
UNIVERSIDAD NACIONALAUTÓNOMA DE MÉXICO 


FACULTAD DE MEDICINA 


DIVISION DE ESTUDIOS DE POSGRADO E INVESTIGACiÓN 


INSTITUTO DE SEGURIDAD Y SERVICIOS SOCIALES 


PARA lOS TRABAJADORES DEL ESTADO 


HOSPITAL REGIONAL 10 DE OCTUBRE 


"COMPORTAMIENTO CLíNICO DE PACIENTES CON 
MIELOMA MULTIPLE ATENDIDOS EN EL SERVICIO DE 
HEMATOLOGÍA DEL HOSPITAL 10 DE OCTUBRE DE 

MARZO DE 2000 A NOVIEMBRE DE 2005" 

T E s s 

PARA OBTENER EL TITULO DE 


ESPECIALISTA EN MEDICINA INTERNA 


No. DE REGISTRO 124.2006 


PR ESE NTA: 


DR.JOSE OCTAVlO PLASENCIA LOPEZ 

ASESOR. DR. JaSE VICENTE ROSAS BARRIENTOS 

MÉXICO, D.F. 2006 



 

UNAM – Dirección General de Bibliotecas 

Tesis Digitales 

Restricciones de uso 
  

DERECHOS RESERVADOS © 

PROHIBIDA SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL 
  

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal 
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México). 

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y demás material que sea 
objeto de protección de los derechos de autor, será exclusivamente para 
fines educativos e informativos y deberá citar la fuente donde la obtuvo 
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro, 
reproducción, edición o modificación, será perseguido y sancionado por el 
respectivo titular de los Derechos de Autor. 

 

  

 



~ DR. OCTAVIO CURIEL HERNANDEZ 

JEFE DEL SERVICIO DE MEDICINA INTERNA 

PROFESOR TITULAR DEL CURSO DE MEDICINA INTERNA 

DR. GERA DO DE J .. Ú OJEDA VAL 

COORDINADOR DE CAPA((ITACIÓ ~DESARROLLO E INVESTIGACiÓN 


PROFESOR ADJUNTO O&LSE VICIO DE MEDICINA INTERNA 


IdsltV'íc.ltr#É ROSAS BARRIENTOS 

VESTIGACIÓN 

ASESOR DE TESIS 

-_._ ------".._-, 
COORD¡)JAClO ,~ m. I 

CAPACITACIOi\ DCSAIUlOf .LO I 
EIN VES IIG AC ION 

I 

~ 1 o NOV ZUU6 () I 

HOSPITAL REGIONAL 1, 

lo. OCTUBRE 
._._.__ .". _ _____4 



INDICE 

. . , . , . . ¡ 

Summary.............. . ",,,,,, ............ , ............ ., ..... " ...... , .,,,,,,.,,. ",··"",·¡i 


Antecedentes................. .. ..........................................................1 


Planteamiento de Problema.................................................................... 16 


JustificacI6n.............................. ........ ... ........................ .......... 


Objetivos.................................... ............... ... ............ ............ ... . ... 17 


Material y métodos......... .......... ............ ...... ... ........................ . ..... 17 


Criterios de inclusión ... '" ........................................................................18 


Criterios de exclusión..............................................................................18 


Definición de variables............................................................................20 


Definiciones operacionales...... .... . ..................................................22 


Análisis estadístico..... ... ...... ......... .............................. ...... ...... ... ... . .. ... 22 


Resultados........... ............................................. " ..................... 23 


Discusión.............................................................................................25 


Conclusiones........................................................................................26 


Cuadro L ..........................................................................................27 


Cuadro 2................. ............... .................... . ..............................27 


Cuadro 3...........................................................................................28 


Cuadro 4 ............................. , ' .............. , ............................. ,.................29 


Cuadro 5 ............................................................................................30 


Cuadro 6 .............................................................................................31 


Cuadro L ...........................................................................................31 


Cuadro R ...........................................................................................31 


Bibliografla..........................................................................................32 


.16 



DEDICATORIA Y AGRADECIMIENTOS 

A mi familia. 

A mis padres, que con su gula y apoyo, dieron dirección a mi vida, para 

formar a la persona que soy. Y reflejo de su esfuerzo y carilla, es esle logró. La 

herencia que me dejan, en verdad es mi formación. A mi hermana, compañera de 

hazatlas y lecciones, Y a toda mi familia cuyo apoyo es incondicional. 

A mis maestros. 

A todos por compartir su conocimiento y experiencia, además de su ayuda y 

confianza depositada en mi para servir en esta profesión. Especialmente 

agradezco a los que me dieron apoyo más allá del ámbito profesional, cuando lo 

necesité. 

A mis compatleros residentes. 

En quienes encontré confianza y apoyo lanto laboral como intelectual, sobre 

todo, mientras realizaba esta aventura, por haberme llevado además muy buenas 

amistades. 

A Carmen. 

Quién estuvo en el momento preciso y menos esperado. 

A todos con los que compartl esta empresa: estudiantes y médicos Internos con 

las mismas ilusiones y expectativas que tuve, excelentes enfermeras en su 

profesión y como personas, personal administrativo y principalmente a mis 

pacientes, quienes no solo me permitieron realizar mi profesión, si no que me dan 

la satisfacción y me recuerdan por que soy médico. 



Resumen 

El Mieloma Múltiple (MM) es una gamapatla monoclonal da células B productoras 

usualmente de IgG o IgA, con acumulación de células plasmáticas, en médula 

ósea y tejidos exlramedulares ocasionando destrucción ósea, inmunQdeficiencia, 

anemia e insuficiencia renal. Métodos: Se revisó el comportamiento clínico de 28 

pacientes con MM valorados por el Servicio de Hematologla del Hospital Regional 

1" de Octubre, en un periodo de 5 alias. Resultados: El promedio de edad de 

presentación fue 60.2 allos (rango 42·85 años). los slntomas más frecuentes 

fueron debilidad (89.2%), dolor 6seo (57.14%) y el signo más frecuente fue palidez 

(64.2%). El promedio de leucocitos al diagnóstico fue 7.79 x10', el 25% presentó 

leucopenia. El 50% de los pacientes hospitalizados que fallecieron presentaron 

leucopenia y el promedio fue 5.07 xi O'; la hemoglobina promedio al diagnóstico 

fue 9.33 mg/dl, 80% con anemia y 16% menor de 6 mgldl, comparada a la 

hospitalización de los pacientes que fallecieron 6.81 y 50% menor a 6 mg/dL. La 

albámina prome<lio al diagnóstico fue 3.15 mg/dL con 47.82% menor de 3 mg/dL 

comparado con 2.25 mgldl y 88.88%. Conclusiones: los resultados comparados 

con la literatura preexistente no muestran variabilidad importante. En este estudio 

se encontró diferencia en los niveles de leucocitos, hemoglobina y albúmina 

medidos al ingreso de la hospitalización de los pacientes que fallecieron, con 

respecto a los basales al momento del diagnóstico; debido a limilanles del tipo de 

estudio, conviene extender la linea de investigación y revisión a otros hospitales 

de concentración para obtener resultados más precisos, 

Palabras clave: Mieloma Múltiple, Cuadro Cllnico, Cómplicaciones, Mortalidad. 
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Summary 

Mulliple Myeloma (MM) la a monoclonal 8-0011 gammopathy wilh produc!ion 

usually 01 IgG aligA, characterized by accumulation 01 plasma cells In bona 

. marrow aMd axtramedullar lissuas, causlng bona daslruction, Immunodeficiency, 

anemia and renal fajlure. Melhods; Was revjewed lhe clínical behavlor in 28 

pa!jents with MM assessed In "1° de Octubre" Regional Hospllal's Hematology 

servica in 5 years periodo Results: Age average 01 disasse wss 602 years (ranga 

42-85 yaars). More frequen! symptoms were weakness (89.2%), bona pain 

(57.14%) and more fraquenl sign wera pallor (64.2%). Leucocytes average al 

diagnosis was 7.79 x10' and 25% with presence 01 leucopenia. 50% 01 

hospitalized patlenls who aied had leucopenia and average was 5.07 x 10'; 

Hemoglobin average al diagnosis was 9.33 mgldL, 80% had anemia and 16% was 

less Ihan 6 mgldl as compared lo hospílallzalion 01 palienl who died 6.81 mgldL y 

50% less Ihan 6 mgldL Albumln average al diagnosis was 3.15 mgldL wílh 

47.82% less Ihan 3 mgldl compared with 2.25 rng/dL and 88.88% al 

hospítalizallon's dead. 

Conclusions: Results as compared lo preexislence literature doesn'l show 

significant differences, An importa ni difference in serum levels 01 leucocytes, 

hemoglobin and albumin measured al hospital admíssíon of patien!s who died was 

found in relalion lo basal resulls al diagnosis. Due lo IImílatlon of type study, It's 

conveníenl extent Inveslígalion líne and raseareh lo anolher eoncentration 

hospílals lo oblained mosl accurate resul!s. 

Key Words: Multíple Myeloma, Clínlcal Fealures, Compllcallons, Mortality. 
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Antecedentes 

Introducción 

El Mieloma Múltiple es una enfermedad clonal de células B, productoras de IgG O 

IgA usualmente, caracterizada por la acumulación de células plasmáticas, 

destrucción ósea El inmunodeficiencia, causando complicaciones como infecciones 

bacterianas recurrentes, anemia, lesiones osteoUticas e Insuficiencia renal (1,2;, 

Epidemiologla 

Las gammapalias monoclonales lienen una incidencia del 0,15% en la población 

general, de los cuales, a lo largo de 30 años 16% desarrollan Mieloma Múltiple, 

esle representa el 10% de los caneares hematol6gicos y es responsable del 1% 

de todas muertes relacionadas con cáncer en los paises de occidente, el 

comportamiento epidemiológico aun nO eS claro y su causa desconocida (2,3,6,6), 

Como faclores de riego relacionados se ha observado la edad al diagnóstico, 

siendo la media de 60-70 allos ("2,5",, solo 2% son menores de 40 años 15); la 

incidencia es mayor en hombres que en mujeres, y más frecuente en raza negra 1'); 

parece haber algún faclor genético al observar casos en las mismas familias (2) y 

sobre todo la fuerte relación con la gammapatfa monodonal de significancia 

indeterminada, poslulándose que un primer evento oncogénico causa esta última y 

un segundo evento conduce al Misloma Múltiple 121, Algunos lo asocian con 

faclores como herbicidas, insecticidas, hidrocarburos y solventes orgánicos (5), 

más no hay nada contundente, La sobrsvida media es de 3 aflos m. 



Blologla Molecular 

Menos de 1 % de las células mononucleares son células plasmáticas de memoria 

con larga vida, y producen la mayorla de IgG e IgA sérica (puede exceder 

1 ngldlalcélula); son células bien diferenciedas que no se dividen, con un fenotipo 

C038brillante, syndecan-1brillante (C013S), C019+ y C056deblll- ¡;I,<). Sus 

células precullIoras son los plasmablastos, con proliferación lenta, que migran de 

los ganglios linfáticos a la médula por la estimulación de antigenos y citocinas 

producidas por los linfocitos T cooperadores, estos cambios inician mutaciones 

somáticas en los genes de inmunoglobulinas de las células S, cambiando la 

producción de IgM a producción de IgG o IgA; después de que las células S 

activadas entran a la médula ósea, detienen su proliferación y diferenciación en 

células plasmáticas por acción de moléculas de adhesión y factores como la IL-a 

(2,4). Las células plasmáticas mueren por apoptosís después de muchas semanas 

o meses, pero el desencadenante de este proceso no esta determinado aun (2). En 

las células de Mleloma, se expresan receptores para Il-a y por el contrarlo 

parecen funcionar como factor de crecimiento y conferirle resistencia contra la 

apoptosis espontánea y por Dexametasona 12,.,24,25,26); de hecho la células de 

Mieloma pueden ind~cir a las células del estroma óseo y medulares a secretar IL-6 

(>,6,27), por lo que se pueden encontrar elevados los niveles de IL-6 séricos. 

Las Células de Mieloma, a drrerencia de las células plasmiltícas, frecuentemente 

son inmaduras, con apariencia de plasmoblastos, usualmente con fenotipo C019-, 

C056brillante, C038 y syndecan-1, y producen pocas cantidades de 

inmunoglobulínas (pocos pgldlaleélula) (2,12.13). En la mayoría de los pacientes las 

células de Mielorna tienen hipodiploidias o pseudodiploidias y sus cromosomas 

tienen anormalidades estructurales, el 60% lo abarcan las transloeaclónes 14q32, 

la regi6n cyclin 01 en l1q13 (15%), FGFR3IMMSET en 4p16.3 (15%), e-MAf en 

16q23 (5%) Y cyclin 03 en 6p21 (4%) Y delación de 13q14 (15%), que es un 

supuesto gen supresor de tumores, cuya alteración se asocia con mal pronostico 
(2,4,6.14) 

http:2,4,6.14


Estas anormalidades genéticas pueden evitar la diferenciación y la apoptosis 

normal de las células de Mieloma Múltiple, continuando la proliferación, su 

acumulaci6n en la médula ósea y la inmadures celular. La hipodiploidia, el 13q- y 

14q+ se correlacionan con la resistencia al tratamiento, curso agresivo de la 

enfermedad y sobrevida corta 12,15,16). 

Puede haber mutaciones somáticas en los genes de inmunoglobulinas en las 

células de Mieloma, o ser idioiipos que no mutan y mantien la estabilidad en las 

propiedades antigénicas de la protelna de Míeloma durante el curso de la 

enfermedad; esto tiene implicación en el último caso, ya que se pueden utilizar 

marcadores para delectar células residuales de Mieloma después de la 

quimioterapia, o se pueden crear vacunas contra la inmunoglobulina monoclonal 

del idiotipo de Mieloma (2.17.16). 

La causa de la falla en la diferenotaclón de las células de Mieloma es desconocida, 

pero existe la teoría de el Mieloma Múltiple como un proceso escalonado, que 

empieza con las mutaciones ya mencionadas y posteriorme~te se agregan 

mutaciones adicionales y activación de los oncogenes c-rnyc, N-ras, I(..ras y el gen 

p53 (2.4, 19,20,21,22), asociados con la progresión de la enfermedad en sUs fases 

inicial, medular y extramedular; en esta última con un pronóstico relacionado a la 

carga total de células circulantes periféricas 12.4,23). 



Tres Fases de la progresión de la enfermedad en Mieloma MúHiple 

Fase inicial ReGafda Recelda 

Medular Extramedufar 

Sitio de acumulación Médula ósea Médula ósea Sangre, liquido 

o proliferación de las pleural, piel y otros 

células de Mieloma 

Múltiple 

Fracción de <1% > 1% (1-95%) >1% 

crecimiento 

Evento genético u Desregulación Mutaciones Mutaciones 

oncogénioo delo-myc puntuales de N-ras puntuales de p53 

y K-ras 

Cambios fenotípicos Se pierde CD19 Expresión de Expresión de 

Se sobreexpresa CD28 y perdida de CD26 y perdida de 

CD5e lFA-1 y VLA-5 C056 

Cambios citol6gicos Plasmoblastos Crece#de Mayor#de 

en 15% plasmoblastos plesmoblastos 

Células malignas <1% Aumentan Aumentan 

circulantes 

los factores de actividad osteoclástica como MIP1a y la perdida del equilibrio 

entre osteoprotegerina OPG y RANKl (ligando de osteoprotagerina) son los 

principales para el desarrollo de la enfermedad ósea del Mieloma ¡.). RANKl es 

producido por los osteoblastos y células del estroma medular, que estimulan a los 

osteoclastos y OPG es un inhibidor natural de RANKl. los estrógenos y vitamina 

03 regulan la expresión de RANKl por el estroma ('). 



Cuadro c1lnico 

El cuadro cllnico suele presentarse con complicaciones como: 

Lesiones osteollticas que ocasionan dolor óseo, principalmente en espalda o 

pecho (66%), colapso vertebral con disminución de estatura, hipercalcemia en 15­

20% de los casos, que se manifiesta con anorexia, nausea, vomito, poliuria, 

polidpsia, constipación, debilidad, confusión o estupor (2,&). Anemia, que se 

presenta en 66-80%, siendo la debilidad y la fatiga los slntomas principales yel 

signo mas comúnmente encontrado es palidez (2,5), Insuficiencia renal, se presenta 

en 20-25% y se asocia a hipercalcemla o amiloidosis; agravada por la 

deshidratación, infección, AINES y medio de contraste radiológico (2). Las 

infecciones bacterianas recurrentes son frecuentes (la fiebre es rara si no es 

debida a infección) (2,5). El síndrome de hiperviscocidad debido a las altas 

concentraciones de inmunoglobulinas, en especial IgA, raramente se presenta por 

debajo de 4 centlpoises de viscosidad relativa del suero, y es caracterizado por 

sangrado oral o nasal, visión borrosa, parestesias, cefalea o falla cardiaca 

congestiva. 

Estas complicaciones suelen llevarlos a la muerte, aunque actualmente ya es 

mayor el numero de casos que se detectan en fase asintomática o 

localizada (2,5.6,15,1.), definida como enfermedad diagnosticada, sin presencia de 

slntomas, con menos de 4 lesiones osteolfticas y función renal normal (2,11) 

Criterío Diagnóstico 

El diagnóstico se establece demostrando la paraproteina sérlca o urinaria ( la 

elevación de la proterna M se presenta en 00% de los casos). La presancia de las 

lesiones IItlcas óseas, presente en 80% de los pacientes, son más frecuentes en 

vertebras, cráneo, caja torácica, pelvis, fémur y húmero proximal. La presencia de 

plasmoclfomas ó la detección de células plasmáticas mayor a 10% en la medula 

ósea, AsI como el aumento en las concentraciones en suero de beta-2 

microglobulina. anemia normocltica norrnocrómica, disfunción renal o 
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hiperclllcemia inexplicables (1.5), son otros parámetros de utilidad para sospechar 

el diagnóstico. 

Las cadenas ligeras séricas aparecen solo si el paciente tiene falla renal 

severa (2,8). Las lesiones óseas, hipercalcemla y anemia están directamente 

relacionadas con la masa total de células de Mieloma (2.9), 

Criterios diagnósticos para Mieloma Múltiple de DUrie-Salmon, 

Criterios Mayores 

• 	Plasmocitosls en médula ósea (>15%) con expresión de una clase de 

cadena pesada y ligera de inmunoglobulia. 

• Componente M en suero, >3.5 gldL de IgG o " 2,OgldL 19A. 


- Excreción urinaria de cadenas ligeras> 1 g/24h de una sola clase (K o A). 


• Biopsia diagnóstica de plasmocitoma. 


Criterios Menores 


A. 	- Menos de 15% de células plasmáticas en la médula, pero con 

predominio de una clase de cadena ligera de inmunoglobulina. 

B.• Un componente Mcuantitativamente Inferior al indicado antes. 

• Lesiones Ifticas en huesos u osteopenia radiológica inexplicable. 


• Disminución de Inmunoglobullnas (no del componente M). 


• Anemia normocltica normocrómlca inexplicable. 


• Concentraciones de microglobullne jl2 en el suero> 4mgJl. 


- Dísfunción renallnexplícable. 


- Hlpercslcemla Inexplicable. 


El diagnóstico de Mieloma requiere, por lo menos de un criterio mayor y otro 

menor, o de tres criterios menores, incluyendo los A y B 




Diagnóstico Histopatol6gico 

Existen caracterlsticas en la morfologla de las células plasmáticas que sugieren el 

diagnóstico precoz de Mieloma MúHiple, pero aun no se estandarizan para 

tomarlos como criterios diagnósticos, estos cambios suelen ser aneuploidia con 

anormalidades cromosómicas y evidencia histológica de remodelación ósea 

anormal (2), la identificación de inmunoglobullnas monoclonales en el c~oplasma 

de las células plasmáticas con tinción de la inmunoperoxidasa, es útil para 

diferenciar las células plasmáticas monoclonales de la plasmocítosis debida a 

carcinoma melastésico o enfermedad hepática ('). 

Pronóstico 

El estadio en que se presenta la enfermedad de acuerdo con el criterio de Salmón­


Durie, tiene un valor pronostico Importante y este se determina por los niveles de 


bela 2 microglobulina, porcentaje de infiltración de la médula ósea por células 


plasmáticas y anormalidades en el cromosoma 13 (1,7). 


La resonancia magnética ha mostrado afección de la columna vertebral en el 50% 


de pacientes con Mieloma MúHiple asintomético (2,10). 


Esladio pronóstico del Miefoma Múltiple de Durie-Salmon, 

Estadio I 

1. Hemoglobina" 10g/dL 

2. Calcio sérico <12 mgldL 

3. Sin lesiones llticas o con plasmocitoma solitario 

4. IgG < 5g/dL, IgA <3g/dL 

5. Protelna de Bence Jones <4g124hrs 



Estadio pronóstico del Mieloma Múltiple de Duríe-Salmon. 

~--~.. ~~-_._-----------

Estadio 11 


No corresponde a estadio I o 111 


Estadio 111 

1. Hemoglobina <8.5 gldL 

2. Calcio sérico> 12 gldL 

3. Lesiones lIticas 

4. IgG >7 gldL, IgA >5 dldL 

5. Protelna de Bence Jones >12gl24h 

A. Si presenta funci6n renal normal (creatinina <2 mgldL) 

B. Con funci6n renal anormal (creatinina 2: 2g/dL) 

Los pacientes asintomátícos en estadio 1, función renal nonnal y ausencia de 

lesiones óseas, representan del 14 al 44%, puede manejarse sin quimioterapia y 

tienen una progresión de la enfermedad media entre 2 a 3 anos, sin mostrar mayor 

tasa de respuesta total con la terapia temprana, y los pacientes asintomátícos que 

tienen al menos una lesión Iftica en los rayos X tienen una progresión media de la 

enfermedad de 8 meses (1.3,6). Se debe dar seguimiento cada 2 a 3 meses para 

determinar cuando hay progresión de la enfermedad y recibir tratamiento ('). Los 

signos de progresión de la enfermedad son la elevación de los niveles de 

paraprotelna, calda de los niveles de hemoglobina, evidencia radiológica de 

lesiones óseas y un aumento en el porcentaje de infiHración a médula ósea (1). 
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Tratamiento 

No todos los pacientes con criterios menores para MM deben tratarse; si hay duda 

para iniciar la quimioterapia se puede revalorar en 2 o 3 meses; algunos de estos 

pacientes pueden permanecer estables por periodos largos y no hay evidencia de 

ventajas al iniciar una terapia temprana (51. 

Se define como remisión parcial (RP) a la disminución de la paraprotelna en al 

menos 50% junto con la reducción de la proteinuria de Bence-Jones en más del 

90% o menos de 0.2gI24hrs. Como remisión completa (RC) se define a la 

ausencia de componentes monoclonales séricos o urinarios por análisis de 

inmunolijación, junto con un nivel de células plasmáticas en médula ósea menor 

a 5% (1,,". 

la quimioterapia en pacientes con Mieloma Múltiple, se da Inicialmente con 

MeIfalán y Prednisona (MP) o Vincristina, Adriamicina y Oexametasona (VAO) (1,.); 

siendo el primero el estándar, ya que aunque otros son activos contra el Mieloma, 

no son más efectivos que MP y tienen más efectos colaterales. Aunque VAO no 

mejora la sobrevida, su principal ventaja puede ser la rápida inducción a la 
remisión (2,3,28,29.301, 

El esquema MP con Meflalán a dosis de 6-8 mgIm21d Y Prednisona 40-60 mg/d 

por 4-7d a intervalos de 4-6 semanas produce una RP en aproximadamente 50­

60% de los pacientes (1,5). El Meflalán se debe dar en ayuno, porque el alimento 

disminuye SU absorción en al menos un 35%; si la creatinina sérice es mayor de 2 

mg/dl se debe reducir la dosis inicial en 25% para prevenir su toxicidad, si no 

oourre la citopenia, la dosis se debe aumentar (51, 

En pacientes en quienes no se puede usar Prednisona por presentar riesgo 

elevado de efectos colaterales a los esteroides, o que serán tratados con 
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transplante autólogo de células madre, se puede usar Melfalan soto a dosis de 7­

12 mg/m21d por 4d cada 3-4 semanas (1). 

Existen también los esquemas de dosis elevadas (140 mg/m2 IV) que pueden 

inducir remisión completa en 20-30% de los pacientes, pero causa mielosupresión 

severa y a veces Irreversible, por lo que suele usarse corno quimioterapia previa al 

transplante de médula (2l,e incluso pueden usarse estas dosis en pacientes con 

falla renal (3); a dosis elevadas suele tener una mortalidad debida a toxicidad de 

10% en pacientes recién diagnosticados y mayor a 20% en los que ya han recibido 
tratamiento (2,31.32.33). 

Por lo menos deben de darse 3 ciclos de estos esquemas antes de 

desconlinuarlos, pORlue a veces hay retraso en la respuesta, y los resultados en 

general se observen hasta después de 6 a 12 meses (5l, debe de darse 

seguimiento de la biometrla hematlca cada 3 semanas (5). 

El esquema VAD con Vincristlna 0.4mg y Adriamlcina a 9 mglm2 administrada en 

infusión continua por 4 dlas, junto con altas dosis de Dexametasona, produce una 

respuesta rápida en más de 80% de los pacientes con una tasa de RC de 10 a 

25% (',5). La sustitución por Doxorrubicina a dosis de40 mglm21V para lhr un solo 

dla, produce una eficacia similar con menos efectos colaterales como alopecia y 

requiere menos dlas de hospitalización (11. 

El uso de (VBMCP) Vincrislina, Carmustina, Melfalán, Clclofosfamlda y Prednisona 

ha mostrado una RP en 70% de los pacientes (5......). 

El transplante autólogo de células madre (TACM) se a convertido en el tratamiento 

de elección en pacientes menores de 55 y hasta 65 allos, en los últimos 10 anos, 
ó como salvamento en pacientes refractarios al tratamiento Inicial aunque en 

menor proporción en pacientes con Mieloma resistente muttitratado {1.2.3l. Se lleva 

a cabo después de realizar una aplasia Inicial con esquema MP o VAD a dosis 

elevadas (1.2,3). Las células madre de sangre periférica (CMSP), son preferidas 

sobre las de médula ósea, pORlue restauran más rápido la hematopoyesis (34,35); 

http:2,31.32.33


son cosechadas y tratadas con una combinación de quimioterapia y factores de 

crecimiento. por ejemplo: se cosechan CMSP durante 1-3 leucoféresls. seguido de 

altas dosis de Ciclofosfamida (291m2 IV el dia 1 y 2) ó Meltalán (200 rnglm2) y 

después se administra factor estimulador de colonias de granulocitos (G-CSF) 

(5¡Jglkgld del dla 5 hasta el último dla de leucoféresís). La Aféresis se inicia al 

recuperarse las células CD34+ por arriba de >1071L Cada muestra es analizada 

por ciIometria de flujo para las células que expresan CD34 hasta que son 

recolectadas como mlnimo 2x107 células CD34+lkg (ll. Con el TACM se logra una 

tasa de Re mayor a 30%, inclusc en pacientes refractarios al tratamiento 

convencional, con una sobrevida media posterior aproximada de 50 meses; y un 

riesgO de mortalidad medio por el procedimiento de 2-15% (1). No se demostró 

aumento en el periodo libre de la enfennedad agregando radioterapia corporal 

total y si aumento en los efectos secundarios (3,. El transplante temprano al 

diagnóstico es preferible porque se asocia con requerimientos de quimioterapia 

más cortos y menos efectos !óxicos(3). 

El transplante alogénico de células madre (TAICM). es muy rlesgoso para 

considerarlo, pero puede aprovecharse su potencial efecto de injerto contra 

Mieloma, para detener la progresión de la enfennedad (1,2,45,....47). Se ha visto que 

en los pacientes que han experimentado compatibilidad de un donador fraterno, la 

sobrevida puede llegar a 50 meses (1) Los beneficios de sobrevida libre de 

enfermedad. se dan principalmente por el efecto injerto contra Mieloma (1.2), pero 

pueden presentarse complicaciones hasta en 25-40% de mortalidad. Los que 

sobreviven al procedimiento pueden tener oportunidad hasta 00% de RC (1). 

Utilizando este mismo efecto se esta estudiando el potencial beneficio de 

infusiones de linfocitos de donador (ILO) para erradicar las células residuales del 

tumor (ll. 



El INF-a, como tratamiento agudo no ha demostrado mayor beneficio que el 


convencional, se ha utilizado como terapia de mantenimiento mostrando mayor 


tiempo libre de progresi6n de la enfermedad (+ 4.4 a 15 meses aproximadamente) 


especialmente en los que no tuvieron RC de la enfermedad; No se observo 


diferencia importante en la sobrevida total 11,,,,6.37,38.39,40,41). Asl que se puede 


considerar su uso valorando el ríesgo-beneficio tomando en cuenta los efectos 


cítot6xicos del INF-a, especialmente en los pacientes que han recibido esquema 


de dosis elevadas, porque tienen menor carga residual de células de Mieloma (1,2). 


Otra terapia de mantenimiento es la Dexametasona sola a 2 mglm2 VO en la 


mañana por 4d mensualmente hasta la recalda, no se observo que fuera más 


efectivo que el uso de INF-a (1,2). 


En la recalda de la enfermedad, las opciones son repetir la quimioterapia inicial o 


cambiar a otro esquema y considerar el TACM en pacientes elegibles (1), 


Los pacientes que han respondido a tratamiento con Mélfalan inicialmente suelen 


responder bien nuevamente a Melfalán en 50% de los casos o a VAD (1), 


Los pacientes han recibido VAD pueden responder a esquemas de Ciclofosfamida 


1.8b1m2 dos veces al dla más VAD (1). 


En pacientes con autoinjerto previo puede valorame un segundo TACM (1), 


En pacientes con enfermedad retractaria primaria a VAD puede aun responder a 


agentes alquilantes y viceversa (1,5); y pacientes refractaríos a ambos pueden 


responder a dosis elevadas de Melfalán seguida de TACM que logran RC o RP en 


22%, siempre y cuando se administre antes de que curse un año refractario a 


tratamiento; un periodo más prolongado disminuye las ventajas (j). 
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El uso de Talidomida, a mostrado respuesta en pacientes refractarios hasta en 

30% de los casos a dosis escaladas de 200 hasta 800 mg/d, teniendo una 

reducción de al menos 25% de la paraproteina en alrededor de 37% de los 

pacientes Y 14% han logrado Re o RP muy buena. Y puede dar mejor resultado si 

se combina con Dexametasona o quimioterapia (Ciclofosfamida, Etoposido y 

Oexametasona), sin embargo, tienen riesgo elevado de efeclos colaterales como 

somnolencia, constiPación, temblor, xerostomia, neuropatla periférica, trombosis 

venosa profunda V pueden necesitar tratamiento concomitante con 

anticoagulantes (1.3,5,481, 

PS-341 (Bortezomib) es un potente inhibidor selectivo de la proteasa 26S, inhibe 

directamente la proliferación e induce la apoptosis de las células humanas con 

Mieloma MúHiple, se superpone a la resistencia farmacológica y agrega actividad a 

la Oexametasona, con tasas de respuesta por arriba de 50%, hasta 65%, después 

de recibir tratamiento por 6 semanas (1,3,5), 

Terapia de soporte 

Para el manejo de la afección ósea resultante del incremento de la activldad 

osteoclástlca, que no siempre resuelve con la respuesta a la quimioterapia, 

siempre se deben utilízar los Blfosfonatos, que inhiben la aotivldad osteoclástica 

previniendo el desarrollo de los monocitos a ostaoclástos e induciendo su 

apoptosls, interfiere su adhesión al hueso, también induce la apoptosis de células 

con Mieloma in vitro y reduce la secreci6n de IL-6 por las células del estroma de la 

médula ósea (1). 

Clodronato (1,600 rng/d VO) reduce la formación de nuevas lesiones osteoiltlcas 

en 50%, en especial el Pamidronato, un bifosfonato de segunda generación, en 

conjunto con el tratamiento antimieloma (2."',42,43,44). 

El ZoIendronato de tercera generación, es el más potente inhibidor de osteoclastos 

(4mg en infusión N p/15min ) (1.31. 
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La radioterapia en el manejo de lesiones líticas por Mieloma Múltiple que están 

asociadas a plasmocitoma extramedular es esencial (4000-4500 cGy) (1;, pero se 

recomienda limitarla a pacientes con dolor incapacitante que tienen un proceso 

focal bien definido que no responde a la quimioterapia y analgésicos (';. 

Para el manejo de la anemia leve y moderada en pacientes con Mieloma Múltiple 

sin falla renal asociada, se ha demostrado la utilidad de la Eritropoyatina humana 

racombinante, disminuyendo los requerimientos transfusionales (',3""';, 

especialmente en pacientes que previo al tratamiento, presentan niveles 

disminuidos de er~ropoyetina sérica. la dosis de 5000 Ul/d SC 6 150 UIIkg/3er dla, 

aumenta por menos 1.8 a 2g/dL la Hb Yelimina los requerimientos transfusionales 
(1,2;. 

El uso de estimulador de la formaci6n de colonias de granulocitos , ha mostrado 

que puede elevar la cuenta de neuir6frlos, sin embargo no tiene repercusi6n en la 
sobrevida (1 ,2), 

El tratamiento soporte en la falla renal, inicialmente requiere sobrehidratación para 

mantener diuresis de 3Udla, corrección de la hipercalcemia, asl como el 

tratamiento de cualquier infeCclOn (1,5). En cuanto al uso de plasmaferesis, la 

evidencia de su utilidad aun es controverslal y 3 a 12% terminaran en diálisis 6 

hemodiéllsls (1), Puede ser necesaria la toma de biopsia renal para determinar si la 

nefropatla es por amiloldosis, por depOsito de cadenas ligeras o necrosis tubular 

aguda (1), Debido a que la vis de eliminación del Metfelén y Ciclofosfamida es 

renal, se prefiere iniciar con VAD o DeKametasona sola en aquellos pacientes con 
deterioro renal (1). 

La alcalinización de la orina suele ser útil (5). 



El síndrome de hípervíscocidad puede ser manejado con plasmaferesis e 

hidratación (SI, 

La hipercalcemia debe manejarse con hidratación, preferentemente con solución 

salina isotónica y Prednisona 25mg cl6hrs, reducir y suspender a la brevedad, es 

efectiva en la mayorla de los pacientes y si persiste iniciar terapia con 

Pamindronato 'S), 

Se recomienda la ap6cación de la vacuna Pneucococcica e Influenza, asl como 

dar tratamiento oportuno a los cuadros infecciosos, cuando presenta fiebre, 

realizar urocultivo, hemocultivo y tomar Rx, de Tórax (51, El uso de TMP-SMX 

durante los 2 primeros meses de quimioterapia puede ser útil en reducir 

infecciones (5,S2), 

No olvidar el apoyo psicológico y emocional (S), 



Planteamiento del Problema 

La mayorla de los datos epidemiológicos proviene de la literatura extranjera, no 

contamos con datos nacionales completos sobre Mleloma MúHiple; más aun los 

datos varlan entre las entidades de nuestro pals, entre las instituciones y en los 

niveles de atención. 

El Hospital Regional 1· de Octubre es un hospital de concentración en el que el 

servicio de Hematología recibe a los pacientes diagnosticados con esta patologia 

en la zona norte del Distrito Federal, no contamos con una revisión sobre los datos 

epidemiológicos de los pacientes con esta enfermedad, que a su vez son 

necesarios para realizar nuevos protocolos de estudio con base en datos de 

nuestra población y para ser comparada con los resultados de la literatura 

extranjera. 

Justificación 

El Mieloma Múltiple es una enfermedad hematológica que representa el 10% de 

los cánceres hematológicos y es responsable del 1 % de todas las muertes 

relacionadas con cáncer en loS paises de occidenle, siendo una cifra significativa. 

El hospital al ser considerado como regional recibe patologla de tercer nivel lo que 

se refleja en el servicio de Hematologla, por lo que resulta más "fácil" poder 

encontrar pacientes con esta enfennedad. 

Sin embargo, a la fecha no contamos en el servicio con información del 

comportamiento cllnlco de esta patologla. El . conocimiento de dicho 

comportamiento puede hacer posible establecer planes de manejo propios del 

hospital. 

Con los datos recabados será posible además analizar posteriormente la 

concordancia y las diferencias con la literatura extranjera . 
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Objetivos 

1. 	 Reportar el número de casos de Mieloma Múltiple, diagnosticados y 

valorados por el servicio de Hematologla de este hospital en los pasados 

cinco anos 

2. 	 Reportar el numero de defunciones en estos pacientes con Mieloma 

Múltiple en el mismo lapso de tiempo 

3. 	 Establecer los siguientes datos epidemiológicos: 

a. 	 Slntomas más frecuentes en su aparición 

b. 	 Signos más frecuentes de presentación 

c. 	 Citologra hemática a su diagnóstico y al presentar la defunción 

d. 	 Bloqurmica sérica a su diagnóstico y al presentar la defunción 

e. 	 Inmunologra sérlca a sU diagnóstico y al presentar la defunción 

f. 	 Presentación de lesiones Iltlcas y fracturas patológicas observadas 

en los estudios de gabinete y su localización más frecuente 

g. 	 Porcentaje del infiltrado medular en el que presentan 

h. 	 Estadio diagnóstico en el que se presentan 

i. 	 Complicaciones más frecuentes observadas 

Material y Método 

Este estudio es descriptivo. retrolectivo. observacional de cohortes de pacientes 

atendidos en el servicio de Hematologla del H. R. 1° de Octubre, ISSSTE desde 

marzo del 2000 a noviembre del 2005. 

La ¡¡limera fase del estudio relacionada a la revisión bibliográfICa se efectuó 

mediante la búsqueda en la base de datos MOConsult JoumaislMedllne los 

artloulas con las palabras clave "Mieloma Múltiple", obteniendo 3076 resultados; 

restringiendo la búsqueda a artlculos de revisión en humanos adultos de 2003 a la 

actualidad, se obtuvieron 95 referencias. Se seleccionaron los más relevantes. 



La identificaci6n de los expedientes de pacientes con diagnostico de Mieloma 

Múltiple, se realiz6 buscando el banco de datos de pacientes con Diagnóstico de 

Mieloma Múltipla diagnosticados y valorados por los médicos de Hematologla en 

la consulta externa de Hematologla y hospitalizaci6n de Medicina Interna del 

Hospital 1° de Octubre. 

Criterios de Inclusión: 

1. 	 Pacientes con diagnóstico de Mielorna Múltiple diagnosticado o corroborado 

por los médicos hemat61ogos del Hospital 1° de Octubre 

2. 	 Mayores de 18 aítos 

3. 	 Expediente clfnico completo: 

a. 	 Derechohabienta dellSSSTE 

b. 	 Reporte de datos que corroboren el dlegnóstico de Mieioma Múltiple 

según criterios de Durie-Salmon. 

c. 	 Reporte de valoración y evolución de hematologla 

Criterios de exclusi6n 

1. 	 Diagnóstico en otra unidad no corroborado por el servicio de hematologla 

del Hospital 1° de Octubre 

2. 	 Falta de seguimiento por el servicio de Hematologla 

3. En caso de defUnción, falta del registro en el expediente 


4, No contar con estudios de dlagn6stico para cumplir criterios 


Se cre6 una base de datos en el programa de Excel de Microsoft Offic:e 2003, con 

los nombres de los pacientes recabados en la primera columna, a cada nombre se 

le asigno un renglón por cada registro de hospitalización. 



Se asigno a las columnas restantes de manera Individual, basado en los hallazgos 

más frecuentes encontrados en la literatura preexistente, las siguientes variables: 

Sexo, edad, fecha de ingreso, presencia de debilidad, sangrado, cefalea, 

alteraciones de visi6n, parestesias, dolor óseo, otros s[ntomas, palidez, equimosis, 

tumoraciones, hinchazón por deposito de amiloíde, síndrome de túnel del carpo, 

pápulas, equimosis, leucocitos séricos, hemoglobina, plaquetas, niveles de calcio 

sérico, creatinina, urea, acldo úrico, protelnas totales, albúmina, globulinas, 

Inmunoglobullnas IgM sérica, 19A sérica, IgG sérica, beta-2 microglubulina, peR, 

leucocitos urinarios, bacterias en orina, levaduras en orina, cristales en orina, 

proteinurfa, eritrocituria, depuración de creatinina en orina de 24hrs, proteinuria de 

2.4hlS, protelna de Bence Jones en orina, Alteraciones en placa de t6rax, lisis u 

osteopenia en serie ósea, fracturas corroboradas por imagenologla, Numero de 

células plasmáticas en el Aspirado de médula ósea, presencia de protelna de 

Bence Jones por electroforesls, reportes de biopsia de tumoraciones. Se 

agregaron columnas extras para llenar con los datos anteriores, las variables 

siguientes: Presencia de complicaci6n por infección, falla renal, fractura, slndrome 

de compresión medular, plasmocitoma, amiloidosis, síndrome de hipervlsoocldad, 

criterios diagnósticos encontrados, estedio de la enfermedad. 

Se vació la informaci6n desde los expedientes y por método de paloteo se 

determino la frecuencia con que se presentaba cade variable cualitativa y el 

promedio de las cuantitativas, se merro posteriormente los valores encontrados al 

diagnóstico de la enfermedad y los encontrados en su hospitalizaci6n a la 

defunción, comparando las principales diferencias. 
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Beta-2 microglobulina 

PCR 

Leucocitos urinarios 

Bacterias en orina 

Levaduras en orina 

Depuración de creatinina 

Protelna de Benoo Jones 

Placa de tórax anormal 

Lisis u osteopenia 

Fracturas 

Plasmocitos en médula ósea 

Benoo Jones en electrofores. 

Biopsia de tumoraciones 

Complicación por infección 

Slndrome medular 

Plasmocitoma 

Amlioidosis 

S1ndrome hiperviscoc!dad 

Estadio de la enfermedad 

',",MOAME! 

Cuantitativa Continua 

Cuantitativa Continua 

Cuantitativa Continua 

Cualitativa Nominal 

Cualitativa Nominal 

Cuantitativa Continua 

Cualitativa Nominal 

Cualitativa Nominal 

Cualitativa Nominal 

Cualitativa Nominal 

Cuantitativa Discreta 

Cualitativa Nominal 

Cualitativa Nominal 

Cualitativa Nominal 

Cualitativa Nominal 

Cualitativa Nominal 

Cualitativa Nominal 

Cualitativa Nominal 

Cualitativa Nominal 
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Definiciones Operacionales 

Mleloma Múltiple: Es una enfermedad clonal de células S, productoras de IgG o 

IgA usualmente, caracterizada por la acumulación de células plasmáticas, 

destrucción ósea e inmunodeficiencia, causando complicaciones como infecciones 

bacterianas recurrentes, anemia, lesiones osteoliticas e insuficiencia renal. Que se 

diagnóStica con los criterios de Durie-Salmon. 

Mieloma Múltiple asintomático o indolente: Enfermedad sin presencia de síntomas, 

oon menos de 4 lesiones osteollticas y función renal normal. 

Remisión parcial (RP): Disminución de la paraproteína en al menos 50% junto con 

la reducción de la proteinuria de Bence-Jones en más del 90% o menos de 

O.2gl24hrs. 

Remisión complete (Re): Ausencia de componentes monoclonales séricos o 

urinarios por análisis de inmunofljación junto con un nivel de células plasmáticas 

en médula ósea menor a 5% 

Análisis Estadistica 

Este estudio contemplo análisis de frecuencias, de distribución central y medidas 

de dispersión tanto paramétricas como no paramétricas 
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ResuRados 

Durante el periodo del 24 de marzo de 2000 al 14 de noviembre de 2005, se 

. localizaron un total de 28 expedientes de pacientes que fueron valorados por el 

servicio de hematologfa del HospHal 1° de Octubre con diagnóstico de 

Mieloma Múltiple, del total de expedientes uno no fue localizado en el Archivo 

cf[nico. 

La frecuencia de reporte de casos ha ido en aumento con un promedio de 4.8 


casos por al\o, en un rango de 3 a 9 casos al allo (Cuadro 1) 


De los 28 pacientes valorados, 12 pacientes fallecieron en este periodo y de estos 


7 (58.33%) fa[lecieron en la misma hospitalización en que se hizo el diagnóstico. 


Las causas principales de fallecimiento fueron: infecci6n ylo sepsis, sangrado, e 


Insuficiencia renal (Cuadro 2). 


La distribución según el sexo fue discretamente con predominio del masculino, con 


una relacl6n 1:0.86 (Cuadro 3). 


El promedio de edad de aparición fue de 60.2 años con un rango de 42 a 85 aMos. 


la mayor incidencia fue entre 60 y 64 años y el 50% de los pacientes esta 


comprendido en el rango de 50 a 64 años (Cuadro 3). 


Los srntomas mas frecuentes fueron la debilidad 89.2%. el dolor óseo 57.14% de 


predominio lumbosacro yel sangrado de predominando epistaxis y tubo digestivo; 


yel signo mas frecuente fue la palidez 64.28%. (Cuadro 4). 


De [os resultados de laboratorio comparados en la hospitalización de los pacientes 


que fallecieron con los basales obtenidos al diagnóstico solo se observo diferencia 


significativa en los siguientes: Se observ6 leucopenia « 4x103 leucocitoslrnm3
) en 
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25% de los pacientes al díagn6stico y 50% al ingreso de la ocasión en que 

fallecieron. 

La hemoglobina promedio al diagnóstico fue 9.33 y 6.81 mgldL en la 

hospitalizaci6n de la defunción. remarcando los que tenlan hemoglobina menor de 

6 rng/dl corresponden !'I16% de las registradas al diagnóstico y 50% al ingreso de 

los que fallecieron. la creatlnina al diagnóstico promedio fue de 3,39 y 3.45 mg/dL 

registrada al ingreso de la hospitalización de la defunción. El promedio de la urea 

al diagnóstico fue 57.6 y 78.2 mgldL en su hospitalización al fallecer. la albúmina 

diagnóstica con promedio de 3.15 mgldl Y al ingreso de la hospitalización al 

fallecer de 2.25 mg/dL, pero las que eran inferiores a 3g/dl se presentaron en el 

47.2% al diagnóstico y B8.88% en el internamiento de los que faliecieron. Los tipos 

de inmunoglobulina monoclon81 tuvieron predominio de la IgG en 53% e IgA en 

25%, sin embargo hubo 6 casos (21.4%) en los que no se determino. la protelna 

de Bance Jones en orina se encontró en 4/11 36.36% pacientes (cuadro 5). 

En otros estudios de irnagenologla se encontró lisis ósea en 67.8% de los 

pacientes y en el Aspirado de médula ósea el promedio de células plasmáticas 

encontradas fue de 39.7% al diagnóstico y de los que fallecieron presentaban un 

promedio de 53.3% al momento del diagnóstico. Por biopsia, se encontró 

píasrnocitoma en 3 pacientes (10.71%) (Cuadro 6). 

En cuanto a ías complicaciones, presentaron por lo menos en alguna ocasión 11 

pacientes (39.28%), de las que predominaron las de vlas urinarias, seguidas de 

neumonla y luego tejidos blandos. Hubo falta renal en 5 pacientes (17.8%) que ya 

la presentaban desde su diagnóstico. Fracturas patológicas en 6 (21.42%), 

slndrome de compresión medular en 1 (3.5%) (Cuadro 7). 

El estadio pronóstico de Durie-Salmon encontrado más frecuentemente fue el lilA 

con 40.75% (Cuadro 8). 
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las variables de PCR y Beta-2 Microglobulina, no pudieron valorarse, porque no 

se realizaba de manera consistente como método diagnóstico, 

Discusión 

El hospital 1· de Octubre es un hospital regional, considerado de tercer nivel, por 

lo que se concentran las patologlas de subespecialidad, inctuyendo Hernatologla; 

lo que nos penniti6 encontrar un lotal de 28 casos de Mieloma Múltiple, 

los resultados epidemiol6gicos no muestran mucha variabilidad con respecto de 

la literatura preexistente <<'2,3,s.e), Se observo un aumento en la frecuencia de 

presentacl6n de los casos por afio, probablemente por los avances en los medios 

recursos diagnósticos. 

No fue posible detenninar la sobrevida de los pacientes por no tratarse de un 

estudio longitudinal, lo que puede ser motivo de un nuevo estudio. 

Se observo similar comportamiento en el promedio de edad de aparición, 

predominio del genero (1,2,5). Y por tratarse de un estudio relrolectivo, no se 

pudieron recolectar datos que no se registraron como historia familiar, exposición 

laboral, para la búsqueda de factores predisponentes (;1,5), lo que podria realizarse 

en estudios longitudinales posteriores. 

Se observo que los pacientes que fallecieron al Ingreso de su última 

hospitelizaci6n en comparaci6n con los resultados basales al diagnóstico, que 

predominó una reducci6n en la hemoglobina por debajo de 6 mg/dl, leucopenla 

menor a 4000 células/mi, y Albúmina menor de 3 mgldl, especialmente en 

pacientes que al dIagnóstico presentaron más de 40% de células plasmáticas en
•

médula ósea, Eslos datos son útiles para establecer si estas variables al momento 

del internamiento de un paciente con Mieloma Múltiple tienen relaci6n pronostica 

con el riesgo de mortalidad en esa hospitalizeci6n. ya sea por relación indirecta 

con el estado nutricional o de infiltración corporal; por lo que es conveniente 

realizar un nuevo estudio al respecto. 



Conclusiones 

Es conveniente tener una base de datos, para extender la revisión a otros 

hospitales de concentración para oblener resultados más apegados a la realidad, 

por tratarse de un estudio obselVacional retrospectivo, no se puede determinar la 

relación pronostica de mortalidad al momento del ingreso a hospitalización, por lo 

que convendrfa extender la linea de investigación y hacer la revisi6n. Eeta 

información es útil para la realización de los estudíos posteriores de Mieloma 

Múltiple en nuestra población. 
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Cuadro 3. Distribución por rango de edad de acuerdo al género 

lungo de uded (años) Masculino Femenino Total 

.() a44 O 2 2 


,5a49 2 1 3 


3 2 5
iOa54 
2
i5a59 1 3 


IOa~54 5 1 6 


i5a69 2 1 3 


'Oa 74 O 3 3 


'5a79 1 O 1 


lOa84 O 1 1 


l5a89 O 1 1 


iotal 15 13 28 
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Cuadro 4. Frecuencias de signos '1 síntomas 

Sln/oma o signo Frecuencia en pacientes 
oebilidad '~~'------------2;¡;5¡---

Dolor óseo· 16 

Lumbosacro 9 

Tórax 3 

Cadera 3 

Miembros pélvicos 3 

Columna dorsal 2 

Generalizado 2 

Columna cervical 1 

Miembros torácicos 1 

Sangrado 5 

Epistaxis 2 

Tubo digestivo 2 

Transvaginal 1 

Palidez 18 

• Los pacientes que presentaron dolor óseo, pudieron referirlo en más de una 

localización 



Cuadro 5. Promedios de datos bioqufmicos al momento del diagnóstico y los que 

fallecieron 

Al momento del Pacientas que 

diagnóstico (n=28) fallecieron (n=12) 

Leucocitos (promedio xl O") 
Leucopenía 

Hemoglobina (promedio mgldL) 

Menos de 12 mgldL 

Menos de 6 mg(dL 

Plaquetas (mm x 10') 

Calcio (promedio mgldL) 

Hipercalcemia (>10 mgldL) 

Creatinina (promedio mgldL) 

Urea (promedio mgldL) 

Acído Úrico (promedio mgldL) 

Protefnas Tol. (promedio mgldl) 

Albúmina (promedio mgldL) 

Menos de 3 mgldL 

Globulínas (promedio mgldL) 

Inmunoglobulina monoclonal 

IgG (gldL) 

IgA (gldL) 

No determinada 

Depuración de craatinina (ml/min) 

Prolelna de Bence Jones 

7.79 


6124 (25%) 


9.33 


20125 (80%) 


4125 (16%) 


204.08 

9.46 

6128 (21.4%) 


3.39 


57.6 


6.47 


8.9 


3.15 


11123 (47.82%) 


5.84 


15128 (53.57%) 

7128 (25%) 

6128 (21.42%) 

53.27 

4111 (36.36%) 

5.07 

5110 (50%) 

6.81 

6112 (50%) 

143.18 

3.45 


78.2 


5.84 


7.88 


2.25 


8/9 (88.88%) 


5,58 
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Cuadro 6. Resultados de imagenología, aspirado de médula 6sea y biopsia 

Variable medida Resultado 

lisis ósea '19128 (67:8%) 

Plasmocitos en AMO (% promedio) 39.7% 

De los pacientes que fallecieron (% promedio) 53,3% 

Plasmocitoma 3/28 (10.71%) 

Cuadro 7. Frecuencia de las complicaciones 

Complicación (localización) Frecuencia (da localización) Porcentaje 

Infecciosa 11128 39.260,4,-

Vlas urinarias 8 

Neurnonla 7 

Tejidos blandos 2 

Bronquitis crónica agudizada 1 

Falla renal 5 17.8% 

Fractura patológica 6 21.42% 

Compresión medular 1 3.5% 

Cuadro 8, FrecuencIa del estadio pronostico al diagnóstico de Dune - Salmon 

Estadio pronóstico Frecuencia 

lA 5/27 (18.5%) 

lB O 

IIA 5/27 (18.5%) 

lIa 1/27 (3.75%) 

lilA 11/27 (40,75%) 

lila 5127 (18,5%) 
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