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"INTRODUCCION"

El Mieloma Múltiple es una entidad nosológica de amplia
percusión biológica y social en el paciente que la padece, por lo (bien vale la pena cualquier esfuerzo que se realice cientificamente

p'conocer la importancia y tener una visión más clara de esta enfermed

Es por ello que consideramos importante el efectuar un estu<
dirigido y una revisión retrospectiva de los casos de Mieloma MúlÜ
detectados en el Hospital General del Instituto Guatemalteco de Se!
ridad Social, durante el periodo comprendido de 1970 a 1979, tenien
como objeto el hacer una revisión bibliográfica actualizada sobre
tema, con la inquietud de conocer los patrones de comportamiento
esta entidad en nuestro medio, la importancia que tiene el hacer

: acertado diagnóstico y un tratamiento oportuno de la enfermedad.

Se determinará además la supervivencia de los pacientes des

I

el momento de su diagnóstico hasta su fallecimiento, y las complicc
ciones secundarias que lo condujeron a la muerte, mediante ]a elabor

' ción de un protocolo especifico de investigación que contenga parámetr,
a evaluar en cada uno de los expedientes clinicos de los pacientes c,
Mieloma MÚltiple.

Esperamos que este trabajo sea un estimulo para que en Guat
mala se hagan investigaciones sobre este tema, ya que es muy escm
la investigación de Mieloma Múltiple en nuestro medio,



"OBJETIVOS"

OBJETIVOS GENERALES:

l.-Dar a conocer la importancia de la morbi-mortaUdad de Mielom~
Múltiple en nuestro medio.

2.-Lograr conocer con más exactitud los patrones de comportamiento
de esta enfermedad en nuestro medio.

OBJETIVOS ESPECIFICaS:

l.-Determinar la incidencia de Mieloma Múltiple en el Hospital Gene-
ral del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social.

2.-Hacer una revisión bibliográfica actualizada sobre Mieloma Múltiple.
3.-Determinar cuáles son los términos de supervivencia de los pacien-

tes desde el momento de su diagnóstico hasta su' fallecimiento y
las con1p~icacio~1es secundarias que lo condujeron a la muerte, me~
diante la e'aboración de un protocolo especifico de investigación que
contenga pal'ámetros a evaluar en cada uno de los expedientes cU-
nicos de pacientes con Mieloma Múltiple.

4.-Determinar en qué edad y sexo existe mayor incidencia de Mieloma
Múltiple, en nuestro medio.

5.-Efectuar una revisión de los diferentes esquemas terapéuticos uti-
lizados y dirigidos para el tratamiento de esta entidad.

6.-Determinar cuál es la procedencia y ocupación más frecuente en las
personas COll este tipo de enfermedad.



"ANTECEDENTES"

El Mieloma Múltiple, es una neoplasia maligna de células plasmá-
ticas, que cuenta con múltiples investigaciones y una amplia literatura
extranjera. En Guatemala, se cuentan con dos trabajos de investigación
sobre este tema: el trabajo de Tesis titulado "Mieloma Múltiple", del
Dr. Guillermo Valenzue1a Marroquín, efectuado en 1963, en el cual hace
un análisis de seis casos de Mieloma Múltiple detectados en el Hospital
Roosevelt con razgos tipicos de la enfermedad.

.

Otra investigación fue efectuada por la Dra. Evelyn Vargas de
. Anzueto, en su trabajo de tesis titulado "Mieloma Múltiple", revisión

de 10 años, efectuada en los Hospitales: San Juan de Dios, Roosevelt
'y el Instituto Nacional de Cancer010gia, en donde detectó un total de

, 31 casos de pacientes con este tipo de enfermedad.

.,

. .- I
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"MATERIAL Y lVIETODOS"

MATERIAL:

En el presente trabajo de tesis se hace un análisis de los. ex]
dientes clinicos de ]os pacientes que fueron detectados con lVIlelOl
Mú]tip]e en e] Hospital General del Instituto Guatemalteco de S,egu
dad Socia] durante el periodo comprendIdo de 1970 a 1979, 10graJ;d(
recopiJar ~n tota] de 11 expedientes cHnicos, los, c,!~les se mveshg,
según los objetivos trazados, para lo cual se dIseno un protoco]?
investigación especifico con parámetros a evaluar en cada uno de dIe!:
expedientes.

METODO

El método emp]eado en esta investigación es el deductivo, basa
en las conductas y parámetros que se investigaron, obtenién~?se res
tados por medio de una tabu]ación de datos con la evaluacJOn de"
expedientes clínicos, se discutieron dichos resultados y se pro~edl~
formu]ar las conclusiones y recomendaciones pertmentes de la mve,
gación,



"C o N S I D E R A C I ON E S G E N ERAL E S"

DEFINICION:

. E1'MielomaMúltiple es un t . .
saractenzado por la pres¿ncia de

~mOl malIgno ~e células plasmáticas

osea,. ,Y usualmente asociado a
ane~lOnes o:teol~tJcas con destrucció~

funclOn r~nal, Y disminución d 1
la refr..ctarla, lllpercalcemia dis-

las mfecclOnes.
e a capacIdad de producir resiste~cia a

ASPECTOS HISTOmCOS:

El Mieloma Múltiple ha sid"

.

pasado, cuando, Dalrymple
describióleclonocldot desde me~iados del siglo

slOnes oseas. Bence ,Tones identT
,e aspec,o mlcroscopico de las le-

Y MacyntJre subrayó los aspecto~
11? .la protema excretada en la orina

en detaJles los haJ1azgos clinico-p~~~:Ó~~'
En 1873 V on Rutizky delineÓ

~11unos la denominan enfermedad de rf
f~s

propIOs de la enfermedad

:~~taf~e d
se

l
ha 10

f
grado conocer la sign~fi~~~;¿~rd

nO
I

es sino hasta est~

s e a en ermedad. '
e os aspectos funda-

INCIDENCIA:

El Mieloma Múltiple es I
.

de los adultos. Esta represe!lt:
ne?p:asla más común de los hue<os

los tumores mali gno s El
:

t
aplOxlmadamente la mita d de t d"

t.'
. regls 1'0 Naci I d I C

o os

10. en 1973, una incidencia de dos a
t!~e~na"

e an~er en USA encon-

pelsonas, lo que c01'l'esponde a la mi,
~ctSOSde .IV[¡eloma por cien mil

di~~~~s dh Hod
b
gkin y la Lucemia Linf:¡tic~ecé'I:~cla

qU
L
e para la Enfer-

t
an o servado un increment

1llca. os paises escan-

~as que la e,!~ermedad es rara ~n cl J~ Ó~
ta,bla de incidencia, mien-

\ e la detecclOn de los casos de 1VI'
I.P . EJlo ~a hecho sospechar

la
e
t
ctJ

b
v
l
ament~ la enfermedad se ha ~:ch,::a ~~ f

n;eJorado, o bien que

a a de IncIdencia p"'1' .' . ma~ lecuente. Así m'~

enfermedad también afe~llÓ
anel~~O¡náf~~mq~i~ost '

~a aumentado. IE~t~
pl e 18 orlCOS aInericanos.

i

SIGNOS Y SINTOMAS:

El dolor, es el signo cardinal inicial, simulando
neuralgia o artri-

tis, y está presenté en más del 75% de los pacientes

tempranamente

en el curso de la enfermedad. La localización del dolor eS variable,

perú

está particnlarmente en la pélvis, espina y caj a torácica.
Generalmente

es un dolor difuso, usualmente no explicable Y
nunca asociado a tran.

matismos. El dolor es mucho más frecuente
durante el día, y los pa

cientes suelen estar más
confortables y usualmente sin dolor en 1,

cama. La actividad Y
el ejercicio reactivan el dolor. El dolor referid'

hacia las extremidades inferiores es usualmente
asociado a Mielom:

y los pacientes pueden en ocasiones ser tratados por hernia de los dis
cOS intervertebrales, ciática o lumbago, antes de que sea establecid

el diagnóstico correcto. La inflamación de los tej idos blandos está pr'

sente en cerca del 10% de los pacientes, Y
las fracturas patológica

suelen no presentarse como síntoma
prematuro pero pueden ocurrj

tardíamente en aproximadamente el 20 '70 de los pacientes.
Raramen1

un trauma insignificante puede resultar en fracturas Y
comprensié

medular exp°:1tánea. Las fracturas más comunes se suceden entre
quinta Y la doceava costillas. El envolvimiento de los tejidos blandl
en ocasiones se presentan en áreas extensas. El tiempo

transcurri,

entre las manifestaciones tempranas y el diagnóstico suelen ser des'

un mes a tres años, con una media de trece meses.
En los estadios más avanzados de la enfermedad es común

dolor intolerable por las fracturas
múltiples, la excesiva

pérdida

peso y la aÍlemia. El envolvimiento de las vértebras Y

costillas o (

esternón pueden resultar en deformación de la caj a torácica en u
forma biza1'l'a, la

xifoescoliosis, así como
disminución de la estatt

de ciuco pulgadas o más. Mientras más pronto se establezca el di,
nóstico es más efectiva la

quimioterapia y se establece un mejor r

nejo general. Un incremento en la
susceptibilidad a las infecciones

toda clase, complica el cuadro clínico de la enfermedad.

Esto pn'

estar relacionado con una deficiencia en la producción de anticuer
y su actividad, aumentando la morbilidad de los pacientes o bien
inmunosupresión, o el efecto

lucopénico de la quimioterapia masiva. :

lesiones mandibulares están asociadas a pérdida de los dientes.

-- ---~
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D t l fas e asintomática o pre-sintorriátlca del 'Mieloma, lasuran e a ,

" d dt ' t ' M en el suero Y las protemas urmanas pue en ser e.
Pro emas IpO

" d ' t " d I
,

t .
t d exp licable elevacIOn de la se Imen aCIOn e os en 10-tec a as con una .

'citos o proteinuria persIstente,
" " "

Como una consecuencia de la destruccIOn osea, los pacI~ntes pr,e-
sentan hipercalciuria, la que en presencia. de una inadecuada hldra~acIOn
progresa a hipercalcemia Y azotemla. VIrtualmente todos los pacIentes
tienen una anemia normocítica norm~crómlCa durante el curso de. la
enfermedad, la cual es más severa mIentras la enfermed~d.

y la dIse-

minación pro<Tresan. La anemia también puede s~r macroclhca y ~sual-
mente está ;;'sociada a una médula megaloblástIca;, es refractana al
hierro, a B12, a ácido Fólico o vitaml,!~s del coml!leJo B. Esto prob:;-
blemente esté relacionado con sustltucIOn de la medula no~mal, por ce:
lulas tumorales, eL incremento en la destruccIón de los entrocItos, a~I
,como otros factores similares. La formacIón de, Rouleaux P?r los ~~I-
trocitcs también puede ser observada. La elevacIOn en la sedlmentacIOn
eritrocitica Y crioglobulinas es encontrada en mucho~ pacIentes CO,! Mle-
loma Múltiple, Cerca del 10 al 25% de. los pacIentes con JYheloma
Múltiple clásico tienen Amiloidosis generahza!1a. ,

' '
..

Un considerable número de pacIentes tIenen serologlCamente ~VI-
denciada una gamopatía monoclonal antes de que aparezca radIOgdflCa-
mente evidencia de destrucción ósea, OcasIOnalmente los plasmo~Itom:;s
tienen asiento en sitios extraóseos, así como en el tracto reSpIratOrIO
que es él sítio más común. Algunos pacientes p~esentan lesIOne~ de
células plasmáticas en otros sitíos y pueden exhIbIr un cuadro chmco
de 'un Míeloma óseo dísemínado. .

Los pacientes que tíenen enfer':1edad de, Gaucher por un tIempo
prolongado, pueden desal'l'ollar elevacIOnes pohclonales de IGG y Mle-
loma. Un grupo de pacientes con enferme:Jad de Paget de lo~ huesos
han desarrollado Mieloma Múltiple. El Smdrome de Fancom en los
adultos puede ser una 'manifestación de Mieloma latente, EXIsten al-
gUIios reportes.. de la incidencia fa':1iliar implicando factores genéticos
en la patogénesis del Mieloma MúltIple.

'
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LüCALIZACION:

Cualquier hueso conteníendo médula hematopoyética y una ex-
tensión de médula amarilla puede ser asiento de nódulos de Mieloma.
Los cuerpos vertebrales, costillas, huesos pélvicos y el cráneo son los
sitios envueltos más frecuentemente pero ningún hueso está excento de
estar envuelto de la enfrmdad. En muchos casos es difícil sino
imposible establecer el sitio inicial del envolvimíento esquelético.

El Mieloma Múltiple envuelve la mandíbula y el maxilar en apro-
ximadamente 30 % de los casos, pero algunos investigadores consideran
esta cifra muy baja. Las lesiones mandibulares son mucho más fre-
cue'1tes que las lesiones maxilares. Cualquier parte de la mandíbula'
puede estar envuelta, pero especialmente las áreas molares y pre-mo-
lares, en general el Mieloma Múltiple raramente envuelve huesos
pequeños.

Característicamente el Mieloma presenta predominantemente lesio-
nes osteolíticas Con1Q "sacabocados", con áreas de destrucción ósea, sin
reacción o mínima reacción perióstica. Estas lesiones osteolíticas son
frecuentemente irregulares y difieren en tamaño. Algún grado de es-
clerosis puede ser visto usualmente en la periferia, de las lesiones radio-
lticentes. En huesos planos las áreas de destrucción ósea son frecuen-
temente ovales sin reacción ósea. . .

El Mieloma Múltiple envuelve los cuerpos vertebrales presentando
una estructura difusa indistinguible de la osteoporosis de la columna
espina!. Casos excepcionales de osteoporosis severa postmenopáusica oca-
sionalmente sugiere Mielomatosis envolviendo todo el sistema esque-.
lético. En los huesos largos las lesiones son circulares u ovoides y
suelen ser silenciosas aunque extensas. La destrucción medular envol-
v¡e~do el periostio y la corteza da la apariencia de sacabocados o perfo-
raClOnes. Algunas áreas' intralesiones de destrucción. tiene apariencia..
de "sacabocado". Especialmente en la mandíbula el Mieloma puede pr'ej
sentarse extensameClte, tener apariencia multiloculada en la radiolucen-
cia simulando un Ameloblastoma. La corteza de la mandíbula usual-
mente está perforada por el tumor.

....



"d ti o osteolítico son - el sello deLas lesiones en "sacabocado .e
d~ ellas resulta un estado deMieloma Múltiple y co~o cons~cuenclaocasiona1mente es reversIble c~m

I

balance negativo de calcIO ,sevelO, qU
t
e

_ por el cual las células del Mle-'
.
d El mecamsmo exac o ,-cortIcosterOl es.-

J't' s desconocIdo. .loma producen este dano
h

oste? I ¡COado un factor estimulante esteocla
d
s-Estudios recIentes. ,an Im~ IC

l' uede ser el responsable etico, un polipétido m~vIl.lZador 1ae á~e~~ de resorción ósea. .una activáción osteoc1as~lca d,e, S ¡¡ ivada de los huesos se mantIeneLa fosfatasa alca11lla senca el'
t 'anscurso de la enfermedad.enera1mente normal, durante todo el
:netastasis osteolíticas de un

g
En muchas cIrcunstancIas,

d
la

d los tejidos radiográf!Cos delcarcinoma no pueden ser separd a~ jid~ blando' para-espinal favoreceMie10ma Múltiple. I:a presencia e e
el diagnóstico de Mle10ma.,

d el Mie10ma Múltiple es us?a1menteLg, osteoporOsls ~SOCIa a con
istas relativamente en areap. nomás difusa y pronuncIada que las v
t t ' s'co Las áreas osteohtIcas' t ' d n tumor me as a, .

J\i ' lt ' 1
envueltas sistema !Cas e u

t
. adiolucentes en Mieloma u, Ip ed esta entidad son marcadamen e mas 1'

1 '

,
to te m 1)ranO del ped!Culo

e ,

t t., El envo Vlm¡en ,
t

que el carClnamo .me as aSl?o: . '-'
a ~etastásico, mientras que es a. esvertebral caracterIza al Cal clllo~últ¡ le. Estos hallazgo~ son refend~stardia en el curso de l\i1,cl°

1
ma,

t b
p

1" Un caso ocasIOnal de EqUl-- ". del PedlCu o vel e 1'a .como un sIgno, .
M' 1 ma Múltiple, ,nococcosis puede ,<;stImu]~r le o

~lineuropatía progresiva y M~e]omaUna aSOClaClOn defImda de p -- - 1'0considerable de pacIentes.' ' ' d o 'tado en un nume
1 " t '

otoesc1erotIco ha SI o rep lb d tipicas pueden hacerse otoesc elO IcasLas lesIOnes ,en .sa<:a ?ca o
TI curso de la radiación.por ]a quimioterapIa

1
sls

d
tem

1
1ca 10 ~as metastasis osteoblásticas .d~ un

d
aNo debe ser o VI a( o ql e

d 'mu1ar un foco otoesc1erotIco elesión primaria ,no dete~!ada ~ue, ,en
d~l 'Mieloma osteosclerótico ,no esMie10ma. La dlsemlllaCIO'l agleslvt

f'brosis observada en la pohcJtem,adistinguib1e por eJ emplo de la mle o I
Vera.

!
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HALLAZGOS PATOLOGICOS:

En el examen grueso la apariencia de las lesiones esqueléticas
revelan considerable variación. Más frecuentemente, los espacios me-
dulares son dIfusamente sustituidos por nódulos tumorales confluentes,
de consistencia gelatinosa y de color rojo oscuro o de color café pardo.
Estos nódu10s miden aproximadamente un centímetro. Sólo en raras
circunstancias se pueden apreciar nódulos tumorales en la médula ósea.
Cerca del 70 % de los casos aparece diseminación extra-ósea de células
plasmáticas o de células de Mieloma. Las células del Mie10ma difu-
samente sustituyen la médula y destruyen la travecu1ación ósea enconjunto con ]a corteza.

Dependiendo de la presencía o ausencia de reconocimiento grueso
extra-esquelético tumoral, el Mieloma puede subdividirse en tres es-
tadios: lesión intra-ósea, lesión paraesquelética con extensión directa:
de los tejidos blandos adyacentes y lesión extra-esquelética; presumi-
blemente diseminación metastásica. Pasmantier y Azar, también en-
contraron clara correlación entre e] estadio grueso de la enfermedad
y el grado histológico de las células del Mieloma. Las células plasmá-
ticas mejor diferenciadas aparecen en estadios iniciales de la enfermedad
y los componentes tumora]es celulares mal diferenciados parecen ser
más prevalentes en los estadios más avanzados de ]a

enfermedad. ,Otrosfactores importantes de pronóstico en cuanto a la extensión Mielomatosa
que garantizan una mayor conservación esquelética son: niveles de he-
moglobina y calcio sérico, y los niveles normales de proteína en elsuero, también como en la orina. -

HALLAZGOS MICROSCOPICOS:

:

Las lesiones en el Mieloma Múltiple muestran una densídad tu-
moral característica, las células se agrupan en racimos y en agregados
continuos. En e] estroma alrededor se esparce un séptum fibroso de-
licado Con una red de reticulina, los divide en racimos y células tumo-
rales en lámina.

Una pared delicada de vasos sanguíneos aparece en el estroma
COnhemorragias adyacentes. Las células tumorales estrechamente imi-
tan células plasmáticas y tienen un citoplasma usualmente basófilo que
adquiere un característico color rosado Con preparaciones sometidas a
verde metil pirona. En algunos casos, las células plasmáticas inmaduras
se entremezclan con otras células plasmáticas reti~u'ar"3menos dife-
renciadas. Por métodos de inmur:ofluorescencia -udando f1uoresceina y
rOdamina, ur.a inmunoglobulina monoclonal puede sel' directamente de.
mostrada de las células del Mieloma.

J



CELULAS DEL MIELOMA y SU FUNCION:

,-
,

'El impresionante parecido entre las células plasmáticás maduras
y las células del Mieloma fue originalmente reconocido por Wrigth en
este siglo. Subsecuentemente está establecido que, tanto las células del
Mieloma como las células plasmáticas participan en algunos cambios
morfológicos, siendo diferentes en muchas vias citológicas. Las células
del Mieloma son generalmente tan grandes como las células plasmáticas
y miden tanto como 20 micra s en sus mayores diámetros. Las "ruedas
de carreta" del material nuclear se encuentra ausente, pero los nucleolos
prominentes o un nucleolo solitario pueden ser vistos. El halo perinu-
clear presenta la región del Golgi es menos conspicua y su caracterización
se puede efectuar con microscopio de luz. '

Los cuerpos celulares, acidófilos, hialinos, llamados cuerpos de
Russell están raramente presentes. El poliformismo y la multinuclea-
ción no necesariamente son diagnósticos de células del Mieloma. Los
Mieloma pueden ser clasificados en tres grados histológicos de acuerdo
a sus muy variadas formas, bien diferenciadas a través de su moderada
diferenciación de los mal diferenciados anaplásticos. Las células del
Mieloma bien diferenciado son realmente dificiles de distinguir de las
células, plasmáticas normales.

Las células del Mieloma anaplástico por otro lado, pueden simular
carcinomas indiferenciados, sarcomas inmunoblásticos, especialmente con
células marcadas tipo B y las células pequeñas del sarcoma indiferen-
dado. :

,;,

"

, ., .

Las células plasmáticas son primariamente responsables de.la pro-
ducción de inmunoglobulinas, Las células del Mieloma están frecuente-
mente acompañadas por una de las cinco clases de proteinas séricas,
lGG, lGA, lGM, lGD, lGE, o cadenas ligeras (Bence Jones), elevación
de las inmunoblobulinas monoclonales. En la mitad de, los casos se
elabora ICG, seguida de lGA, proteina de cadena ligera Bence Jor.es
e lGD.

.

, En la leucemia de células plasmáticas una infiltración difusa de
h niéduli1ósea' pOI' 'células plasmáticas está presente, acompañada de
¡¡roteinuria de, Bence Jones y una secreción de inmunoglobulina mono-
dona!. La' presepcia constante de úna cantidad de incremento de células
plasmáticas en sangre periférica, así como la pronta aparición en la
médula' ósea similares a otros tipos de Leucemia Aguda, y la frecuente
y generalizada adenopatía caracteriza esta forma de Leucemia. Algunos
de los paCientes con Mieloma con IGE, pueden presentar por el ej emplo
de Leucenlia de Células Plasmáticas.
O<'!J :..- .:;~. .: .':,' ....
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TRATAMIENTO Y PRONOSTICO:

Al parecer, cuando la proliferación plasmocitaria que caracteriza
al Mieloma Múltiple se evidencia clinicamente, la proliferación de ~~Iulas
tumorales supera la cifra del 10%. En este momento la fracclOn de
crecimiento es lenta y el tiempo de doblamiento es muy prolongado, del
orden de 3-6 meses. Sólo Un pequeño porcentaje de células anómalas
se halla en proliferación activa, estando las restantes 'inhibidas, por
lo menos en parte, por un' posible mecanismo inhibidor de retroalimen-
tación, m¡Iy probablemente relacionado con la acción de un factor in-
hibidor producido por las propias células proliferantes. El porc~ntaje
de células quimioseusibles es pues bajo; lo que, umdo al lento tJempo
de doblamiento, justifica un tratamiento citostático a dosis bajas y
continuas:

Con todo, a valorar algunos autores la posible existencia de dos
poblaciones tumoraleslIna quimiosensible y la otra quimioresistente, se
inclina 'por efectuar una quimioterapia intermitente con la intención
de anular primero, al administrar el ciclo, a las células sensibles, aún
aceptmido de que se interfiere con ello con el mecanismo inhibidor del
crecimiento de estas células sensibles sobre la población celular letal-
resistente. En la fase de abstención terapéutica se permite que las
células sensibles entren de nuevo en la proliferación activa y desarro-
llen entonces, su acción inhibidora sobre esta temible población i'e-
sist~nte, que resulta, pues, entonces indirectamente atacada. Ocurre
luego que la proporción progresiva de células sensibles req.ui.ere l!l}a
hueva acción quimioterápica que se lleva a cabo con la admmlstraclOn
de una nueva dosis.
, Antes de proceder al tratamiento de Mieloma, hay que investigar
si existe insuficiencia renal acompañante, en cuyo desencadenamIento
influyen la hipercalcemia, la hiperuricemia y los precipitados proteicos,
factores todos' que incrementa su nocividad' con 'la deshidratación que
puede resultar favorecida por la existencia de una poliuria hiperclacémica.

La frecuente concomitancia de un déficit de hidratación, hiper-
uricemia, hipercalcemia e insuficiencia renal, favorecen estas alteraciones,
deterioran rápidamente a estos pacientes, en general ya de por si frágiles,
debido a su edad avanzada. A menudo la Mielomatosis les conduce a
una inmovilización prematura que, con las algias, les sume en una pro~
gresiva situación de invalidez y deterioro general.

El tratamiento de Mieloma debe abordar, en primer lugar, el
cuidado de todas estas alteraciones, incluso antes de emprender cualquier
terapéutica citostática.

1

A. Medidas Generales: . .
a) Debe. l~charse contra la deshi.dr';ltación, procurando mantener

una dlUIeSlS de 1.5 a ,2.5 lItros dIanos. La hidratación se incrementará
cuando eXIsta una mamÍJesta polmria hipercalcémica o por insufi-
cle':'~Ja renal o. blen naturalmente, si existen factores de deshidra-
t
I
aClOn, . como dIarreas,. o vonutos, que también pueden derivar de
a aludIda hlpercalcemla.

b) qontra laL hiI?ercalcemia, a este respecto, en los pacientes que con
solo 11ldra,a~lO~ no meJoran adecuadamente, puede prescribirseles 50
a 60 mgs. dlanos de predmsona, que se sabe disminuyen a menudo
la .hlpeYC8}cen11~. .

~l~ casos refractarios cabe probar la mitramicinapOI su erec~o mh!bldor de la actividad osteoclástica del Mieloma
e) Contra la hIperuncemla, se administrará más de 3 litros diarios'

con 300~600 mgs. ~e Halopurinol y Bicarbonato Sódico con objet¿
, de a]calImzar la orma.
d) Contra la inmovilización, movilizando al paciente, quien a menudo

no se presta a ello. Su edad avanzada y la algias que sufre lo atenazan
en el lecho. Los dolores se combatirán lóO'icamente con analgésicos
oportunos.

.'

C>

B. Terapéutica Citostática:
. . Los agentes alquilantes son los citostáticos de elección. Se utilizan

,rrmcIpalmented J\I~lfalán (Alkerán) y la Cic1ofosfamida (Enoxán).
,E!n caso de resIStencIa de uno de los dos se puede ensayar el otro y
vIceversa;. La' adición de prednisona mejora los resultados. En cuanto
a otros cltostátIcos cabe subrayar que con el BCNU se obtienen re-
sUltados, sImIlares y que la Vincristina (Oncovin) y el Uretano se han
ensayado con buenos resultados. La adición de procarbacián no siempre
Se ha demostrado favol'able; ,

,

L~s pacien~es l\Iielomatosos presentan a menudo, pre;':iam~nte a.
la terapI';l con Clclofosfamlda

'o Melfalán;: aI1emia;"leticopenia y trom-
f~~ltopen,Ia, que pue~en mejorar al resultar efectiva la terapéutica cits-
a lca. ,Una leucopema de 2000-3000jmm3 y una trombopenia de 50000-

15?000jm';13 se obserY,an. en la mayori~ ~e los pacientes tratados, no
fOI at~nclOn a est!'s cnra~ h';ly que SU¡mmlr o reducir precipitadamente
ea dOSIS, de cltostatIcos: SIn mterrumplr la. terapia de sostén. En todo

2
aso, SI las cIfras son mferlOres a las precIpitadas, pasar a la dosis de

)
mgs. alternos o al de 1 mg. diario, o bien a la .d.e 2 mg. por semana

a Pautas de Administración Continua: '.



. un 60 65 % de respuestas fa.1) Ciclofosfamida. .Con ella se ~b~:~e01 mg. di-;'rios 1 V hasta alcanzarvorables. La dos!s de ataq~ed~sis fraccionadas.los 6.8 g. de dos!s total, e
00 dos o tres veces por semana, 1, V.La dosis de sosten es de 20. mg.

Io bien de 50 a 100 mg. dlanos ora es.
5-10 mgs. diarios por tiempoSe añadirá predm.sona ~ la 10sls

d~alorable se darán dosis de 1 mg.prolongado. Al eXIsta' hlperca ~emla
más de 60 mgas. diarios. Puedepor kg, ~e. peso

d
no

,auTe~~~~lporo~ionato de norandros tenolona (Du.resultar utll la a IClOn e
1Mrabolin) a

C
la dosi~

df';~:C~' ie°rc;~~:~:n d~ 60-70% de respuestas2) Melfalan. on es e a
favorables. .,

á' I paciente no responde a a laEl mefalán sólo se admmlstrar
t

S
d
l e

i las al g ias son muy intensas. . f f
.
d bien ya de en ra a, s . t ia ci-CIclo os amI a o ..

'fico) pospomendo en once s(posee un efecto antiálglCo mespecI
btenga respuesta al melfalán.clofosfamida para el caso en que nOdse

i~s via oral durante 7-10 dia.s,La dosis de a~aque es de. 8-10 mg
t'. I~~ '100 mg., según la superflc}e

o sea una dosIs total oscIlante en I
t
e

l '
.y

Y edad La dosis de sosten' d I
. testado hema o OglCO . t icorporal e paclen e,

d d anas de la dosis de a aque, sdebe establecerse al. cabo e o~ sem
a razón de 2 mg. diarios. .los recuentos hemátlcos lo pern:llt~n

~-10 mg. por dia. Sólo si eXIsteSe añadirá predmsona a. la dO~ls ,e . .
hipercalcemia. la poso!ogm s':fa. s~~~~lci~n de fenilpropionato de nor-
Puede ser útil tamblen .Ia a ~m~ 'cada semana 1M.andrestenolona. a. la d~~ls de 2.0 . g't

con Alexanian: . .,b) Pauta de AdmlmstraclOJCl lntel1~lt~n ede un curso de admimstraclOnLa pauta de Ale.xamap se
d~s~na que se repite a cada 6 se-intermitente de melfalan mas pre n "

manas.
Melfalán 10 mg/m2 durante 4 d~as
Prednlsona: 60 mg/m2 durant~ 4 dI as

basa en las argu-E t auta de administración int~l mJtente ses a p . T lular del ]V[¡eloma.mentaciones sobre cme lC": ce
'1 aplica en los casos que se muestranLa pauta de Alexaman s~ o se

los ya muy avanzados y tnbu-rápidamente tende.l!cia p!'og.reslva o in que se muestran resistentes atarios de una aCCl?n energlCa y en os
la terapéutica contmua.

C. OTRAS MEDIDAS TERAPEUTICAS:

a) Andrógenos y Anabolizantes. Su empleo ya ha sido aconsejado en
las pautas de administración continua. A dosis altas, pueden, además,
incrementar las cifras de hematies, contrarrestando asimismo el efec-
to mieloinhibidor de los citostáticos, aunque con la sola administra-
ción de estos últimos a menudo se observa ya el aumento de las tres
erie" medulares. Asi mismo contrarrestan el efecto catabólico y os.
teoporizante de los corticosteroides. No se sabe actúen sobre la po-
blación plasmocitaria. En la práctica pueden administrarse en forma
de 100 mg. de enantato de testosterona, una vez por semana, o en
forma de fenilpropionato de norandrestenolona a ]a dosis de 25 mg.
1M por semana. Si interesa un efecto estimulante mayor de la mi e-
]opoyesis puede administrarse oximetalona a la dosis de 100-150 mg.
por dia oralmente o también fluoximesterona a la dosis de 15-30 mg.
por dia oralmente.

b) Inmunoglobulinas. En los casos de infecciones recidivantes, cabe ad-
ministrar 16-32 mg./Kg./mes de un preparado de gammaglobulina.

c) Uretano. Según Üsel'man y Cobs, el metano es un fármaco que
debe ensayarse en caso de resistencia a la ciclofosfamida y a] melfalán
por cuanto, al no ser agente alquilante, posee un mecanismo de acción
diferente a] de aquellos citostáticos. Responden a un 20-30 % de los
pacientes. La dosis que se aconseja es de 3-6 g/dia p.O. Dá lugar
eL efectos tóxicos gastointedtinalcs en forma de náuseas y vómitos.
Puede administ, arse en supositorios.

d) BCNU. Aisladamente, a la dosis de 100 mg./m2 endovenoso, 'dos
días seguidos y repetldo a intervalos de 4-6 semanas, o bien con aso-
ciación con agentes alquilantes.

e) Radioterapia. Se aplicará localmente si existen focos únicos muy do.
lorosos o bien trastornos locales comprensivos con posibles compii-
caciones graves, por ejemplo, amenaza de paraplejía.

Por muchos años el pronóstico habia sido terrible y el trata-
miento caracteristicamente pesimista de. Mieloma Múltiple. En 1955
el 52% de los pacientes fallecian después de tres meses y sólo tres
de 6 pacientes sobrevivían dos años.

Las tinieblas en el tratamiento de Mieloma Múltiple han ido
progresivamente desapareciendo con el protocolo de las tres drogas
alquiJa'ltes con prednisona pero añadiendo Vincristina.

Este rérrimen de dron-as ha venido a dar remisiones obj etivas~ ~
,en más de 22 me~es en 40 de 46 pacientes no tratacos, la ma,yona

en estadio 3 ¿!e lVlielon1H.
f) La util'cceión reciente de cstimu'adores de la inmunidad tipo BCG,

ha permitido demostrar qEe las remisiones obtenidas con agentes
quimioterapéuticos se pl'olo!1gan manteniendo la respuesta.



Procedencia Edad Sexo Ocupación

Izabal 57 M Maestro
Quiché 42 M Piloto Automovilista
J alapa 60 M Piloto Automovilista
Guatemala 60 M Catedrático
Guatemala 68 M Limpieza
Guatemala 39 IV! Ayudante de Almacén
Guatemala 67 IV! Panadero
J alapa 66 M Vigilante
Baja Verapaz 35 M Guardia
Huehuetenango 62 !VI Administrador
Guatemala 61 IV! Electricista

No..PIe. Rx. Electroforesis Proteína de
de Proteínas Bence Jones

1 1..3 1-3 1-2
2 1-3 1-3 1-2
3 1'3 1-3 1-2
4 1-3 1-3 1-2
5 1-3 1-2 1-3
6 1-3 1-2 1-2
7 1-3 1-3 1-2
8 1-3 - 1-3 1-2
9 1-3 1-3 1-2

10 ..
1-3 1-3 1-2

11 1-3 .' 1-3 1-3

CODIGO EMPLEADO

O - no 2 = negativo
1 - si' 3 = positivo

o OO O
O O 1
O

O O
O

O 1
O 1

1 O 1

7 O
8 O

O O
1 O

9
O 1

10 O O
11 1 O O O

O O O I O
O

h O

"CUADRO No. 4"

HEMATOLOGICAS
No. PIe. Anemia

PULlHONARES
Tl'omboci- Infiltración --~---',

topenia Médula Osea inf...¡ccio;¡es

1 1
2 1

1 1
3 1

1 1 NM
4 1

1 1 NM
5 1

1 1 NM
6 1

1 1 O
7 1

1 1 NM.
8 1

1 1 NM

1
9 1

1 1 Virajes
10 1

1 1 Virajes

11 1
1 1 NIV!.
1 1 O

O

"PRESENTACION DE RESULTADOS"

"CUADRO No. 1"

No. Pte.

1
2
3
4
5
6
7
8
9

10
11

"DOCUMENTACION DEL DIAGNOSTICO"

"CUADRO No. 2"

Biopsia de
Médula Osea

Médula
Osea

1-3
1-3
1-3
1-3
1-3
1-3
1-3
1-3
1-3
1-3
1-3

0-4
0-4
0-4
0-4
1-3
1-3
0-4
1-3
1-3
1-3
1-3

4 = desconocido

l
... "COMPLICACIONES"

"CUADRO No. 3"

RENALES
OSEAS

No. Pte. Fallo RenáI F I
Crónico

<a lo Renal-Nefr~-I~ - ...~

Agudo Cino~a Fx. patoló- Localizaci6JISl glcas

u 1
1

1
1
O
1

1
2
3
4
5

O
Húmer

O
Costi11a
Costi11a

Vértebra
Múltiple:

D D
5 8

Costi11aE
Acromio
Derecho

6 O

O
D D

6 8
O
O
O
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"CUADRO Na. 5"
BIOQUIMICOS SISTEMICOS

"-C U A D R O N o. 7"

No. Pie. Tratamient~ con
-

Quimioterapia Radiote rapia
lHonodroga Poliquimiote. rapia - Cantidad Localización

Amiloi.
dósis

Septice-
mia

Protei.
nuria

Hiperfos-
fatemia

Hipercal-
cernia

Hiperu-
cernia

No. PIe.

o
O
O
O
O
O
O
O
O
O
O

1

2

O
1
O
O
1
O
O
O
1
O
1

O

O

1
1
O
O
1
O
O
O
O
1
1

1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1-

CFA, VCR*
ALK, PDN
CFA, ,vCR
ALK, PDN
CFA, VCR'
ALK, PDN*
ALK, PDN
CFA, VCR'
ALK, PDN
CFA, VCR'
ALK, PDN
CFA, VCR*
ALK, PDN
CFA, VCR*

- ALK, PDN
CFA, VCR'
ALK, PDN
CFA, VCR'
ALK, PDN
ALK,_VgR*

PDN.

1
1
1
1
1
1
1
1
1
1
1

1
O
1
O
O
O
O
O
O
1
O

1
2
3
4
5
6
7
8
9

10
11

O

4500rd

O

Columna
3

4
5

O

O
O

O
400rd

O
Columna

O

O

O

O6

7

O

O O

4000rd

O
"CUADRO No. 6" 8

9

O

O

ColumnaDIAGÑOSTicOSDEINGRE~O-IngresosNo.No. Pt~.
O

O

O

O

54321
10

11

O

O
IRC

,NM
MM
SS
lRC

.MM

MM
IRS

MM

MM
NM

MM

MM
AN.

MM

41
O O

42

CFA - CICLOFOSFAMIDA
ALK = ALKERAN

VCR- VINCRISTINA
PDN - PREDNISONA3 ~

4
1

DIAB.
MM
MM
NM.
MM
MM

MM

NM
MM
MM

.3

4
5

MM

MMMM

"CUADRO N o. 8"
NM
MM

MM

MM5

5

MMMM

MM

6

7
TIEMPO DE SOBRE VIDA Fecha del diagnóstico Tiempo entre

Anatomo diagnóstico
patológico y muerte

MM
V
DHE

MM
SS
MM
AN.
MM
NM
MM

MM= llUELOMA MULTIPLE NM + NEUMONIA V+ - VIROSIS
!Re- ; INSUFICIENCIA RENAL CRONICA
IRS =

..' INSUFICIENCIA RESPIRA TORJA SUPERIOR
DIAR' DIABETES

..

DHE = DESEQUILIBRIO HIDROELECTROLITICO
SS = SCHOCK SEPTICO

MM No. Pte. Aún vive S"in
Control

MM

MM

Desco.
nocida

3

3

8

9

MM

111M 1

2
3
4
5
6
7
8
9

10
11

O

O
O
4
O
O
O
O
4
O
O

O

O
O
O
O
O
O
O
O
O
O

IV

1
XI
VIII
XI
IX
IV
VII
V
II
IV

O

O
O
O
O
O
O
O
O
O
O

MM
IRC
MM

74
.

73
77
70
78
74
74
76
78
75
73

2 años y 8
meses

7 a 8 m.
7 m.

MMMM5

8

111M

MM

10

M1I111

1 a. 8 m.
2 a.

1 a. 1 m.
1 a. 4 m.

4 a. 3 m.
2 a. 11 m.

J



"CUADRO No. 9'

CAUSAS DE MUERTE
No. Pte. 1 2 3

1 !RC MM
2 SS !RC 'MM
3 !RC TROME. MM
4

NM MM5 DHE
6 SS !RA MM
7 MM TROME.
8 IRA DHE MM
9 -

10 IRC MM .
11 SS LMP EC

1;2
4

. .
MM

!RC = INSUFICIENCIA RENAL CRONICA
IRA = INSUFICIENCIA RENAL AGUDA
SS = SHOCK SEPTICO
NM = NEUMONIA

'DHE = DESEQUILIBRIO HIDROELECTROLITICO
TROME. =TROMBOCITOPENIA .

MM = MIELOMA MULTIPLE
LMP = LEPTOMENINGITIS PURULENTA
EC = EDEMA CEREBRAL.. DIAGNOSTICOS CONFIRMADOS r>QR NECROPSIA.

'"-

,--o

. ,
~

-'--
._-,

' ~ .-

,

c,
')J "AN ALISIS!i j; [. y SU' DISCUSION'I

AN ALISIS: i

l.-Según eréuadro No. I se presentaron durante el período compniÍ1dído
d7 197°)979,un .tota] de 11 casos a quienes se les comprobó e]
dIagnostico de lVlIeloma Mú]tlple. Todos los pacientes de ]a serie
fuer~n de sexo masculino. El análisis de, los pacientes estudiados
dlStnbUld~s. se,gún su eda~ permitió observar ]0 siguiente: E] 64 %
~~ los p~91enc.es;, denuesl,l'a sene se encontraron entre la :sexta
aecada de ]a vIda, un 18 % entre las cuarta y sexta décadas y 18 %
entre la tercera década de la vida.

El 45 % (5~tes.) do los .pacientes procedían de esta capital
y el 55% (6Ptes.) de los pacientes, procedían de otros departamen-
tos, pero, todos residian en esta capital: ' .

.

.
2.-El cuadro No. 2 se relaciona Con la documentación del diagnóstico

de] c.ua] se ob~uyieron los resultados siguientes: Desde el punt¿
~e vIsta r!ldlO]oglcO se .logro comprobar el diagnóstico en el 100 %
~e los pacIentes. y lo mIsmo podemos decir del aspirado de médula
osea. La e]ectroforesIs de proteinas presentó una distribución pa-
tognomónica en 91 % (10 ~tes.) de los casos presentados y un 9%
(1 Pte.) de los casos fue negativo.' ,

De la proteína de Bence Jones, podemos afirmar que sólo
en un 18% (2 Ptes) de los casos fue informada como positiva
y el 82% (9 ptes) de los casos fue informada negativa. La biopsia
de médula ósea no fue efectuada en el 46 % de los casos y

cuandose efectuó siempre fue positiva.
3.-L~s cuad~os No. 3, 4 Y 5 nos dan la pauta de las complicacionesmas frecuentes que se presentaron en nuestra serie estudiada, en

la cual la anemia, tI'ombocitopenia e infiltración a la médula ósea
se r,resentaron e!l todos los pacientes investigadOs; cOrrelativamente
la presencia de neumoníns se comprobó radiográficamente y,..clí-

nicamente en el 64 % de los pacientés.-
.A ]a presencia de fracturas patológicas correspondió una frecuencia

del 46% (5 ptes.) de los casos, siendO la.lOóalización más frecuente
en el orden corre~ativo: Costmas, Apófisis Vertebral,'Húmerb y
AcromlOderecho.

'. ,La presencia de septicemia se logró
docnmentar"ni~diante he~ocul-tivos en el 36% de los C;;.sos estudiados.

'"La insuficiencia renal crónica constituyó el 45 % de. bs'c~mplicacio-
des pre3entadas en estos P:-,Cic~1b23y el 18% de- loS" 'cas'os se docu-
mentó C:):1 Ul1a insuficier..CÍa renal aguda.

"
,



I

En ningún caso se documentó la pres~ncia de material ~miloide
S/~presencia de signos adyuvantes al mIsmo como macrog oSla o, n

drome del túnel del carpo..
" t

. t re-h '

. .a Y la hi percalcemla fueron caractells Icamen e PLa leruncem¡
t

.
t diada La pre-entadas en todos los pacientes de nues ra sene es u.

I~encia de hiperfosfatemia y proteinuria fueron presentados en e
407< de los pacientes de nuestra sene. . h4.-EI ;uadro No. 6 nos indica que el promedio general de mgresos os-
pitalarios fue de cuatro por pacIente.

1 t' fLos dia nósticos de ingreso más frecuentes en orden corre ~ I.VO ue-
ron: M!;,loma Múltiple, Neum~mía, Insuflcl!,ncla R

De~~ C~o~~~~~sIn-suficiencia Respiratoria Supenor, Shock SeptICo, ,1 Y

5 j~t~~~d~o No 7 nos indica que: todos los pacientes. investigado] s<;
'-Ies instalaron' regimenes de poliquimioterapia en qUIenes se mc uyo

el Protocolo de: Ciclofosfamlda (Endoxan).
)Alkeran (Melfalan

Vincristina (Oncovin)
Prednisona.
Ciclos cada 3 ó 4 semanas.

Con dosificación de mantenimiento de alkeran de 2-4 mg. p.o. cada

~i:dioterapia: 38 % (3 Ptes.) de los casos recibieron radioterapia
dosis de 4000 y 4500 rds. .

-~e ún cuadro No. 8, el 81 %. (19 Pts.) de los casos estud~ados en6.
nu~stra serie aparecen fallecIdos en el momento del estudIO. p'os
pacientes aban~onar?n su tratamie::to voluntariamente desconoclen-
dose su supervIvencIa. ..

endidaEl 30% de los pacientes presentó una; supervlven~la compr
t . 24 Y 36 meses 20 % de ellos estan comprendIdos entre 12 y

~~ ~eses y 20 % con' una supervivencia mepor de 12 me~<;s.
7 -Elucuadro No. 9 nos presenta los diagnóstIcos d~ defunclO~ de los.

cuales a Un caso se le efec~uó estudio de necropsIa, sIendo estos en
Q)'den cOl'l'elativos los sIgUIentes:
Mieloma Múltiple
Insuficiencia Renal Crónica
Shock Séptico
DHE'
Trombocitopenia
Insuficiencia Renal Aguda
Leptomenigitis Purulenta
Edema Cerebral
Neumonía

.DISCUSION::

El análisis comparativo de la frecuencia en relación con la E
de los pacientes estudiados, demostró que su mayor incidencia en m
tra serie correspondió para la sexta década de la vida, no as \ como
encuentra uniformemente en las demás décadas' es interesante señ,
que también se encuentra presente en nuestra s~rie dos casos en la

'cera décadaede la vida; situación particular que no és común encon!
en otras series descritas.

Reviste especial interés el hecho de haber encontrado en los ca
estudiados solamente pacientes del sexo masculino y ninguno del s,
femenino, aunqüe nuestra serie es aún pequeña, no sigue la distribuc
esperada para otros paises.

Es interesante destacar que los medios diagnósticos comprom,
dos en el diagnóstico de Mieloma Múltip]e investigados, guardan un a
porcentaje de positividad en nnestro medio. La búsqueda de Prote'
de Bence Jo"es que caracteriza a ]a

enfermedad solamente la encontmos positiva en bajo porcentaje en los casos estudiados, ]0 que nos 11f
suponei' que la búsqueda de la misma no se efectúa con la metodolo¡
a~eeuada. La nspiración de médula ósea y la biopsia de hueso son,
pecíficamente. diagnósticas en nuestra serie, así como la descl'ipci
l'adiogl'áfica de las lesiol1es encontradas compatibles con Mieloma 1Vlúl
pIe.

Dentro de las complicaciones presentadas por nuestros pacient
en el curso de la enfermedad reviste especial importancia las hematoi
gicas manifestadas como anemia y trombocitopenia, como está amplimei1te descrito en las series mayores de la enfermedad. Cabe seña];
que la trombocitopenia en múltiples situaciones está adscrita al trat
miento poliquimiotel'ápico, y que guardan relación con los otros cambi!
henlato~ógicos que son iUl1?Ortantes factores de riesgo en el desarrol
de infecciones mu]tjsjstemáticas. En nuestros pacientes la frecuencia e
complicaciones infecciosas pulmonares nlanifestadas como Neumonías E
aita, 1u sépticemja fue documentada' en 30 % de los pacientes por heme
cultivos seriados, siendo tal al susceptibilidad a los agentes microblanc
lügrándose documentar un caso de Salmonella.

En nuestra serie la insuficiencia renal crónica forma 'parte d
las complicacio~:es más frecuentes, y fue causa adyuvante a !a muert
de los mismos.

No se obtuvo en ningún paciente documentación de depósito d,
material Qmiloide como puede estar presente en estos 'p~cier..tes, y tam
poco se enco!)traron complic?ci0n~.'3 (~e la misma.

L~ Ú'2':"lc~:::ia de frcictU!'¿;8 p2tológicas e1~~ontradas en nuestra se
rie c-~pccialmente costales y vertebrales fonna parte de la constelaclól
de conlplicacion8s de estos pacientes. La hiperuricemia e hipercalcemi:::
se documentaron en todos los pacientes estudiados lo que en presencÜ
del cuadro de DHE es causa del cuadro de insuficiencia 1'enal.



El 50 % de nuestros pacientes estudiados fallecieron> en un perío-
do de 36 meses después de establecido el diagnóstico representando una
supervivencia no esperada para estos pacientes comparativamente con
otras series de pacientes estudiados, con un aumento respecto a la des-
'crita en otros paises.>

Es evidente que el advenimiento de la quimioterapia a modificado
el curso c]jnico y pronóstico de estos pacientes, asi mismo la radioterapia
no modifica el pronóstico de vida de los pacientes ya que se usa como
un tratamiento paliativo de la entidad. Tampoco poseemos en nuestro
medio drogas nuevas como el RC.N.U. que usado coadyuvante con el
régimen descrito de cuatro drogas podrian modificar aún más la sobre-
vida de estos pacientes.

Tampoco se ha ensayado ningún método inmunoterápico con estos
enfermos que podrian ser de utilidad en el mantenimiento de las remi-
siones.

"
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CONCLUSIONES:

l.-La distribución atarea de aparecimiento del Mieloma Múltip]
rresponde a la esperada en otra serie de pacientes estudiados.

2.-Paradójicamente en nuestra serie no aparecen pacientes de se,
nlenino.

3.-Los métodos diagnósticos tradicionales son suficientes para efE
el diagnóstico de Mieloma Múltiple, sin embargo no dan idea pl
en cuanto a la supervivencia de estos pacientes.

4.-Anemia, trombocitopenia, infecciones pulmonares, fracturas p
gicas, in~uficiencia renal y sépticemia corresponden a las coro
ciones más frecuentes de nuestros pacientes.

5.-E] número de reingresos al hospital de los enfermos con Mi,
Múltiple es alto, por las múltiples complicaciones inherentes
enfermedad.

6.-La poliquimioterapia con cuatro drogas es el régimen quimi,
péutico más usual en nuestro medio, los términos de sobrevid:
la misma no corresponden al de otras series estudiadas con esi
gimen terapéutico, por lo que hay un aumento de sobrevida en
tros pacientes estudiados.

7.-No podemos establecer niveles comparativos con otras series
utilizan los nlismos regímenes quimioterapéuticos con asociacic
inmunoterapia no especificos (escarificación con BCG).

S.-Las causas de muelte en nuestros pacientes estudiados confi
que soa las complicaciones secundarias del Mie]oma Múltiple la:
los co"ducea a la muerte y no en si el Mieloma.

9.-Los métodos para detectar la proteina de Bence Jones en nu
medio son inadecuados por lo que en nuestra serie dicha dete
para el diagnóstico es baj 3.

ItECOMENDAC1ONES:

l.-Todos los pacientes ingresados con diagnóstico de Mieloma Mú
deten de gozar de una valoración adecuada en cuidad?s de part
Internista en el punto de ]a profIlaxIs de sus comp]¡caclOnes y ma

2.-Todos los pacientes a quienes se investigue ]a entidad deberá
ner estudios clínicos, bioquínlicos, hematológicos, radiográficos,
t0111opatológicos conlpIetos para tener una idea clara en cuar
térrninos de sueprvivencia se refiere.

3,--Se deben ensayar regímenes terapéuticos que incluy.:m adem2
hs cuab'Q drogas de.sc~dt~_s U:~J. :i.~itl'osu!'e3., ECNU, para pode
tf:'.ble-:e:c' b activid?d en términos de supervivencia.

4.-Debe ensayarse el u2ü de eEc:l!jficación con BCG, co~o inmth~o
pico, con tratamiento adyuvante. a .los pacientes so~~t¡dos a qu
terapia, para valorar el mantenImiento de las remiSIOnes.
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