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El mieloma multiple es el prototipo de gammapatia mo-
noclonal maligna. Las manifestaciones se deben a la prolife-
racion tumoral plasmocelular (lesiones esqueléticas, anemia,
hipercalcemia e infiltracion de diversos organos y tejidos) y
a la produccion de la proteina monoclonal por parte de célu-
las mielomatosas (insuficiencia renal, predisposicion a infec-
ciones, sindrome de hiperviscosidad). Constituye la neopla-
sia de células plasmaticas mas frecuente. La edad media se
sitia en 60-65 afnos. Los dolores 0seos constituyen el sinto-
ma mas frecuente. En el 90% de los pacientes la velocidad de
sedimentacion globular (VSG) esta elevada. Una cuarta par-
te de los pacientes presenta insuficiencia renall.

Palabras clave: mieloma multiple, insuficiencia renal, gamma-
patia monoclonal.

Multiple myeloma is the prototype of malignant monoclo-
nal gammopathy. Manifestations are due to the plasmocellu-
lar tumor proliferation (skeletal lesions, anemia, hypercalce-
mia and infiltration of different organs and tissues) and to
the production of monoclonal protein by myelomatous cells
(renal failure, predisposition to infections, hyperviscosity
syndrome). It is the most frequent plasma cell neoplasm. Me-
an age is around 60-65 years. Bone pains are the most fre-
quent symptom. In 90% of the patients, the ERS is elevated.
One fourth of the patients have renal failure!.

Key words: multiple myeloma, renal failure, monoclonal gammo-
pathy.

INTRODUCCION

El mieloma multiple es el prototipo de gammapatia mo-
noclonal maligna. Las manifestaciones se deben a la proli-
feracion tumoral plasmocelular (lesiones esqueléticas, ane-
mia, hipercalcemia e infiltracion de diversos organos y
tejidos) y a la produccion de la proteina monoclonal por
parte de células mielomatosas (insuficiencia renal, predis-
posicion a infecciones, sindrome de hiperviscosidad)l. La
edad media se sitia en 60-65 afios, solo entre un 15% y
un 2% de los pacientes tienen menos de 50 y 40 afios, res-
pectivamente. Los dolores 6seos constituyen el sintoma
mas frecuente. El dolor se localiza preferentemente en la
columna vertebral y la parrilla costal, presenta caracteristi-
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cas mecanicas y se exacerba con los movimientos y con la
tos. La anemia también es una manifestacion clinica fre-
cuente. Puede existir afectacion del estado general, con as-
tenia y pérdida de peso. La fiebre debida a la propia enfer-
medad se da en menos del 5% de los enfermos?. En
muchos casos la primera manifestacion la constituyen in-
fecciones de repeticion, entre las que destaca la neumo-
nia neumocdocica. Otras veces la enfermedad se manifiesta
con insuficiencia renal o con sintomatologia secundaria
a hipercalcemia (nauseas, vomitos, poliuria, polidipsia, es-
trefiimiento, cefaleas, somnolencia, irritabilidad e incluso
coma). La diatesis hemorragica, en forma de epistaxis, he-
maturias o equimosis, puede ser también manifestacion
inicial (tabla 1).

En el 90% de los pacientes la velocidad de sedimenta-
cion globular (VSG) esta muy aumentada. E1 60-70% pre-
senta anemia por infiltracion glomerular, siendo el recuen-
to de leucocitos casi siempre normal. Una cuarta parte de
los pacientes presenta insuficiencia renal. En el 90% de los
mielomas de inmunoglobulina (Ig)G e IgA la viscosidad
plasmatica es superior a la normal. El aspirado de médula
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Tabla 1. Hallazgos clinicos iniciales en la serie de 312 casos de la
Escuela de Hematologia Farreras-Valenti?
Casos

Hallazgos '

N | %
Dolores 6seos 210/309 68,2
Clinica anémica 108/308 35,1
Pérdida de peso 86/308 279
Infeccion 32/309 10,3
Diatesis hemorragica 16/308 52
Fiebre no infecciosa 8/308 2,6
Hepatomegalia 56/310 18,1
Esplenomegalia 16/310 5,2
Plasmocitomas cutaneos 12/308 39

Osea suele mostrar una infiltracion por células plasmaticas
superior al 20%°.

Pronostico

La supervivencia media de los pacientes es, en general, de
2-3 aflos, variando mucho de unos enfermos a otros?. Los
principales factores pronésticos son®:

— Insuficiencia renal (creatinina > 2 mg/dD).

— Anemia (hemoglobina [Hb] > 85 g/D).

— Hipercalcemia (calcio sérico > 11,5 mg/dl o > 2,86
mmol/l).

— Hipoalbuminemia (albtimina < 40 g/1).

— Trombocitopenia (recuento de plaquetas < 100 x 10
elevadoa 9 ).

— Morfologia plasmoblastica.

— Tipo Bence-Jones lambda o IgD.

— Destruccién esquelética intensa.

— Beta2 macroglobulina sérica > 6 mg/l.

— Indice proliferativo elevado.

— Respuesta muy rapida al tratamiento (< 2 meses).

— Ausencia de respuesta al tratamiento (progresion de la
enfermedad).

La insuficiencia renal es el factor individual con mayor
influencia prondstica desfavorable. No obstante, el factor
pronostico mas importante es la sensibilidad de la clona
mielomatosa al tratamiento citostatico. Con la quimiotera-
pia se alcanza una respuesta objetiva en alrededor del 50%
de los pacientes que persiste 1-2 arios, al cabo de los cua-
les suele producirse una recaida. La respuesta al trata-
miento es cada vez menos duradera. La infeccion consti-
tuye la causa mas frecuente de muerte’.

La mayoria de los pacientes con mieloma multiple tie-
nen sintomas o alteraciones analiticas en el momento del
diagnostico, que indican enfermedad activa y que requie-
ren tratamiento citostatico’. A nuestro paciente se le ad-
ministré por parte del Servicio de Hematologia adriamici-
na, vincristina y dexametasona durante 4 dias, con buena
tolerancia y sin efectos secundarios.

El melfalan y la ciclofosfamida, aislados o combinados
con prednisona, han sido los farmacos mas empleados en
el tratamiento!. Si existe trombocitopenia o insuficiencia
renal es preferible administrar ciclofosfamida que melfa-
lan. Sin embargo, la proporcion de pacientes que viven 5

afos o mas es solo del 10-20%, por lo que se estan em-
pleando pautas poliquimioterapicas como VCMP (vincris-
tina, ciclofosfamida, melfalan y prednisona), VBAP (vin-
cristina, BCNU [biscloroetil nitrosourea], adriamicina y
prednisona), VCAP (vincristina, ciclofosfamida, adriamici-
na y prednisona), obteniéndose un mayor nimero de res-
puestas objetivas.

EXPOSICION DEL CASO

Varon de 40 anos sin antecedentes personales de interés ni
habitos toxicos ni yatrogenia, que acude a consulta refi-
riendo pérdida de peso de aproximadamente 12 kg los ul-
timos 2-3 meses, junto con astenia, poliuria, polidipsia y
nicturia de 2-3 veces. A la exploracion fisica no notamos
nada significativo salvo la constatacion de pérdida de pe-
so ya referida. En la analitica general destacan: Hb 13,3
g/dl, volumen corpuscular medio (VCM) 94,1 mm?,
hematocrito 39,9%, VSG 104/116 mm/h, Acido urico
7,9 mg/dl, fosfatasa alcalina 244 U/l, gammaglutamil-
transpeptidasa (GGT) 476 U/, creatinina 5,97 mg/dl, po-
tasio 5,3 meqyl, calcio 9,5 mg/dl, resto normal. Al pacien-
te se le realiza ecografia abdominal: higado, vesicula, via
biliar y pancreas sin alteraciones. Esplenomegalia. Rifio-
nes de tamafio ligeramente aumentado, con aumento de
ecogenicidad cortical con piramides hipoecoicas. Se le
realiza proteinograma apreciandose pico beta con eleva-
cion de beta2 microglobulina, asi como puncion de mé-
dula ¢sea: plasmocitosis compatible con mieloma mul-
tiple.

DISCUSION

Se trata de un debut con sindrome constitucional, aumen-
to GGT vy fosfatasa alcalina y deterioro grave del filtrado
glomerular, en un varén joven (40 anos), constituyendo
una presentacion relativamente atipica de la enfermedad.
El rinon se afecta en aproximadamente la mitad de los pa-
cientes con mieloma multiple. El 25-30% tienen insulfi-
ciencia renal en el momento del diagnostico y en el resto
aparece en el curso de la enfermedad (tabla 1). La insufi-
ciencia renal es el factor individual con mayor influencia
prondstica desfavorable!. No obstante, el factor pronésti-
co mas importante es la sensibilidad de la clona mieloma-
tosa al tratamiento citostatico. Con la quimioterapia se al-
canza una respuesta objetiva en alrededor del 50% de los
pacientes que persiste 1-2 afios, al cabo de los cuales sue-
le producirse una recaida. La infeccion constituye la causa
mas frecuente de muerte. La mayoria de los pacientes tie-
nen sintomas o alteraciones analiticas en el momento del
diagnostico, que indican enfermedad activa y que requie-
ren tratamiento citostatico. El melfalan y la ciclofosfamida,
aislados o combinados con prednisona, son los farmacos
mas empleados en el tratamiento!. Sin embargo, la pro-
porcién de pacientes que viven 5 afios 0 mas es solo del
10-20%. La evolucion de la enfermedad en pacientes jo-
venes suele ser lenta y la supervivencia prolongada, aun-
que se han descrito casos de mieloma en pacientes jove-
nes con comportamiento clinico agresivo y supervivencia
corta.
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