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I N ~ R o D D e e I o N 

EL Mieloma Múltiple ea une eni'ermedad frecuente -

que incide muy especialmente en edades avanzadas y -

que derive de le prolifereci6n atípica de les células 

plasmáticas. Lee células linfoplasmocitoides y plas

máticas, son secretores de inmunoglobulines, lee cue

les se presenten revestidas del carácter monoclonal -

en el caso del mielorna le banda monoclonal puede ser 

de tipo IgG, Igl, Igll, lgE 6 bien de :fragmentos iden

tificables con cadenas ligeras. 

Le proliferaci6n plesm~tice propiamente dicha 6 -

mieloma puede ubicarse en la medula 6aee, que ea oon

mucho la locelizeci6n más frecuentJI o bien nacer de

tejido extrameduler (&1ielqma 6seo, 6 extre6seo). 

S 61 o en el ces o del miel omemedular, le pune i6n m.2 

dular evidencie le proli!eraci6n pleemcciterie at!pi

ce, die na pune i6n es normal, al menos en lea fea es i

nic ieles • 

.lil mieloma 1111lltiple 6 enfermedad de Kelller, es un 

proceso de rice semilog!e pues, aparte de lee altera

ciones citol6¡,;ices e inmuno~obulínicee que lo carec

teriaan, curse con otras enomalies muy llamativas, en 

tre lee que cebe ciiar lee lesiones 6aeaa radiol6gice 

le hipercelceruie, loe trenetornos neurológicos y o-

tres alteraciones derivadas de un aumento de hipervi~ 

cosidad 6 de une degenereci6n amiloidee. 

Presenta edemas participeci6n ronel lo que lle si

do !'actor pronostico y de esiadificeci6n le cual se -

puede manifestar de una manera aguda 6 bien cr6nica. 

Se trata bien en el presente estudio encontrar la 

incidencia de ruieloma núltipla en nuestra entidad, -

-
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así como de revisar la respuesta terapeutica del mismo 

con y sin alteraciones renales. 

Se inicio el presente protocolo en base a la nece

sidad del servicio de contar con su propia eatedistica 

y evaluar significativamente el valor real de la tera

péutica implicada en el tratamiento del mielome. 
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AJl!rBCKDENi.'SS· CI.8NUPICOS• 

Los trenat ornos de plesmocit os son neoplesiee mono

clonales que @).larden relación nutue e cause de eu eeoen

dencie comWi, ee decir el hecho de provenir de progenit,2 

ree de le linee de linfocitos B; el mieloma nultiple, le 

mecrog¡.obulinemie de Weldenstrom, le Ami.1.01doe1s prima

ria y ie enf ermeded de Cadenas pesadas son los integran

tes de este grupo,, 

lU mieJ.oma de céJ.uJ.es plasmatices he sido el proto

tipo de le proJ.iferecion celUl.ar tumoral monoclonal que

que revele une proteine monoclonal en el suero 6 en la .2 

rine en mi!s del 90'~ de los pacientes~ La enfermedad ti~ 

ne dos entidades olinices, incluyendo localizada y dise

minada, asi como J.e.s· formes indolente y le agresiva (l-3) 

La etilogia se desconoce, al@J.lnoa subrayen le nece

dad de evaluar :fect orea innunol ogic os y exp oa ic iones am

biental es( redieoiones, benceno, asbesto, eto) es posi-

ble que ectuen produciendo une estimulaoion entig,foice 6 

suprimiendo le función inmunore@J.lledora: ee ha comproba

do en pacientes con Mielome llluJ.tiple mayor incidencia -

del entigeno HLA-4c. Le incidencia del lliielome he eum~ 

tedo en los últin\os el'loa, representando del 2 el 31' de -

mortalidad por cede 100 000 habitantes.. Constituye el l 

~ de todas lee eni'ermededea malignes y el le>.' de loa CB!l 

oeres hematoJ.ógicoe; existe mayor incidencia de a1uoma

en 111dividuoa de reza negra y su :frecuencia ea J.igerame~ 

te. superior en el sexo mascu.l.ino. 

El mieloma aparece sobre todo en pereonae de edad -

preeenil 6 senil, mayores de 50 el'los con une medie de 60 

afloe, con un tratamiento actual ml!le que curativo peliati 
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vo (4, 5), Loa paciontea sucumben deapuea de una vida ID,!. 

dia de cerca 3 a!\oa, aunque hasta el 10~ de los peciezite 

actuales sobreviven 10 a!\oa ( 6) ~ El uso de Alfa interf_!t 

ron en el control del crecimiento tumoral ( 7 ,B) y la ~ 

pacidad del aiate1110 hematopoyético en resistir dosis al

tea de citot6xicoa han dedo esperanzas pera un cambio -

fundamental en el pronostico, el cual ae había visto es

tancado desde melfalán y predniaona hace 25 e!\oa •. 

Bl diagnostico se establece con la presencie de la

célula plasmática tumoral en médula oaea, en le cual se 

tenes ~s del 10.' de pleamoo.it os enor1110lea ( 9), 6 ple!!. 

mocitome con uno 6 mas de los siguientes criterios: 

l,- l'roteine monoclonal; ( proteine •1) en suero (Ig G ma--

yor de 5 gra. lgA mayor de 3 gr.,tdl, 

2,- Proteina M en orina ( m6a de 4 gr, en 24 hrs.) 

3 .. - Lesiones líticas en hueso. (lO,ll), Utilizando los

criterios diagnosticos de la SHOG ( South Weat. Onc·ology -

group, así como los de Kyle. Les caracteristicas· clini

ces es la de un padecimiento de ev.oluci6n cr6nica que -

comprende un amplio asprectro de entidades cl!nices. ~1-

picemente el dolor oseo local 6 generalizado que se aso

cia a anemia, así como insuficiencia renal en pereones

lllB'JOres de 40 a!\oa (ll, 12, 13, 14, 15, 16) •. Les infeos. 

cionea· recurrentes eeooiadas a inuunodeficienoia, 1as -

fracturas espontáneas son manifestaciones clínicas rela

tivamente frecuentes, Por orden de frecuencia encontra

mos: Dolor oseo a la digitopreai6n 93% 

Dolor oseo espontáneo 68% 

Debilidad y fát iga 451' 

Hepet omegal is 2&.l' 

perdida de pea o 151' 

Infecciones recurrentes 131' 
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e en grado lO.' 

artritis lO.' 

Adenoma gal iae 8:' 

eaplenomegalia 7:' 

neuropatia 01' 
c.on loe siguientes datos laboratorialee inicialee1 

Anemia menor de l2 U· fdl. Bli' Componente Id Suero 76'o 

:rrombocitopenia 29-.' Componente Id Orina 1-"' 
Leucopenia 6J'. Hcl.peruricemia 521' 
RouJ.eaWI: Bz' H'1percalcemia 4~ 

Azotemia 4li' P~ Alcalina elevada 25" 
Las anormalidades radiol6giaaa se presen~an nauta en un 

85i' eiendo los huesos planos los mlls afectados·, la combina -

oién de lesiones liticas, osteoporosis y frecturae eepontán.!, 

as ocurre en el 70¡{.. Cerca del lOO¡/. de loe paciente con 141.!, 

loma presentan anormalidades cuantitativas en las proteinea

hiperproteinemia con hipergemaglobulinemia aproximadamente -

en el 80¡{. (l7,lB,l9) Reportendoee IgG 601', Ip 25"' IgDl"' ! 
gB 0.314, Biclonal l"· Cadenas ligeras Kappa 6 lambda (prot.!. 

ina de Bance J ones) 701' ( 20). 

La Amiloidcsis se presenta alrededor del lO.' de loe caeos da 

llielowe ( 2l). 

Beta 2 microglobulina (B2M) Se refiere a la cadena ligar de

les. entigenos da histocompetibilidad y que se encuentra an

la membrana de la célula, es liberada por loe linfocitos y -

c&l.ulae plaemáticee, su eliminacil'in es por f1ltrac16n gl.ome

ruier, por lo tanto loe niveles en suero correlacionen con -

daao renal, se Wl parametro desfavorable de respuesta y au

parvivancis c.omo lo han demostrado R. Kyle, Alexenien y otros 

eut ores, ( 22). 

Las alteraciones renales, motivo de este protocolo, han con-
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dicionedo un factor pronostico y de eetadificeci6n clinice 

( 23, 24, 25). Se ha visto que le perticipec16n renal ocu

rre entre el l5 y 50;4 de loe cssoe de Mieloma y es le a~ 

gunde cause de muerte en estos pacientes.. Su etiologie-

es numerosa: precipiteci6n de oedenes ligeras en loe tdliu

los renales (Riffon de Mlrl) le más frecuente, hipercalcemie

emiloidosis, hiperviscosided, hiperuricemie, infecci6n re

nal, acidosis tubular (S.indrome de .Felconi del adulto) ( 26 

27)), deshidretaoi6n, uso de drogas nefrot6xicas y rara -

vez infiltrec16n renal por células mielomatoses. La pato

genia de le enfermedad renal del mieloma, se atribuye a la 

precipiteci6n de le proteine de Bance Jones en los tdbuloe 

renales distales, sin embargo es ampliamente conocido que 

algunos pacientes excretan por la orina grandes cantidades 

de cadenas ligeras por varios aftas sin desarrollar enferm.!! 

dad renal, Los hallazgos patol6gicos clásicos sen le atro

fia de les células tubulares renales, dilataci6n y atrofia 

de los túbulos colectores distales por obstrucci6n de mol

des policromat6filos. 6 eosin6filos. rodeados por c4lules g! 

gentes nul tinucleadas. Los· moldes eetén formados por pre

cipitaci6n de albúmina, moléculas comoletee de inmunoglob!!, 

linee 6 solo cadenas ligares y tiene une estructure lami

nar o espumosa. ~ambien han eido obeervadoe· cuerpos hiel.!, 

nos en las células tubulares, constituidas probablemente -

por agregados de cadenas l igeres •. Esto puede es ociarse a

def ect os de le reeorci6n tubular y aumento en le elimina

ci6n de electr6litos, eninoacidos, glucosa, etc, se ha de.!! 

crito engrosamiento de l'a membrana l;tesal 6 meeangio, sin -

embargo los glomérulos no son afectados excepto cuando e-

xiste amiloidosis, 

in estos pacientes la insuficiencia renal puede presentar

se en forme aguda (por bipercalcemia, deshidrateci6n, uso-
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de entibioticos nefrot6xicoa, pielogref~e intravenosa y mi.!!. 

c.ellÍneos), 6 crónico (debido e precipiteci6n de proteine

de »ence Janes 60 e 90~, hipercalce~ia, hiperuricemie, emi

loidosis· 70'/., infiltraci6n por células plesmaticss (rara) y 

pielcnefritis). La frecuencia de insuficiencia renal a¡¡uds

y cr6nica ea similar, El identificar y corregir los fact~ 

res prec·ipitentea de insuficiencia renal, permi-ce disminuir 

la morbi-mortelidad y mejorar las expectativas de respuesta 

el tratamiento y supervivencia: une vez establecida ha sido 

necesario en el¡o;unos casos implementar medidas terapeutice 

de acaten como la plasmaferis, hemodialis y algunas· veces -

programas de dielia cr6nica ( 26. 29) pero le vital importan

cia estriva en el inicio del tratamiento s base de quimiot.! 

repia, pare c.antrol del 1nieloma, disminución de la mesa tu

moral y reversibilidad de las alteraciones renales. ( 30, 31, 
32). Como ha sido mencionado entes le función renal ha sido 

motivo de controv.ersie, es! como factor pronostico de. aobr!. 

v:ide de acuerdo a los estadios clínicos de Durie y Salm6n 

en 1975 ( 33) modificado 9or Alexenien: 

Est;sdio I Baja masa tumoral (menos de 0.6xl012col/m2) 

Hemogl abina mayor de 10 gr/ dl. 

Calcio en suero menor de 12 mgs/dl, 

huesos normales 6 lesi6n solitaria 

I gG menor de 5 &" dl; 6 I gA menor de 3 gr/ dJ. 

cadenas ligeras en orine, menos de 4 grJ24 hrs. 

células ples!Mtices en )!.O, mencr de 20!-
Estedio II Mese tumoral intermedie, No llene criterios de l 

6 III .. 

Estadio III Gran mase tumoral (más de l.2xlo12cel/m2) 

Hemoglobina menor de 8 g/dl. 

Calcio en su ero mayor de 12 m;;e-dl 

Lesiones osteolitices evenzedes, 
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Ig<r mayor de 7gr./dl16Igk mayor de 5gr/dl.. 

Cadenas ligeras en orina mayor de 12 gr/24 hrs. 

C6lulaa plasmáticas en lí..O mayor de 2<>.' 

A:· Sin alteraciones renales Creatinina serica menor de 2 mgs-

100 ml.. 

B: Con elteracicnes renales Cretinina Serica mayor de 2 mga -

100 ml.. 

l'ASB 

IA 

IIA,B 

IIIA 

IIIB 

Mediana de supervivencia en meses. 

bl 

55 

JO 
15 

Respecto al. tratamiento en Mieloma es de sosten y espeoif'ico 

( 6 antitumoral). El de apeyo es dirigido al mene jo de la,. -

complicaciones y manif'estaoionea importantes de la enf'erme-

dad Vg. dolor hipercaloemia, f'alla renal., plasmaf'erisia pro

cedimiento de gran utilidad para manejar el sx. de hipervis

cocided, la hemodialia para el trateiento de la ins\.lf'iencie

renel, las transfusiones de hemtiea pera mejorar el sx. ane

mico, alopurinol en ceso de hipeuricemia, analgeiso y corti

coides en el control del dolor •. 

Reapec.to al. tratamiento eapecif'ico, le quimioterapia ea el -

tratamiento de elecci6n, con la :l.ntroducci6n de ~elf'alán en-

195.8 por Brokin se alcanzaron respuestas objetivas de 25 a -

JO'i' ccxi un promedio de 2l meses de aupervivencia, incremen-

tandoae la remiai6n a 35, 45i' oon le agregaci&i de predniso

na. Manejo que e\Úl en nuestros días sigue conaiderandose 

por diversos autores el Standar inicial de tratamiento. 

Se ha intentado mejorar resultados con otros medicamentos o

die ionando el !úP, VCll BCNU alcanzando res puesta de 70 a86J' -

de aupervivencie hasta de 48 meses. Otro esquema ~til COlll'A

ciclof'osf'amida, oncovin , melf'aloo,predniaona y adrismicins) 



9 

con un tiempo de supervivencia hasta de 78 meses. Esquema 

utilizado en el presente protocolo. Así como VAD com'O r.!!. 

gimen primario ( 34, 35). 

Como coadyuvante a la quimioterapia se ha empleado radio

terapia locel. 6 a medio cuerpo y i1ltimamente Kyle, Mande! 

ly y col. están usando Interferon (alfa 2) en forma alte!:, 

na cada 3 meses con el esquema VBMCP. Lograndoee mejo-

rer las reflllestae en un 20.' en comoaraci6n con la quimi,2 

terapia sola ( 36, 37, 38, 39). 

P·or todo lo anteria; las modificaciones respecto al mane

jo 1.os nuevos avances en materia laboratorisl ( 40), ae!

como un diagnostico temprano , la sobrevida de los pacieu 

tes con •lieloma Mdltiple a aumen•ado favorablemente en lo 

dltimos al'los, con 6 sin alteraciones renales •. Lo que ha

motivado conocer la casuística locel. de dicha petolog!s

as·Í como la respuesta al manejo, así como la frecuencia • 

de pacientes con alteraciones renal y mieloma respondien

do al manejo de acuerdo a los criterios de South West. 
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OBJEnvo DEL J;STUIJIO 

a.- Conocer la frecuencia de al'Cereciones renales en pacie!l 

tes con !Jlieloms MÚltiple. 

b.• Conocer la incidencia de !Heloma Mlil:tiple en nuestro P.2 

blaci6n. 

c.- Conocer la respues'ta terapéutica de pacientes con Miel.,2 

me Mdltiple con y sin alteraciones renales. 

lllA1'ERIAL Y METODOS 

Se trata de un estudio observacional, retrospectivo, longi

tudinal y comparativo. Con un universo de trabajo en el ":'!" 

que ae incluyen pacientes portadores de &lieloma ~lÚltiple loe 

cuales fueron detectados por el Servicio de Hematolog!e y 

liledicina Interna desde el afio de 1962 a 1990.. Utilizando -

la t~cnica de aleatorizaci6n para controlar las diferencias 

aituaoionalea. Tomando como criterio de incluai6n, a loa P.!!. 

cientes portadores de Mieloma MÚltiple de ambos sexos, ain

manejo previo, loa cuales de presentar alteraciones renales 

fuera secundario a la neoplasia •. 

Criterio de No Inclusión, a los pacientes portadores de al

teraciones reneles secundaria a otra patolog!a. Ejemplos D,! 

abetes ~.ellitua, Hipertensión Arterial Sistemica, Nefropa-

t!a l'1pioa.i. etc, 

Criterios de SXclusi6n, pacientes portadores de Mieloma M~ 

tiple que no tuvieron 6 no continuaron un tratamiento. 

Contando con un grupo experimental en el cual ae incluyeron 

a los pacientes portadores de Mieloma Miiltiple con altera-

cienes renales secundarias al lnismo. Asi como un gn.ipo con

trol de pacientes con Miel orna Mil tiple de acuerdo con loa -

criterios de Kyle y ain alteraciones renales. 

Se planteo la problemstics de que la respuesta al tratamiell 

1 
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to en oacientea con ~11eloma sin daflo renal era dii'erente a-

la res~ueata encontrada al tratamiento en pacientes con da~ 

flo renal secundario a Mieloma. Se identificaron 2 variables 

Variable Independiente, pacientes portadores de ldieloma l!\l! 
tipl.e con 6 sin daflo renal. 

Variabl.e de~endiente, respuesta al tratamiento ( quimiotera

pia). 

llefinici6n operacional de las variables. 

Se llam6 peciente con Mieloma ldúJ.tiple a los que reun:!an 

l.os criterios diagnosticos establecidos por Kyle y lo esta

blecido J>Or SWOG ( South West Onoology Group). 

Se defini6 paciente portaaor de Mieloma )lÚl.tiple con alter;. 

ciones renales a los que cumplieron con los requiBiitos im-

plementados por Kyle y 9WOG,, adelll8s de lo especificado por

Duri y SslomOn. 

La respuesta se consider6 buena cuando cum(lli6 con los re-

quisJitos según S1YOG y Kyle (reducci6n del 5<>.' de la protei

na s6rica monoclonal y urinaria, aumento de hemoglobina,~ 

ducci6n del SOi' 6 más de c6lulas 9lasmátioae de la l!O, re--

calcificación de las lesiones Óseas. Mejor!a del edo. gen_! 

ral y dieminucilín valoraole del dolor). 

Especificaoion de los iI1dicadores de les variables. 

Variable independiente, paciente con Mii. portado de altera -

ciones renales. 

V·e.riable dependiente, el encontrar res.ouesta buene al tr

tamient o, 6 pa?'cial y mala. 

Las escalas de medición de les variables, inde9endiente y -

dependiente se consideraron nominal, diooreta y f'inita. 

La hipoteis : La :-esouesta Gl tratamiento de los pacientee

po:-tadores de Miel orna sin ··.daflo renal es diferente a la na-
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puesta el tratamiento de los pacientes con daí'lo renal se

cundario a Mieloma. 

Con le siguiente Hipotesis Nula:· 

Ho. Le respuesta lll: tratamiento en los peoientes con slt~ 

rae iones renales con )!iel oma Múltiple es igual a le real'!! 

esta encontrada en pacientes sin do~o renal. 

El procedimiento pare obtener le mueste es besicemente de 

los pacientes que asistieron a le consulta J;;xterna de He

metolog!e y hospitelizeci6n del Servicio de Medina Inter

na del O.entro liledico Nacional del Noroeste, dentro del pe 

riodo comprendido de 1982 hasta 1990 •. El sistema de cept.!!, 

ci6n de la informeci6n fu4 a bese de cuestionarios •. 

El anelisis estadistico de la informeci6n que se obtuv6-

fué en base de lo probabilidad exacta de Fisher tomandos4 

como significativa una P menor de 0.05. 

Una vez valorado el paciente fueron manejados interna y e~ 

ternamente y por el mismo medico. Obteniendose un seguimi

ento y velorizeci6n de le respuesta el tratamiento une ·

vez terminado el sexto ciclo de quimioterapia e base de -

CO!t.PA. 

1 
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R B.s.u L ~AD os 

S.e ene entraron 23 pao!l.entes portadores de Mieloma llld!, 

tiple en un periodo comprendido de 1982 e 1990. ~odos cum 

plien los requiali.tos de Kyle y SllOG pare criterios die@1lO.!!, 

tic os de Mieloma. 15 hombres ( 65. 2), y 8 mujeres ( 34.7 ¡4) 

Con edades comprendidas entre 45 y 73 e~os, una media 

de 58 e~os. Se encontraron 2 plasmocitomas (8.6.'). 3 paci

entes fueron excluidos, l no termino tra'tamiento, 2 se r_e!! 

husaron al mane jo •. 

El aatedio clinico fuol: IlIA 8 pacientes ( 40.'), IllB

(40i')8 p&cientes; lIA l paciente, Illl l paciente. En el -

(30.') de los pacientes ae encontr6enfermedad hipertensiva

ccncomitante, l fuol diabético; y solo 3 de ellos (l5.') c~ 

taban con el antecedente a exposici6n fertilizante. 

Dentro del cuadro clinico detectamos que el l~ de los pe 

cientes estaban síntomaticos; 95" presentaban Síndrome do 

loroso, el 60!' síndrome enemico y en el 50!' habia altera

ciones neuroloeicas. 

Laboratorialmente la proteína de Bence Jones estuvo -

presente en el 65¡4, le hemoglobina se encentro disminuida 

en el 85)4 y con un rango promedio de 6.8 gr./dl.Leucopenia 

solo estuvo presente en 2 pacientes al igual que las pla

quetas. Rouleux se encentro en el 85¡4. La hiperuricemia se 

manifestó e.ole en el 31¡4. DHL fué normal en todos los pa

cientes. Con una fosfetasa alcalina elevada en un l~. 

El 90!' de los pacientes present6 anormalidades cuantitati

va.a. en lea proteinas •. Hiperproteinemie con hipergemagl.o~ 

linemia. Reportandose IgG en un 65" e I¡¡A en un 15¡4. 

Se identificaron alteraciones renales en un 50!' de -

los pacientes. Encontrandose insuficiencia renal. egude en 

8 pee ientee ( 40!') •. 4 de ellos e on hipercalcemia y deehi-
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drateci6n; hiperuricemie en 3 de ellos. y, gran mese tumo-:.. 

rel en el lOOJ' de los pacientes que presentaban elterecio 

nea renales y un estadio lllB. 

Precticemente en todos los pacientes se encentro anormali

dades en el mielogreme , con un aumento de c6lules pleemá

t ices anormales e infil trae i6n medular o on une medie de -

6Z'. 
Le serie 6see metastasice mostr6 une combineci6n de les.Je 

nea litli.ces, osteoporoeis y fractures petologices hes1B -

ui. un 90J'. Bl tipo de tratamiento empleado fu6 C014PA (Ci 

clofosfemida, ono<>V1n, melfeli!n , prednisone y edriemioj,.o

ne), en un 651' y· C()!{¡PB 20J' y Melfelén, pednisone en un -

20J'. Los 2 plesmooit ornes fueron tratados e bese de Rediot!. 

repie local y melfelen prednisone con une buena reepuesta

el miamo. 

Le remisi6n fui! comolete en 5 pacientes portadores de Mi!, 

loma, y remisi6n parcial en 3 de ellos, con dallo renal. 

En el grupo control de pacientes portadores de ~i1eloma ou!, 

tiple sin alteraciones renales la resouesta y remisi6n 

e omolete fué en 9 pacientes,con une respuesta parcial 

en 2 de ellos encontrendose une P-0.2ó4, con lo que se re

chez6 le hipotesis el terne y se acepte le hipotesis nula. 

Le respuesta el tratamiento fui! valorada el termino d~' -
bto. oiolo de quimioterapia. Bncontrendoee vivos en le ec

aotuelidad un b5i' de loe pacientes con rengo de 11ollrevida 

de 6 e 32 con une medie de 17 meses libre de enfermedad. 

De loe pacientes en estadio lIIB· 6 da loe 8 ( 15'.') eatan v.! 
vos libre de enfermedad, con una sollrevide promedio de· 16 

meses con un rango de 9 a 30 meees. 

De los pacientes portadores de Mieloms sin alteraciones 

renales se encontró une sobrevida 17. meses con un rengo 

··_:' 

6 a 32 meses. De los pacientes muertos lillres de elteraoi,2 .;-· 

.'J j 

-
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qes renales ª'J encontró una sobrevida de 60.4 meses con 

un rango de 72 a 24 meses; siendo el motivo de su 11>.l.er

te l.a reactivación tumora •. 

DISCUSION. 

~e analizan l.os resul.tados obtenidos de un grupo de pa

cientes estudiados en forma retrospectiva, observacional 

longitudinal y comparativamente.. De acuerdo a un proto

colo de investigación dise!lado para evaluar le inciden-

e.is de l\ieloma 11>.l.ltipla con alteraciones renales y su -

re11pueeta el tratamiento, casuietica en el Centro M.Sdico 

Nacional del Noroeste, Cd •. Obreg6n Sonora, en pecientea 

\que fueron aiagnosticados de acuerdo a loe criterios de

SllOG en un periodo com;>rendido de 1982-1990. (9,10,11,12) 

Los. resultados obtenidos difieren en parte con lo escri

to en la literatura ya que se encontró que la respuesta

al tratamiento en les pacientes con alteraciones renal.ea 

es i.gual a la reenuesta encontrada en pacientes ala dallo 

renal. (34) concluyendo que la respuesta al tratamiento

es independiente al daño renal; pero no interfiriendo di 

cha reapueeta con la eobrevida • Las alteracicnes rene-

les encentradas fueron del tipo de le insuficiencia re -

nal ag1ida, encontrBndose como causa en estos pacientes -

hipercalcemie, con deehidrataci6n secundaria¡ hiperuriCJ!. 

mis Y gran masa tumoral en todos ellos con gren filtra-

ci6n de cadenas ligeras. 

La frecuencia respecto e sexo fu~ mayor en el masculino

que en el femenino • La edad obtenido es oimilar e la r.!!. 

feride en la literatura (4,5) grafice no, l 

El estadio que con mayor frecuencia se encontr6 fu el IlI 

c:oncordendo con el estadio reportado por otros autoree

mexicanos en nuestro paia. Grafica no 2. 
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!U cuadro clinico sindrome doloroso, sindrome enemico 

~lee alteraciones leboretorielee correspondientes e h.!!, 

mogl.obine baje, proteina M series y en orina, le hiper

proteinemia con hipergamegl. obulinemia moetr6 en nuestro 

estudio porcentajes 1111.1y aemejelltes a loa referidos en -

la literatura. Graí'ica 3. se identifico de igual manera 

que en nuestra entidad que la inuuno¡;lobulina de mayor

incidenoia ea I¡¡G seguida de IgA 

Las alteraciones renales encontradas en el 5<>i' de nues

tros pacientes concuerden tambien de igual manera a lo

ya escrito en otras publicacionee(l3,l4, 15,16) .Grefiaa4 

El tratamiento utilizado en el presente estudio fu6 CO 

llP.A, ,Melfslan/prednisona y COMPB. valorandoee le respu

esta e le quimiotereoia el termino del 6to. ciclo de le 

misma, obteniandoee similar respuesta terepeutice en pe 

.cientes con y sin dailo renal, pero sin moUificaci6n en

la sobrevida. Grefice no. 5 Cabe menoionar que en loa -

pacientes con dailo renal se obeerv6 gran eindrome anemi 

co, dieminuci6n importante de albumine y gran mese tumo 

rel (factores pronosticos empliamejnte conocidos). 

Con respecto e la aobrevida sigue siendo con gran vent.!!. 

je el estadio A ( Durie y Salm6n ( 33) .) le mayor observe 

da 60.4 meses en este estudio. Cabe mencionar que la so 

brevida de loe pacientes vivos eiA deilo renal ea aperes 

temente corta porque cuentan con un tiempo corto de reo! 

te diagnostico. Grafice no. 6. 
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CONCLUSIONHS 

l •. - Se trate de un estudio retrospectivo, observacional, lo_a 

gitud~al y comparativo de un grupo de pacientes portad~ 

res de Mieloina Múltiple con y sin alteraciones renales -

manejados en el Servicio de Hematología del CMN NO 

2.- Se analiza le incltiencie de Mielome en nuestra entidad-

le resouesta e la quimioterapia y le supervivencia de a

cuerdo a un estadieje I,II, III, A y B (Duri y Salmón). 

3.- Este 9etolo¡¡!a afecta o 9acientes seniles 6 presenilee -

en nuestro grupo las edades com¡Jrendidas fueron entre 45 

y 73 años con unH medio de 58 años; y predominio de 2:1-

en el a ex o masculino •. ( ó) 

4 •. - ill mieloma núltiple tienen una evolución natural hac!e -

le nuerte y su manejo tiende a ser paliativo y de sosten 

(4 y 5) aunque le sobrevide puede alargarse y lee oompl1 

oecionee pueden corregirse con apoyo de un regimen de -

,quimioterapia adecuado. 

5 .• - El estadio de mayor incidencia fu& el III, estadio en -

que re¡¡ulermente encontramos e nuestra pobleci6n mexica

na al momento del diagnostico 

6.- Las msnifest&ciones clinices se encuentran rr.snifieetas -

hasta en un 100~, llevando le batuta el Sindrome doloro

ae, seguido por el si.narome anemico •. Lee alteraciones r,! 

diologices presentes en un gc:>,e;. 

7.- Lebor&torielmente sigue vigente le triadas De proteina -

Sérica y urinaria monoclonal, heraogJ.obine baje y celcio

elevado. 

8.- lgG sigue e la cabeza, seguida de lgA. en la hiperprotei

nemia con hipergamaglobulinemia •. 
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9 •. - Las alteraciones renales se encontraron el 501' 

de los pacientes, dato que concuerda con lo ya 

reportado por le literatura •. Siendo la altera

ción de tipo agudo en todos los pacientes, y -

respondiendo todos ellos al uso de quimiotera

pia (14,15, 16). En los pacientes portadores -

de falla renal aguda se observ6 gran mase tum~ 

ral,sx. anemico severo e hiperproteinemie con

albumina muy disminuida, además de hipercalce

mia. 

10 •. - La res?uesta al manejo a quioterapia .fué simi

lar en ambos grupos (con y sin alteraciones r.!!. 

nales) pero la sobrevida no cambio, siendo me-

nor en el grupo con .falla renal. La sobrevida

actual de nuestros pacientes en estadio IIIA -

vivos es muy similar a, la de los IIIB., pero •,! 

to se explica porque los primero pacientee as

ten recientemente diagnosticados. 

ll.- La incidencia de la patología en estudio .fué -

menor a la reportada en la literatura, ¡>ero e!!. 

to se explica por solo se tomo en cuenta loa-

pacientes oaptados deni;ro del Instituto, que-

dando sin ce.?turer los de otras Ins~itucionee

de salud como : ISSTESON, SSA, y el nivel par

ticular. 

12.- .Concluimos pues que en nuestra localidad los -

pacientes portadores de b1ieloma bít1ltiple se •!! 

cuentren respondiendo adecuad~mente a Mel.faliin 

prednisona, 6 a esquema COMPA y COMPAB;, inde -

pendientemente de .falla renal 6 no, peliO la s~ 
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brevida sigue siendo más breve en los estadios IIIB 

por lo que las alteraciones renales siguen siendo -

factor pronostico de sobrevide. 

l3,-Por último tipicamente el dolor oseo local 6 gene

ralizado que se asocia a anemia, eei como insufici

encia renal en persones mayores de 40 affoa, debe h!!, 

cernos pensar en 11!1eloma !riúl tiple, ea triste ob11•!: 

var como muchos de estos pacientes transcurren van_ 

rioa meses por varios Servicios Hospitalarios ein

lleger a ser diagnosticados tempranamente; por lo -

que el medico de concientizerse de la presencia de

este patologia y llegar n pensar en ella; ea deber

de todo medico Internista diagnosticar Mieloma, 

14.- Considero de igual manero que el presente estudio

debe de servir de bese para e~tudios prospectivos V.!, 

n~deros y continuar observando le sobrevida de nue.!!. 

tros pacientes y las modificaciones de su reapuesta

al tratamiento. 
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