosién progresiva
hueso al crecer, lo cual causa fracturas patologicas. Exis
infiltrado de células plasmaticas de variado grado en una m
de aspirado de médula dsea. al menos algunas de las células plasm
siempre morfolégicamente anormales. Con cierta frecuenc

evolucionar el padecimiento, las células plasmaticas anémalas
propagan a sitios extradseos.

. P

Casi siempre, con el tiempo, estas lesiones sohtana; E

£ am ,am alqunas veces 0ac
: i otros huesos y aigu

an mas pliamente a . L

dos extradseos y se convierte en la forma de mielomato

Plasmocitoma Extramedular:

] aticas
Se aplica este término a aquel tumor de ‘cc;IuiIas giasr;‘; ieas
se presenta en tejidos blandos, de' la ‘m ole D
intestinal bazo, ganglios linfaticos, vias aéreas Supé
udo a nivel de buco nasofaringe.

En este tipo de trastorno existe la presencia de
inmunoglobulina monoclonal en suero u orina.

. ; . i . &
Esta variante es la mas frecuente y quizas la mas grave. Los tumores de vias respiratorias 'superiorein ;rs::s éi:l ;1:5:} ’
intestinal pueden sar tinicos © . rlrlulf:lr-ilizis',f e lqunas veces
poide y pedunculares, como prominencias GLEBSA %y oo
en ulcerarse. Histologicamente, muestran un P

Cuando la mielomatosis fué descrita por primera VeZ,
considerd como una enfermedad esencialmente dsea y fué clasi
como otra de las condiciones destructivas de hueso. FEste conce
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idéntico a otros tumores de cé 311
células plasmaticas. MANIFESTACIONES CLINIEAS

elomatosa, se observa en todas las razas,

Por definicié :
inicién, no hay lesiones dseas, por lo mer

n

mujeres en una proporcion de

fecha en que se di [

iagnostica plasmocit ji
i : : oma de tejidos -
Iocaﬂgzodsespues de c1er}to periodo de tiempo, el tuz?'fand
. inc]i progaga hacia otros sitios incluyenéo esquelozl: p
suc so después de h ini i
L — aberse administrado radioter’

La enfermedad mi
4s frecuente en hombres que en
. Su mayor incidencia es en personas por arriba de los 40 afios,
que se han descrito varios casos efl la literatura de mieloma en

nte cuando se trata de plasmocitoma

con relacion al tipo
n embargo, muchas de
iferentes tipos de

Leucemia de Células Plasmaticas:
ertas diferencias clinicas

presente, si
comunes a los d

Existen Ci
énico de inmunoglobulina

anifestaciones clinicas son
ma.

Se

o pizsfnat a;!ado este n?mbre a la condicién en la e
Rt uf{; Ig::nrzrimjgol de células plasméticas en s
i = eucemia, co ,
e mggi:gaggzzsa Ia sangre periférica de célu);as nfz;?;s?s:s 3
o c; tejuflos ?lJlanr-:los., Se considera que esta no
B x e diseminacién metastdasica de la enfe ;
(12, 18, 21, 34, 36, 47,51, 54, 65, 71, 74, 77, 83, 84, 85, 89) i

E] dolor 6sgo es una queja comun.

ede ser bastante general, es

La sintomatologia inicial, pu
debilidad,

que algunos pacientes unicamente manifiestan,
sancio, pérdida de peso y palidez.

Basicamente, las manifestaciones clinicas estan determinadas

r el area corporal afectada.
LESIONES’OSEAS EN EL MIELOMA

r las lesiones Oseas en

pueden manifesta
< clinicos-radiolgicos:

Las formas como $€
los siguientes tipo

el Mieloma, se dividen en

Forma “‘Clasica” osteolitica.
Forma Decalcificante Difusa.
Forma Osteolitica Solitaria (Mieloma Solitario).
Forma sin anomalias 6seas radiologicas.

Forma Osteocondensante.

Otras Formas (Forma trabeculada y forma insuflante).

o s N
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la pelvis las lesiones osteoliticas son muy similares a las
La columna €s la regién esquelética que S€ ve mas
o es en esta srea en donde es mas dificil descubrir focos

oS PUros situaciones que 1o sucede en craneo 0 pelvis.

Forma Clasica Osteolitica:

De las lesi :
esiones Oseas es la md
ue se ti s a mas frecuen
gonsiderabzne con?cumtlanto desde hace mucho tiempge’ A
que e mieloma er. , ClUa
a 1am
del hueso. una enfermedad destructiva .

olumna pueden ser de varias

Se caracteri o5 bseas de mieloma én lac
eriz : oy
a por la aparicién de focos osteoliticos m mico-radiolégicas.

de tamario ;
e ::na;Ie, rédlondeados, generalmente de borde,
cabocados’' y sin reaccion osteocondensant: .
el

_ Forma Osteolitica.

en la que predominan lesiones de

_ Forma Osteopénica:
steomalacia, osteoporosis)-

La localizaci¢ pi
acion tipi ]
pica de estas lesiones osteoliticas decalcifi (
n v decalci icacién (0

hu
an
? ? LerT

Representada por los “‘Colapsos
ircunstancias en las que la fracturd
presion nerviosa es el signo mas

_ Forma Complicada:
ales’” y es en estas Cl

En 91 pa 2
ciente en el )
debe de efectuérsel que se sospecha de Mieloma M
o Lo ele estudio radi=l'gico de craneo, siende +al con la consiguiente com
eral la mas indicada. A nivel craneal ! sn-:('in o I j o
os de

osteoliticos se presentan con absoluta tipicidad
columna lumbar €s donde se refiere la mayor

se deba a dos ragones: mayor
ometida a mayores sobrecargas.

A nivel de
. atologia, esto probablemente

A veces este ti
i1
po de defectos son los responsables de q d d éd
i d de médula bsea, y esta S

e huesos largos son las menos conocidas en
ha estudiado poco los pacientes, no

s estudio radiologico completo.

Las lesiones d
ma, esto debido a que Sé

En al
gunas ocasion ;
es, el compromiso craneal P 1ol ; o ell
andoles a la mayoria de € o

sentarse en forma
do esta ultima

s, las lesiones osteoh
n ellos pueden pre
toldgica, sien

_ En los huesos largo
das como en el craneo, pero €
aria, insuflante 0 como una fractura pa
as veces la unica manifestacion clinica.

La base d .
el craneo raram
— e
RS ootooliticas. nte se ve afectada por presenc.

La afeccié ;

ceidn i
s i craneall en el mieloma es casi constante
P s Ipres.e;zma de focos osteoliticos en créneo,

= mielom i
et a, sin embargo, d '

. e d ; go, debe de ha C
metastasis de j;fg;:ncxal con las  granulaciones d:ers;;;};riz
i Paget' ; cinomas (mamario, tiroideo, etc.), con la E: d

y con hiperparatirnidismo ' s pon la-Enely

~ Las lesiones Oseas de la caja toracica.  Son frecuentes
bién las lesiones costales y las de esternon. El dolor espontaneo

ovocado por la tos puede ponernos en sobreaviso.
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acientes incluso después de recibir

afectados.  Estos P

esos
ollan mieloma multiple.

Forma decalcificante Difusa:
nto, desarr

General
mente esta K
orm :
a se asocia a
a Sin Anomalias Oseas Radiologicas:

o 't
steoliticas, rara vez se presenta aislada
Form

y en estd forma, la

as no son frecuentes,
Iular (componente M,

Estas form
humoral y ce

sn puede ser mas de tipo
on de células plasméticas).

La zona mé
m
Pl lumbar e?s afec.tada‘ con decalcificacién difus
ya que el mielo}nz ; 191 diagnostico diferencial tiende "
a Osteomala 1 : a s
se presentan en edades similares cia son entidades patold,

iferaci

Algunos autores, han demostrado aumento O presencia de
promiso vertebral utilizando Estroncio 85, en aquellos casos
 estudios radiolégicos de rutina fueron enteramente normales.
egan a la conclusion de que én el hueso mielomatoso con O
dencia radiologica de lesion, existe cierta actividad osteoblastica

mentada.

En la form
v a pura, 1
distinguen pura, los huesos son
adelgagza nde las partes blandas; la cortical dtr?nSpammes{ g
y no pueden delimitarse las paredes ése et
rede as.

En el r ;
aquis se prod s
aplastamient produce “vértebra .
o con fractura vertebral, pudiendo dsee pfj";cado”
r ello Ia |

manifestacién clinica
Forma Osteocondensante:

forma clinicamente rara, dque puede

Es una
o acompafiando a la forma osteolitica

ntarse en forma aislada
iple.

F iti
orma osteolitica Solitaria (Mieloma Solitario)
0):

> pI'ESG'H taCf ; 1 ;

Jramente ser capaces de producir
a veces se produce es

Los plasmocitos, parecen T
inhibicién osteoblastica,

jones osteoblasticas, la reparacion que
y escasa; la osteolisis va sequida de

cir, de atrofia 0sea tipo osteoporotico.

a) Mielo s
i Wast ma Solitario Verdadero:
ia plasmétic adero: Foco osteolitico U
a en la zona afectada echusivament:eoémco 3
, presenc

componente M.
e la condensacion bHsea en mieloma es

tores han sugerido que intervienen en
desconocida.

El mecanismo ol

onocido; aunque algunos au

b) Miel
oma Solitari
pero con : i io Falso: defe .
proliferacién celular plasmaética a rfiirte? dOStecijmco o
e médula oS cierta hiperactividad osteobléstica de indole

otro hueso i p
) EI 1C €.
pico monOC’lOﬂaI Sue.le estar presente peI‘O
; ea de paciente

“Reabsorvedor” de
considerado como el
es osteoliticas en
ia de este factor

células de médula ©s
do que producen un
Estimulante, queé €S
e se presenten lesion
la ausenc

En cultivos de
loma, se ha demostra
so o Factor Osteoclasto-

‘obable responsable de qu
micloma; es atractivo especular si

c) Mi [tari
i aze;zirzl Solitario: es un término dado
L2, oS casos
neoplasica e o ..
celular en otros huesos, el con:}; i haj;VI g
3 onente no
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soluble pudiese ser la explicacién del mieloma osteoesclerético
L ce.
E (PgE), puede estimular la resorcion

L FoTel] 1
as descripciones de osteosclerosis en mieloma se re
tes con mieloma esteoesclerdtico

una m ivi st

e ';y rparcada ?CthIdad osteoblastica a areas de osteo

; 1v1d?ncxa de activa formacién oésea. Sea que la escleroo?ﬂ

e la disminucion de la re fo .
- . sorcion o del aum i

no ha sido bien determinado. AR T

- Las prostaglandina
Jerotica 6sea, algunos pacien
nido PgE aumentada.

co casos de Mieloma IgE reportados hasta el

Dos de los cin
esta asociacion

to, han tenido lesiones ostecescleroticas,

Para Bler ;
: y, los tipos de osteoesclerosis son los sigy
ser tinicamente coincidencia.

— Zona focal de esclerosis.
— Escleriz’szs alrededor de una zona osteolitica
— Reaccién Periostal. .
— Esclerosis Generalizada.

Los huesos mas afectados con osteoesclerosis son: col.

, pelvis, craneo, costillas, fémury humero.

Otras formas:

abeculada e Insuflante las

Magalik y Valiath, describen tres patrones de osteoescl
mo también asociadas a

Aqui se incluye la forma tr

— Focos Ai ,
Aislados. son raras tanto en forma aislada, co

— Multiples Formas o Difuso.
— Anillos esclerdticos alrededor de la lesién Iitica cen

as clasicas.

_ La forma trabeculada afecta a la epifisis de los huesos

El mie [ e o ,
loma osteocesclerotico ha sido reportado en asoc (humero, clavicula, etc.)

a policitemia, y dudan si “
_, si esto no se firatase C
enfermedades inmunoproliferativas. @

también es rara, radiolégicamente se
teriza por adelgazamiento de la cortical y aumento del diametro
ueso, afecta también preferentemente las diafisis de los huesos
s. Ambas formas pueden conducir a fracturas patolégicas.

_ La forma Insuflante,

L [ . ,
visto asoiiargzzoflain{i:dbs Cas?s de= mlelon’na ostecesclerdtico,
asi como niveles de e:':ﬂopaua, mve?es séricos de fosfatasa alca
cefalorraquideo; u ?E”nogjobuh:?a aumentados en el lig
L in e Ij;s A I,aZQO muy Importante ha sido su estrec
Landri-Guillian-Barré (po Ameurgpatien, especidlments. . G
Lo C“-‘falorraqux"degon tipica dxsoch?cuén albumino-citolégica
“elasico™), , como también sucede en el mielol

4nicas se complicaria el
tros tumores, sobre todo
(20, 42, 65, 72, 85).

. Si existen estas como lesiones
gnostico diferencial, sobre todo con ©
) el tumor de mieloplaxas, sarcoma, etc.

Algunos
i re?a cionac?:toms han recalcado en que dichas circunstanc
S, aunque Ssu mecanismo fisiopatolégico
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MANIFESTACIONES RENALES En la afectacion tubular, se observan cilindros voluminosos

filos que contienen globulina patolégica, —con células

La presencia d T
e In . . . - i
suficiencia Renal en Mieloma vari, osas polinucleares (reaccion macrofégica), que obstruyen la

40 a un 60o/o, y es uno de los aspectos mds importan

relacién a la sobrevida de la enfermedad.
E] epitelio tubular estd lesionado, apareciendo aplanado,

La afectacién :
renal en el mieloma, puede manifestar co y con aspecto degenerado.

formas muy variadas.
trofia tubular severa, sin cilindros,

de las células cristales protéicos y la
fijacibn de  suero especifico

Se ha descrito la a
trandose en el interior
uorescencia — muestra

dena ligera.

Rifion de Mieloma:

Esta denominacién
se refiere a la presenci:
. 2 n
moldeados proteinaceos intratubulares y de células giganfes asr
1 e

de otras alteracione
ciones tubulares. r ; i 5 LTI
Se  han efectuado  correlaciones clinico-histologicas,

randose mayor atrofia y degeneracion tubular cuanto mayor
proteinuria de Bence Jones, ademas en aquellos pacientes que
n una filtracion glomerular por arriba de 50mg/ml, no

taban cambios histolégicos.

i E; mecanismo patogénico estd relacionado con el paso
rina de proteina de Bence Jones (cadenas ligeras Kappa o Laml
v que estas al precipitar en los tubulos forman los molr';‘
proteinaceos a consecuencia de las modificaciones en la concentrac
4 del- pH, (la proteina de Bence Jones precipita mas fécﬂ; i
la orina es concentrada, si el pH es menor de 6, y si la albumi .'
pres-er'lte.), se sugiere ademds, que el dafio ’tub‘ular renal :
romcjdgd directa de las cadenas ligeras, y que esta toxicidéd
det.lermmada por la secuencia de los aminoécidos en 1
V-anable de las cadenas ligeras, y que por ello no todas laas 5
ligeras tengan el mismo poder de toxicidad. Se han observado pa
que ex‘cretafl una cantidad considerable de proteina de Benge Joi
sin ev-zdenc:a de disfuncién tubular, se piensa que esto se deb
3;1: dichos pamen?es no han estado expuestos a la proteina de
es por mucho tiempo para desarrollar compromiso renal.

En engrosamiento de la membrana basal glomerular e

rplasia de células mesangiales y endoteliales ha sido un hallazgo

consistente en mieloma, ya quée en los casos en que ha sido
ortado, habia diabetes Mellitus como enfermedad asociada. La
de inmunofluorescencia glomerular, sugiere que depésitos de
unoglobulina no es un mecanismo de injuria renal en mieloma.

Otras formas de manifestacion renal de Mieloma:

nal es un hecho

— La proteinuria aislada sin insuficiencia re
omo un mieloma

inico frecuente en el mieloma. Podria considerarse ¢

{5 1 tomati d asi m chos afios.
Altel‘acmnes HlBtOl 2 . tico que pUEde urar as. pOI' u
inﬂtracién de células plasmocfticas, o]

lasmocitoma extramedular del rifién. Se ha reportado presencia de
basal glomerular, con

las plasmatica a nivel de la membrana
acteristicas citolégicas de cuerpos de Russel presentes, inclusiones

— Invasion o

En el 900/o0 de 1 i
' : 0s pacientes con compromiso
existen alteraciones histolégicas exclusivas o muy predominantem
tubulares. 5
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ranulares ci ismi
g s citoplasmicas y otro caso de un paciente con

plasméticas en la orina. selvis renal.

o un caso de un paciente con proteinuria
histologicas renales similares a las
a, después de haber recibido

- sido reportad
ena'ligera y lesiones

— En al
gunos casos raros, la alteracion tubular, puede op
s en el rifion de mielom

con un sindrome de Fanconi o defectos tubulares aislados.
— Si se presenta Si
a Sindrome Nefroti 4
. o1 co, debe de i o
) L &
imo nliamfestacflop de dafio glomerular (en ’muy rarosmterp’
glese.ncm' 'de amiloide (relativamente raro por cuanto al ???OS)
istribucién de amiloide secundario). S

s al rinon de mieloma han sido
adenocarcinomas ~ de pancreas,
des, las células de estos tumores
y se ha especulado que
al que fue excretada por

Lesiones renales semejante
ag en pacientes  con
inomas medulares del tiroi
— La nefrocalcinosi arecid 1 31 lasmati
inosis ; arecidas a las ce ulas plasmaticas
= con hipercal ; puede producirse cuando la enfe ducido al o
o cemia, la cual se debe a las lesiones osea producido alguna proteina anorm
go, se cree que la seas
s cadenas i .
paratohormona. ligeras  actian como w

or han revelado

I Estudios electroforéticos de extractos del tum
(20, 22, 2425,

oteina, que también se ha aislado en la orina.

— Sindrome de Hiperviscoci nuc

Y _ perviscocidad:  disminucié .

;«antuz.neo renall d‘ependiendo de Ia viscocidacflsjcrnlr;lj1 Ls!f::rzc]) del 1 42,60, 68, 86, 13).
positos de amiloide o ambos en los vasos sanguineos. Yol

— La pielonefritis puede hacerse presente, como consecuen 1 MANIFESTACIONES CUTANEAS EN MIELOMA

de la disminucié
inucion de los mecani i ;
ismos inmunitarios
Las lesiones cutaneas en mieloma son raras, cuando estan

tes podria considerarse qué se trata de Plasmocitoma
edular; el cual puede ser: Como una manifestacion dérmica
un mieloma 6seo0 O extradseo contiguo (que es la forma mas
nte), plasmocitoma cutaneo coexistente con otras lesiones
elomatosas Oseas O extradseas alejadas o a distancia; v el
nocitoma Primitivo de la piel, que constituye la unica
ifestacion de la enfermedad. Se ha dicho, que para considerar
lesibn como primaria o primitiva de la piel, debe de llenar los

rios descritos por Snapper y Can:

— La : ;
secundaria a Ian};?ﬂ;rzat'la 1'302 fcido Urico,. pudiess. manley
ricemia desencadenada ;

; ; or el i Z

en el manejo del paciente con mieloma. P uso, de CHESE

En i
amiloide a rf?vef ZZi;C:OI} giomerular, g encuentran depciiy
! rular, arteiolas y algunas i
a V i
O i neren i £ 152/0 eces en el interstic

Henle, en I j

; los estadios terminal Neoen

@ la afpetacion eg.8 tado nivel, ‘ ~ Proteinograma electroforético no debe de demostrar anormalidades.
No debe de hallarse proteina de Bence Jones en la orina.

Se h ;
an reportado Plasmocitomas a nivel del sistema colect
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ticas similares a la psoriasis pustulosa c'iel' tipo de
rmatitis herpetiforme. Afecta principalmente
egues cutdneos, no afecta la mucosa dell yeyuno como ocurre
la dermatitis herpetiforme. Los pacxentes_ con pus;;ul.o?s
meal, al igual que los pacientes con mieloma multiple,

tan crioglobulina IgG.

A todo ello, es importante recordar, que las lesiones sg
a cualquier nivel, es decir, Oseas o extradseas, no son mas q
estadio de la enfermedad; pues se ha visto que pacien
lesiones solitarias de la piel han evolucionado a mieloma

-acteris
imasch y a la de

Existen otros tipos de lesiones cutdneas en mieloma mi
que no son necesariamente producidas por infiltracién de g
mielomatosas a la piel, sino mas bien el resultado de una se
alteraciones en el componente de las proteinas del plasma.

Las anormalidades cutdneas se han visto mas comunmente

das al mieloma IgA.

_Algunos autores, han reportado el Pruria;o generalizadr:f como
la coexistencia de xantomatosis con mieloma multiple, principa srimera manifestacién de la enfermedad mielon'fatosa, ast ganlo
la xantomatosis cutdnea, aunque también se han reportado : le en las neoplasias linfoides y deSéFd‘en‘?S mleIgprohfexjaluvos.
de mieloma multiple con xantoma plano generalizado. Otr : rito tiende a desaparecer con la terapéutica contra el mieloma.
las formas de manifestarse la xantomatosis coexistente 5,9, 13, 26, 30, 27, 65, 85, 82).

mielomatosis, es aquella en que los estudios histolégicos
revelado hallazgos de esclerosis sistémica, cuando se han h
acompafiar de compromiso esofagico e intestinal.

‘Tal es asi, que se ha descrito como entidad clinica estable

(IFESTACIONES DEL SISTEMA NERVIOSO EN EL MIELOMA
La xantomatosis se considera una de las manifestaci La presencia de sintomas neurolégicoslha sido reportado en
cutdneas del mieloma multiple y se encuentra con cierta frecuencia imadamente el 400/o de los pacientes de mieloma.

en pacientes con niveles normales de Ilipidos, también p
encontrarse en pacientes con hiperlipidemia, aunque la presen
esta es muy rara coexistiendo con mieloma Multiple.

s sintomas pueden dividirse en tres grandes grupos:

ion directa, o infiltracion
— s causados por la compresion directa, ‘
e ” inal, las raices

el tumor del tejido intracraneal, el cordon espin
nerviosas y los nervios periféricos.

En xantomatosis-mieloma multiple, se han encont
complejos de paraproteina-lipoproteina en plasma.

— Aquellos causados por fracturas patolégicas de un cuerpo

Se ha descrito cierta relacién entre la presencia de Eri Uk o
tebral, o un hueso largo que puede causar compresion G€ 4

Elevatum Diutinum, una vasculitis cutdnea rara de tipo ale
leucocitoclastica necrotizante; y también de la Pioder
Gangrenosa con el mieloma multiple, generalmente estas lesiones &
precedido a la enfermedad mielomatosa.

'alz nerviosa.

i 0
_ Sintomas difusos cerebrales y mentales, degeneracion de

as de mielina y cilindro ejes de nervios penfencos y raices
Otras lesiones cutaneas relacionadas con Mieloma Multi pinales, que originan la “Polineuropatia Mielomatosa”.

es la pustulosis subcorneal; lesién cuya etiologia es aun desconoct
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Pueden

encontrarse otros facto.

2 res concurrent

anemia severa, uremia, hipercalcemi Noidosi &
{ 1 emia, amiloidosis y lo .

de la terapia. y los efecto

; 1.3esdelel afio de 1942, se ha demostrado un increm

Ijz?qllgzg obulrmas emls-l liquido cefalorraquideo de pacien

eloma, asi como la presencia de proter '
eina

algunos casos. ? e

d

. Se han r‘eportado casos de convulsiones epileptiforr
pacientes con mieloma, en estos casos no ha podido exc

presencia de mielomas intracran
; eales como responsa
de signologia. * .

Snapper, en 1953, reporté 11 casos de psicosis epis
un grupo de 97 pacientes con mieloma multiple, una ps
tipo .aguda reactiva, que algunos han descrito COI’I,IO un cgm
terminal que puede llegar al coma después de algunos dias o sz 13

- Haly descritos casos de psicosis con alucionaciones Vi
= aclns e ectroez?cefalograf1cos difusos (actividad de baja frec‘ué =
es reversible tanto clinica como eIectroencefangréﬁc"

- Se plantea como posible patogénesis de estos trastornos
2 i;uon de componentes M en la sangre y en el liquido cé’
quideo, provocando los trastornos metabolicos irreversibles.

En el fondo de ojo, pueden observarse hemorragias retini

dispersas y exudad ;
os, venas dila ; ‘
papiledema. ' tadas retorcidas y en algunos

S ' { '

. e ha c_*omparado la polineuropatia del mieloma col
e pat‘la- carcinomatosa como la que se observa en el carciio
3 .
cogénico. Se ha prestado mayor atencion los sintomas p

compresion, y se mencion
' enciona a la neuropatia
. como
remoto en el mieloma. no un efecto
nales
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- neuropatia periférica es reportada
a litico ¥ aproximadamente en Uun

i

en el 4 al 10o/o del
300/0 en el mieloma

polineuropatia es en muchos de los casos del tipo
se cree que ello podria ser el resultado de
debido a la disgammaglobulinemia.

MALIDADES TORACICAS Y PULMONARES EN MIELOMA

MULTIPLE

. E] compromiso tordcico en el mieloma multiple, ha sido
do que puede ser de varias formas:

Lesiones esqueléticas (osteoliticas, osteoporotica  ©

fracturas patologicas).
Fxtension directa dentro del térax por compromiso

primario en costilla o cuerpo vertebral.

Compromiso primario de pleura con derrame pleural
(plasmocitoma )

Masas mediastinales.

Infiltracion  del parénquima
infecciones pulmonares.

Noédulo solitario y multiple del pulmon.
Derrame pleural.

pulmonatr, incluyendo

. S ha reconocido que en algunos pacientes, un infiltrado
enquimatoso pudiese ser und
enformedad. Los infiltrados en el parénquima pulmonar, pueden
a procesos infecciosos bacterianos, qué hien es sabido que
S pacientes con enfermedad mielomatosa este tipo de procesos
1 frecuentes, debido a una inapropiada formacion de anticuerpos,
se refleja en una produccion reducida de inmunoglobulinas

de las manifestaciones iniciales de

la inmunidad celular no parece estar del todo
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cion linfatica, aunque es menos frecuente que esto suceda a

comprometida, pero en algunos casos esta reducida. Otro me
’ C3
ucede en los linfomas.

que puEiIese contrlbuir. a los procesos infecciosos pulmonare
presencm de wuna circulacion pulmonar “pere i ;
pequefios  infartos pulm ‘ e
g pulmonares. Infecciones por g
i 'paj vos son las que mds frecuentemente se han de:
gn 101;9 ' Itmfente las producidas por D. pneumoniae; sin em
u i r
e imos afios se I?an reportado procesos infecciosos prod ;
germenes gram-negativos y por gérmenes oportunistas. '

multiple, seria

sa de derrame pleural es el mieloma
cuando existe

_ ‘otra cau
insuficiencia cardiaca congestiva,

causa directa de derrame

_ El mieloma multiple puede ser
ortado en la mayoria de

Curiosamente, este ha sido rep

Si no se logra aisl .
gra aislar germen, muy posiblemente el i s como derrame pleural izquierdo.

gomgg?;gzif?so sea de origen mielomatoso, otra de las foi

e hzen se ha corroborado el posible origen mielomataso
a sido en los casos en los cuales la mejoria se |

acompaniar del uso de inmunosupresores. E

Cuando existe sospecha de que el derrame pleural sea debido
sloma multiple, es conveniente efectuar estudio citologico del
o pleural, esto se ha visto que es un método répido y confiable
el diagnostico ademas, debera de efectuarse electroforesis

Jis i . L.
os plasmocitomas intratoracicos pueden manifestarse: uido pleural

El aumento de complicaciones tromboembolicas  en

~Co : . |
mo una masa mtramedular extendiéndose a parti
Jtes con mieloma ha sido observado.

p

7 s . Se ha” consi

nbocitopenia, o defectos de coagulacion queé favorecen a la

Los Plasmocitoma
s pulmonares (extramedulares), se orragia, y ala presencia de estados de hipercoagulabﬂidad.

re ; s :
Iaspozzacizo que su frecuencia es igual para ambos sexos, y en
fﬁcuenatefge t El fc\iol;r pulmonar es uno de los o
e referidos al torax, aun .
s ) que la tos
puede ocurrir si existe invasion endobronquial e

Se han descrito casos de trombocitemia como responsables

> fenémenos tromboembdlicos.

Otro mecanismo de tromboembolia pulmonar es la embolia
médula bsea, la cual puede ser severa y coadyuvar a la muerte,
bien presentarse en forma sub aguda, repetidamente en forma
urrente y ser esta la responsable de la sintomatologia respiratoria
] paciente. Se cree que este tipo de embolia sea secundaria a

guna fractura. (43,48, 62,79, 6).

La presencia '

; cia de derrame pleur . y
S S0 i : ! : eural en aciente . g e
muiltiple puede deberse a causas variadas: ¥ s pon” HI

— compromiso pleur. ‘ imatosos
- p al por tumores 6seos o parequimatosos
— por implantacion directa de nédulos en Ia pleura. p

=% In f- L r . J
iltracién de nédulos linfiticos mediastinales ©OB
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' CAS
COMPROMISO GASTROINTESTINAL EN MIELOMA MANIFEST ACIONES HEMORRAGI

- : <
manifestaciones hemorragicas en el m:elolm'a son mex;)o
con relacion a otros trastornos proteinémicos cot
/ i sentan.

.globulinemia; sin embargo, algunos pacientes los pre

La presencia de plasmacitoma extramedular solitario 3
gastrointestinal, se ha descrito desde hace mucho tiempo.

El plasmocitoma del intestino delgado, se ha mani

; ; S : : que poco frecuente puede
con sintomas inespecificos de dolor, hemorragia, obstruccién.

a hiperviscosidadl sanguinea, aun
circulacion sanguinea.

El plasmocitoma géstrico, imita a la enfermedad
ulcerosa, con sintomatologia de anorexia, pérdida de peso y

, . . al-
" S describe la formacion de complejos globulina anorm
veces vomitos, sugiriendo obstruccién del orificio gastrico.

coagulacion, asi como aumento de la fibrinolisis.

cerse presente ¥y cuando esta

L I B
.generalmente es debida a depositos de I;ami‘imd?ac; b
;. gl citem
tel fios  Vasos. La trombo
teina en los peque : boci
. ia vera también pueden ocurrir manifestandose con

os tromboembdlicos.

Se han reportado casos de mieloma con comprimiso m La microangiopatia puede ha
en quienes la principal sintomatologia fué referida al
gastrointestinal (anorexia, pérdida de peso, diarrea, hepatome.
algunas veces, se han comportado como un sindrome de mala al

¥ una enteropatia con pérdida de proteina.

La imagen gastroscépica de algunas lesiones mielo " El fenémeno de Raynaud se obs.erva en Idgu{l::s p:rfleg.izs_
a nivel es de una poliposis intestinal; debe de hacerse dia una manifestacion de la presencia de aglutini _
diferencial con hiperplasia linfoide, poliposis adenomatosa '3 - 17, 21, 22, 25, 51, 52, 61, 62, 65, 71, 83).
amiloidosis. |

Radiolégicamente puede observarse defectos de la mu AMILOIDOSIS EN MIELOMA
de yeyuno e ileon. Los hallazgos anatomopatolégicos son
nédulos blanquecinos a lo largo del intestino delc= "=

el 10 al 150/0 de
incidencia de
ad de cadenas

" La amiloidosis se observa en mas O menos :
cientes con mieloma multiple, aunqa;e lad
idosis en el mieloma IgD y en la enferme

das es mucho mayor.

Se han descrito lesiones mielomatosas a nivel de cabeza
pancreas, dando manifestaciones clinicas de obstruccion
extrahepatica. 1 | |

i 'mi ar que &
Estudios inmunohistoquimicos, tratan r.:Ie explic naq o
iloide es una variedad globulinica producida por U s ke
ar especial, se le han encontrado caracteristicas simiare
i ’

structura molecular con la Inmunoglobulina D.

i

Se han reportado algunos casos con compromiso hepatico.
73,79, 85, 66). 1

En el mieloma, la distribucion del amiloide es la del
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£milloids) Frimario g log  tejldes mesenquimatoscs iay SNl VARIANTES DE MIELOMA

sistema gastrointestinal y piel, zonas subendoteliales de

sanguineos y nervios. Esto no suele incluir érganos parenqu
(10, 13, 24, 38, 51, 52, 61, 65, 74, 88).

yariantes de mieloma multiple, son determinadas por el
afaproteina monoclonal homogénea producida por las
: existe el mieloma IgG, IgA, IgD, IgE, M1e10r§1a
Jones (Enfermedad de Cadenas Ligeras); se han descrito
INFECCION Y MIELOMA el mieloma Igh y el mieloma no Excretorio.
' - - T i con mas frecuencia,
~ Las infecciones recurrentes, en particular la ne El Mieloma IgG,. es 61. que se pr:senria ity e e
bacteriana a gérmenes gram positivos (D. pneumoniae), es mus 2 tibilidad a las m.feccuones en e:.te ge rp; Bglliectot’ o
frecuente, especialmente en el mieloma IgG, aunque Gltimamen 6n a los otros mielomas y constituy
ha venido observando con cierta frecuencia infecciones ur : I iclomas.
septicemia y neumonias por gérmenes gram negativos 6 | '
i ’ ' ’ - Mieloma IgA, se presenta con mayor hipercalcemia que

@s. mielomas, debido a que se manifiefsta con 'mayor
ion  Osea Cursa con sindrome de hiperviscosidad ¥

Los procesos virales no tienen mayor importancia en pa '
mas o menos el 200/o de los mielomas.

con mieloma. Los procesos infecciosos en mieloma, cons .
la primera causa de muerte. Estos pacientes tienen una pobre re. '
de anticuerpos, que no es mas que el resultado de por lo me
procesos: aumento del catabolismo y disminucion de la si
inmunoglobulinas normales, este ultimo, por un efecto inh
de los macrofagos en la prduccion de anticuerpos por las cél
ademds existen defectos opsonicos que estan en relacién
deplecién de complemento o de inmunoglobulina G.

El Mieloma de Bence Jones, es aquel en el cual las celulgs
cas producen unicamente cadenas Ka;c?pa o Lambda. e
iza por presentar hipogammaglobulmeml'a v au'srincm
te de componente M en el suero. Es el tipo de mie or;;a
nayor incidencia de insuficiencia renal, espemalment.? si es de
pa. Es la variante que se ha descrito con el pronostico mas
y constituye del 10 al 250/0 de los mielomas.

Otros estudios, han demostrado que los leucocitos . ;

l . : : ] il Mi i mieloma en el cu

pacientes con mieloma multiple tiene funciébn normal en un_ ~ El Mieloma no ‘?xcretante, es un Upf deham_a T S I
normal, sugiriendo que el plasma proteinémico puede ser ek lasmocitos son incapaces de .Zxcre areﬂos L i e
responsable de los defectos opsénicos. ‘ oglobulina monocloneal producida por . ; g 19
nda monoclonal homogénea en la electroforesis dé pr

En algunos pacientes se ha detectado bacteremias a traves suero ni proteina de Bence Jones en la orina.
frotes de sangre periférica. (1, 24, 42, 43, 60, 65, 70, 13 |
e ituye del 1 al 30/o0 de los plasmocitomas.
Su cuadro clinico es muy similar al df.escrito para los otroi
de mieloma, con algunas escasas diferencias, tales como mayo
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(Sarcoma de Kaposi, adenocarcinoma del colon, carcinoma de I3

adenomatosis endocrina multipl '
ple, adenocarcinoma del
ete.).(7,15,17,25,35,41,44,50,58,59,66,67,75,78,80,81 86)e

EXAMENES DE LABORATORIO

Se observan anomalias en el hemograma. Casi todos los pacien-
an anemia normocitica normocromica y cuando es muy
macrocitica. La eritrosedimentacion globular esta
e 100 mm/hr., encasi el 50 o/o de los pacientes.

present
a puede ser
a por arriba d

M4s o menos un tercio de los pacientes presentan leucopenia
isminucion de los granulocitos y también de las plaquetas.

El examen de un frotis de sangre periférica, frecuentemente
ta la formacién de rollos, en algunos casos pueden observarse
las plasméticas o algunos mononucleares anormales que se parecern
élulas encontradas en la meédula 6sea.

Médula dsea estd infiltrada con mas del 30 o/o de células plas-
as en actmulos o en laminas —una plasmocitosis dispersa sin parti-
idades. La llamada célula del “mieloma’ presenta un neto
orfismo y variaciones de una célula que va desde una célula cuya
guracién no puede distinguirse de un plasmocito normal o de su
rsos, hasta una configuracién netamente anormal, incluyendo
as multinucleadas, algunas presentarn vacuolas citoplasmicas (célula
Mott). Su didmetro es de 30 a 40 micras con nucleo excéntrico. La
romatima nuclear se presenta finamente dividida, muchas veces se
ntan nucleolos pequefios en regular cantidad, otras veces un
eolo tinico voluminoso. Se observan cuerpos de Russell en el cito-
asma, que no son mds que particulas proteinicas originadas en la

ia célula.

Fn muchos de los casos, las células plasmaticas son de tipo
normal, pero se encuentran netamente aumentadas (mas del 30 al
 0/0) es importante reconocer que el diagnéstico de mieloma por
nédula 6sea y por biopsia, se hace en presencia de una muestra mono-

orfica.

El aumento de las globulinas mayor de 8 gr/100 ml. 'de las pro-
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teinas totales, se observa en casi el 60 o/o de los pacientes, E] diagnoéstico esta basado en la combinacion de criterios

y menores.
La proteina de Bence Jones, se encuentra en la orina de
menos el 20 o/o de los pacientes, dependiendo del tipo antigénic,
mieloma y del método empleado para su deteccién. ILa ano
proteinica puede demostrarse por electroforesis de plasma y orina,

RES: ' )

" Plasmocitoma demostrable por biopsia de tejido. ‘
Plasmocitosis en médula dsea con mas de 30 ofo de células
plasmaticas. . '

:“I-'ij’j'po de globulina monoclonal en la electroforesis de mas de 3.5
gr. por decilitro para IgG en el suero, 2 gr/Dl para I'gA en el
:éuero, 6 1 gramo/24 horas, para cadenas ligeras en la orina.

La electroforesis de proteinas se manifiesta como un p.
espiga. El Componente I, que indica aumento de Inmunoglo,
“anormal”; para definir antigénicamente a las inmunoglobu
requiere de la inmunoelectroforesis.

La presencia de proteina de Bence Jones tanto en el
como en la orina, no es patognoménica de mieloma, ya que existe
serie de entidades clinicas neoplasicas y no neoplasicas que pt
manifestarse con dicha alteracién protéica.

Plasmocitosis en médula ésea con 10 a 30 o/o de células plasma-
ticas. "
Pico monoclonal de globulina pero menor del descrito en C.
Lesiones Iiticas en hueso.
Valores de Ig séricas menores de 50 mg/Dl. para IgM, 100
Existen otros estudios como la inmunofluorescencia con mg/DI. para IgA, 600 mg/Dl. para IgG.
antiinmunoglobulina especifico para detectar la presencia de in ] .
globulina intracitoplasmica, y la presencia de material proteindce Para hacer diagnostico se requiere de los siguientes:
y extra-célular, asi como para detectar las determinantes antigénic ) @
los linfocitos B circulantes en el mieloma. Aconb,cdd.
: Becon b, cod.

Las aglutininas en frio pueden estar presentes en algunos pacl acon b, c 6 acon b, cond,

tes. La hipercalcemia, se ha observado con valores de 12-18 mg/.

en mds o menos el 20 al 40 o/o de los pacientes, Hay que hacer notar, que estos criterios no son del todo estric-

ara el diagnéstico, pues el mieloma no excretorio no cumple todos
El aumento de la creatinina y del nitrégeno de urea se p ‘eriterios.(11,13,10,20,23,34,37,39,48,51,55,65,71).
hacer presente en valores por encima de lo normal, cuando e
compromiso renal. Acido trico elevado se observa en los pacient

han recibido quimioterapia.

Como algunas paraproteinemias son benignas, es import
hacer un diagnéstico preciso, para ello, se han descrito criterios di
ticos usados por el grupo de oncologia del suroeste de Norte Amé:
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nedad resistente al tratamiento especifico, ha sido en los

a 15 afios cuando se ha logrado reconocer la actividad y

e ciertos farmacos contra la enfermedad, que ha dado a los
1ejoria de los sintomas y alargamiento de supervivencia.

melfaldn, es uno de los medicamentos que mds se ha utiliza-

n forma continua como en dosis intermitentes, dosis inicial
quida de dosis pequena de mantenimiento y grandes dosis
ente. Se ha propuesto la terapéutica intermitente ( 0.15mg/
por 7 dias cada 6 semanas) como la que mejores resultados
ar, tanto mejor si al melfaldn se le asocia prednisona (60mg/

r 7 dias). Un recuento de glébulos blancos y de plaquetas es
niente previo al inicio del tratamiento.

dosis de melfalén ests sujeta a modificaciones dependiendo
bios hematoldgicos, o si existe compromiso renal ya que ésta

La Ciclofosfamida, es otro firmaco que se ha utilizado con
05 resultados, especialmente en aquellos pacientes resistentes al

an recomiendan 600mg/m2 I.V. mas prednisona durante 6
.

EI BCNU (Nitrosourea), ha demostrado dar buenos resultados
ares a los obtenidos con el melfalén, especialmente en aquellos
aclentes que no han recibido trtamiento previamente.

El uretano, se utilizo durante algunos afios, pero sus resultados
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siempre fueron dudosos, compatandose a los placebos. Se ha utilizado tratamiento combinado de fosfato con calcito-

respuesta favorable en algunos pacientes, especialmente
 hipercalcemia se constituye en una verdadera emergencia.

Existe una larga lista de agentes quimioterdpicos que se b
utilizado en mieloma, pero ninguno ha producido los beneficios ol

dos con el melfalan. 2 Uremia, es una de las mayores causas de muerte en mieloma.

ricemia puede contribuir a la insuficiencia renal, si ésta se hace
el alopurinol proporciona una terapia efectiva, en caso de que
ciente resultase alérgico a este medicamento, la alcalinizacion
orina con bicarbonato de sodio 0.6 0.9 gr. tres o cuatro veces al
acetazolamida (diamox), 250 mg. antes de dormir, es efectivo.

La buena respuesta a la quimioterapia debera de eva]uarse_rb

— Incremento en la concentracion de Hb de 2.0gr/DI (sin tr.
sién por un periodo no mayor de 4 semanas). ;
= Disminucién de la concentracion sérica de proteina monog
al 50 o/o o menos del valor inicial.
= Disminucién de la globulina monoclonal urinaria a 50 o/o 0
si el valor inicial era de 1 gramo en 24 horas o mas.
= Disminucién del numero de células plasmaticas en médula
al 50 o/o o mas, lo que se demostrara con repetidas aspirac
de médula.
— Recalcificacién de las lesiones esqueléticas v ausencia de n
lesiones éseas.

La hemodiélisis definitivamente esta indicada en pacientes con
ncia renal aguda y mieloma.

3
- Se ha utilizado la diuresis forzada y la plasmaféresis en pacientes
fon de mieloma e insuficiencia renal severa.

'
i

El dolor 6seo, las lesiones esqueléticas y las fracturas, son el
or problema del paciente con mieloma. Es importante el uso de la
oterapia con buenos resultados. Debe de recomendarsele al
ente la actividad que le sea posible, evitar demasiado reposo absolu-
s analgésicos y la fisioterapia pueden resultar beneficiosos. Se ha
zado en algunas ocasiones el fluoruro de calcio asociado al melfalan-
isona, y losestudios microradiogréfizos han demostrado formacion
o.de espesor cortical y trabecular.

Se ha sugerido la radioterapia total como tratamiento p
mieloma, sin embargo, el melfalan ha dado mejores resultados, dej
el uso de la radioterapia combinada con quimioterapia para las les
localizadas.

— Manejo de Problemas Especiales:

Si existen complicaciones neuroldgicas secundarias o compre-
del cordén espinal o de la cola de cz':zllo, la radioterapia ha dado
nos resultados, si a pesar de ello los signos compresivos son progresi-
debera de ofrecérsele al paciente tratamiento quirargico.

La Hipercalcemia, ocurre en aproximadamente un tercio de
pacientes, la hidratacion con solucién salida y el uso de forosemide
importantes.

Juntamente a la prednisona debe de administrarse fos!
inorganico, 2 gramos diariamente. Si a pesar de las medidas anterio
hipercalcemia se exacerba, se ha utilizado mitramicina a la dosis de

Mgr/Kg. ésto produce su efecto en unas 24 horas, pero 24-48 hoi
después, la hipercalcemia recurre.

Los problemas infecciosos son bastante frecuentes en los pacien-
con mieloma, una buena evaluacion del paciente puede ayudarnos a
terctar tempranamente este problema; la eleccién de la antibioterapia
de ser especifica de acuerdo con los resultados de los cultivos.
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La anemia, como otro de los hallazgos comunesen e

necesita atencion, la transfusién de células empacadas es g
tratamiento.

No hay que olvidar que los pacientes con este tipo de ent
dades malignas necesitan en todo momento un soporte emoci

e Factores Pronosticos:

Existen ciertas condiciones que determinan la evoluc
paciente con Mieloma:

— La anemia por debajo de 9 gramos, es un signo de mal p
co.

La hipercalcemia mayor de 12 mg. es un signo desfavoral
igual que la azotemia.
La presencia de muchas lesiones Iiticas en huesos se consid

como algo serio en aquellos pacientes que por algun m
la enfermedad, necesitaran estar en reposo.

La sobrevida de los pacientes esta ademds en relaci
concentracion de albumina sérica, los pacientes con hipoalbum
tienen peor pronostico.

Antes de la introducciéon de la quimioterapia, la sobre
alrededor de 3 1/2 y 8 1/2 meses; pero ahora, la sobrevida es al
de 2 a 3 afios.(13,20,29,40,42,52,57,62,65,85).
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16:20

21-25:
26-30:
31-35:
36-40:
4]1-45:
46-50:
51-55:
56-60.
61-65:
66-70:
71-75;

RESULTADOS

TABLA No. 1

EDAD

NL\)HO\NWNNWHHH

Promedio de Edad:  49.05 afios
Menor Edad: 17  afios
Mayor Edad: 73 afios
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TABLA No. 2
SEXO
Masculino: 21
Femenino: 10

Relacién Masculino/Femenino: 2.1:1

TABLA No. 3

PROCEDENCIA

Guatemala:
Jutiapa:

Jalapa:
Quetzaltenango:
Baja Verapaz:
Huehuetenango:
San Marcos:
Santa Rosa:
Chimaltenango:
Retalhuleu:
Zacapa:

R N = N W W o

Sacatepéquez:

—

I
|
|
|

W
[

MOTIVO DE CONSULTA
,\}_]’ Osea: 15
5 faccién, ‘‘Crecimiento” y y
32.1 oft azén'' de nariz:
en Maxilar Inferior 1
en Ojo Derecho 1
E tiva llROjal’
r. Debilidad Muscular 1
ad-Anorexia 1
or' de espalda y epigastrio 1
A Tea: 1
12.90
9.67 as'muslo derecho y 1
9. izquierdo
= - asa en region Esternal 1
3.2258 5 )
3.22 ecaimiento y Fiebre 1
6.450 : .
asa en cuello y
5 c? Derecha 1
3.22%@
3.220/0 No hay datos !
3220 (por Rinocesclerona)

TABLA No. 4

48.38 o/o

12.90 0/0

3.22 ofo

3.220/0
3.22 00
3.220/0
3.22 oo

3.22 0/0

_3.22 o/o
3.220/0

3.22 0/0
3.22 0/o

3.220/0
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Dolor Oseo

Tumeraccién Crecimiento
“tapazén” de Nariz

Masa en Maxilar Inferior
D, Dolorosa

Debilidad, Cansancio
Anorexia

Tumefaccion
Fiebre:

Diarrea

62

TABLA No. 5

SINTOMAS

19

TABLA NUMERO 6
SIGNOS

14

0 por una masa dura, dolorosa.
ientos oculares restringidos,

6.45 ol ila no responde a laluz - 1

6.6 ofa Masa dura a nivel de Occipital dura,

herida a planos profundos no

olorosa. Masa a nivel de maxilar

ferior dura, adherida a dos ultimos

olares, levemente dolorosa,

nopatia submaxilar dolorosa 1

| estado nutricional, masas
sculares fundidas; respiracion

45.16 ofo

16.120/0
16.12 o/o
3.22 0/0
3.22 o/o

3.22 o/o

3.22 0/o

3.22 o/o

3.22 0/0

3.22 0/o
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TABLA No. 7 Ca. de Maxilar Inferior.

Escleroma.
IMPRECION CLINICA DE INGRESO k- | 14
Mieloma Multiple, (sarcoma Ostquen;co).
i Mieloma Multiple, (hipertension arterial, Arritmia?). ... oo e i hpacnsizsl, A

Cirrosis de Laennec.

2. Meiloma Multiple, (Ca. de mama).

3 Mieloma Multiple. Osteocondroma (investigar Neoplasia Géstrfca)-

0

4, Polipo Nasal, fibroma Nasal, Descartar Ca. Nasal Hidi 0. Mieloma Multiple. (vitiligo, Enfisema Pulmonar).

descartar Ca. de testiculo. b i
' Tumor Blando (BK. Mestatasico).
8. Mieloma Multiple (descartar Ca. de Prostata). '

6. Mieloma Multiple (hiperparatiroidismo) Neumonia ba
resolucion).

7- Tumor Nasal y de labio superior de Etiologia?. 3 Artritis Juvenil.

" Bronconeumonia, Desnutricion crénica del adulto, anemia
~_severa.

8. Osteosarcoma, Tuberculosis Osea.

‘ 9. Espondilitis, Lumbalgia Traumatica, Radiculitis Lumbar.
Fractura de vértebras lumbares.
| I0. Rinoescleroma. : . '
, -Cardiomegalia de Etiologia.
i Fibrosis Intersticial Difusa, Enf. Péptica, Mialgia en region A _

lumbar, descartar TBC pulmonar. - Mieloma Multiple.

' Y . e i s. Inferiores).
12 Desnutricion Crénica de, Adulto, Anemia Secundaria. . Linfoma Subcuténeo. (Neumonitis, varices M

~ Espasmo Muscular, Espondilitis, Osteoartritis Degenerativa,
anemia.

13. Tumor Orbitario de Etiologia.

14. Rinoescleroma. | ) .‘
Lumbago de Etiologia. Anemia, Hipertengion arterial a

descartar.
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TABLA NUMERO 8
TABLA NUMERO 7 A

] HEMATOLOGIA CON V.S.
NUMERO DE PACIENTES QUE INGRESAR ' . ;
0 o 1 Hb gt V.S. GLBL Seg. mono. linf. cay. COs.
IMPRESION CLINICA DE MIELOMA MULT%E%Q ‘H
136 - 34 5750 45 - 53 1 1
"~ 23 143 3150 88 - 11 1 4
136 42 30 5300 81 1 13 - =
; , ‘ 5 48 40 7000 4l - 57 1 -
- Mieloma Multiple 9 ) 25 38 45 3000 64— 34 1 -
2. DCA- Anemia: 5 29 52 _ 30 4530 63 2 20 5 -
P Wihsseleos: - 95 29 27 3250 80 - 19 - 1
: 3 125 39 85 5000 68 2 3 - -
4. Tumor Nasal: 2 9 28 125 3750 70 1 29 - -
S. Lumbago: - 14 44 25 3250 74 i 23 3 -
. a 2 125 38 21 9200 80 - 14 - 5
’ Stepaarcoma; 1 s 26 120 7950 59 - 38 2 1
7. Espondilitis: 3 _ 23 3 5000 63 - 21 4 2
B oz . 7300 41 - 53 10 20
ol Pt 1 102 - 74 3808 44 - g ) et 21
9 Mialgia Dorso-Lumbar: ] 164 — 11 6199 58 2 33 5 4
10.  Tumor Orbitario: } o5 30 65 6600 79 4 17 et Nk
1 T D band . 58 16 45 5500 71 - 21 e 2
e Maxilar Inferior: 1 61 19 80 4700 78 - 22 galh @l
18,  Ostsoeondrona: . 9.3 27 66 10500 78 - 8 - 3
13. T . 117 35 64 6300 64 - 7 2
[P Hum?r ?fla”d" I"_I""tas“-aswo-' 1 82 25 53 5500 60 - 36 2 2
. erniacién de Disco: 1 123 37 55 9050 59 — 20 ~ I
15, Artritis Juvenil. I 1 é 4 33 61 7250 74 - 35 b S
1 10 87 5500 60 - 39 1 3
16.  Fractura de 5a.lumbar. 1 43 13 83 2600 77 - 23 —~ —~
17.  Linfoma Subcutaneo: 1 34 10 60 430 69 1 30 - -
86 27 60 5100 90 — 0 - -
_ 32 62 5277 82 2 1z - 3
69 _ 81 2200 81 1 18 - -
58 17 80 4500 86 - 4 - -

9.8 28.‘5 63-3




Hematuria Leucocituria Cilindruria

TABLA NUMERO 9 a de bence Jones

e v " Hialinos reg.
_____ granulos reg.

ORINA

No. Proteina de Bence Jones Hematuria Leucocituria Cj
1 Neg —_——— e
2 Positiva —_ ++4+
3 Neg. B e =
4 Neg. —_——— e
5 Positiva e ++
6 Positiva + 10 por campo Gr
7 ———— L
8 Neg. — s
9 Neg. + 35 por campo

10 ———— e — |

11 ———— —_—— '

12 Neg. ‘ s QAR et

I3 Neg. et S S

4 ———— e —_——

15 Neg. (Prot. +++) —_—— e Hial.++

16 ———— —_———

17 Positiva —_—— escasos

18 Neg. Baitw ) 0. ° g

19 Neg. — reg.cantidad gran

A7 R 53, —— escasos gran

2] ———— Neg. Neg. )
22 Neg. : e ——— Hialinos't
23 Positiva e O —ti— -
24 Neg. —_— abundante
25 Neg. = o=
26 Neg. , —_ escasa
2y ———— —_ e
28 Neg. Positiva 34X C.
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TABLA NUMERO 11
TABLA NUMERO 10

. Fésforo mgo/o Acido Urico mgo/o
PROTEINAS TOTALES Y REL. A/G: UREA Y CREATIN Biloio a0

No. Totales Albumina Globulina Urea Mg.o/o Creatinj — 4.6 3%

1 814 607 2.07 - 0 9.8 5.9 4.88

2 1575 280 12.95 26 1 8.8 4.1 -

Gy — - - 13.97 1.1 - -

% . - - N - 9.7 4.5 gf

5 647 434 2.49 21 1.2 - - e

6 700 430 2.70 16.6 1.3 - n _

. ~ ’ " 9.5 3.4 -

BN 721 472 249 . - - _
13 7.00 4.30 28 21 12 iy N ? 101
11 595 385 2.10 17 0.7 10.4 s _
12 6.65 4.20 2.56 164 5.58 8.9 I
13 = = - 8.1 1 - -
. . - - _3 1 _ = 56 11,3
15 964 170 7.94 11.83 1.01 8.9 S v
16 752 444 3.08 12.77 1.08 10.6 : e
il 3.8 3.3 16.7 .18 — 25 _
18 44 22 2.2 - ' ! 16.0 29 10.2
19 9.6 34 6.2 58.9 3098 115 ' -
20 6.7 2.4 43 30.8 24 - - 7.5
< = - 9 1.0 = .y _
22 104 2.3 8.1 31.3 2.8 10.3 3 9.5
23 10 2.4 7.6 9 9.6 33 5.7
24 66 3.0 3.6 10.0 1.1 7.6 ' 12.9
25" 7.1 o — 13.5 : 1.5 9.6 44 _
26 14 - — 35.5 3.7 10.5 ek 6.5
e Nias - - 104 5.0 - 8.8 3.2 i
28 105 - = 13 1.0°0 | " - _
oo, _ _ _ N - _
50 11.0 - - 16 L5 B - kL0
gl 107 3.4 7.3 20 17




CLASIFICACION DE ANEMIA:

Clasificaciones de Anemia Efectuadas

Anemia Normocitica Normocrémica:

Anemia Microcitica Hipocromica:
Anemia Normocitica:
Anemia Microcitica Hipocrémica:

A. Macrocitica Hemolitica
Microangiopatica:

FROTE PERIFERICO:

Frotes Periféricos Efectuados:
Rouleaux (sugestivos de mieloma)
Normales.

Anemia Macrocitica:

Anemia Normocitica Hipocrémica:

Hipocromia:

72

TABLA NUMERO 12

CLASIFICACION DE ANEMIA FROTE PERIFE

TABLA NUMERO 13

MEDULA OSEA

tes con Médula Osea efectuada:

as Oseas Positivas Para
1a-Plasmocitoma:

lulas Oseas N ormales.

22

20

70.96 o/o

90.91 o/o

_9.09 ofo
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TABLA NUMERO 14

Biopsia de Tibia:

BIOPSIAS
. de Orden
Masa en Pectoral:
Ganglio Linfatico, Mucosa Nasal, Testiculo: Plasmociton:
ero de
Biopsia lunar de comisura labial: Ca. Célul:
Mucosa Nasal Plasmoci ] ero de Pacientes con biopsias:
Biopsia de Tibia: Plasmocito
tes con biopsias positivas para
Mucosa Nasal: Plasmocito ma-Flasmocitoma
T i . as sugestivas de

Biopsia de Tibia: Mieloma M ma-Plasmocitoma:
Masa de antro maxilar: Plasmoci )
Mucosa Nasal: Plasmocito jas con otro tipo de patologia:
Reborde alveolar de encia: Mieloma Muil
Mucosa Nasal: Plasmocitom.

Linfosarcom
Tumor de clavicula. Mieloma Ml
Ganglio Linfitico: Amiloidosis
Nédulo Axilar: Lipoma.
‘Masa en pierna derecha: Plasmocitom.
Gangio linfético cervical: Mieloma Multi

Plasmocitoma.

Plasmocitoma
157 54.8 o/o |
13 76.47 o/o
2 11.76 olo |
2 11.76 ofo
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TABLA NUMERO 15

ENFERMEDADES ASOCIADAS
No. de Orden
1.
2.
3.
g' TABLA NUMERO 16
6.
7
j DIOTERAPIA
8. Paludismo vivax. R '
9: ‘
il tes que recibieron Radioterapia: 11 3548 ofo
Leucemia Mieloblastica. 20 64.52 0/o

jeron Radioterapia:

Posible Osteosarcoma Occipital.

Vitiligo.
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TABLA NUMERO 17

QUIMIOTERAPIA
Pacientes que recibieron Quimioterapia: 17
No recibieron Quimicterapia: 14 14

Alkeran Ciclofosfamida  Oncovin Prednisona Uretano

2
=]

Alkeran  Ciclofosfamida Oncovin  Prednisona

1 X X X X X X

2 X X X _

3 X X X X = - - -

? 8 8 : : . ] - B B

5 X X e =

6 X

7 _ _ _ _ X X

8 - _ _ _ X £

1 3 } k ) ) B - . _
10 - " ~ _ X
11 - - ~ - _ —~ = - .
12 X X X X X a
13 _ _ _ _ X

Pt b e
N O o oW
S
MOoToX |
-
S
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TABLA NUMERO 18

7 gia en masa de maxilar super1or.
H :

COMPLICACIONES DE LA ENFERMEDAD . T 2
; Insuficiencia Renal. ,
.choque Septlco.- n M. Iﬂf Iunierdo

mbosis Infecciosa con Gangrena e
nsuf. Renal Choque Séptico. .
' Bronconeumon ia, Septicemia a S. pneumoniae.
Bronconeumonia, Diarrea Infecciosa, Uremia Pre-renal.

Ulcera Infectada en tumoracion. Diarrea Infecciosa.

Infecciéon Urinaria, Insuficiencia Renal.

COMPLICACIONES DE LA TERAPIA

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

le Orden

Diarrea Infecciosa, Neumonia Basal Derecha.

Neumonf1a.

Radioderamtitis.
Radioderamtitis.

Diarrea Infecciosa. Radioderamtitis

Bronconeumonia.
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Alopecia.

» Torax

ios de Rx. de Térax Efectuados
con hallazgos compatibles
Je Térax Normales:

tipo de Patologia.

e Craneo

‘ le Craneo con lesiones en
“Sacabocado ™

Craneo Normales:
anomalias radiologicas:

Rx. de Columna Vertebral.
Estudios de Rx. de Col. Vertebral:

dios con hallazgos compatibles
Mieloma:

TABLA NUMERO 19

ios de Rx. de Crdneo efectuados:

ESTUDIOS RADIOLOGICOS

19

10

19

14

b X

15

14

61.29 Q/o

57.89 oo

61.29 ofo
73.68 o/o

15.78 ofo
10.52 ofo

48.38 o/o

93.0 ofo
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Rx. de Extremidades.

Estudios de Rx. de Extremidades:

Estudios compatibles con mieloma:

Rx. de Pelvis

Estudios efectuados:

Estudios compatibles con mieloma:

Osteoporosis:
Rx. de Huesos de 1a cara.

Estudios efectuados:

Estudios compatibles con Mieloma:

13

11

12

rden

i

Alptimina: 58.77 o/o
Alfaj : 5.250/0
Alfag : '12.280/0

Beta : ‘:132._2:8.'0/0
i Gamma : 11.400/0

Proteinas tota}Iésj:' s -

¢ . Albumina: 5066 ofo
"‘,‘Aifall Sz %83 afo
B 1 1ildns
¢ Beia" i Syl 1228 ofo
. Gamma : 11.400/o
;,,;,;Prétefnas totales:

Albumina: 36.00/o
Alfa] ; 3.00/0
Alfag : 22.00/o

6.39 gr/100 ml.

© 6.09 gr/100 ml.
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17
18
19
20
21
22
23

25

26
27
28

Alfay 0.8 o/o ‘

Alfap 6.7 o/o  Mieloma multiple
Beta A 3.3 0/o

Gamma : 62.00/0 1
Proteinas totales: 9.5 gramos/100 ml.
Albumina: 22.00/0  2.04 gr./100ml.
Alfaj :  6.00/0  0.55gr./100ml.
Alfag 4.0 0/00.37 gr./100ml.

Beta : 52.00/0 4.83¢r./100ml.
Gamma : 16.0o0/o 1.48gr./100ml.
Proteinas totales: 9.3 gr./100 ml.
Albumina: 23.00/0 2.4 gr./100 ml.
Alfa] : 15.30/0 1.6 gr./100 ml.
Alfaz : 1530/o 1.6 gr./100 ml. tik
Beta : 1530/ 0.2 gr./100 ml. co
Gamma : 384 o0/o 4.09r./100ml.
Proteinas totales: 10.3 gr./100 ml.

Albumina:  40.00/o

Alfa] 13.3 o/o
Alfag : 1330/o
Beta . 1330/
Gamma : 13.30/o

Proteinas totales:

2.28 gr./100 ml.

0.75 gr./100 ml.
0.75 gr./100 ml.
0.75 gr./100 ml.
1.14 gr./100 ml
5.67 gr./100 ml.
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DISCUSION

e presentan 31 casos de Mieloma Multiple-Plasmocitoma, en
I0 retrospectivo efectuado en los hopitales General ‘‘San
de Dios”, hospital Roosevelt e Instituto de Cancerologia
un periodo de 10 afios 6 meses comprendidos entre enero de
nio de: 1979.

De los 31 casos estudiados, el 51.60/o fueron investigados
archivos del hospital General “San Juan de Dios”, el 48.40/0
| investigados en el hospital Roosevelt; en los archivos de el
o de Cancerologia, se encontraron dos casos, los cuales ya
1 sido previamente estudiados en los hospitales Roosevelt y

e 3 |

\ Como se ha reportado en la literatura, el sexo masculino fué
[mds frecuentemente afectado, en un 67.90/0 del total de
tes, con una relacién de sexo masculino: femenino de 2.1: 1.

La edad promedio del grupo estudiado fué de 49.050/0
lo cual coincide con otros estudios efectuados, ya que se
idera a la enfermedad como de adultos viejos; sin embargo,
noontramos un 25.80/o de  pacientes menores de 40 afios, el
ciente  de menor edad tenia 17 afios, presentando un
mocitoma nasal.

“"Las lesiones mielomatosas ‘de tejidos blandos o
Smocitomas extramedulares, se han descrito con cierta frecuencia
fgente: joven y una de las dreas mds afectadas es la nasofaringe.
‘. considera a esta presentacién como. un estadio inicial de la
ermedad, la cual en el transcurso de los afios muy posiblemente
ucionaréd a mieloma multiple, incluso después de la
Inistracién de terapia. ' '

‘El 38.71o/o de los pacientes estudiados procedian de Ia
1a central- del pafs, (departamento de Guatemala, Sacatepéquez y
maltenango); esto probablemente se debié a que los centros
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ar, rinorrea, epistaxis recurrente. Dos de estos pacientes hablan
diagnosticados como Rinoescleroma, otro paciente con un

nasal. 5 pacientes (340/0), refirieron aparecimiento de
refaccion, a nivel de region esternal izg., a nivel de regién axilar
el cuello, en ojo derecho, muslo D. y brazo Izq.; y a nivel de

;ntemor del ;ziafs, (25.80/0 de la zona oriental del pars, 19
a zona occidental, 9.670/0 de la 21
3 zona norte :
zona sur). y el 6.450/;
- , ilar Inf.
ujtaE’l c;lo]or 6seo, es uno de los sintomas frecuentes por '
consultan los pacientes; . : :
b cuerpcfao ; isa,rieste“ puec?e ser referido a cualg .~ A Ja exploracion fisica, se encontrd que el 35.480/0 de
o 48.380/0 de, o ac.as tareas simultdneamente. Se encont nte presentaban una O mas tumefacciones localizadas en algun
e fnterrogatgrjoen eS,é;'onsaltaron por dolor éseo especialmente a nivel de tejidos blandos. Cinco pacientes
dolor bseo, acompatiado c; ;m '290/“3 de los pacientes rei o), presentaban tumefaccion, deformidad y obstruccién nasal,
y , s . o
0 a otra sintomatologia. ' de estos pacientes, tenia ademas como hallazgo poSItIvo, edema
testiculo izquierdo. El otro 550/c de pacientes, presentaban
Io refirieron a nivel d ) . duras en distintas dreas, algunas a nivel de tejidos blandos, ¥
e col : : ; :
refirieron a algun drea dz Lflmna dorso_lumbo_sacra, el 26.30, as parecian estar adheridas a planos profundos. En la literatura,
Solor @ nitvdl da espinas as extremidades; el 10.520/0, <eriben este tipo de lesiones tumorales localizadas a nivel de
st win. 10:59nton dolor ;aC;E’ dolor a nivel de parrilla c os blandos, v es a nivel de nasofaringe donde se ha observado
el 5.250/0 y dolor f‘eumatj oi zado a la clavicula, fué refer: a mayor incidencia de los plasmocitomas de tejidos blandos, los
: co! . - \ . s X
o? por el 5.250/o. les pueden cursar por muchos afios siendo lesiones unicas, sin
eraciones humorales ni celulares a nivel de médula 6sea, pueden
verse con el tratamiento médico o quirtirgico, pero vuelven a
esentarse y en muchos de los casos ya no como lesiones solitarias

tejidos blandos.

Del total de pacientes que refirieron dolor oseo, el 4

: El 42.100/0 de pacientes refirieron dolor o6seo a mv
maés de un drea corporal. E

Se encontrd, que el 45.160/o del total de paci
pre.sentaron dolar ¢seo a la palpacién y movilizacién en el e
fisico, de ellos, el 500/0 presentaban el dolor a nivel de ¢
vertebral, uno de estos pacientes, present® signos por compres

E] 25.590/c de los pacientes, (5 casos), consultaron por:
rrea, decaimiento-fiebre, dolor-debilidad muscular,
bilidades-anorexia, ‘ardor” de la espalda y del epigastrio; y a uno
e los pacientes se les habia diagnosticado rinoescleroma con

erioridad.

La sintomatologia en los pacientes afectados con
eloma-Plasmocitoma puede ser muy diversa, dependiendo del area
mprometida, del grado de paraproteinemia y/o paraproteinrjria,
La presencia de fiebre siempre €S sugestiva de proceso

.U-n 29.030/0. de los pacientes, consulté refirl
aparecimiento y crecimiento de tumefacciones en distintas
:*orpc;{"ale.s.f el 6§o/o de estos pacientes, (6 casos), refl
umefaccién, crecimiento y “tapazén’ de nariz, con dificultad pal
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infeccioso compli
mplicando a la enfermedad, el cual puede on un valor promedio de 63.3 mm/1 hora.

localizado a cualqui ) 1

quier nivel, especialmente a ni

alqu . nivel pul
rzﬁ{caja susgeptlblhd‘ad del paciente con mieloma a%asn?io?"
estd determinada por una serie de factores de tipo i o
que en ellos se encuentra deprimidos. e TR

tes; €

pacientes con mieloma tienden a tener

‘l Se describe que los
' principalmente

' pajos de hemoglobina ¥ hemataocerito,
indo Ia enfermedad se encuentra en un estadio avanzado y mas
1 existe compromiso renal manifestado por insuficiencia renal

oglobina y hematocrito constituyen un

Los valores de hem
or pronostico en la enfermedad, pues la hemoglobina por abajo

gramos es de muy mal prondstico.

Al exa 'si '
men fisico de estos pacientes, se encontraron signos dive

ascitis-eg ;;zr e seiiifmrzs crepitantes-matidez  basal  pulmo;
gingivorragia, mal estad 2. Tejdmings dnighicies cardiomega

1 o general-masas musculares fundidas.
dimentacién se encuentra elevada en los
do algunas veces valores muy por
puede ser el primer indicio

La velocidad de se
sos mielomatosos, alcanzan
ba de los 100 mm. en una hora;
iniciar estudios pensando en hiperglobulinemia.

clinica gi i/lgi(;l/gmdejé?j_s _pacientes fueron ingresados con imp
como Desnutri i tlp_le; 9.670/0 como Rinoescleroma, 9.6
i con cion c_:;émca' fiel adulto-anemia severa s:ecu-n
Lmbago'- -+ lm;;remon clinica de tumor nasal; 6.450/0

B e i resioo = 138:710/0 (12 casos), fueron admitidos
i mefastésjzes( g Ti’mcas (Osteocondroma, Osteosarcoma Tus
s O deo ;;X),iiaFEsic;zdlﬂz tIS,Hmialgia dorso-lumbar;r Tu
Juvenil, Fractura . rior, Herniacion de Disco, Art
Espasmo muscular). de vértebras Iumbares, Linforma subcutdr

La proteina de Bence Jones se enconiré en un 26.1o/o de

muestras de orina de los pacientes, no Se€ encontré en un

Qo/o; se efectud el examen al 74.100/0 del total de pacientes,

e le efectud la prueba al 25.8lo/o.

La presencia de proteina de Bence Jones en orina, orienta
cho mds el diagnostico hacia trastorno proliferativo de células
asmaticas, mielomatosis en primer lugar, pero existen una serie de
entidades que pueden cursar con Cadenas ligeras en la orina
oteina de Bence - Jones), sin ‘ser necesariamente
eloma-plasmocitoma; 8¢ han reportado neoplasias
nfoproliferativas, del —tracto gastrointestinal, mama, etc. que
anifiestan este tipo de paraproteina en la orina, ademds, existe la
ada gammopatia Monoclonal benigna, que es una entidad en la
el tnico trastorno es de tipo humoral, sin existir en ningin
a conocida del cuerpo lesién de células plasméticas, tanto a nivel

i ; : ‘medular como extramedular.
Erztrosedlmentamén globular se efectud en el 96.70/o0 de au

bastantﬂlgunosl pacuentes,. pueden presentar signos y sint
o gmzﬁgeztlvos f:le Mieloma Multiple, sin embargo, existe U
e pacientes en quienes su sintomatologi. v signoiol

e - gia y signo.
- K Sj; vaga ‘y' es en ellos en donde es mds dificil hacer
h' éj?azgomz cljfmco; muchos pacientes presentan como U
gen,eraﬁzad:en:ta s;rera., rc?cu‘rrencia a las infecciones, deb -
g ’tratj k c}zagnospco clinico se hace mds dificil aun
B _de plasmocitomas de tejidos blandos, ya que
v amplio su diagndéstico diferencial. 1T

Al 80.70/0 de los ' ol

‘ os pacientes se les eft

leesrréongllobma y hematocrito, con un promedio ggw9é7 EXETOES ml,
.omli/100ml. respectivamente. 7 J
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94

que tenian una filtracién glomerular por arriba de 50

Existen también las variantes de mieloma dig _
el y
no presentaban cambios histologicos renales.

otros criterios para ser considerados como tal '

presentan proteinuria de Bence Jones y este es el,capero
{10 excretante, cuyo diagnéstico se basa es;:)ec:ia;s . -

inmunofluorescencia de las células plasmaticas de t :in 8
v extr.amedulares afectados. Es en un 200/o apro;}; OZ
los mJeIIomas en que se encuentra proteina de BenJma ‘
dependiendo del tipo antigénico del mismo. o

 Se efectud dosificacién de calcio al 54.80/0 de los pacientes,
2] 580/o de los pacientes, con un valor promedio de
go/o ¥ 4.22mgo/o respectivamente.

La hipercalcemia que se observa en algunos pacientes con
1a multiple es debida a la masiva destruccion bsea, aunque

se ha descrito hipercalcemia incluso con lesiones
sicas osteoliticas pequefas, ademdas se cree que las cadenas
asumen una funcion similar a la paratohormona.

ot Al 70.960/o de los pacientes, se les dosifico
otales en sangre, con un valor promedio de 8.82 gr/100m. 7

Albumina se dosificé, al igual que globulina al 51‘

los pacientes con valores i
promedios de 3.5
gr/100ml respectivamente. e

Son importantes los controles periédicos de calcio en los
ttes con mieloma, especialmente si por la enfermedad estdn
ados a la postracion, pues las hipercalcemias mayores de 12

La dosificacion de proternas totales, es una p son desfavorables para el pronéstico.

Iat‘:oratorio de bastante ayuda, ya que puede proporcion
pr:mer?s indicios para iniciar la investigacion de trasp;orno d
{Jlasmaticas manifestado por hiperglobulinemia; ade:en
Jm‘portante conocer la cantidad de albumina de Io; pacientes
rme?oma, pues constituye esta uno de Ilos factores roﬁ j
pacientes hipoalbuminémicos tiene peor pronéstico 4 E

Se efectud clasificacion de anemia a un 32.250/o0 de los
ntes, el 60o/o de las anemias fueron normociticas
ocrémicas; el 20o/o microcitica hipocromicas, 10o/o era
rocitica hemolitica microangiopdtica; 10o/o macrocitica

cromica.

En nuestra serie, el tipo de anemia que predomino, coincide

A 70. :
960/o de los pacientes, se les dosificé creatii B o d i il 1a Iiterat
Ipo ae anemia reporta a en la literatura.

sangre, al 74.190/o se le dosificé nitrégeno de urea en sangre, €€

un valor promedio de 1.86m
] go/o y 30.54 respectivament
e. Al 45.160/0 de los pacientes se les efectud frote periférico,

64.280/0 de los frotes periféricos efectuados, fueron reportados

Los valore i s
s sanguineos de creatinina y el grado de filtrac o ; de Midl Multio]
COmO muy sugestivos ae oma pile.

giomce;uri;r;o ;sf:}n :stn;chamente relacionados con relacién al g
A Seena , a mayor crea'tjnina y menor filtrac
. ) veros son los cambios histopatolégicos a

ular renal. Se ha observado en grandes series de pacientes,

El 2lo/o de los frotes (3 casos), fueron informados con:
anormalidades, que no eran mieloma (hipocromia, anemia
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Mieloma-Plasmocitoma, el 11.760/0 de estas
.Plasmocitoma, el 11.760/0
mieloma-plasmocitoma

gompatibles con
as fueron compatibles con Mieloma
. reportadas como sugestivas de
coma 'Vs. Plasmocitoma, emiloidosis focal).

Dos biopsias fueron reportadas como negativas para

a-plasmocitoma (11.760/0). 30.70/0 de las  biopsias pOSitif/as
eloma-plasmocitoma (4 casos), fueron tomadas de la region

uno de los pacientes con plasmocitoma nasal, presentaba

plasmocitoma en ganglios maxilares y a nivel del testiculo;

o _Normalmente no se encuentran plasmocitos en de los pacientes con plasmocitoma nasal tenta diagnéstico de
periférica, pfaro pueden hacerse presentes en otras enfermedades escleroma, hecho 16 anos e 45 Johuat® ot
no son mieloma multiple, tales como: Enfermedad del st nueva iopsia nasal. |
Rubeola, Mononucleosis Infecciosa, Hepatitis infecciosa. 3

hallarse células plasmaticas en sangre periférica, v cuan
sucede, generalmente se trata de una diseminacién metastdsi

e{zfermedad, la cual si es masiva, se trataria de una leucer
células plasméticas.

: .~ En tres pacientes, (23.070/0), el diagnéstico se hizo por

B Estudio de médula 6ésea por aspiracién, se efectud en e ia tomada a pivel do H55.
.960/0 de los casos (22 pacientes), de las cuales, el 90.90c

fueron positivas para mieloma-plasmocitoma. 9.lo/o
reportadas como normales.

E En 46.lo/o (6 casos), el diagnostico se hizo por biopsia
nada de tejidos blandos, de distintas areas corporales afectadas;

icula, maxilar, ganglio linfatico, encia, region pectoral,

La r ra v i

Ky, medula.\ osea. es uno de los métodos diagnosticos ro inferior).
preci ;s }?an‘a el diagnostico de Mieloma-Plasmocitoma, es impo
quz llflfﬁtrado de células plasmaticas en distintos g‘rad"oé‘
maduracion tengan una marcada predominancia o que la mue

sea n orfi i
retamente monomorfica, es decir, la presencia exclusivamel
de células plasmaticas.

Es la biopsia el método mas fidedigno para hacer
néstico de plasmocitoma de tejidos blandos; clinicamente es
il en la mayoria de las veces hacer el diagnostico, ya que estos
asemejan a una variedad de entidades que se comportan en

El estudio de médula os iracié "
: ea por aspiracion puede ser no
en el mieloma solitario del hueso, lesién osteolitica tnica que
el transcurso del tiempo tiende a generalizarse.

En el 16.1o/o de los pacientes, se observd la presencia de

entidad clinica simultaneamente coI Mieloma-Plasmocitoma;

10 de los casos se presento con Jeucemia mieloblastica, que €S el
nte relacionada

Fueron efectuadas 17 biopsias (54.830/0), las cuales fucky po de leucemia que se ha descrito mas frecuenteme

tomadas s .
de distintas dreas afectadas; el 76.470/o de estas biops L -
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mieloma,

los pacientes con
elfalan.

tratamiento de

en el
quellos resistentes al m

mente en a

La coexistenci
encia de una

e 0 mas enfer :
coexis 1 i -
iensanendo ‘:,'on mieloma, ha sido frecuentemente d:?
po : que exista un trastorno en la ‘‘vigilancia inmun ? .
coadyuvan [fi o

A te para que se manifieste otro tipo d i
mieloma. " .

un medicamento que se utilizd durante

E]+ uretano, 6s
pre fueron dudosos.

os afios, Sus resultados siem

35.470/0 de los 1

| pacientes recibieron radi ja. E

- 3 1 r | . -

v do Lo puclonn sectiren oterapia. El El 85.70/0 de los pacientes, presentaron complicaciones de

BB din o e i ta"den aquellos e fermedad, €l 35.70/0 presento méds de un tpo de

e - manifzj;tazs: blandos), : ﬁl—icac-ién. El tpo de complicaciones lo constituyeron
ones neurc yalmente procesos infecciosos; pulmonares, gastrointestinales.

secundarias a compresi
presion del corddn i
espinal.
mias; otro tipo de complicaciones fueron renales; insuficiencia

pacientes €ONl

/ p T

19.350/0 recibi

; ieron tratamiento combi ra

55 ' inado de radi j

9 e b : radiote

qwjmio erapla.' Con la introducciéon de Ia quz'.nm'oterap-xj

principal bastién de la terapéutica en el mieloma, el pronés ti
. ;

Las principales causas de muerte en los
ma son en orden de frecuencia, Infecciones €

en a una serie de trastornos

mejorado .
IIOSJpaCjemnotabIementE, y ante todo que ha proporcionado ali
es. alivi
Los procesos infecciosos obedec
ntes en los pacientes con mieloma, tales como una pobre |
sta a anticuerpos debida al aumento del catabolismo de los '
inmunoglobulinas

La droga ue 3 s
o orta” de los ‘i asosmaassose‘ dt;tﬂzzé fué la ciclofosfamida,
ciada - .
administré a prednisona; el melfa ;e
al 23.50/0 de los pacientes, asociada esta tam 5l prasilet e

prednisona.

jsmos v a la disminucion d
'males por las células plasmaticas, ademads,
n leucocitaria por un plasma proteinémico,

estsd alterada la

Los procesos infecciosos pulmonares a neumococo Son los
con mayor frecuencia se venian reportando, gin embargo, en
ncidencia de procesos infecciosos

tipos de

altimos afios se ha visto und i
gérmenes oportunistas como sucede en Oros

ermedades malignas.

Sisovi
ncovin y uretano también fueron utilizadas
El 94.1 1

o/o de los pacientes recibieron mas de una droga

El ,

utilizado tarifa]:: perso ;mo de los medicamentos que mds

intermitente, es la c?rsm a7 da"dotis contiitua,” comoteg

especialmente en dosis itga _Q‘ue mejores resultados ha dad! s

ciclofosfamida, es también 91;11'11;11 j;ntde.s y asociada a prednisond. | complicacién f t

edicamento que ha demostrado deberse a una rse;‘?eend: causas, p
7

sido reportada c€oOmo una
eloma, la cual puede
ay insuficiencia renal

insuficiencia  renal; ha
en los pacientes conl mi

rincipalmente h
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secundaria al llamado ‘rifién de mieloma’’, lesién tubular
por la presencia de material proteinaceo dentro de los
formado este material por cadenas ligeras; otra
insuficiencia renal es la hipercalcemia; la noefropatia
urico, en algunos pacientes que estdn recibiendo qui
Cuando la insuficiencia renal en el paciente con miel
acompafa de sindrome nefrético, lo mds probable es que e
debida a depositos de amilcide a nivel glomerular. '

19 de los pacientes (61.290/0), se les efectuc? Iestudli
~ de craneo, 73.680/0 de estos fueron compatibles CIOS
6;1951'011@5 liticas, en sacabocado); 15.78o/0 (3 casos':) o
fueron reportados como normales, en un eztu/d:)o esz
. calcificaciones intracraneales anormales (5:2 ;1 o,t e
dio, se ob servé una deformidad en J de la silla tUIc

).

-Estudio radiolégico de Columna Vpteie, * efecti.f? i:r:i
i ?0 de los pacientes, el 930/0 de estos estudios maniies
. kﬁpoé de patologia de la que se ha observado en ila;;z?dt:;
eloma (colapso vertebral, cuerpos vertebrales con -
| . sminuida, lesiones osteoh.‘ticas de cue:;p:ass V‘;i ebraIes)i
Estan bien estudiadas en varios reportes de la litera neralizacion generalizada, Restii e e
complicaciones inducidas por la terapia en el mieloma, se
descrito una gran cantidad de casos de apareéimiento de : . . 84.6lo/o presentaban lesiones
segunda neoplasia después de la administracion de quimioterdpi Rieclo < los)  pactontes ' 7.6%/0),, fué informado el
principalmente el melfalan; las leucemias agudas con estad ibles con mieloma, un 'caso ( t orc:s':is Un estudio fué
preleucémicos estan bien documentadas, pero una § L con cambios degenerativos, OSEOP ‘
malignidad puede surgir a cualquier nivel después del uso d
agentes alquilantes en el mieloma. A pesar de el alto riesgo
uso de estas drogas, debe de sopesarse el riesgo en relacion
beneficio que podria proporcionarsele a los pacientes.

Complicaciones de la terapia.

Las complicaciones de la terapia, unicamente -
reportadas en cuatro casos, en tres de ellos se diag 18,3

radiodermatitis, y en un paciente alopecia secundaria
administraciéon de oncovin.

' ' : I
. Estudios radiolégico de extremidades, se efectu¢ en e

El 738.700/0 de los pacientes tuvieron un estudio

lesiones
logi '« de estos, el 75.670/o presentaron
o , 160/o de los estudios revelaron

do como normal, Otro estudio

. compatibles con mieloma, un
eoporosis, un estudio fué reporta
aba lesiones Osteobldsticas.

L

Estudios radiolégicos, se efectuaron en el 90.30/o de -
pacientes, 61.290/o, estudios de torax, de los cuales el 57.890! F
presentaban lesiones éseas compatibles con mieloma; El 31.570
los estudios, revelaban patologia no ¢sea (derrame pleural, enfis
pulmonar, infiltracion pleural, cardiomegalia, atelectasias).

VEstudio radiolégico de huesos de la cara, se efectud en 6
(19.30/0), de estos, el 83.30/0 presentaban lesiones

liticas.

.‘ i .oron estudio radiologico,
10.520/0 de los estudios, no revelaron patologia a n Al 78.50/0 de los pacientes que tuviero
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se les efectué 2 o mas de dichos estudios de distintas dreas, cientes estudiados.
-

' multiple se
j j tra que el mieloma :
resente trabajo, demues : : =
El Isjemzau‘ con una serie de signos ¥y smtomafi uldwesrs dé
p;eone de manifiesto qué las lesiones e;;tra?'le nf:;; o
i arte del espectro de la €
11andos no son mds qué p ; : elae
. bli'nen ninguno de los casos fué de tipo ‘‘solitaria’.
cas.

La afectacién dsea por el mieloma, es una de |
frecuentes manifestaciones de la enfermedad y una de
-graves, aunque algunas lesiones ¢seas pueden cursar por v,
“asintomdticas’” son las menos frecuentes. La severidad
lesiones Oseas depende en muchos de los casos del tipo .

de mieloma. er preciso, para

que el diagnostico debe de s

I n
7 ey de la enfermedad.

) ' 7 .
s rar con ello el pronostico

Las lesiones que se han considerado como cldsicas |
lesiones en sacabocado, especialmene si estas se presen
craneo, en el presente estudio, fué el tipo de lesion que pre
solamene en un caso el estudio radiolégico de col
informado con cambios osteobldsticos, pero en este mismo pac
existian lesiones osteoliticas a nivel del crdneo. El llamado miele
osteobldstico es un tipo muy poco frecuente, asociado a
IgE, con mayor sintomatologia de compresion, la fosfatasa
del suero se encuentra elevada; aparte de las lesiones osteol
su comportamiento clinico es similar a el resto de los
osteolrticos.

tiple se

iagnosti i a mul
i diagnostico de mielom ‘
En nuestro medio, el q i

estudios histopatologicos, las
o utilizadas.

A un 25.80/0 de los pacientes se les efectud electrof
de proteinas, 750.0o/0 eran compatibles con mieloma 250
estudio no mostré anormalidades; el 12.50/0 fue infor
compatible con carcinomatosis.

La electroforesis de proteinas en el mieloma nos dete
la presencia de picos monoclonales, la inmunoglobulina ‘‘anorm
componente M; es necesario efectuar inmunoelectroforesis
determinar exactamente el tipo de inmunoglobulina, y est
importante, pues el pronéstico en el mieloma varia de acuerd
tipo antigénico de inmunoglobulina presente. No se eft
inmunoelectroforesis de proteinas del plasma ni de orina
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CONCLUSIONES

'El Mieloma Multiple se presenté con mayor frecuencia en el
Sex0 masculino.

' La enfermedad fué mucho mas frecuente a partir de Ia
‘cuarta década. :

el

El dolor éseo fué el principal sintoma y signo por‘el cual
. consultaron los pacientes.

- Los valores promedio de Hemoglobina y Hematocrito,
estuvieron por debajo de lo normal; asi mismo, la
. eritrosedimentacién globular se encontré en valores arriba de

- los normales.

El tipo de anemia mas frecuente fué la Anemia Normocitica
Normocrémica.

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

El Rouleaux, fué el principal hallazgo en el frote periférico.
El diagnéstico de Mieloma Multiple-Plasmocitoma se hizo en
base a los hallzgos de la médula o6sea por aspiracién y

biopsias de distintas dreas afectadas.

Mieloma Multiple asociado a otras entidades tuvo una baja
incidencia.

La base del tratamiento fué la quimioterapia, utilizdndose en
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la mayoria de los pacientes dos o mds drogas. RECOMENDACIONES

Los procesos Infecciosos fi i
ueron el tipo
mas frecuentes. po &b co

Efectuar estudios mds completos en los pacientes en quienes
se sospeche Mieloma Multiple, para llegar a un diagnostico
mds preciso; ya que el pronostico de los mismos dependerd

11. Las dreas oseas méd
ds frecuentemente afecta
crdneo y térax. des Fuoel

12. La electroforesis de f
_ proteinas, se efectué en un bajo
| de pacientes; y en quienes se efectud, esta fué éom e o

con el diagnéstico de Mieloma Multiple.

Efectuar el sequimiento de los pacientes como parte de un
buen manejo integral, ademds de poder asi determinar la
sobrevida de la enfermedad en nuestro medio.

13, En ninguno de los pacientes se determiné el tipo an
de Mieloma, ya que a ningtin paciente se le
Inmunocelectroforesis de proteinas en plasma ni orina

14, No pudo determinarse la sobrevida de los pacientes,
a la salicitud de egreso de ellos. .
Instruir debidamente al paciente sobre su enfermedad, la

evolucion y el pronoéstico de la misma.
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