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CAPITULO I 

El m19loma mulL1ple -e-s una enfl!'rmeoda.d poco fre-c•.Jent.e. 
pero in•.~resant.e en muchos a~pe.o:t.o~. Aunque les slnlomAs y 
~i-;;¡n-:.•!: durant.e la explorar:1~n del paciente pu~en ser 
ln~sp~clficos. es caract.er1~t1cc enc~ntrar anonu11as notorias 
en la!: rad1ograf1 as y en los est udics de laborat.oric. 
Les adelantes recientes en técnicas d1agnC-slicas permit.en 
ensanchar el 1nter~s de los lnve-st.tgadores en •l mieloma. 
mult.li:-le, y en las alteraciones sim.llares de la.s celul•s 
pl.a.srn:.t1cat:. 

Ld prlr.'\.~i~ cb!;e!rvac1ón di!?' un mielcm.a múltiple se publicó 
en 1847. acerca de un comerciante que se ~ueJaba de 
''rni:-111 ... ies o~slum" Creblandectmient.os oseos), y cuya orina 
-:.c-ntenla •Jna gran cantidad de ''!;Ust.ancia animal". 
Est~ pac1~nte fue estudiado por los Dr~s. M.aclntyre y Wa~son. 
q1Ji~n~~ en•r1aron una muestra de orina al Dr. Henry Bance 
Jon~s., -.:on la stgutente anot.ac16n: 

SABADO l':. DE NOVll:WIUlE DI: t.l•":I. 

ESTIMADO D•. JOHs:S: LE ENVIAMOS E.N CSTE TUBO UNA oaJNA DE 

Dl:HSJDAD MUY AL.TA. CUANDO LA Hcavrwos. SE VUELVE LJOC•AWENTE 

OPACA. AL ACIDO NITalco. SE raoDUCE UNA 

IEP"l:ltVESCENCIA.APA•ECE UN TONO ao.nzo. EL LIQUIDO SE PONE 

TllANSPAaEtlTE; PEllO AL ll'Nf"alAR. TOMA LA CONSISTENCIA Y EL 

ASPECTO QUI: UST&.'1 PUEt>C HOTA• ll'N EL TU•O. AL CAL.ENTA.91. SIC LICUA 

~TllA VII:%. OVE l[S 

El Dr. Bence Janes ta> deoscr1b10 las propiedades pecul1ares 
de la prolelna urinAria ext.rAna que lleva su nombre, en 1873, 
Von Rust.tzky 1141.mó a esta enfermedad º'NIELOMA MULTIPLE''• 



cel ul are5 dt fer en•. es en 1nd1 vi duos d1 fer entes t.ambl én . En 
1900. •l Dr. James H. Wri~ht comprobó que la celula de 
n'lielom.a. 9uarda relación con la. c9lula pla!:intat.lca. y concluyo 
que la n~plasl.a se debla a prcliferaciOn anómala de t.ales 
-:•lulas. Est.as conclusiones fueron confirmadas una y ot.ra 
'tez.. en par•.1c•.1lar desde la creaci•!'n de la aspiracion de la 
mé"j•Jl a p-:;,r Ar 1nk1 n en 1929. 1~ 

En ~l pa!:ad':" se emplear-::-n varios ag-entes Q'.JlmlCC'S en el 
•.rat..am.ien•.c- del ml.el'='ma multiple. como son: 
(J'Tl"::'St.A:!a nit.r~enada. fCsfcrc r:ad1r:act.1vo, estilbamJ.dina. y 
Ur•tano). ~ro todos fracasaren. 
El t..ratam.l.ento del mleloma MUL~1ple proQresO ccn la apar1c16n 
de les a..iante-s alq'.Jilanteos. Hoy dla. cabe esperar en la 
mayor par•.e de los pacientes una rem1s1on y la reanudación 
d• •Jna. •tid~ 1J•.1l. Las medidas generales. por ejemplo la 
•.:.onser'.'ac1ón de la rnar::ha. una buena hidrat.ac1ón. la 
i nm-=-•111 i-zaci <')n en casos de 1 esi enes esqueléticas dolorosas o 
de frAc+.uras en •.l!'rreno pat.ológico y la aplicat:10n de 
'SC"¡:::-1".)r•.es es?e"=1ales en -::aso Ge lesión vertebral. asi 
c•:-mo el em¡:::-le-::- de ar.al-;;:es1ccs. -=-=m•-r1buyen a mejorar las 
-:ond1 '=lenes -:te- vi da de 1-::-s pac 1 entes. td: 

A•1nq•Je 1.a. enf9rmedad se presen• . .a. a cual.quier edad. la 
ma~·.-,rl a deo les ¡:::-aciente-s t.1enen entre los 40 y 70 af'los en el 
momento •n que se hac• •l diagn6~t1co, 

Las FritnPras prime-ras e~tadisttc.a.s indican que- eJ. rrúeloma. 
m•Jl 1.1pl'!' s~ d.a (:'redc1l'Unant.emente en varones. S1n e-m.bargo. 
las e-stadlsticas después de la II Guerra Mundial han 
derx:ost.rado que es tan frec•Jent.e en las mujeres como en los 
holnbr es. u.OI 



CAPITULO II 

La!> células plasm.aticas estan clasificadas desde hace 
mucho tiempo como células del tejido cone>elivo porque con 
frecuencia se encuentran en el lejidc conect.1vo l.a.xo de 
cier•.as partes del cuerpo. Se ha establecido que se 
de los 11nfoc1tos B. 
Adem.As. :se sabe act.ualmente que las células plasmat.1cas son 
también muy numerosas en el tejido linf Alico Cparticularmente 
en el bazo y nodulos linfALicos).por lo que se piensa que 
es•.ils cé>l•.ila!; pert.e-necen tanto al tejido cont!"Ct.ivo laxo como 
al 11 nfoide. 

L~s célula~ plasm.\.t1cas son redondeadas u ovc1des. 
mu-:has veces •.amb1én poliédricas, con un núcleo redondo y 
pe>q•Jel"io que en general, se encuentra ocupando una posic16n 
~xcéntrica en el citoplasma, su diAmelro varia 
c~ns1der3blemenle C10 - 15 µm). 
•3ranulos di!' cromat.1na se yuxtaponen a la membrana nuclear, 
'J'Jardando inter•1alos regulares. Pero además, una disposic16n 
radial del arma~~n nuclear Cnucleo en rueda de carro). 

El -:1•.cplasma esta muy desArrollado de a.qui el nombre de 
cel •Jl ~~ pl asm.A'.1 cas y 11 ama la atenc16n pcr su 1 ntensa 
t:-ascf111a y riq•Jez.a en Acido r1bonucleicc. este cilcplasm.a 
contiene r1bcsomas en abundancia que cuenta para su 
basofilia citoplasmAtica. tzc1 

C~ntiene un REr muy prominente. cuya cisterna se dila.la 
e:-¿.ensamente ~on la Ig secretada 

El aparato de Golgi esta muy bien desarrollado y un halo 
o:l aro, parecido a una vacuo! a en cer~an1 as del nucl eo 
c~ntiene los centr1olos Ccenlrosoma). 

L.3'!: -:él•Jl~.'!: r-la'SmAticas entran en un periodc corto de­
vida 1~10-30 dlas) en proceso d., degenera.c1on con picr1osls y 
deslruc-:16n nuclear, il.demAs de vact1olizac16n del c1loplasma 
si@ndc finalmente fagocitadas por hist1oc1los. 
En algunas c•lulas plasmaticas se desarrollan, a menudo, 
incl•Jsic•nf!'s de gran t.am.al"io. acidófilas. homog6neas qu• 
ccntiene-n los denominados cuerpos de Russell que e on la 
destrucción de la. celula quedan en libertad. 1Z•> 

Algunos aut..oreos con5ideran qui! estos cue-rpos son zonas de 
acumulación voluminosas de material secretorio; olros opinan 
que es el envej9c1mienlo y la degeneración celulares. 



La func1011 pr1nc1pal de estas es la producc1on de 
anticu•rpos. que s~ s1nte~1~an d~ntro del r~t1culo 
•ndopl ~sml co granuloso. <:ro1 

E1 t:-1 "'º ~e ccnocen desde hace t.1 empc 1 as células 
¡:-l.asmat.1-::•!:" y los !Lnfocltos. solo en !"echa r0oc1ente s• 
o:cmpr-:-t-c· que las J:'rimera.s s~ diferencian de los sf!>gundcs. 
':•1ar1d'::' )".:"!; 11nfcc1tos e que se al<::<Jan en lo-s tejidos 
l.1nf;.P.lc~:! ~on act.tvadcs por el primer c:::::ir.tact..c- con un 
tn•.1-Jeno 1.ad?. ~rcllferan y se dlferenc1an; ello se llama 
t..!U-Z!.~D. Lf.!.!fl1.m1tar1a prlmJi.tla y durante 'SU curse algunos se 
o:-:>nv1 •r t ti!>!) eri. pr ..;;,du•.: •.~re!" de an'. 1 cu•rpos. 

Lr:-~ ma!;. activos en e~ta reacc1ón se transforman en 
~·~ t:la!;.rr.a~ .Cuandc:o oc•Jrre lo anterior. pusden 
l ".1•n•. 1f1-::a.r se f a:c1 l mente por .la abundanc1 a del ret..1 cu! o 
endc-pl ).sm1-::P r1.1goso y .aparato de Golg1 destacado. 
Sin embargo, los. 11 hfOC:l tos B a.ct.1 vados c¡ue aun no han 
a.l-:-an%:adc ~sta etapa. de-desarrollo también pu~den producir 
~ntl--:::uerpo. 

Ne ""-:-des los 1J.nfoc1tos S activados se conviert.en en 
produo:t~re!; ac:t l '.'os de ant.1c 1Jerpcs. pues algunos vuel •ten a 
Adqu1r1r el as.J)f!>c•.o deo linfocitos peoq1Jefios no ac•~tvados. 

Es•.-:-,; a dlft!'rer.-::1.a. deo los 11nf.cc1tos e en la s.angrif 
r"!r1í~r1-a, q•Je •.te-nen '/lda br~v@, puede-o permane-cer en 
.,.1 •.4'-j1rf-:- l1nf~t.1~? largo ti•mpo. 

s~ ll~m.ln ~~lulas B de memorla porq~~ son descendt~n~es 
'ji!' 1.-.-s l1nt<:>cttos B q•-Jl!t fueron a.c•~ivados por un antlgeno 
¡:-a.r•.1~•Jl ar -,., F"='r .as1 do-:!rl"."'. est~n en eispera de que vueJ.va 
"'l m1sm-:- ;!J.n~.1g~no y, s1 lo hace. inmed1atamer1"..e r~acciona a. 
11!'1. AdPmas esta:: c~lulas puedPn proliferar y de esta. forma 
-=onser var, l n-: luso aumentar su numero, de mod~ que hay 
!;'Jf1c1en•~"."$ para a.lcanza.r producción tnm&diala y extensa de 
anticuerpos cont.ra el antltJ&no si vuelven a expone-rse a el. 
Esta clasft de reacción se llama r~ac16Q secundar-ta. Difiere 
de la pr1mar1a Un1camienle por ser mas rAp1da y e>x1-ensa. Las 
dos diferencias entre 1.a~ r.-acctones sec1.1ndar1a y prima.ria 
pueden 9xplicarse porque hay m.is l1nfoc1~os B que r~acc1on~n 
.a Uh ant 1 'JP.nc dado en 1 as sec:•1ndar 1..as. 

Desp•Jé~ de la resp1Jesta 1n1cial Cpr1m.ar1a) tedas las 
reacc;.'.:'r:e~ pc-s•.erle>res al mismo an•.1gen~ sen !;ei::undarta?; 1ui 



A!g•Jn'""'~ l.:.:-.!::-:-·:.:' . .:::: a~~·.::er<?r. ~.:i f.ac•jl•~ac C!e rea==1cr.a.r c::in•.ra 
3r:t1·~~r;-'!. ~-"""'.race!ulares i:exot':!Y.1nas) prcducidcs por 
1nf'"'.--:1~n t>.a-::•.,.,rlan.a ErnJ.gran hac1a lc-s organos 11nf~tl.cos y 
los t...eJLdOs -:onectlv~s lax-~s. de s1t.1c-s part1culares, dende se 
-=:on·11er•.en por dlfere-nci.aci.ón en o:élulas ¡:,las.mát leas que. a. 
su ve2, -s¡;.cret~ar1 ar.t_1cuerpc's que llegan a la corriente 
~angu!~~~ ~~ra 3r.~ag~~l=3r las ~0~1nas 

L~~ t''\•:•"?" ... 13~ :;•;"":' lc-;~ar. ir.•.r::idu-:1rse er. el orgar.1smo son 
!itg,.:-r1'_;s•'.:!.3!. ¡:":-.:r l~·J--. ..-:~····. nte''J•.r-:.f1~-:·s q'J~ .-r.verf:>n al h3~e;lo. 

L':'!" n.;.•1' r.-.! ! 1-:.'!: rn•1o?r'.-:--~ ~-=-n fag-=-o:!•.a-jos pcr macrC!fagos qut! 
tn']tr;oor~:-1 ~ir, 'j\"'-Sr.;.m1r.a-:1i:-:-. m3t"?rli'll ""?Xtraf"ic-. 
•;•J~nd·.:- •Jr1 l1n!c.•cl'.<:.· T s.e- pc.•r1e en c-::ntacto con un m.acrOf.&go 
a.:"Jd.-:. ' • r ansf er 1 r el ant 1 geno del m.acrcf ai;¡io a •.Jna cel ul a 8 
<1?'!f'""'·:tr1-:.A~n•.e -::1 frada para este anllgenc particular. 

Las -=~1·.Jla.o;: B i:-~r lo regular dept!'nden de la cola.boración 
jo:- ·.:.o;:l•;la~ T para su d!f~rP.r.-:1.3.c16n en células plasmat1cas. 

S:e ha de;.;:::s•_r ~de con l nrnur.of l '...!Crt!'scen::l a y el t.oqu1 nuca a 
nivel do?l microscop10 electrónlco que, despue-s de la 
inyec~1~n d~ un anllgeno. el anticuerpo respe-ct1vo aparece 
pr1mer~ en el citoplasma de los plasmoc1tcs, demo~trando que 
•!"S•.as >:é'l•Jlas sinte•.izan anticuerpos. La propia estructura 
d'i'l pll'l'Sm-::-t:ito indica qua realiza una slnles1s proteica 
lnl<Pnsa, puPsto qu9 posee reoliculo endopl3.sm1co granular 
abund-..nle. 
P-=-r tan•.c. s1endc los anticuerpos prolE"inas, el primer luga.r 
intracelular donde aparecen tts en la cisternas del rellculo 
endo¡:-1 as mi e.o r ugos o . 

Las 1nmun09lobulinas son un grupo de y-globulinas 
producidas por las célula~ plasm.At.1cas y ciertos linfocitos 
q•Je •-ienen ac•_1v1dad de anticuerpo. Cada molécula contiene 
cuat.ro cadenas polipepl1dlcas enlazadas. dos pesadas y dos 
ligeras. 
Hay d-::s tipos de cadeona ligera kappa CK) y lambda ()..). Las 
cadenas pesadas son diferentes para cada inmunoglobulina. Si 
rrol1fera una sola clon~ de c6lula~ plAsmAticas y produce una 
!:ola protelna. se oberva una espiga aguda (componente H.J en 
la ttle-ctrofores1s de las protelnas ser1cas sobre papel .. 

Este comP':mente contendrA dete-rtnlnant.es de 
1 nmunogl obul 1 na de un sol o t.1 po de cadena pesada y de un 
solo de cadena ligera, lo cual confirma su naturaleza 
monoclonal. Est..o cc-ntrasta con la respUf!'St& de anticuerpo 
normal. en la que una sola protelna cont.iene varios ant1genos 
y d~sencadena una respuesta de inmunog-lobulina pol1clonal. 

5 



Las enfermedades debidas a prol.tferac1ón monoclonal se 
denominan eammapat1as monoclo1'\.0:les y la protelna re-cibe el 
nombre d& parapro~&lna. 
Si la clona de celulas plasmA.l1cas que produce esta prolelna 
se comp".:'rta if!'n forma maligna. la enfer~ad se denomina 
111DIEIL<Dll1.11 111QJIL. UDIPiLIE. ''" 



CAP! TULO II I 

El mteloma multiple es una de Las enfermedades de células 
plastná•~tcas; el nombre genérico de discrasias de celulas 
plamat1ca~ abarca un grupo de transtornos que tienen en común 
la ~rcl1ferac1on anormal celular que. a menudo neoplAs1ca. se 
-:-a.racter1za por elabcración axces1va de una de las 
1nmuncglobu11nas, por lo que también se denominan 
prol~i nopill1a.s. t•> 

El mielom.a mult.iple es una enfermedad de identidad 
def 1 ni -:ja c¡;o..1e afpcla a 1 os mayores de e-dad. 
Las manifest.actones son el resultado de la proliferación 
maligna de células plasmAticas y la presencia de sus 
productcs. la inmuncglobulina patol6g1ca en sangre. ~dula. 
orina y t..ejido blando. <t?i 

Es una neoplasia de la medula ósea 
caritc'..erizada pc·r proliferc1on de una clona de células 
plasmaticas. eslc sucede &n aprox1m;i;dameonte en 1}; de los 
t.um-:>re~ malignos corporales y entre el e·~ y 20·-;. de los tumores 
ó•~oio.. 1•• 

Es un proceso maligno 
fatal. en el que las i:élulas plasmalicas neoplAsicas 
pr-:il1feran en nodulo~. o de fcrm;1 d1fu~a. por toda la 
méodula Osea. As1m1smo existe una proliferacion de estas 
células plasma•.icas a nivel de bazo. higado y ganglios 
l i nf 1'.t..1 c-:-s, aunq1Je- estos Organos no se encuenlran 
<:lin1-:21m~nt'9' aumentados dlP tamaf'l.o. UP' 

El m1eloma de células plasmat1cas es una enfermedad que 
se define como una discrasia de células 
plasmA~1cas y se ma.n1f1esta por deslruccion Osea. Olros 
autores consideran el m1eloma múltiple como un cAncer 
mult.lfccal de células malii;inas del sistema óseo. 

Las l esi <:ines f ccal es pueden es t. ar di senu nadas en lodo el 
esqueleto y causar erosión progresiva del hueso al crecer, lo 
que aveces or1g1na. fractur.as;.al progresar el p.adec.1.m.lento, 
la~ c!!'lulas plasmalica~ se propagan a sitios ext..raOsecs.1u1 

T 



IPA\ lf<M:'IEINDA\ l!:-IE !LA\ IEINIFIE!P.IHIEIDA\ID 1:1LDll<ülfA\ 

Las rnani f~st.ac1cne!; 1rr.portant_es 
sur~~n a -.:cns~cuenc1a de les 
.a.n.a•.omopatcl 6g1 cos ~ 

cl1n1ca~ del m1eloma 
s1~u1entes procesos 

1.- Ltberac1.-:-n de pr-::-ductcs a par•.tr Ce las células del 
mi ~1-:-ma, 'l'l• ~··Je-den C'::'mpr ende-r 1-:i~ S! gu1 er.t_ es~ 

a. - 1_1nA inm•Jn'='glct•..1l1na mcnc".:lc-nal, euyc n1vel en el 
pla.sm3 refl~Jª la e:·:ten!:1o::-n de la m.::lsa de -:~1'..1las tumorales. 

b. - ~Ad~na~ ligeras libres que· 
-P. 1 H?d"!"r. !:O:-r par-.:13lr:i€'n'.e cat.H.:O:::.i1zadas y .:!et:cs1t..adas en 

lo::-s. •-~Jld':-S CC'tnO S•Js'.an·..:J.a am1lc1de, -.:en la s1gu1ent..~ !es16n 
hlst1ca c~lular. 

-P•Je>ojE:"n el l m1 narse pc:r la cr 1 r.a e::-::.= pr et el n.a de Bence 
.'t:"n"!:"s, eon pcs1b1l1dad de provocar 1nsuficienc1a r~nal. 

c. - Una sustancia denominada fa.et.ar act1vador- de los 
-:-s•.~la!:t~s (FAO) que activa estos en las zonas adyacentes a 
l.as -=elulas del m1eloma y conduce a la de::otrucc1ón ósea. 

2. - Allera~ión de la hematopoyes1s que al progresar la 
enfeome>d3d. puede- conducir a la apar1::1ón do::- anemia. 
neut.rcpen1a y t.rombocilcpen1a de import.anc1a creciente. La 
panc1tc-p4!'n1a r•fleJa a menudo la ocupaclón cada vez mayor 
d~ 121 mé>dul a ósea por 1 as células del m1 el oma. y la 
to;v.Jctdad acumulativa q•.J& origina la qu1nuolerap1a.. 

3. - Transtorno de producción de los ant.1cuerpos humorales. 
que J 1Jnt.o a 1 a neutropenl a y a ! a l nmov111 zac1 ón a causa del 
dol~r o de las fracturas. aumenta el riesgo que presenta el 
pac1en•.e de i:-a.decer 1nfecc1ones graves. u,p, 

La mayor part.e de las caract.erlsticas clin1cas de la 
!!'nferm@'dad pueden atribuirse a la 1nfilt.ración de la médula 
Osea p-::ir las células plasm.tt.icas malignas. a los efectos de 
los productos de tales celulas Clnmuncolobul:nas y 
subunidades monoclonales), o a las anomal1as de los s1s~emas 
d9 defensa del huésped Cpor ejemplo h1pogammaglcbul1nemia.) 

"'' 

B 



En f~rma c:aracteristica. las lesior.es que se cbservan en 
el esquele~c son de tipo osteol1t1co. y afee.tan lu~ares donde 
suol.o ox.istJ.r m*dul.a osea roja Cc::oslillas, est.ern6n, 
vért.rebas. cráneo, cintura pélv1ca). El pac1ent.e suele 
presenlar alteraciones en muy di.st.l.nt.os lugares cuando se 
est.ablece el d1agn6st.ico. En algunos enfermos, se encuenlra 
una os~ecporosis difusa, sin lesiones ost.eol1licas 

·1oca.lizadas; en casos raros, se. encuentran pacientes con 
leslon~s ~seas de tipo osteocleros1s, aisladas o multiples. 
La re!:orción ósea que deserr.boca en estas lesiones 
ostecl tt1cas !:e at.r1buye a la presión ejercida por las 
-:el•Jl.as plasmal1Ca'."; n~opl.\sicas en proliferac16n, perc parece 
1ndicar q•Je ciertas ci!'lulas plasmáticas malignas secretan 
un fac•.or estimulante de osleoclastos. que contribuye 
prcbabl~men•.e a la 1nt.ensa rescrc16n Osea. Varias 
-:ara-:•.erl'!;•.icas cl1nicas de la enferme-dad son consecuencia 
directa de la mayor actLV1dad de los osteoclast.os. Es el 
caso, en ~·ar~1ct.llar. del dolor 6seo,fracturas pa•_olOgicas 
y de di·:ersos s1nt.ornas y sienes de h1percalcemia e 
hiper~alsuria (como nauseas. vómitos. poliur1a. !et.argo. 
confusión, delirio y coma). 

Las inmunoglobul1nas de Lipa monoclonal. o subunidades 
áe las m1smas.sint.el1zadas y secretadas por las células 
plasmaticas neoplAsicas. se llaman prolelna.s a.oormalgs 2 
par apr ol et nas. 

En los cases habit.ua.l~s dl!" rrueloma. ledas las c~lulas 
plasmAlicas malignas sint.elizan una cantidad alt.isima de una 
sol a de 1 as dos clases de cadenas L. La mayor par t.e de 
cadenas L son elaboradas por las c&lulas plasJM.t.icas malignas 
y secretadas como parte de una molécula completa de 
1 nmunogl obul 1 na, en m.As del 50Y. de 1 os casos. se producen 
cadenas L. 

Este ~xceso de caden3.S L e-s secretado por- las cél•..Jla~ bajo 
fcrmas de monómeros o de dime-ros. De ordinArio. no se 
acumulan en el suero. sino que se excr•t.an por el rinón y se 
encuentran en la orina como dimero de cadenas ligeras kappa 
" lllrnbda CPPOTEINA 12&; ~ ~· En 12~~ de los casos 
Aproxtmadamente, las células pla.smat.1cas malignas sólo 
s1nte~izan y secretan cadenas L (m.teloma de cadenas ligeras o 
de Bence Jones). ,.,, 
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La excresión prolongada de proteinas de Bence Janes con 
la orina. .a. r azon de mas de 20 a 30 g por 24 hr s. en 
algunos pacientes. puede ocasionar 1nsuf1c1encia renal Cri~ón 
de mieloma) Al parecer. las cadenas 11geras no e;ercen 
n1ng1Jn efecto t6Y-lco espec1f1co sobre el t.ejido renal. sino 
~~~ se prec1p1tan en la luz tubular. lo que s1gnif1ca 
~~rdi dad d€" l .a 1.midad proximal de la nefrona. 
La 1 ns uf 1 ciencia renal puede obedecer tamb1 én a 
hi¡:>9-rcalcem1a, 1nfecc1on y prec1p1taciOn de amilo1de en los 
Ql i:imer 1.Jl i::.-s: •.e-das estas anomal 1 as se encuentran con 
frecuenc1a en los enfermos de m1eloma multiple. 

l~a ac•Jmulac16n en el plasma de 1nmunoglobulinas 
monoclon~l8~. o sus subunidades, explica también muchas 
i::aracterlsticas clinicas de la enferm13'dad. 
La aparición de un sindrome de h1pe-rviscosidad depende en 
forma primaría de 1 a concentración plasmalica de proteinas 
monoclonales. Este sindrome es mAs frecuenle cs5•.-; a 90~.) de 
li::.-~ c3sos cuando el componenle H corresponde a IgM. en cuyo 
case se dt!>be> a la viscosidad el evada i nlrl nseca de est.a 
i nmonc9 l obul i na. 

~e observan otras anomalias de la hemostasia en el 
miel-:-ma mu1•.iple. debid.as a varios mecanismos. Por ejemplo.es 
rr~-:•.Jente encontrar t.rombocilopen1a. en particular al final 
de la eovolución del pa.dectmlenlo. y después de la 
-:¡1...1imi·.:-tPrap1a. Pue-de-n extst_ir dificultades r;ara la agregac1ón 
y f 11nc l ~n d~ las pl aque•.as. qui za secundar 1 as al 
re•; 1Jt-rimi~nto de las plaque•.as por las inmunoglobulinas 
monoclonales. 

Las infe::i::!ones en particular. las producidas por 
b3-=•-~r1 a!; encapsuladas Cccmo el neumococo). son 
~~mplicaci~nes frecuentes y causan la muerte de muchos 
enfermes del mleiom.a m1.1ltipla. 

El descenso de la concentraci6n plama~1ca de inmunoglobulinas 
n~rm~les. hallazgo caracterist.1co del m.teloma. se debe tanto 
! la mencr producción de inmunoglobulinas normales •• como a 
una mayor destrucción de las mlsmas. 

!...3 :!.nem1.a ~r. lo-s p~c1entes con nuelom.a. multiple puede 
deberse a varios mecanismos. Muchas veces, la produc-::10n deo 
globulcs roJCS disminuye, part.1cul~rmenle en las ultimas 
fases de la evoluc16n y despu~s del lratamiento. 
En el o•,.• al i5•,.; de l~s paci~ntes con mieloma mult!ple se 
encuor;.ntran arrulo1dosis. La precipi•.ac1ón amilo1de 
9Xpl1c.a. ciertas caracleristicas cllnicas del padec1m1ento. 
como la 1nsufic1enc1a renal y las ne•.Jropallas. •di 
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CAPITULO 1 V 

La fr'!'-:•Jer:-:!3 ae ~a!:c~ ~s'.•.ld!.adcs s1g1.Je subiendo. qu1za a 
·::;,·i~ ~e ;er.eral iza >?1 '"'r:-:J:'!e·.:- de ele-:•_rcf..,res1s de protetna.s 
'JP.l 'S'....l'!?:-,.... •ar.•.-:- -.:-:-m-:- ¡:-r•.:et-a prelurun.;;s.r com:- en esl•Jd1os 
".!111~n~~·.1-:-:-~. ':!<::•.Jrr1endc- lo nusmo ccn la asp1rac1on de meoula 
'O:""'.!t El m1el-:-rr..a mul•.1¡:-!'?' ret='resent_a apr~x1mada.ment.e 1·-~ de 
! "'·'!: ..:.nf ... rrn~d.!d'?!: mal17r.as: 10'--. de l=s probli!!'m.as malignos 
r,..,M:!r 9.·:,l•:-·')l 0:-~S. 

A1Jr.q•J<? la ~nf er r.ie-:!ad se presenta a -:ual quier e-:::::l.ad. la 
-:-;.:i"~..-13 ~'?' 1-:-!: ¡:-::>1,...1e-n*.'?.'"s: •.1er.~n ur.a edad o:omprendida ent.re 
i ,·.~ 4•:• ·.• -:"·j 3.t":-:"!. "?'n el tr.':'men•.c- ~11 que se ha-:~ '3'1 d1¿¡gnósº • .1.c~ 

En. f".Jrrr..a cara-:-ter1s•.1ca.. se •.ra•.a de una enfermedad de los 
1Jr;•::-! 3ri".:'~ A•Jr.q•JP se "?':.-:":'r.•.r3r-:-n al;:un-:,s -::ases en pac1en•.es 
..-~..:..r ..... ro;o!: <j.::. 2•:• 3.i"'-:-s. o:.! 9~· • .:!e 1.::s o:.nferm':"s. oe-n ur.a serie 
;;r ¿.r,.j.:. '~r.1 :;in m.?l!:. d"!' 4•:• a.i'\c"i ~ri el mC'm<?-:1•. o del di a.gnóst-1 co. 

~!E#'f• 
Y3:! 'Jr.a. ~r<:>~crr:i nar.-::- la tv:1':1tre - r.n.:Je>r -:!e- ·.:k°''S a •.Jr.c. 

Sl ~1el':'ma m•..:1•.1¡:-l'=" <:e ~r'?se:-i•.a ~n •.=das las raz-as y 
-::¡:;- l'? ".:'t'!:O:.-r"a -=-n •.r:-da~ ! a~ r~g:.~ne!': =el m·J~~-:.·. Ld enfermedad 
.:.s. J<:·s '"='-::-::. m.s~ f r -:--:·.:<?:-:~ ~ º""· 1 _:, r a~a ne-:Jr .:i. :pJe en la blanca. 

En forma cara-:'.er1~·-1-:a. les l•Jga.r~s ~·..:e 'Se Yen m.:ts 
~ip~• ~d~~~~nd~nde~x1~~em~~~l~es~aroJ~ (c?st1lla~. 

f'--;;terrn:•r•. vHrt.el:ras, -:ran .. r::-. "."ln'.ura. pelv1ca. parte pro:-'.1mal 
"!IR> los h•.JP.S':)S 1 .ar~cs de las .;.-...:•.rem1':2.sdes. ~J.s·11c•Jl,ao;:;). ·•en 
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CAPITULO V 

La a par 1 e i ón deo un m1 e-1 om.a pasa en muchos casos 
desapercibidos y algunos pacientes eslan libres de 
slntomas y permanecen s1n dlsgnós•-1co. <t?l 

La malignidad de las c~lulas plasrn.llicas en la mayorla de 
los ca.sos se enc1.J@mtr.an incrementadas en La mi6>dula, 
r:erca del .:?O~·• al 30··· o mas del t.otal de células 
pl as.rn.atl ca s.·•?> 

El s1ntc~a in1c1al mas fr-fl!'~'-l"!'nt~ es el dolor, debido a la 
ex1stenc1a de las lesiones caracter1sticas del esqueleto; 
casl 70'~ de los pacien•.es seo queja de- dolor óseo corno primer 
s1n•.!:'ma, 'O'l ~l cual -se intens1f1ca con los mov1m.1entos y 
dl srni nuyen con el reposo. 
El dclcr oseo se presen•_a acompaf'iado con dolor espalde y 
dcio tora.:><. 

Los zona~ afectadas con m3yor fre=:uenc1 a son las 
•.-ér'-r'!:!'bas- y las costillas, siendo c.-::-munes las fracturas por 
c:~mr=-reos1on de las primeras y las frac~•.Jras patológicas de las 
seo-.¡undas. Los s1ntoma!: ra.dic•Jl.a.res secundarios a las 
fra~•- •Jras J:"':'r o::o::impres16n de las ver!..ebras san comunes tambiéon 
~" ~abe observar ademas parapleJla secundaria a la 
compresión de la Mdula. tsP) 

La prcliferac16n de "::éolulas tumorales en el interior de la 
médula produce resorción de •~rabé>c'.Jlas y origina fracturas 
'!'n terreno pat_clC-g1co, ftP1en las costillas, crAneo. 
clavlcula. 1171 pelvis y huesos largos. (Z:SI 

Los tumor~s perforan hu~o y originan masas de lejido 
blando, la resorción ósea causa hi~rcalcerru.a. nauseas, 
vómito y letargo. 

Es frecuente el dolor sin rractura a nivel de espalda baja, 
cuello, caderas.piernas, hombros y brazos, es rara la cefalea 
secundaria a lesiones ost..eollticas del cránec. cuyas 
lesiones son caract..er1sticas de la enfermedad. cc:u 
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$e sabe que la mayoria de los pacien~es en el inicio de la 
er.fermedad no tienen lesiones evidentes en l!'l moment.o 
momento del d1agnCs'..1ca o incluso en las fases avanzadas de 
la enferrr.~>j3.d. m3.n1fest.andcse ést.as en etapas tard1as. 12w1 

El st r1•.':.•m-A q•Jp sl gve en fr •euenc1 a al dolor •s la 
f1.i:-tr~.p~r infec-::1cn ba.c'..er1ar:a. En tales infec~1ones. la mas 
<;'.'.::m•Jn "=:'!'. la no::-•..:m.-:ni1 a. a•.Jr.'-1'-'e se oo~er•.ran muchas veces 
p1el~nefr1•.1s, '!ep•.1c'1'rn1a, y men1ng1t1s Les m.lCroorga.n1smos 
m.i!; fre><::'.J~nt.Ps sc·n l:'t pt~ccccus pnEwr..crnc:e, St.cphJ,•loc-::iccu5 
o:•..1re•Js y E "..."Ol L ,d 

E'!• . .a.~ 1nt"?c-::1on..,.~ recurrente~ sen deb1=as a de:-f1c1er11::1as de 
1rn11 1Jr,,~gl,:-t-•Jl 1 nas nc,rmales. (2~) 

La f'r·-·l 1f<?rar:1··m ne".:'pld'\1ca de cél•..i!as ¡::lasm.21.t1cas causa. 
1nfll'.r,.11·;1o:"r1 y pé:-dida del "..ejido me:iular y anemia con 
'1.;.b1 11 d.;.,j ~' c.ansan"' lo t~· a-:iert:4S die pérdida da peso tz~i 

1=.>::1~• ~r, •.amb1ér. pr~blerr.as de he:-r.·:-s•.asis (aparición de 
h.:.>'11:'t'•-'"'m<1s: !.3:r'Jr ,..1.--·s) irt'. Est.as ler,,~enc1as he,-r:Jrrag1c3s 
~·J~d~n ·~b~d~~e~ a ~n~ ~r~mt~~1tcpen1a e ~ =~s~3~~l:=~c1on d~ 

f•.1n·:t·:-n r·la':;'.Jf"JO•.ar1? pcr la pro•.e1na ancrmal. En ~a.sienes la. 
(:'2tr.;,rr-:·t . ..-:;-1r,3 í·'Jo?de 1n•.errcnerse en la funcJ..C·n de los 
fa-:"'-'='"r!?s i-=- la -:-:-;i·J'Jla-:1ón. :·)n rr....1.s frec•Jenc1a f',..T inh1b1c1ón 
del <?nlit-:-'=?' do:=> m1:-n-:·111<?rcs de fibrina. tZ~l 

!..~ lnm 1Jr1-:gli:,b11lir.a pa•~...:.ilóg!.t;a en la sangre "s 
'!'l ~·,3.da " mas a.;. 2 1rs en 90~. de los casc-s y 95 usual rnente 
·1• la •:1 !!IS"" Ig•::, r~ramer1•.e IgA o !·:;iM Es 1.cs s1ntom.as 
hPme>rr~<J1•- .... o;;. c•c11rr.,.n en aproxim.ad.lme:-,•_e 3'5"·· de 1-:is pac1ent._,s. 
E":*·:.. ""<:; 1<t.'1-:> ad.,,.rri~s de 1-:l' dicho anter1crrr.entP pc•r depósitos 
·:l.,. ¡:-r '=''- <?>l fl'.<IS P.n'.; 'E" las cel ul as de ·.rDsc~. s ~r.g•!l rio.?os y en 1 a 
10;•1r·..,.rflc19 •jo.;. las pl.-quet.;..s.. 

•:om¡:leJ-:i~ de inmur.c:llob•Jlin3. pa'.".:ll-:.g1ca c-:.n pr::itelr:as de 
lrt .-"."'ag•Jl3-=1en n.:-·rmal :1 C".)n calc1-:- es sugerido como 
l i\ .... ~'1~3 i.:al S:!.rigr~-::l.:, en "?St::-s ¡:a:1~r:•.es ·pi 

L.=t 1r ..... ,•Jt i-:.1~r . .;¡;s. ;""n"'ll -=-s '=Crr:•Jr, e-n <Pl m1eoloma multliple 
.:ar1 •.Jnr:· ~.' -:-•.ro mon,ent.c de l" enfo.?rr.1~dad, ~oi...ir e·,·.;.er.en <::•J;ii;ndo 
m.:.r,o.;: 13(·•• d~ los cascc;;: )' causa de muerte de 30 enfermos 
de cada 100. La aparición de la insuf1ciencla renal es 
insidiosa. pero no puede decirse que la variedad aguda sea 
rara. Las causas m.ls fr.cuentes del transtorno son 
la p1elonefr1t.is, hipercalcttmJ.a, y obstrucción mer;an1ca de 
los t..ubulos renales por prec1pitación de las protelnas de 
DEHCE JOHES 
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En aproximadamenle 50~-. dt!' les pa.c1entes con ~~ elom.a. 
mult1pl~~ la protelna de Bence Jcr.es pu~e ~er encentrada en 
la or1nA •n una cantidad mayor que O.? mg"rril, Est..a pr-ote1n.<1 
es electrororét1camente una glcbulina garr.a y es 
d4!" cadenas ligeras ~ua1qutera de las d::-!: t".appa o lambda. 
~s~o r~pre~enta mas bien una s~bre slntes1s de caden~s L. 
que- una e-xc~sl ·ra c:1.epres1 On de lr;¡. 

1.:an'.1da".1~s de -est..a. prcteiina p•.;eden ser ae•.ectadas en el 
S'J-t!ro ~r~ !;len".!".:l de t:-aJ~ pes? m-:-1e::'.il.ar ·17" 

LAS F'r<:"te-ln.as. .anr:-rm~les del s•.1-:tr-:- se prec1pitan en los 
•.•Jt:ulo:-'i. r~nAles. dando lugar al 11arn.ado :.t::J_Ple>n ~ mleloma .. 
-:f@'t.4!trlC'ra:noje> d~ ~sta ma;nera el rtí'lofl y at.rof¡.ando eil 
~p1te11c t~bular. que pue~~ c~nd1Jc1r la insuf1c1enc1a renal. 
la •.:• .. otl se agrava s1 se compltca con am1lo1dos1s. lo que 
c-cur-re ""n el 10~..,, de los erifermos, ta-:-' 

Est~ prote1na SP prec1p1ta a 50 e y se d1Su&lve 
cuando la tem¡:-ec-at.ura est .. a 3ument,.ada arriba deo los 90 C. u.71 

.Y.ra r::aus.a de 1nsufic1encia rena:l ers la am.ilo1dosis; el 
"='r19e-n dt!' la sus.t.ar.C"ia anulo1de ha sido un problema 
~~rturbador y fascinante. 
Datos rec1~ntes sug1eoren que la~ 'f1brillas .'.!!miloide-s 
provr~r1~n t'.19 regiones variabl~s de fragmentos da cadena 
J!g•ra. (2.!U 

Esta st..J~tanc1a. am.iloid~. s1 se deposita en las cápsula~ 
ar'.1.0:::•Jlares, pue-de producir dolor y tumer-acc1ón e>n las manos 
y simular artritis reurnatolde-. (lPJ 

E'n al-;¡•Jn-::-s pac!@llntes: con nu.elcrna múltiple depósitos am.lloides 
sei e-r1cuP.ntr.a en eol bazo. h1gado y r:i.f'\ón. t:l?t 

En •.Jn e!::tudio rf!>c;.tente-. se de-mostró que la causa más 
--=ornun de 1ns'..1f.ic1f!"nc1a re""nal aguda fue la htpercalcemia. 

la cual se de-t:>e a infilt.rac16n de la médula ósea. ttPl 

En ·;:.cas1ones seo produce el slndrome de h1perviscos1dad 
c•J.a:ndc las con-:-ent.rac1ones de paraprolelna sérica son muy 
•l •vadas. 'ªtt' 

Una de las manifest.a.ciones mAs llamativas es la 
~nc~fal~patla deblda a hipercalcem1a,h1perviscos1dad o ambas 
cos:as. 

Es frecuente encontrar la presencia de dat.os 
lne-speclf1cos como c:!eb111d3d. aumento en la velocidad de 
sedi mentac1 ón o una infe-cci6n l nexpl !cable. tz!l1 

El p.ac1ent.~ tiene a menudo un .211"Ipecto pAlido u.01 y 
anLec&dentes de perdida de p•so. t~ 

L~ esplenomegalia y las l1nfaad&nop3~1as pertf•rlcas son 
poco frE"cue-nte-s, aunque pueden e-neontrarse ocasionalmente. 
1tP1 a.si como la hepatomegal 1 a. (z,, 
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La proliferac1on maligna de las células plasmáticas en la 
médula.provoca que la corteza de los huesos sea ~ransp~sada,y 
los elem~nlos celulares normales en esta medula 
r•empl a:ados. •&71 

La~ anomal1as del esqueleto demostrables en las radiograf1as 
con-st1tuyen •Jna de las caracler1st.1cas mas notor1as del 
mielornA multtpl_,., 

P.:21rj1ogrAficamente, el era.neo y los hues1"s planos pueden 
~r'!'!>Pntar ¡::-oc3s ,,. muchas zonas radtoluc1das pequenas. 
redondeadas y bien definidas. 
En los huescs largos.las zonas radiotransparenles son de 
f':'rma mas 1rreg11lllr y lie-nden a confluir produciendo grandes 
=:cnas de destr•Jcción que pre-:115p~nen a la fractura. 1z!i1 

t•--t:> •r~n~'-<:-rn'7'-S ml.s •.1p1-::::-s consisten en lesiones 
rwJl•.1ples de bordes netwo~. "~ socab.ados",sobre diferentes 
huesos; -es•.as son debidas a proli ferac1ón localizada de 
cél•Jlas plamat.1cas con la resultante destrucciOn de huesr:> . ... 

El lamaMo de estas lesiones es variable. con diametros de 
l a 2 mm. hasta 10 a 12 cm; e'S caract.erlslica la falta de 
reacción ost.eoblast.ica. 
En alguncs F.t1.c1e-nt.es, faltan por completo las les1ones bien 
definidas. y la~ radiografias sólo muestran desmineralización 
~eneraliza~a. como en la osleoporosis senil. 

Las les1ones menciona~as suelen afectar columna 
vertebral. costillas, cránll!'O. Etst.ern6n y clavtcula; en cambio 
~~n m~nos frecuentes las lesiones de los miembros. '~ 
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CAPITULO VI 

El r.u~lonu multiple puede dar 
m.anifestac1ones bucales, en ~l 30"·· dP tos 
lesiones en los maY...llares, y en el 12".; 
tnaY~lar pue-de s~r la primera man1f~stac1on. 

una ser!e de 
casos se presentan 
al 15~-;; la lesiCn 

Es mv~ho rn.>;;!i: frecuente- i:!n la m.'\l'ld1bula que e-n el rr.axilar. y 
las les1on~s son mult1ple~ Les lugares afE!'Ctados 
s:ori l.a.$ z~nas pr•mol.ar y ltl-?lar 

Alguna~ 

t''J": :al"::"~ 

".1e !':::'$; 

bl-lllrtdo. 

de las caract~r-1st1cas ~11n1cas d~ la$ lesiones 
~ .... r'.· d':'lcr-. '-Ul'Oe!'fa-:-:16r., er.•.t:!':l"='Clll":!ento. afloJarru.ent.o 
':h~n'~es y fcrma-::.i~n. de plasmoc1tcm.3.S Ce t.cj1do 

Aún cuando los r.~~~lares se afectan ra~am~nte, en 
ocas1·::mes ~on la pr1m~ra rnAnif@l'slacJ.On. 
L3s l~s1~nes de los maxilares no son frecuentes. los ~umores 
nacen ~n el centro d~l hueso y p~r !nfiltración perforan la 
-:::ortical para dar lugar a tumefaccicnes de los t.ejidos 
bl aridos. <Z•) 

Las ~umefacciones inlraorales tienden a ser redondas y 
de color roJO azulado, ulcerantes usL 

Las tt.1m•Jrac1one-s pued~n llt!-gar a cubrir l.as piezas dent.arías. 
~uando s~n d~l maxilar superior. los ~umcr~s invaden el seno 
Jf\A~i lar y estas le!:Oiones a me-nudo sen dolorosas y puede 
4!!-XJ.s•_1r par<!!>s•.es1a del labio o la perdi-::ta de pie-zas 
d•tlla.ri.a.s;. 12•1 

El d~pósito de substancia a~~loide también ocasiona 
problemas come macro9lo~1a.~r m11.sas o~ sustancia amild~.C101 
P.ar.a v~z. el rn1elcma nn:Jlt1ple t.21mbién causa p..'1ralis1s facial 
':"! aneostl!!SJ a ~or i::-:>mpreons1on de-1 n@'rv10 tr19EPmino. ,,7, 

Adema~. s~ pr~~entan l~s1cnes extraoseas qu~ par~en 

agrand~mientos ging1vales o ~pulid~s. 
Es imposible computar la frecuenc1a lotal de af~cc16n 
maxilar en pai:1e-ntes con mi"'lom.a muJl1ple .. debido a que la 
mayor-la de quil'!!'nes sutren es•4a en.fll!rm.-;!'dad. no se les hace un 
•XAmen ~adic-graflco completo de la cavtdad bucal. 

1e 



No ob~tante. lo~ estudios lnd1can que la frec•.Jenc1a pue-de 
~er algo md.S al t.a de lo que al pr l nc1 pi o de creyo deb1 do a 
q•Je much~'S d'!!' la~ les.1-::ne::; !;=r: as1r;.•_cr:-.at1cas. :zz) 

IH.l\INO!flES U .t<!:D'l.'INIES !PitllDD<D6!PAl!f0(.l\S lllV<!:Alll..IES 

Pad1ograf1camente. las lesiones son casi siempre pequenas 
re-dondeadas y discretas y t.1eonen una apariencia b1en 
def 1 nl da. IZZI 

P•.ieden e:-:i st..1 r numerosas y pequef"l:as zonas de destrucc1ori 
ósF.>a dentro de •..Jna reQiOn radlopaca geoneral1zada 
•:-:-n frec•..Jenc1a, el huP.sn l1 e-ne un aspei-:-to ~ros1onado e 
trr•g 1Jl.a.r ~~rti'~ldO ~l de la ost.ecm1elilis; puede existir 
re'!Oorción de Ja ratees. 1ul 
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CAPITULO VI r 

CAIJ'!AICVIEIJIDSUDCAIS IHAICIJIOSC~DCAIS 

En la aut.ops1~. el aspecto macroscopico de l~s testones 
esque-16t1cas del nuelcm.a mult!ple varia considerablemente. 

Con mayor fre-c•Jenc1a. la t:'ewjula ósea roja. y hasta cierto 
punto también la medula am.ar1lla. estan r@emplazadas por 
nódulos tumorales de color marren clar::i-, gelatinosos. 
o:cnfl•Jen•_es y mal lirruLidcs qLe rara ·.·e= su~t?:-an un d!Ametro 
de 1 cm. Se comprueba d1!>5lrucc1on Osea~ y pueden 
obser var!:e vl!!"r teobras colapsadas con compres1 ón ::!o la mi!'dul a 
es:pl nal. 

L~s ir,fi!•.rad::-5 plas~::-·.:-!.•.1cc!; e:.:trar:-.e·.::!•J!a:-es obser·.·ados 
~-=-n fre-c1....1enc1a. en las autopsias abarcan pr1nc1palrnent.e los 
gano1os l1níat1cos, el ba=o y e-1 hlgado. También puaaen est.ar 
are~•ados ctros ~rganos, los teJldos blandos y la p1el. 

Los dt!pOS i les anu l 01 des pueden ser extensos en el 
ma~er1al de autopsia. y pue~en afe~t.ar el tunel carpiano, las 
'!:1ncviJ.les, le$ nerv10~ per1teri::0s. las ral~es r:erv1osas. el 
mus~•Jlo ~sq~9lel1co. l~ lengua y el corazón. 

L.a dl~fun<:lón renal es un fe-nomeno frecuente en los 
pac1en•~e~ con m.ielom.a.. La presencia de cilindros t.ubula.res 
r~""~dr:-·'!: ~r cel ul 3.5 g1 Qanles ha si do con si dPrada responsAbl e 
-:htl ::.c.LP'\6Q 2.!! m1 el Ot:\;i" 

CA\!P.IH:UIEIPOSUOCA\S ll10C!R¡[ISC{'!l'OCA\S 

Las celulas lumorale~ est.an dispuestas en campos ccn muy 
poc-:.• ~~tr(.•m.a. cc.nect1vu. l.as c..élul.11s va.r-la.n vn (crmd y lan~1"1o. 

al g•.Jnas son pequef\as. con un nucl ao obscuro y poco 
citoplasma. parecen linfoc1los. tll• 

Son rrf!tf:uentes las celulas grandes btnuclear&s. pero en 
general podemos encontrarlas s1gu1entes caracterlsticas. 

Los rasgos c~racter1slicos d~ los plasmoc1t.os. los cuales 
p•rs:1~t.en lodos los tumores exept_o los ma.s 
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2nr'11f"?ren-::1ado~. 1ncl 1...Iyen la forma ovalada de las celula.s. la 
presencia de nucleos e:.:cénlricos con una dislr1buc16n en 
ru~da de carreta de la cromatina nuclear y la apar1c10n de un 
net.o halo per 2 n•.icl ear. 12> 

El el evado contenido r 1 bosómi ca del citoplasma de estas 
cél•.Jlas pu-=.-de ser evidenciado con la lécn1ca de coloración 
deol verd'3' de met.1lo-p1ron1na.. la cual colorea de rojo al RNA 
c1tcplasm.st1co y nucleolar y de ver'de al C·NA nuclear. 

En Pl m1crcsi:::'::lpi::i elect.rór.ico. las ca.racu~rlst.icas mas 
-jist.intivas consisten en la presencia de un ret.lculo 
eondcplAsmAlico granular altamente desarrollado. por lo 
goeneral organizado en forma de c1st.e-rnas paralelas. y un 
aparato de 13olg1 promint!'nte. el cual corresponde al halo 
p9'rintJC1Par claro deleclado con el m1croscópio ópl.t~o. 12t 

LC'S cr1 •.er1os importan•. es en la inlerpret.ac1on de un 
extendido incluyen una plasmoc1tos1s mayor del 20'" y la 
pr~s~nc1 3 de rasgos Cl tal ~'Jl C"J'i de rr.al 1 g~11 dad. come la 
"i !;'Jol i za-::1 ón de nucleos vol umi nasos. 

L<::-s e-~•.•-1d1~s de ir.murooperox..idasa~ que demuestran que las 
o:::elul.?l!: plasm~•-1-::a.s !:Con r:K':ln'::l'="lonales, es decir.que se::ratan 
~ad~nas kappa o lambd~ pero no ambas.pueden ser uLiles en los 
casos diflclles. 
Histológic3ment.e. el criterio principal en el d1acn6st.ico de 
pl.<!ismcc1tosi.s neopltss1ca consiste en la presencia d& 
-:-cngl c-mer 3dos: "~ól idos" e ausenc1 a de adi poc1 los) deo células 
pl .asmát.i cas. 
P.aramente, 1 a presencia de ccngl orne-radas sól 1 dos de células 
plasmát1c3s puede estar a.saciada c=in diversos 1infoc1t.os o 
les plasmoc1tos pueden estar entre!t:e-zcladcs e.en infiltrados 
l i nfo1 des 1 r .regulares y exteonsos. 

Estcs casos se diagnostican más correctamente como 
linfoma:s malignos con a1ferenc1aci6n plasmocilar1a. <V 

:::~ •.:-bserva m.i•.os1s y los cuerpos de Russell son comunes 
como en las leslonez 1nflamator1as crónicas. tZZl 

Puest.-;. que la am.ilo1dos1s es una complicac.Ión del m1eloma 
mult1ple es nece!>.ar1o 1nvestl'J~I" la prP~""n-:1a d~ dep-!:sitos 
~m1101des en la médula Osea. 
Estos dep6s1tos 3parec~n como un material homo~éneo y 
ieosinOf1lo que cuando es tratado cc-r1 rojo Congo exhi~ 

dicrolsmo, presenta metacromas1a con el violeta cristal y 
muestra fluorescPnc1a cuando es coloreado con t1oflavina. 

La subsl.ani: la ami 1 oi d• no debe seor confundí da con una 
alrof'1a serosa del adiposo n1 con otros dep6s1los hi•linos 
C':lmo col a ceno hl al 1 n2 :zado. 1nmunoglob•Jl1 r.11s o f1br1 na ~Z' 
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CAPITULO VIII 

l.- ~ Q!;. SAljGP.& PEPIFERlCA. Los es~udics de 
latw:oratcr10 revelan ~n•m.la de gr~do mcderada a grave, la cu~l 
suele ser normocrómica y normcc11..1ca 1z.,1 
A veces. la anemia se agrava por def1c1enc1a de hl~rro 
Cdeb1da a pll!ord.id.a de sangre) y de ac1do folico Cger.eralmente 
por mala alimentac1Cn). 

La c1.fra de leucoc1t.os con frecuencia es baja 40•)0-500:> t1PJ 

La cifra de plaq 1.Je,_as suele ser normal o se h31lan redu:::1das 
Pn numero, 1z.,) y hay t.rombocitopen1a en casi 13:-; 
de l OS C.lSOS. :ó1 

Es cara-=•.erl~t.1-::0 que la velocidad de sed1ment.ac1on se 
@no:::.•_¡e:,•.re 11cE"l"-!'rada •J.p! en particular cuando est.an 
.a•Jm"i!'n•. ada.s las prole! nAs del s 1Jero as! c-:-mo 
•.amb1•n l.a v1scos1da.d del pla.sma. cz~h 

En ..,...¡ frot.1s de sangre perift>r1ca se observa con frecuencia 
la pre!; ene 1 a de er i lroc1 t.os en pi 1 as de monedas. <toi 

Los t.1empos de t.romboplast1na parcial y de lrorr.bina pueden 
estar ;:-rol ongados. czt> 

2.- ~ ~Los huesos son blandos en el mieloma 
mult.1ple. por lo que se debe practicar la aspiración 
un1cam•nte a n1vel de la esp1na iliaca posterior 

Los frotis de mé-'='-•.l! a OS~a cont.ienen un numero elevado de 
células plasm~t1cas. En la rna.yoria de los paci•ntes un cler~o 
numero de células tienen un asp~ct.o maligno. con nucleolos 
grandes y de aspecto ext.rano. variaciones de t.am.ano y formas 
mul•.tnucleadas. En algunos casos. las ce.lulas pueden ser 
morfológicament.e 1ndislinguibles de las celulas plasmAt1cas. 
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:!. - ?f1::·IE!NAS SEf:!CA.5. 
~ueoden en-::i:;on•.rar~e en 
~*bera recordarse· 

Para comprer:de:- la'!: :ir.oft".allas que 
la~ ~~o~~lnas sér1cas y urinar1As. 

&. - L•s célul•s plasm.\ticAS malignas pueden s1ntelizar: 

._ Un3 molécula c~mplet.a de 1nmonoglobullna.: usualment.e 
IgG. a veces IgA y sólo en rar3s ocasiones IgM. IgD o IgS. 

• l}na m=lé!:•Jia completa de 1nmurv:>9lobul1n.a )' ad~mas, un 
e~e-~o de cadenas ligeras que, deb1d•:: a su bajo peso 
rneole~~lar. no s~ retiene en el su~ro. sino que se ~limina por 
Ja ~rina en formad• protein~ d& S•nce Jones. 

"' ExcltJ~1vatnente- cadenas ligeras. es dec1r. s6lo la 
protel~• de eencg Jone~. 

D.- La s1ntes1~ de inmunoglcbu!1na r:-or pArte de las c&lulas 
plasmAl1cas no p~rtenecienles a la clona mal1gna se encuentra 
notabl•m~nte reducida. 

Por consigu1ente, puede ocurrir cualqu1era de las siguientes 
ancmalias ~e l's protelnas s~r1eas en el ~~~lom..!. mulliple! 

L'na nolabl e hi pergamrr.ag1 obul i nerr.1 a. c..::r. un3 banda 
~'S•.r"='cha de inmunoglobultna en la electroforesis de- las 
prol•lnas sór1c•s. 

M Hipogamma~lobulinemla~ qu~ se observa cuando la célula 
pl~smat!~a mJ!llgna sintetiz~ sólo CAdenas ligeras o una 
cantidad reducida de una móiecula completa. 

4.- PRQTEINAS URINARIAS.La pro•einurl.a es comun en el 
mieloma multiple y pued~ ser cons~cuencla da: 

a. - La ~lim.tnaclón exclus1va de proteolna de Bence Jones. 
!::in lesi~n renal que- de lugar a una perdida de protetnas 
sérieas de gran tam.ano. 
La proteina. de Bence Jones seo identificó 1n1c1almente por 
sus pre-piedades t.é'rmica.s. que originan su prec1pitac16n a 
~artlr de- Ja c·rina ac1d.ificad.a y cal&nt .... da a !50 c. con nueva 
disoluc1on al llegar Ja temperatura d~ la or1n~ a mAs de 90 
c. 

b. - Eliminación de pratelnas ser1cas de- gran tamaf'io, 
pr1nc1p.a1mente albUmtna e 1nmunog!obulina compl.ela... 
sacund.ariarn•nt.e ~ una l•s16n r•n.a.l. La prote1na.. de Senc:e 
Janes también se halla pres&nle. 



'!9. - BIQ'.JUJMit:A SANGUINEA. En el pl'c1ente con m.ieloma 
moltiple deben 1nvesligarse las siguientes alterac1ones de la 
b1oqutrn.t.ca san9u1nea: 

a.- Hipercalceml.a, a consecuencia de la descalc1f1cac10n 
6sea. 1191 

C•Jandc el calcio aumenta 1mportantemente. las cifras sér1cas 
de fósforo y fosfat.asa alcalina permanecen normaJ.es o suben 
muy poco. 

b. - Ele'l'ac16n de los niveles sanguineos de urea y de 
i:-reat..1 ni na 'Secundar 1 amen le al daf'!o renal. u.PJ 

En apro:w-..imadarnente 9!3'Y. de los enfermos de mieloma, el 
~ 1J~rc cont.1~ne un componente M , cuya presencia se presenta 
por electrofores1s e inrr.UnO«'!'ll(l!>Clrof'ores1s. <dl 

Las gl-:-ibulinas sitoricas pueden exceder la cifra de 2 
g ... 100 ml. 

l)eosde las pr1meras etapas mAs de la Jnitad de los enfermos 
pre-sen•- an azoem.t a <01 

Existe dlsrrú.nución de la depuración de crea~in1na.H'l 



CAPITULO IX 

Los casos cl~sicos de mieloma mul~1ple suelen 
dlaQnosticarse sin probl~ma. 
En un anciano o etl'l un individuo tnadtJro qoe 5Ufre anemia y 
d~lor. en particular dolor radicular relacionado con 
fracturas: vert.ebra.le-s por c:omprens16n, es obligado pensar e-n 
e$te d1agn6s~1co. 

SJ. s:e demtJest.ra un aumente de la c1 f r a de g:l obul 1 na en 
'S'..Jerc. -=en 9llm.inac16n urinaria de prote1rza d& Bance Jones~ 
'!!>S m1Jy probable que se t.ra.t"" de un mi&loma mult1ple. El 
~ia~nús~lco se confirma al encon~rAr en ~dula 6sea células 
~- mi~loma Junto con un mAY~mo M durante la eieclrofcresis 
del s•Jero, la crtna. o de .ambas liquides. 

En les anc!.a.no~. debe pens.a..rse en rru~loma. mullipJe para 
<i!'l •:Hagric-•.ico dif~r-~nclAl de cualq1,.!iieor ar1~m1a. 1ne:-cpl1c.ad.a, en 
~arttc•.ilar st. ex1$te prole1nur1a. 
Tamb1~n debe ~enerse presente este padec1rniento en los 
pa-:ten•.e-s -::uyas rad1ograf1as. mu9s•.ren ost&opcrosts o algun.­
•ltera~ion lit1ca. del esqueleto: también apuntan h.ac:ia un 
diagncsli~~ de mieloma multiple la ex1s~enc1a de lesiones an 
u=-.r1'='s -:-•JqrJ:'':"S vertebraltl>S y la pre-sencla de itna~liJnes 

pat.olO-Jlcas en craneo. especialmen•.e ~n mandibtJla. (71 

.. 
Al~uncs d~ estcs enfermos sol1é":tlan ccnsult.A in.tclal por 

ins•-1f1o:i!!'rv;1a reon.:!l. •.Jrern1a, anemia. y ~ro•.e1nuf"ta, ra~6f'l por 
l! C'JAl ~~be pen~arse en este d1agn6sl1co en cualquier 
peorsc-na dE" eda".j mad1Jra. o mayor que !.enga estas quejas. 

Cuando ex1ste nueloma. casi siempre se puede diagnosticar 
"1f?l""C'Er'd a un buen est.udi o de tnédul a. -ósea. sin olvidar 1.a 
-19~tr~for9sis ~91 ~uero y d9 l• or1na. 
Estos t.re~ est..udios !;uele>n dar rieos·...:ltadr:"'c; anormales en caso 
d~ m1elcma mu1•.1pleo; ~1 nos~ encuentra f:'lasmoc1tos1s vn el 
es•.•.sdio de m9dt.Jla Osea. y si no e:---.J.st.a •Jn m.a.x1mo "M" en suero 
e en orina. o en ambos. es pr-ac•.1camen•.e inut.11 segu1r 
pensando en m1~lom.a rnult.tple. 'º' 
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En resumen las bases para el d13~n~s~!~~ ~~n: 

M C".:'l~r ~seo in•.'!!'n!:.o y conl1nuc q•Je se e:-:acerba c~n el 
mC''l'lmten•.~. a rr.~nu<jo asociado c=m frac•.uras en te-rreno 
pAtol091co. 

•Anemia. vel':'Cidad de sed1mentac1ón ac~lerada. 

w 1:~J·Jlas plaEm.at1-::as inmaduras y atlpicas en la medula osea. 
'2-'' 



CAPITU!.O X 

11!P..() 11 A\!11DIEIN11 a:> 

La radi.ací6n como lerapeútica. es una modalidad ttn el 
•.ratam!~ntci del mielomna mult.1ple. 
eajAS dosis de rad1ac16n 2000 a ~00 rads. pueden dar una 
s~ns1ble- d1sm.1nuc16n del dolor de huesos. tZt.1 

La. rad1a-::1on ocupa un lugar importante en el 
•.r.at_.amient_o de los enfermos con m1elo.m.a múlt.iple. Cuando se 
aplica a lesiones específicas. no es raro que se alivie 
r:-ronlo el dolor )' q1Je se acelere la cica•.r1z.ac16n de 
frar:•.uri'ls e~ntaneas La mayor parte de les enfermos 
n'?O:P.s1t . .an rad1ot.<?rap1a !?Cal a ccnse-::uenc1a dE> lesiones o~eas 
dolor~~ª~ o frac~uras en terreno patológico durante la 
evoluc1on del padecim1enlo. 
Trat.a.ra de mantenerse a nivel m1n1mo la :-a.::hac1ón aplicada, 
para q 1Je no se presenten fenomenos de supres16n de mltdula. 
que dif1cullar1.an muchc.· la quim1ot.erapia. czu 

Las medidas generales. por ejemplo la con5ervac10n de la 
mar-::-ha. una buena hidrat.ac16n. la inmovilizaci6n en caso de 
l~sion~~ Os9as dolorosas o de frac~ura~ ~n t.erreno pat.ol6gico 
y la apl1cacion de soportes especiales en caso de lesión 
·•E>r•o:ot>ral. ast com-::1 el empleo de analgc!-s1cos. contribuyen a 
m9JOrar las condic1ones de vida de los pac1enles. 

La mayorla d~ los p~cientes a los que se adminis~ra 
quimtoter21pia intermitente con un agente alquilar.t~. ya sea 
m11lfa.lan o c1clofosfanuda. Junto con prednisona. mejora 
1nicialm•nle. 

La~ m.an1feslacion•~ d• est.a 11Mljor1a consist.en en~ 

1. -Alivio del dolor Oseo, que. es consecuencia de un 
aumento de la presión ej~rc1.da por las lesiones expansivas 
medulares. 
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2.-Caida del nivel s~r1co de prot.eina monoclonal. 

3.-Ascenso del nivel de hemoglobina. 

4. -Ausencia de proereso de las les1ones Ose;:is en la 
exploración radiológica. 

~on este tratam1ento. la supervivencia media es menor de 
un ano pero pu•d• ser ext.endld& por t.res o cuatro anos con 
un t.rat.amiento funcional que consiste como ya se 
tnenclonó en agente~ 3lquilantes en combinación con 
corticoestero1d•s. 

El mel!alan oral actualmente, es el acente alquilante de 
elección cr;imbinado con prednisone. estos dan respuestas 
c-bje•.J vas en oo·{ de los pacientes con mleloma múltiple. 

El melfalAn Cmost.az.a d• L-fenil.anina, Alkerán). puede 
.administrarse en fer~ continúa o intermitente. La t.asa de 
resput9"Slas p::i-silivas y la superv1vencia prom~io son 
pr~~~blemente similares en ambas casos. 

Si se utiliza el tratamie-nto ~úQ. se acostumbra dar 
un.i ":tos1s alta d9 .melfal•n durant.e varios dias 
con~ecut.ivos; luego. al cabo deo un t.iempc de reposo. se 
a.dminist.ra el tratarnienlo de nunt.en1m1ento. con dosis de 
melfalán mi.s baja.. en función de la tolerancia del paciente. 

La dcs15 inicial suele ser de B a 10 mg/kg/d. durante siet.e a 
d1~z dia.s; lue-go s• pasa a 2 mg diarios, para el 
m.antenimt•n~o. en función de la tolerancia. 

En el esqu9ma inlermttente. el melfalán suele combinarse 
e on pr-.dni s ona.. 
Cada se1s semanas. durante cuatro dia.s se administran 0.25 
mg de melfalán y 2. O mg de prEKln1sona por kQ. por di&; se 
repite seis veces esle t.ralamient.o. a int.ervalos de seis 
semanas. 

El tratamiento de mantenimiento consiste generalmente en 
repet.ir los 4 dias de aplicación de melfalán y prednisona. 
con dosis menores. cada dos o lres mes•s. lambi•n en función 
de l• Loleranc1a. 

Se- recomienda que las prescripciones médicas sean 
precavid3s ya que las dosis de melfalán no son bien 
absorbidas, de ordinario, la única complicación importante 
del lrat.arruento con melfalan es la toxicidad a nivel de 
m•dul a ósea. 



La c1clofosfamida Cci t.ox.á.n), es también un agente 
alquilante, probablemente lan eficaz corno el melfalán en el 
•.ra.tamiento de rnielom.a. múlliple. Tambi9n seo aplican esquetm.as 
lerape>uticos 1nterrn1l•nte y continúo. 

Por lo general combinan este farmaco con la predn1son~. 
re<::urriendo al l!'Squema. intermitente. 

Se adm.ln1slran por via bucal. durante cuatro dlas, 250mg. 
de ciclofosfam.ida y 100 mg. de prednisona por dla y se 
repite el lralam.iento seis ocasiones a intervalos de lres 
semanas. 

El mant.enimienlo consiste en repetir la admini~tración 
.je ambos f Ar macos durante cuatro di as cada mes o cada dos 
mes•s. 

El tratamiento se continúa mientras dure el descenso de 
1 a concenlraci On pl asmAlica de prole1na monoclonal. No está 
el.aro el modo de continuar l.a t.ttra~utica después de es:ta 
fase-. Algunos espt!'Cia.listas prosiguen hasta completar dos 
anos deo lralam1ento. a pesar del mayor riesgo de leucemia 
aguda con el tratamiento quimioterApico a largo plazo con un 
.a.lquilant.e. 

Otros puntos importanles en el t..raLanuento incluyen los 
sig•..Jl.enles: 

1.-Si las manifeslaciones del slndrome de hiperviscosidad se 
hallan pre!;entes al ver al paciente por pr l. mera vez. pueode 
ser necesario reducir inmedi atamenl• el nivel d• prole! n.a.s 
s•rtcas por plasft\aferesis a fin de Qanar t..iempo hasta que 
aclue la quinúot.erapia. 
De manera similar, puede precisarse la plasmaféresis como 
medida inmediata pAra reducir la excrPsi6n de cadenas liQeras 
por la orina l!!'n pacientes con intensa prot.einuria de Bence 
Jones y signos d• f~llo renal reciente. 

2. -LcJs pacientes con hipercalcem.ia import.ante deben lra.tarse 
con grandes cantidades de llqui.dos intravenosos hasta lOQrar 
un volumen urinario de 2000 ml. diar1os cuando menos. 

En los pacientes que no respctnden pronto Cantes de 24 hrs.) 
a los liquides. suele anadirse pre-dnisona a razón de !50 a 100 
mQ. por dia. lo que permite en Qeneral un rApido descenso d~ 
la cifra de calcio en suero. 
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3.-Debe pro::-curarse que los pacientes estén encamados el menor 
ti~mpo posible. para reducir la d~scalcificación osea. 
D9ben beber de 2 a 31. di ar 1 os de 11 qui dos par a impedir la 
desh1 dratac1 ón. 

4. -El tra•.amiento de la hl perur1cem.l a consiste en adm1n1slrar 
11q 1J1dc~ ~,aplicar de ?00 a 5Qi) mg. de alopur1nol al dla. 

~.-["!'ben comt·11,tirse de inmedi.atc las infecciones recurriendo 
• los ant1b1o~1c~s del caso. 

O. -Se loQrarcn ex.it.os en el tralam1enlo de la insuficiencia 
renal aguda mediante la diAl1sis. mientras se esta esperando 
los efectos de la qu1mioterap1a 

7.-Se necesita mantener un oasto urinario adecuado para 
imp~dir la precipitación de protelnas en los túbulos renales. 

8. - Pueds hacerse necesario combatir 1 a anemia por medio de 
la apliea~ión rrecuenle de traansfus1ones y puede re>querirse 
de los analg&sicos para comb.at.1r el dolor. rui 

~ PQSfERIOf!. 

Los pacientes con enfeorme-dad de grado avanzado pueden 
t!'nt.rar 9n una fase ternunal de caracact.er agresivo. 
caract.eoriz.ada por una panc1topenia ca.da vez mA4j; import..ante. 
aumento acelerado de la inmunoglobulina monoclonal 
plasmatica y ocupación total de la médula por el infiltrado 
mielomatoso. Estos pacientes sucumben por alguna complicación 
de su prcceso, generalmente infecciosa. en un corlo plazo. 

La q•.Ji m1 oterap1 a d-:tl mi el orna conlleva a un riesgo 
impor•.anta di!! a.par1c1on ulterior de una leucemia aguda no 
linf~c1tica, riesQo que se aproXima al 20~ a los 4 anos. ""' 
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CAPITULO )(I 

IP!R<OOWSlJ O 4:0 

El tiempo promedio de superv1-..:encia. una. vez que se ha 
hecho el diagnóstico es de un a.no y medio a dos afl'los. 1z1i 
Una pequef'ia proporción de estos pacientes llevan una vida 
ac•.iYa, relativamente stn mole-stias, durante varios ~nos en 
una remisión aparente. tdJ 

Casi 7 1) de r:ada 100 de los enfernr-s muestran una respuesta. 
o::-t:-j~•.i•1a a la qu1miot.erap1a tO"> pero el pronóstico es 
dt!'sfa•1orat-l~ pues lodos los pacientes fallecen. CZ9J 

E:dsten factores que influyen sobre el pronóstico de. c~da 
e.a.so: 

l. - El ritme int.r1nseco de crecim1ent.o del tumor 
momento de efectuar e! diagnóstico. 

en el 

C!. - El llpo de cadena ligera •:appa o lambda, la excreción de 
la ~egunda clase de cadena ligera por la orina incrementa los 
ri~sg~~ de 1nsuf1ci•nc1a renal y de amiloidosis. 

3. - Extensión de la enfermedad. l~ hallazgos cl1nicos 
pueden empl&arse para clas1r1car la enrermedad del modo 
siguiente: 

ESTADIO l Enfermedad en !ase preco~ 

a-Bata producc1cn ~proteica monoclonªJw_ 

•Normalmente. se excret.c1.n de 50 a 200mg de proleinas en 24 
hr~. No mas de 25 por 100 de estas proleinas. aproximadamente 
son album.J.na.s. L.a nw.yor pilrto do las d""mas prot.•inas son 
inmunoglo~ulinas ClgG o IotU. cadenas ligeras Ckappa o 
lambda) y probabl~menle otras moléculas 1ncompletas. 

1.- Pr~leina monoclonal menor de 5g/dl s1 es lgG 6 menor de 
3g/dl s1 es IQA. 

2.- Cadenas ligeras en la orina, excres1on 1nferior a 4g/G4 
hrs. 
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b.-AUS9DCia ~ destruccion ~ lmcortante. 

1- Estructura os~a normal en las r-ad1ograf1as Co tan. sólo 
una 1~s16n ósea l1t1ca solitaria). 

2- Cal~i? ~~r1~0 no s~per1or a 12 mg-dl. 

~ tl. Enfermedad en fase intermedia. 

LQ~ hallazgos no en~ajan en el es~ad1o l ni en el II. 

~ Lil.. Enferm.dad ~n fase dl5em1nada . 

.a- Pr0d1Jcet•:io elavadA ~ inmuoogloQ:~ monr:>clonal 

1. - ProtP1na monoclonal superior a 7 g/dl s1 es lqG o 5 g/dl 
s:i e!a JgA. 
z.- Cadenas ligeras en la or1na. excrec16n mayor de 12 g/24 
hrs. 

b. -~ ~ destruccion rn e>x!-ensa. 

1. - ImAg&o@s radiológicas de les1ones líticas avan~adas. 
Z. - CAleto Sérico superior a 12 g/dl. 

c. -~ de ~ J mportante. 

4. - Prese-nc1a o ause-ncia de enfe-rmedad renal los pae1entes 
con función renal a.normal &n el momento de s:upresent.ac16n 
Cere-at~inin.a s~rica superior .a e.o mg/dl) t.ienen una 
superv1venc1a medta más corl~ qu~ aquellos otros con func1on 
renal normal. 

~. - R~spuest.a a la qu1m.ioter.apia. cu:i, 
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CAPITULO XII 

La form.l clinicopatolOgica pr1nc1 pal del mieloma esta 
repr~senlada por la aparición de una masa tumoral solitaria, 
ya sea en huesos o en tejidos blandos. Muchas de estas 
lesiones localizadas se diseminan en el hueso, aunque esto 
puede observarse muchos a,,os más larde. czr 

Las le~tcnes solitarias. tanto s1 se dan en el hueso como 
en los lejidcs blandos se consideran como variantes 
clin!cas o como manlfestac1ones localizadas de una enfermedad 
9ener.al1zad.a. c2!5> 

El plasmoc1tom.a. óseo scl1tar10 se presenta como una 
lesión osteolllica un1ca localizada en la columna. pelvis 
o te.mur Ca 'l'eces con un aspecto radioló911co mult1quislico en 
pompas de jabOn, en vez de verse una lesión 11tica marcada.) 

En la biopsia se observa que se trat.a de un tumor de ctl!!ol ul as 
plasmAl1ca~. La toma al azar de una muestra de medula ósea da 
resultados normales. 

La electrofores1s de las protelna!: sér1cas puede ser 
normal o mc-slrar la eY..1stenc1a de una pequef"ía cantidad de 
1nmunoglobul1na monoclonal. 

Aunque ccn el tratamiento qu1rurgico lccal. rad1olerap1a 
":" "lmt--:-... h;i-t-.1•·1~!m~r.•.or;o r-·1~d'=' ~-:-n•.r-:-lJJr~~ "?~·:"! l"?~t--:·n.la 

~n!-=-rm~= .. jad prcgr~sa hacia el m1eloma multlple. 
Esto ccurre en el plazo de cinco anos del d1agnost.ico en 

muchos pac 1 en t. es pero en algunos sol o desp11és de un per 1 odo 
de h.ast.il 20 af"l:os. u"> 

s~ •.ra:•., .je un •.•Jm"'."'r 'S'!:"'ltt . .ir10:- d"? ":'~l•1l~s ~J;,smA•.tcas, 

que surge en teJidcs dif'!'rentes d~ l.a medula osea. 
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":'":'n 11' m:\'-"!r.t;:; fre-:•..:en-:!.3 "?n la r-=-gl-:r. sut.e~l"..E'!!Jil de- las 
'/l!.~ aér~3!: aJ•.as. p--::-r ~Jem¡::-1~. de les !:enes paranasa!es. 

El ¡:::·r':'C"='?:'=' !:e ·:h~em.:.n~ a plr•.1r de !as ·.-·1as aere~s al'~as: por 
-!'""•.ieon!:1-:-n 1-:--::d. -:-::-n le~1~r. '.ji!" 1-:-~ t<?-J!~-:-s. -:1r=·mdar.tes :.r. a 
··~"!"~ ~r-"'!l~n 1~311 ':lel l'".!J~'!":". '..' r-.::r drer.aJ~ 11:-.fa•.1-:--:.· a los 
';JlAn'111".'S l1nfa.•.1('':'S cer•Jtcales 
La "'nf.::!'rm~.<!!d r-'..l.,,.-::1!? m~'.a!:ta•.1:0:.lr también el hue~o. inclus-:- en 
lud'ares ne- hab.L•.ualt!'s, como la parte .jislal de la t1b1a que 
n~ contiene medula roja y que p~r lo ~anta, no se encuentran 
afe!:•.ados •n el nueloma mull1ple t1p1co. 

El •.ra•.am1enlo aQres1vo del proceso local puede consev1r 
•.Jn.! super•n ve-nc1 :i: prolongad.! del paciente. 
A diferenr.t.i' -:!el m1~lcma óseo sol1tar10 que parece ser una 
.,ar1ante- '1e lo que mjs •.arde resulta un m!eloma mulliple 
•.1 p1-:~. ~l J:"l 31Sm".)c1 '.".:'tna e:--:t_ramedul ar es una enfermedad de 
compc-rt.am1e-nt.o c1olo91-:o d1st.1nlo del que presenta el mieloma 
mul •.1 ple. 1 tP• 

Es•.cs •.um-:::ireo~ s:::.-11tar1~s "i~ cC"ns1 die>ran manife!;!..aciones 
pr-'!'i'-:-:-ses diel m19l-:-r.u mul•.if:'le> ·~2 a 1 1)·~ de los enfermes del 
mlele-m.a pres9n•.an una l@s1-:::.n sel1tar1a com,;:, único problema 
rec-::::>nocible) 

En tod::- enfermo q'.Je muestre un p!asmcc1loma a1slado. dete 
t"JS-:3.rse c::-n sum'::' cuidado ~':)Slt-les da!..os dt'" d1ser..inac1ón. 

Los est 1.J-:lic-s ne--::e-sarics 1nclu·1en aspiración de médula 
ósea. radiograf1as del esqueleto c~n lecr.1ca"i de barrido. y' 
'!'le-::•.roforeos1$ "!' 1nmunoeolec•.rofcres1s de suero y orina. 

La asi:-1ra::1ón de méd•Jla Csea debe llevarse a e.abo a. nivel 
d"!' •.Jn h•.Je!:::- q•1e i:-arezca nc-rmal en las rad1cgraf1as. Si no se 
eon·.:'J'!"nt..ra n1ng•Jn da•_':' de d1sem1r.ac1~n. prc--:edo? a irradi.a.r el 
lumor con 4(1(11) a 5(10(• rads. 
L.a presenc1 a en Sl.J"?r o -;:, en -::-r 1 na d'? una 1 mnunogl cbul 1 na. 
mc-n~l c-nal, -: de •.Jna subun1 dad de- 1 a m1 sma, no bast.a para 
péns~r en d1SHmin~clón 
Si ~l ccm~cne~~e M no d~saparece al ~ratar la les1on aislada. 
e!: ¡::-robable -=t'J'? ~=---...tst.an o•.rcs tumores sol1•.ar1os. o si no. 
que haya. ocurr1•.:Jo d1sem1nac1on. 161 
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!=.:! T.!9'1<:-~~ "n'.Jl 1.1r:l-e es '.Jn3 !?'1f!?!Tr~d.ad h~ma'..:-·!~,;;!=a. 

ro!.•.t~·-~·~-=- -je!~ "'t..!.'.ºr~-:l-:r. !.;~ -:o?~·~l?l<:; pl.a'Sr; . .1t1cas; que se 
-: .l.r Ji•: '.€-r· ! :! "31 ;:--:-r l"'t~ t-..,:.r • .. :n!I f:T~'.!.;c 1 e>n exces 1 va de 
lnrr.•Jr1.-:"'Jl·:-t:·•J~1.r.:.l ;'.".l'.-:-1-:-g!.-:a: <?r. s:s;.grP. rn~·.: 1 ..:13 ~".:"?3. crina y 
• .. -:- J i-:t·:·!: !:"'l 1tn·~-:>~ 

- 1_~ T~:·-:---1? ~<::> !_,~ ¡:-~-:1-=-r:'.-""'o:; ~""" "?:"".-:'.:~n•.r::i.r. e-n•.re .!.-::·s. 4(' y ?O 
&r:".'~ -~<? ~1!'1, ~1~r1'10:- .!.,..,i:. i'l<:lmt-r~s mas ::r.fectadc~ que las 
m'J~.,..r.:..'{ "":'1->·1~n·j.-::- a. r~:!On die- 2 : l 

- E.! mJ.'?!'=-lnd. mull1ple representa 
enferme-dades malignas corporales 
hem.a.toló91cos. 

aproxi ma.damente 
y 10~~ de los 

l Y. de las 
problemas 

La ma;•or part.e de las caraclerlst1cas cltnicas de la 
enferme-dad pueden debers~ a la infiltración de la médula Osea 
por células plasrn.Aticas, malignas o a los efectos deo los 
producto~ de estas células. 

Las tnani f<:>'!;\..ac1ones el inicas del m1elom.a surgen a 
consecuencia de 11berac16n de productos apartir de c~lulas 
Flasmát1cas malignas corno· Inmunoglobul1na monoclonal, 
;a1~n~s ligeras libres Cprole1nas de Bence Janes), alteración 
de la hemal<:::'poyes1s y alteración en la prod•.Jcción de 
.a.nt.1cuer pos. 

- Uno de los slntomas existentes son las infecciones que 
surgen coro-:> complicac1ones y que con frecuencia causan la 
muerte. 

- Existen tendenc1as hemorrag1cas que pueden ser causadas por 
1Jna. '.rorr.bcciti:ipen1a ':> a la obstaculizac1ón de la función 
pl aquo'Jt aria.. 

- La 1nf1l•.ra-:1·"!:in y perdida del •-eJ1do me-:iular es debido a la 
i:·r·:>l11erac1ón de celulas plasmAtt-:.a.s -:auo;ando anemia y 
ptl}-rd1da de peso. 

- La 1nsufici11?nc1a renal puede deberse a obst.rucc16n de los 
•. 1Jbul-:-s renales por prec1p1lac1on de prote1.nas de Bence 
'~n~5. por amiloidosis o por hlpercalcem1a. 

- En forma caracterist.1ca las l~s1o~e~ ~~1 esquel~to son de 
t1pu osteol1t1co y los lu9ares mas afectadcs son donde ex1s~e 
ma,11Jl• osea roJ.0& Cc.ost1llas. es~ernon. vt;-rt~bras. cráneo, 
~lr1•.ura pel·11ca, parte proximal de los huesos largos). 
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La r escrc!-=.-n osea quf?' de~¿':"'b-:-ca en estas les1 enes 
-:-steoltt1-::::as pare-:.&n .1.nd!.C:ar que las c@lula!;. rlasrn.at.1cas 
ma1ign..'ls se-;r~•.a.n un factcr- es.•.imula.n•,e de ~steoclastos, 

- l'-'fai:r'='~·:::·pi~.:;m@r.te la me-:jula ~~e.a. ro_ia -=-s.·.~ re-Bm¡:-la=:ada por 
n~·Jl·:;.s •.•..;n.-:·ra.!.es. gel.J•.1ncs.os. confluentes y rr.al l!.nu•.ados 
·:-bs~r var1ct•:·'i~ ' • .3.mbte-r. vert.et'ras. ~Dlar.sddas ~cr compre-s1 en de 
1.1: m&,jul .\ espl n.oi.l 

- En l.a '.1.:.!.f'.J!'""l.c1c-n rer-,:t.! m~-:ros.:optcar.ien'~e pc·::f~mcs ~bservar 
~llin~ros ~~bular&s 

- H1.-:rC'!"O::i:"'Pl-::arnen'~e l?'S plasmc•c1tos ser: dt=> fc•rrr.a cvalada. con 
r1 1 lo:l~·=-s "?:··-:.;.r.•.r1cc,c;.. -:11st.r1tuc1en en ru.<?.=~ -:te carreta, un 
re.• t-::•Jl''.:' .,.r1':t-:::¡::·l 2JS'Tl 1:c, gran•Jlar a1tati·1ent>S> des.lrrolladc. un 
o'tJ:'!r ::.•.·::-<;fe ·~191 t:.r-:·r.1J.r-.en•.e.;:.l~ ... ·,1.:i.do ccr:'~en1do rit:cs·.:im1co, a-si 
'7':•m-:- ·-'='ri¡l ,:·ner ª'j-c-s '!>.Cl 1 dos d¿o ·..:iE:ol ul a~ t=:l asm&'.l :::as: 

- E"l mJ.el ::"'mA 'TI'J! t.q:·l.::- p·.J~de ·j3.r rr.an1fe'S.'_ac1cne-s bucales.en el 
-:.r-:••, '1e- 1---:-s -::ao;;·s e;-:_. rre$er,t.an !e-$le>nes en l~s max1!.ares y en 
•1 1 2.*·· :.1 i I:"• t tt le~ 1 ':·n ma:•:.!. lar f:Ue-je- ser 1 a pr l mera 
/l!AJ1l I ~5':' Jt.·;. :r1 

- f! rr11..1-:h•:- m.'.'\~ !rA-C'Jent"?' en m.and1bula que en maxi.la.r y los 
l•1?;i.r~.c.o ni-tS .'tf'""<:'.3-:!~c;; son la ~ona prern,:-lar y m~l.ar 

- L't l.,.'il .:n'i?c. de les n1.ax1l.ztres nac:E"r.· ~..:. ;:en•. ro del hueso y 
r>~r i n 1 1 l '- r :a.·- 1 on p~r f oran l a e o; ti e al qu~ da J. ugar .a. 
~umefac··i·~nes d~ t~Jld~s blandos. 

L:i!" t.11m9f3.-::c1Dr,es C'rales son redondas de color rojo 
~:'"Jl3i:'.;:-·•.t·j.i~n.rj.-. lle]'ar a 1nva'1ir s:er;-:- ma:-:1L1.r 

- ?a--i¡-:·grar -:.'tm~n'"O" las. les1on~s ~r:in pe·-:t'.J'é>Nas, redondead.as y 
•jJ"l:•:r&~.l!':" • rq-.1,.,-.. €!'x1s.•.1r z-::-n.-,.s do? dest..rucci.ón dentro de una 
r ~·J l ~-r. '"a•j.i o::il uc 1 da general 1 za.da. 

- ~~afor~unadamente el d1~gnós~ico de esta enfermedad no se 
ha-:e en fa~es •~empr anas. pues hay s1 ntom.as que pueden 
Etnrn.isca.rarla y d.ar un diagnóst.1co Por otro. o simplemente el 
!J'édico no estudia a fondo al pAciente. 

- Cuando el paciente re-curre al m&dico es~e se ~ncuentra 
en rase Il 6 III y -si se demu~st.ra aumento de la c:1fra de 
gloulina en suero. con e!1minaci6n ur-1nar1a de prot91nas de 
Bence Jones es muy pÍ-ob.able que se t..rat.e d~ un m1eloma 
mol U ple. 
Ta.mbilt-n deb& considerarse las radiografias que- muest.ran una 
osteoporos1s o alguna alleracton lit1ca del esqueleto. 

Al guncs enfermos solicitan una consul •.a i nlcl al por 
insuficiencia renAl. urenua. anem.ta. o prole1nur1a. 
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- Ct:ar.::!= e:--.i-s.t.e mieloma, cas1 siempre puede diagnost.1c~rse a 
m~rc&d de un buen est.ud10 oe médula osea. s1n olvidar la 
electroforesis de suero y orina. 

- El plasmoc1t.oma es la forma cl1n1co patológica principal 
del mleloma y est.a represent.ada· por una masa t.umoral 
sol1t3ria ya sea en huesos Cplasm-:x:1t.oma óseo solit.ar10) o en 
•.ejidc blando Cpla!;mocit.oma extramedular). 
E~•.c- C":.•Jrre en el plazo de 5 af"ios del dia~nóst.ico en muchos 
pat.1entes, pero en alg•Jnos. después de un pe-rlodo de hast.a. 
20 at"ios. 

- Ex.ts'.en varias pruebas de labOrat.orio que se encuentran 
anormales en esta en!ermedad. 
Er: l~-s e:--.amen"?s de sanore revelan anemia., los leucoc1tos se 
enc'.JO?ntran bajos, existe t.romboc1t.openia, velocidad de 
~9dimentac16n •umentada. la trom.boplast1na y t.rornb1na se 
hayan prolonqadac;. 
En el frot1s de médula Osll!'a ex..ist.e un aurnent.o de células 
pl a-smAt i cas de a~pecto maligno. 
E~t 5 '"e prote1nur1 a a consecuenc1 a di!' la prole1 nas de Sene e 
Jor1e-s }' eli.mlnA-=tón de prote1nas séricas. 
En -: 1.Jant'? a la bioqu1m1ca sanguinea existe hipercalcemia, 
hiper 1Jricernia, aumento de urea y creat.inina as1 corno azoem.1a. 

- '.:as1 7 1Y; de los enf'=='rtnos muest.ran una :-espuesla objetiva a 
l~ quimi~lerap1a pero el pronóstico es desfavorable pues 
todcs los pacien~es fallecen. 

- E:--::islt?n 2 opt:>c1cnl!'S de t.ratam.il!'nto: la radiación a 2000 o 
G5')0 rads o qu1.1ruot.erap1a con agent.es alquilant.as en 
~~mblnac16n ~en c~rt1coestero1des. 

·~tt..ro"'i puntos impor~antes del tratamiento incluyen el 
~lasm3f~res1~. 11quidos intravenosos. ant.1b16t1cos. diAlisis. 
~ransi~s1cnes, analgos1cos. 

- En coni::l •Js1 .:in f1 nal esta es una enfermedad mor tal que 
l-:-'$ 'l'l"'!' dt<:"?n 1 lamar<se -::1ent1!1cos o médicos no han podido 
-eora-:ontrar •Jn3 so1u..-16n para estar en con•.ra de los designios 
de DIOS y de 1 a m•Jer•.e. 

- Es 1Jn inf-::-rl•.Jnio el sentirse impotente, incapaz de poder 
hacer algo ¡:.·.;..r le-: c;Pres que mas quieres, todo est.e t.iempo 
q•Je e5•.uv1s•.<1? en!'?rm~ me sentl mal por nCJ ¡:..oder hai:er algo 
r--:-r •.i. sln embarg-? mi espera.n:::a. murtó al Ultimo y sólo me 
-:¡•Je':ia el bello r~cuerdo deo lo que para m1 fuis•~e y sigues 
~te-ndc, espere alg• .. m dla poder volv~r a verte. 
TE QUIERO MUCHO PAPA. 



ADIPOCITOS: Dlce5'e. de tas- -:;élula.s cuya /unctón con.stste- en. 
'.:l:Lnt::l::'E"nar ~r:::.sa 9n su ctt~¡:la..sm.!1 :,.o del te;td-.:> constttuido por 
el los. 

AHILOIOE: 5•.J.gt::.~cta. ~l"..J.-::~¡::-'='t'!!'!c:::i t'"l.sol'!.J.ble de~stt::ida en La 
d~6!!'nera:: t~n a.mt L ct =.e. 

AKILOIDOSIS: F~:-ma espect=l 
-;::-n.~tst~ ~n t:::r: a.pc.rtct'!-r:. y 
~·.i~t::zn."::"tc ~S{:"9C!.a.l :::mcrm.at, 
~r:ttmJ. eostr•...:ct•..:ra d~ ::t'9rt-:-s 
p'iincre-ali, $C :-

~e de~eneractón cr~antca qu~ 

el f:'rc~rest'.'C ac•.Jm.'!.J.l-::> c!ea una 
(sustancta am..tlotdea~ en ta 
-::-re":.:.ri.-=-s: rt.f'\ón, h1~o.d~. bazo, 

AHEHIA: !:t t1T'..:::-!~¿!t~2..,..en!~ ~uter~ dea-=.i.r .. stn san~re ... 
dea sar:.~re -:i de al 61Jnos •:l tn! -".l,.. . ..:i.."lt<?, d.• S''"".tn·..1~t~ ... , de !::::. m.::zsa. 

'::C'rpt.JSC'.Jl-:;os rO)C'S o 

ANTICUERPO; ~us~=r!-::ta :or.-r-~:zda =e~pu'"':s ':!.e ~a l'l!/!"C::ton de una 

:'.!~!=n.-:-!:! '!'SP'f!'':l/tc:: de la !rcn~r6: y ll!¡utdos d~ antmales­
,_r:m.•m'!'"S pr-,d•.J-:t~::i. ccm.o reacctór:. :::r: te tntraducctón ~ un 
"Jntl~!!''l-:.· ).' ~·1.e e;erceo i .. ma ac-=tón an.l.a86n.tca especi/tca sobre 
l :z ~·.J.: t :::inc t-:: pcr Cl.Jya t n./ t t1.enc ta se ha forma.do. 
L~s "JnttC~9rpcs comprenden. los amboceptores. a6lt1.tin.tnas, 
~ntt9~ztmas. an.toloxtna.s. h.-i"'°ltstna•. op~on.tJ'\a.6 y 
pre-= t pt t t nas. 

ANTIGENU: L·i-=~se de la st1.st:zncta o cam.pte;o de sustan.cr..as de 
':?! t::- (:4?~~ tr'..C-l~::·.1lc.r que al ser tn.lrcductda en el or~anlsmo 

-tet-:o:r":'. ~::.: ! :i aparte tón. de sus tan.etas llamadas ant (cuerpas 
~~~ r~~-=-=t~nan especlftca.rr.en.te con. ella. 

AUTOPSIA: E::-:amen. dt? •.Jn cada'l.!er con el ob;eta de reconocer las 
.;ii ~er1,:t :·n.'!?'s d@ ~·..J.S te)tdos y establecer as! las ca"Usas ct.. la 
7:.'..tAr~-=- ,_·::-n.$l':? -:fe dos partes, el reconocttn.ten.to extertor y el 
9-!t•.i-itr:- ·::i-:-l ::--:-n.t~ntda crAn.e~toracc•at>dam.inal. 

CAQUEXIA: E~tad~ de desequtlt.brto metabóltca profundo y 
pr"':'!TE"~t~·~ determtnado por predom.tnto del catabollsmo qt1.e es 
el proceso destruct tvo por •L cual su.stancta.s carnple;as son. 
~ont.•ert tdas en. cornptiestos mAs stmples {XJr les stste-mas 
•n.zt~ttco•. accton.an.do sobr• •l anabolismo. 

CLONA: Poblactón por repl tcactón. aseXt.1al dtt una 
sea un or6antsrno o una c~lula. 
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CROMATINA: Pcr=tCn m.3.s ba..séftla del nucleo C9Lular. 
'-1'.J1m.t-:::t11'..ente estai J-:Jrm.adcr. por protelnas bástca..5 y .lctda..s. 
lO:td~ de!"oxtrrtbom.icletco y rtbosanuclet-=o. llptdos Y 
componente$ tncreantcos. 

DELIRIO: Estad.e de sobre exttactón ps1Qu.tca cuyos cornponentfl5 
son La :=xetta>:"tón, la tncoherencta r;J_e t.deas y de la palabra. 
ta c-::-n/uctón de la conctenct~ y la presencta ~ tlti$tOnes 
, .. e'5 d~-:tr, tnterpretactcne~ erróneas de esttm."Ulos t1Xterr.os 
9XtstaontE>s.' y de oluctnactones Ces dectr, dt1 persepct.on•s 
sen'5t t t•.oas de e'5t11m1los e.xternos tnext.stentes). 
T-::>dc este cuadro se produce porque en la pstqut.quts dsl 
pactente deltrante falta el control supertor d9 La conct.•nct.a 
•.•tet!-:rnte y o~rante, que somete a la dtsctpltna y a la 
".""rltt':"":l de las dtversas prod"U.cct.ones de la 'Utda p!r1qutca, en 
'!!''!f~".l~ ctr-.:unst-:inct:is, la mente nave~a a rt.cttnda suelta en un 
m.•.indc trre-:il de /<:::!ntas1as y de s'Uet"ios stn r'!'lc:.cton. ccn. cttl. 
m.un.do real . 
El ~n/~rmc delt.rante. preso de esta ~rave con/uctón de 
-:--=-n-:tencta .habla tncoher~n.t~mente, St6'ULendo a .. _,eces 1.lna 
m.tsm.a tdea domtnan.te y a menudo aat.tAnc!ose /orma 
d41''5C-=:>m;:n..1.esta , ccn todo lo c•.ial hace patente Sl...t trar.s-torno 
p$1quico tnterno. 

DEPURACIOH: Acto pcr el. c~a! ~l or~antsmo eltmtna s~sta~CLC.S 

'l'::'Ct>.•as -:i tnuttles. Acctón de purtftcar. 

DIALISIS: Pro=eso empleado para separar crtsta!otdes y 
-=~lotd~s en sol•.tctón aprot.1echando la dtfere=oncta de sus 
1 ndt.ces de- d.t/u~tón a trat.'és de tma .'r'.embrana se.~t~r.~:.e=ble; 
ios crt.stalotdes pasan rApt.damen.te y Los cclotdes l.o hacen 
con mucha Lentttud o no pasan. 

OICROISHO: Cualtda.d o condtct.ón de pr@sEi'ntar tiro color a La 
t'.12 refl.e;ada y otro a le l~z tran.s~t.ttdr:J. 

OIMERO: Forma.do d9 dos partqs. 

OISCRACIA: Termtno de l.a m.edt:-tna antt¡J'..J".! qu'!?' t"":.dtca 
:Jlfgrr::z.ctC-n. .g.n. l-:z -:-omp;=-st::tOn d~ los hu.mores, es~<:t".Il."'eri!«? de 
la san.ere. 
~s un termtnc- c;ue se apltca a la sanf!re para tnd?.c-:::::r una 
-:i.Lteractón mas o menos profunda de- S'.J i:om.pcsto::-Lón; en 
"?'fecto, la crast$ san6"'Jlnea es La =.:ir..~st:t~n .,_~:-me~ rf~l 

!l?'Jtdr:- saniru1neo; dtscrasta sne"'..Jtn~r:: es, pcr ·;o:45'.8'..Jlenc.~. 
~~ alleracLón d& La ~Lsma. 

ELECTROFORESIS: Desplazamtneto o mt6ra.ctón de las ~tceLas d9 
vna sol uc ton t;~laidal hacta el polo ¡;y:ost t t uo o ne-~at t '.10 ".le un 
: 'lTT:{X.: el ~et rt-:c. 
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ENCEfALOPATlA: Cuc.!::r.cter !r-::r.s!:;-:-~-:- -:-rtar;.t:~ :- /unc:t·:.-ri.a.! det 
t:•re>bro. 

ESTR.OHA: Tra.ma. o arrr:az6n de un orean.o. trUanduLa u oc.ra 
•str•..cct.u..rci. e.~n.eraLm.ente de tejtd.o con;vn.tiuo. qu• st.rv• para 
~~st~ner entr~ sus maltas los elementos ceLuta.r~5. debe 
~l/~r~n.ctars~ d~l p::ir&n.qutrna o parte junctonat. 

FLUORESCENCIA: Proptedad -=e ctertos cuerpos de em.t t. tr ta LtlZ 
?.•'§P\J~S de l<:1 4'')(¡x>!fitCt6n a dl.v•r1101;. r<UX't.aclon.••; La. lond'Lt\Jd 
-ie ":'rid~ de la ltJz Pm.Lttda e• 11'1.áis lar6a Que La de Z.\LZ 
-::ibsor.t-tdc.. 

GLOBULINA:C~d~ Un.::! d~ ta proteinas caro..ctertzadas por ser muy 
re-:~ '!1c-ti..ibl-!"5 -::.;- tnsot~..1-t-tes 11?n. ac-Ja, Pf!iC sotuOles en. 
't-:"l'.icton.é"~ saltna.s* de los que prect..pt.lan. pcr d1att:sts por 
~tso!uctón COh a~uQ d9SCtlo.da. 
C~~e~lan por calentQll\ten.to y precipttan por s~l/ato de amonto 
a ,,..d.t-:z ~atura:-t.On. !a r 6!.0btJlt:n.a comprende la mc.)Joria da 
lo• Or\( LC\Ui•rpo•. 

HALO: Antll~ q~~ $e observa atrededcr de /oco5 lt..emtnDSO$ y en 
~l ~u~l ~l roJO ocupa ta part~ externa y ~! vtoleta la 
tnterna. 

HEMATOf'OVESIS: E:s ta producetOr; Cpoyests:> r.!@ tog etobuLos 
ro)O$ y blanco5 d~ la san6re por parte de la médula ósea. deot 
1:-~ZC' ).'de !-:;:..~ sanf!lt.os t1.n/.:t.t1cos. da estos d1versos Or6anos, 
l'.l mod)..1la otr•a prod.uct1 los 1f"l6bt1lo• ro;os y los 6ranuloc1tos. 
~l t-azc- {'T'='d,.J.-:~ lo.!r Ltn./ocitos y m.on.octtos y los ,!'antr!Los: 
~tnr~tt~~~ les ltnfocitos . 
. 4nte-s d~ ll,.6ar el ~lóbttlo ro;o y el g-tóbuto blanco adulto y 
m~duro. extsten una serte d~ elementos J6v~ne9 e tnm.aduros, 
~~m~ se tndtca ~n ~l St61Jtente esquema.: 

HEHC'ClTC!8LASTO CCéluLa Orlt;Lnarta df!I t;l6butos rofo5 y 
btanccs~"' 
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EN LA HEWL.i OSE:A E:N El RiZO Y 
OANGL/05 

EN EL BAZv 

PlltOCJllTO•LASTO '4U:LOaLASTD LlNFOBt..A.STO NONOCIT08LASTO 

C•ITOaLASTr> Plll:OWJCLOCITO PaoLJNl'"OCITO P•OW'ONOCJTO 

M'COAt.O•LASf'O WllCLOCI,.O 

NOJU.tO•t.ASTO WCTAW:JELOCITO 

E•fTltOCJTO Ol!ANULOCITO LINFOCITO MONOCITO 

::EP.IE POJA S E R 1 E: BLANCA 

HEPATOMEGALIA: Aerandamt~nto det Meado. 

HIPE~CALCEHIA.t 1:,-.:cfnro de caleta en la saner&; a'UJJ'l.&nto ~ ta 
t~!l'ct n.orm.al de ca!cto en Lo gan6r" q~.J.~ se produc• por la 
f•~re~lón •x06•rada d• ta ~l~nd~la paratorotdes. 

HlPERCALSURIAr E:"<'=9$0 d~ cateto 9r, !::l ortna.. 

HIPERGAMHAGLODULlNEMIAI Exceso de etobu!lna eamma en ta 
so.ne re-. 

HIPERUIUCEMIA1 E:xc~so d& octd.o úrtco en la $aner~. 

HIPERVISCOSIDAO: Ytscostdad excest·va. 

HISTICA: P.~latt~v:o cr ~n te;tdo o di/' su natural~za. 

HISTIOCITOS: Coda una di!!' las cétula5 de t~Jtdo conecttvo d~ 
f<:irm.a ·vo.rt.able- y nucl&"o pequen.o q-ug. se hattan dls¡:-.r•CV1 o en 
~r~.J.pc<~ dtst.rLb•.J1dcs t!i'ntre lo• /tbroblastos. /tmcton.c:itnte"ntl!!" 
c-~n t~e~ct. t':'!f :,.• /or-man parte cú-l St!Stema r~tiC\Jloendot~ltat. 

INMUNOGLOBULINA: FracctOn d• !as pro!~lnrus plasm.l.ticas 
!tt~~~ o to /unct6n anttcu•rpo. stnOnllno d• 6LObultna,, r 

LETARGO: Estado pa.tclO~tco de som.n.ol.,.n.c1a. pro/t.mda !al 
prolon6o.da del cual 1!!"5 dt/1ctl soltr. 

LEUCEMIA: EnJ•rm11'dad coract•rtzada por 
Tlt!>OpLAstca ~ LdeopAttca • trr•uer!Ct.bt~ d• 
leoucepcy~tt--=o-~ '/'t'.P.dtJ.l-:r•~ >' !lfxtr~dular•s ~n 
~n~~~ntran ~ran ~anttdcrd d~ l~~cocttos at1p1co• 
61"'1-d" ":JI!. dt/•renct2cton o tndt/~r•ncta::tOn. 

39 

prol iferactón 
los t•J Lelos 
los Que s• 

con dt:st ln.to 



LINFADENOPATIAS: ~nfer~.edad d~ !~s nodutcs lt~/att=cs. 

LIT!CAz Pert•nectente o r•Lattvo a La lists o uria Ltstna; qu• 
prod.uc• l tst s 

MEDULA: Pcrct6n central de '..tn Ore!lri.c. en contraste ccn. la 
-:ort•zo.. 

MENINGITIS: /r./l~ctón de lc:s m.entntes er:.cejalcmedulares. 
~ .. .J~ ~·.·~! .. ict~~a con un slndrorr..e 15erv~ralmen.te aeudó. 
~~ns!ttul~~ pcr tntensas cefale-::.s, Tt6tdez de ta nunca, 
h1~r~'!t'!t!'t<:::! 5'ensortal. vei.~tt::- ~· ::onvulstones. 

HETACROHASIA: Ccn.dtct6n {Xlr la cuol los te)tdcs se colorean 
~-:-ri •Jn !:""n-:- dt.'ere-nte del de determ.tnados color=:ri.tes tiastcos. 

MICF.I A: •.tnt-:lad \.•t tal htpotet 1-::a d~ La materta vtva qu.& podr1a 
~"!i>r ne- ~.•tstt>le y estar /~rmad:i. por una o mas m.otécuta..s 
•nt."',.;.l la~ •n. una capa d• O!"UO.. 

Partl~tJLa colctdal en eol protoplasff'.a celular. aereeado dtt 
parcl-::-l.Jl'1..5 ccl1.dales o de m.ol6ct..!a..s. dtsp'...:.eS!::.s en ta.recis 
":'.:1.d,,.nas par:ilelas. CU}.'O c~ri.Junto forma un retlculo. 

MOHOHERO: Ca.da una de las- moleculas stmpleos ~ un compue-sto 
~~ ~a.J~ pese molecul'2.T. QUt!' ~ede combtnarse con otras 
stmtla.re~ para formar un polimero. 

NEUTROPEHIA: Dtsmtnuctón 
•n la: san6r•. 

anormal d~l numero de neutrO/tlos 

HEIJROPATIA: Cualqut.er en/e:rm.edad nervtosa. espe-ctalmente "na 
~n/l!Jrmedcd (no tn/lamatorta) deeene:-ativa de uno o vartos 
nervtos. 

HODULO: Pequll!'f'IO reoli.eve- bten circunscri.to y duro de tt!'JLd.o 
ne":'/-:-rmadc, local tzado en el c:U!rm1.s cut Aneo o en e-l te; tdo 
~~l·i~-;zr s?.ibcuta.nec; puede ser provoca.do por procesos 
•n,lama!~r~cs cront~os ~de naturaleza tumoral. 

NORMOCITICOt E:r1. troci. to de ta.mano. forma. y color norma.leos. 

NORMOCROMICA: CoLoractOn normal de los •r1.trocttos. ReacctOn 
coLorant• normal ~ lea célula.s o t•Jtdo•. Conl•nido normal 
de hBrnD6LObt.n.a. 

OSTEOCLEROSISr AtmWnto •xa6•rado dt.1 la d'11nstdad d11t hueso. 
por en6rosamt•nto de Las tra~cuLa.s ex1.st•nt~s o por 
n•oformact6n da trabéc-ula....1' qu• provoca es[recl\amtento u 
oelu•lón cL. los ••po.eto~ ,,..dular••· 
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Por l~ tantc en cc:mparacLOn con el hueso normal. el hu•so 
o::-ste-opor'!ltLco es m.á.s lL~ero. menos compacto y 
radLc6rA/Lcamente radLopa.co. 
él hues~ ~stec:cte~OtLc~. por el contrarto. es mas ~se.do. ~s 
-=-=-m.P'=J-: t~ ',' r-=idl'::•f$.ri.j LC-:lln.Pnt.: más r(::dLolücLdo. 
F::r t~n[~ el h~eso OSt&C:,OCFO!LCO CO"l.O •L hWJiso 
::ast~::·escL8'rOtLco, son. mJi.s /rti.6Lles , manos reststen.tes que •l 
h~~sc n.crmal; ~i prLmero por La ra.refaccLOn de La tramcz ósea 
tntfl'rna y ~l S~t"'Jndo por el auri.en.!-::- de- su dure%a en 
d•trtm.ento de su elasltcidod. 

OSTEOLITICO: P.etattvo a ta osteoltsis o que la produce. 

OSTEOPOROSIS: PorosLdada de los huesos debLda al 
~~rand-::rmtentC' de sus conductcs o a l~ ~oformacion de 
9~¡:-o·.:-i~·s q•.19 sP efectúa a expensas de L'=ls destr,.lCCLón dtt Las 
trobéc•Jlo•. 

PAHCITOPEHIA: Dtsm.tnuctón de Los elementos /tetirados d• la 
~an~r~. e~pectaLrnente d~ Les d.erLuado~ de La medula osea 
·:~r L t r!:'c t tes. eranuloc l tos. pL aqu~tas, l eucoc t tos, l in/e-et te>$. 

PARAPLF.JIA1 Paralt~ts d• ambas extremtdades Ln/ertores. Puede 
!"lf>r / LA-:-ctd'a o espAst Lc::t; ta prttrli!lra pt.1.e~ ser c8'ntral o 
pe>rL/értc~ CnP.uritts). mLentras que la ••e~nda reconoce 
gL'!!'m.pr~ 1Jn ~rteen ceontral, medular o encefliLtcc. 

PARAPROTEINASI 5erctrLcb 1.il t. nas anormales t.ditnt Lft.cabLeg f>'='T 
~.,r insohtt'>l'3's en /r1o. poseer un al to ~rado de tJLS'costdad y 
¡::.'9~C' mc!.,~~tar alto. 

PICNOSIS: Estado P"'-I'ttcular de un r..Ucleo celular que se 
~ara~t~rtza por la dtsmtnuct~n de su uclúm~n. la aposicL6n de 
ferma. eYJE-rtca, la condensación de La '=romat.tna y ttnctón 
tnten..!l'a con colorantes nucleares. 

PIELONEFRITISI /n/ laJT1aCtón atrUda o crOntca W.L rtr'lon qu• 
afl!'cta prtnctpalm.ent~ la peluts rt!l'nal. La obstrucct6n d~ ta 
1Jla.s uri.r,::J:rtas, constt tuye un factor predtspone-nte 
1..rltp<>rton.te. 

PLASMAFERESIS: ~xtracclOn de ta san6re, separ,,,;lOn det plasma 
por cetntrt/U60Ctón. y retn)Jecct.On det las c•lula..5 su.spendLda.6 
en 5oluct6n saltna cttrada u otro ~dLc ~c·.iadc. 
Str•~•e para re>d1.ictr la i:oncamtracton de prote1n.as del plasma 
a un m.intmo. E• un m&tcdo utilizado ~ra eostabLec•r La 
vele-e i..da.d de re6trtera-: tón de las prct91 nas del pl12smt·i. 

PLASMOCITO: C&Lttla Llbr• d•l te]Ldo -:onectluo Qtt• •tt 
'!:'nC•;-:ntr-:: "'!'n te~ te)Ldc~ Lnt!':-StlC?.C.l de dLUerscs ór8a.nos y 
r:irtt<:" 1.ilo.rm.ente- en tos t~)tdc~ Ln/lamatortos. Se obseorva 
r~rom~nl~ en l~ 5an~re norntQL y derLua de>t proplasmoctt.o. 
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PLASMOCITOSIS: HtperpLa.st.a d~l 5l5terr.a. pla.sm.ccl. t ico text ura.l. 
acompa11ada. o no d~ pasaJe db pla.srnocitos ~.adures o inmaduros 
Cpla..mcblasto en la •an6r• c1rcuLant•.> 

PROTEIMURIAI Pr•s~~~ta d~ protelnas en la ~rlna. 

RUSSELLt Corpúsculos fucstn.oft.Lo es/értcos son 
~~Qct~rtsttcos d~ t~ célu!a canceras~. 

SEPTICEMIA: Est':l.do patolóeLc:~ producid!:' por la prest!>ncLa. de 
~~ct~rt~ pa.t~~et\CZS y ~us tox~r-a en la san~re ctrculant~. 

SI NOVI Al.ES: Li qutdo '.·t se oso e lar o seereeo.do por una membrana 
:rtnc-1...•tal y C'.l}.'a /'\Jncton es Lt.tbrLcar la arttcuta.::l.Ort o ta 
Fu~r/LCte d6 un t~ndón tnclu1do. 

TROKBOCITOPENIA: Dtsm.tntJctOn del n.ú.,..ero de plaqU&ta:s en la 
s~n~rP f:"'CT 7e~a10 de su et/ro nort'tal de 200-300 mtl plaquetas 
por PlPl cubico d• •aner•. 

UREA: ~rtnctpal conscttuyente nitro~~ndo de ta ortna. 

UREMIA: Presencta de urea en la ~anere. 

VACUOLAl Peqtttth':' espacto claro en. el protoplasma 
c.:tlula. 

VACUOLIZACION1 Proceso da formación de vacuoLas. 
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GENERAL DE ORJNA 

Color 

Olor 

Aspecto 

Densidad 

pH 

Al bum.i na 

Pr~telnas 

Glucosa 

t.:etcnas 

Er1•.rocitos 

Leucocitos 

~P.lulas epiteliales 

Cilindros 

H•rnoglcbina 

e11 i rrubi na 

Piocl tos 

Agua 

~ons~ituyenles inorganicos 
Cloro <como NaCl) 
Fósforo Ccomo PzQ,) 
A%ufre (como SOi') 
Sodio C como NazO) 
Polasio Ccomo KzO) 
Calcio (como CaO) 
Consliluyenl•s org~n1cos 
Urea 
Acido ur1...:o 
Creat.inina. 
Amoniaco 

Prot.e1nas de eence Jones 
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Ambar 

Moderado 

Transparent.e 

1. OZ5 a 1 . 030 

4.5 a B.O 

Hegat.1 va 

Negali va. 

Negativa 

Neqativa 

O a 3/por campo 

O a 4/por campo 

Escasas 

Negativo exepto uno 
que otro hialino. 

Negativa. 

Negativa. 

Negat.1 vos 

95~~ de or 1 na t.ot.al 

9.0 g/litro 
e. o o;¡/11 \.ro 
1. 5 g-'llt.ro 
4.0 g/llt.ro 
2!. O g/ll \.ro 
O. 2! g/lit.ro 

15-2:5 ¡¡'lit.ro 
o. 4-0. e g/l 1 t.ro 
o. e-1. 5 g/l it.ro 
O.O gdit.ro 

Negativa 



Pr'='•-"'tn3~: L.i '::'rlna normal pcr le Qeneral con•.iene huellas dll!t 
s.er-=-albununa. nuclec-prc•~ein.a. en::1m.as y muc1na., pero sin 
.-~ef"Oer un tct al de O. C-0 g, en el .caso del hombre y de O. 09 
~h ~l caso de Ja muJ~r. en la cr1na de 24 hrs. 
Estas ~~n~1dades s~n muy pequ~Nas par& poder s~r descub1ertas 
por las pryebas ruttnarias. 

El a.wn~nto de las proti!!ln.as urina.r1as se designa con el 
nom.b,..e de proteinurla, este aumento es debido a un aumento 
•.an•.".:' de la globullna como de la album1na dPl plasrr.a. 

Sn la a.c•~u3lidad la prote.ínur1a no pue-des er 
~~~s1~~rada ~omó debida a aumento de la permeabilidad de las 
m~~ranas 'á1lomer 1Jl.a.res. por si sol.a, puest.o que pue-de resultar 
d~ re3t-sorct6n tubular dismunulda. de au~n•.o en la 
fil•.ra.c1on 11lomerular o d~ .alt.er~ción de la-s prot.elna.s del 
plasma~ q•Je la.s hacen fá.cilm@nte filtrabl@s. 
La preseon-:-ia de la prote1nur1a: es la tndicac16n ir.as 
1tnpcr•.ant.~ deo '!!"nfermed.a.des o transtorncs reru.les. 

PP,l'E;f'A.$ ESPECI Akl0:S ~ OP.I ti A 

Es•.as i:-r::-te-tnas desaparer-en rAp1do del plasma. razon por 
la cual no se observan con facilidad en el suero. Cuando 
c21nt.!da'des -;,ir.andes de las protein.as en c•Je-st16n exceden de la 
ca.pac1dad t•.Jbul.ar para desdoblarl.as y resorber.las. fl.1yen en 
'!!'X<:'!!'SO, est.c- &$, •·rebetan" y son excretadas en la orina. 

Al f1nal las -=:é1u1Jts tubular•s r•nales s& degenera.n por 
91 <e"fe>c:t.o abrurr.ad~r que- representa el esfuer::o d~ resorber 
-:anti <jade~ excesivas d4!' prolel nas, y en conse-::uenci a. las 
proteln.a.s se prec:ipJ.la.n y surgen 1nclus:1ones en 1.a.s c•lulas 
d• tubulos renales. 

Por me-di o de coagul ac1on t@rmica e 1 nmunoel eclroforesi s st!' 
d-9'.ectan las: ?rc.teoinas di!' Benceo Jon•s. 

PRlJEll,' DFL CALOR C ttARJU SOHl 

1. - Se filtran unos 2'5m.l de or1na fre-sca. hasta que quede 
tr-.lnspareont.e. 
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2.- Se buscan prot~lnas con ac1do ~ulfcsal1cll1co como en el 
.anAlists general. Si la prueba result.a negativa. no ex.ist.e 
prole1na. de Sene.• Jemes, p•Jes pre>e1p11..a con el i.cldo 
sulf~.alic111co. 

3. - Si la prueba esp~1t1va, se llevan 20rrJ de orina hasta 
neutralidad o ligera ac1de~ ~l tornasol, usando Ac1do ~cé~ico 
.al ?3•"t. He debe ac1d1f1o:;:arse derr.as!ado. 

4. - S'~ ¡::-cnen 13. Oml de orina en tres tubos de ensayo; al 
primer'=' se a.Nade una gota de ac1do acéot.i.co al 33•,..: al 
'!:eo-;J'Jndo, des golas; al tercero, no recibe Acido. 

'!t. - L<::!s t..re tubos se de¡::-csit.an en un vaso de agua destilada 
fria scbre •Jn3. placa elEt'.:lrtca de calent.amiento. se coloca. un 
•.erm<:>m•t.ro en el vaso. 

O. - Se prende la parrilla de calentamiento; los t.ubos se 
m'.JeVP.n lentamente para que el calentamienlc sea uniforme. y 
!:e- •11g1la la apar1ci.6n de turbidez. Si eXl.st.e Protelna de 
flleonce Jone-s. un •.ubo cuando me-nos presenta +..urb1de:?: entre 40 
y e.-:i C:; '!'s•.e f°"'n6meno desapare-ce si se sigue calentando a 
m&s de 90 C. 

l HH\JHOELECTROFORESI S 

7. - Se puede reocurr1r a inmunoelectroforesis en papel a. pH 
9. e- despu&s de concentraciOn por dialis1s. Cualquier mancha 
im~r•.ant_e en la zona de globulinas. sin mancha 
-:-..,rr•spendi•nt• en laregi6n d• la albúmina.. s• considera 
res1.il t_adi:- ~'S1t1 vo. 



QUIMICA SAHGUIHEA 

Bil1rr•.Jbinas t:Malloy-Evelyn) 

Ca.lcic- Cs•Jero) 

Cloro 

•.:-:-l~!:~erol ésteres 
Cole~terol lotal 

Fibrinogeno 

Glucosa •n ayunas 

Ll pi dos t.olal es 

Hilr6Q9no no proteico 

Acido urir:c 

Creali ni na 

pH 

F6sfcro inorgAnico 

Fosra•.asa Aci da 

·Fosfalasa alcalina 

Magnesio 

Potasio 

Proleinas totales en suero 

Albumina 

Globulina alfa 

Globulina be'-a 

Gamma 
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o. 3 " 1. o mg/dl 

g " 10. 5 mg/dl 

570-020 e como HaCD 
340-370 Ccomo Cl) 

eo-200 
100-270 

0.2-0.4 g/100 

75-115 mg/dl . 

450- 050 

25-35 

2-4 

1-1. e g/24hrs. 

7.3-7.5 

3-4.5 mg/dl 

• 
0.2-1.e U/100 cm 

21-91 IU/li \.ro " 37 e 

2-3 mg/dl 

3.5-5.0 meq/lit.ro 

• 5.5-e.o g/100 cm 

3.5-5.0 g/100 ml. 

o. 7-1. 5 g/100 ml. 

o. 6-l. l g."100 ml. 

o. 7-l. 7 g/100 ml. 



Sodio 1'.?t!'-145 meq.·litro 

ELECTROFORESIS DE LAS PROTEIHAS DEL SUERO 

LA "!'le-::•.r':'f=-re'!;lS cuant..1t3.tivaer. ~apel de proteU"las del 
~·.J•r~. n"=' es si una pr•.Jeba prel1m1nar, que s6l.o,permit.e 
re-:."='n~c~r de-f1cl•nc1as muy importantes. o la presencia de 
prot.elnas anormales, por ejemplo, componentes M en el mieloma 
mult1pl•. 

En el o:aso de la protelnas del suero. se real1za una 
~l!parac1cn ele-:•~roforet.1ca inicial; lu&qo se deJa difundir en 
el gel de base un antisuero Qeneral o especifico, que 
re~cci~na con una o varias fracciones prote1n1cas. 
L1Je>g_, '!:l!t "'lim.ina por lavado la proteina sobrante y se 
.localizan los arCO$ de proteina prec1p1t.adas con los 
colorantes del caso. 
El gel pu~de secarse como peolicula delgada, que constituye un 
rll!><JLstro permanente. 
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BIOMETRlA HEMATICA 

Mujeres 

Hil!'mcgl obi na 12-18 g'100ml 

ESTA 
SALIR 

TESIS 
Uf LA 

Hombres 

14-18 IV'l OOrnl 

NO DEBE 
BIBLIOTECA 

Eri tr'!:'c1 tos 4. 2-5. 4 nullon.,s 4.5-8.2 millones 

H•rnA•.ocrlt..o 38-40% 42. 54•; 

Volumen Globular H9dio 80-103 

Concentración Media de Hg. H.a.yor de 30% 

Leucocilos 

Linfocitos 

H~ncci tos 

5 000-10 000/mm 

• 
500-3 000 /mm 

• 
200-1000 /mm 

tleu•. r Of 11 os j 14ven1 les 
• 

150-400 /mm 

Base-filos 

Plaquetas 

F"i br l nógeno 

• 
3000-4800,mm 

• 
50-250 "'rr.rn 

• 
15-50 /mm 

• 
130 000-400 000/mm 

Velocidad de s•dimentación 

Westergren. 
''aro:-nes 
HUJ~reos 
West.erg,..en. 
V.arenes 
H1Jjeres 

WJ.nlrobe: 
'lar enes 
Mujeres 

menores de 50 ª"ºs de edad: 
0-15mm/hr 
0-20mm,..hr 

mayores de 50 aftos de edad: 
0-20mm/hr 
0-30mm/hr 

0-9mm'hr 
0-2úmm,...hr 

T1~mpo de san9rado:herida ~mm menos d~ 9 nu n. I vy 
menos ds 4 min.Duke 

T1empo de coagulac16n CL.ee White) 5-10 min. 

Tlerr.¡:-o -je Prolrcmb1na 10-2') seg (Qu1ck:) 
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Tiempc d~ Tr~mbcp!ast1na 3.5-5.5 seg. 

VELOCIDAD DE SEDIHENTACIDH DE ERlTROCIIOS 

E~•-3. sencilla pr'Jf!'l:'a es empleada universalmente como 
indice de la prese-nc1a de enferme-da.des activas de muchas 
cl~s•s La prueba depend• d•l hecho de que en la sangre a la 
que ~e ha anadido un ant1coagulante los glóbulos rojos 
sedimentan hasta que forman una columna compacta en la parl• 
iriffi"rlor del tubo. 

FOP.HACIOll DE POULEAUX 

En el m1eloma múltiple la VSE aumenta en proporciones 
~norrne-s con mucha fre~uenc1a y de he-cho la formAc16n 
~'.'-"pon•. :::inea dll!' "rouleau;-:" puede- hacer 1 mpcsi ble la obtenc16n 
.je buenas muestras det sangre. 
A1.Jnq•1e las r.-ro'-~lna<s pt3.sm.AllCA'."i muestrar. grandes var1ac1-:mieos 
:' ~1 m19lcm21 m1..1lt.1ple. por lo general ex.lste un notable 
aumeont~ de las globulir.as gamma ccn un aumento 11\C'derado de la 
glo~ul1n~s alfa y bela y una ligera dlsm.J.nuc16r. d~ lA 
albumina. Le~ cambios en e~• .. a~ ult1e:3.s tres frac::1or.e~ 
probablemente explican el aumeonto de 111 VSE. 
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