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~SOBREVIDA DEL PACIENTE CON DAÑO RENAL 

SECUNDARIO A MIELOMI\ MULTIP~ 

Objetivos del estudio: 

l. Determinar la sobrevida del püciente con daño renal 

secundario a mieloma múltiple. 

2. Determinar la sobrevida de paciente con micloma múltl 

ple sin dano renal. 

J. Comparar la sobrevida de los pacientes con mieloma múl 

tiple sin daño renal con la de los paciente con daño 

renal secundario a mieloma múltiple. 

Introducción: 

El mieloma múltiple es una enfermedad clonal que se caraE 

teriza por la profieración maligna atípica de células 

plasmáticas, generalmente de la médula ósea en forma gene­

ralizada y/o los huesos con un amplio espectro clinico 

( 1, 2). 

se considera que estos plasmocitos proceden de linfocitos 

a a traves de diversas fasess madurativas intra y extrafo­

liculares. Las células linfoplasmocitoides y plasmáticas 

secretan imnunoglobulinas que se presentan revestidas de 

un carácter monoclonal. Aunque se desconoce su etiología, 

se advirtib esta neoplasia aparecibn con mayor frecuencia 

en personas expuestas a lüs radiaciones de ojivas nu­

cleares en la Segunda Guerra Mundial, después de un periodo 



de latencia de 20 años (3). 

Hay algunas observaciones que sugieren que los oncogenes 

juegan un papel muy importante, demostrado esto a tra­

ves de las observaciones de que la linea de linfocitos B 

pudiera ser susceptible de desregulación de su crecimie~ 

to por la acción de los oncogenes (4). Se han considerado 

en su etioldgia factores como contactors con tóxicos 

(arsénico, plomo, benzeno, asbestos) y a fármacos (difeni! 

hidantoinato, cloranfenidol) y se han visto con mayor fre­

cuencia relacionado con enfermedades tales como la artri­

tis reumatoide, enfermedades crónicos del tracto biliar y 

alérvicos. El análisis del contenido nuclear del DNA ha 

demostrado hiperdiploidia en 70% de los casos, diploidia 

en el 20% e hipodip~oidia en el 10%, ésta última condición 

se ha asociado con resistencia al tratamiento con melfalbn 

y prednisona. Se han observado también translocacionas -

cromosómicas y del material genético (5,6,7). 

El mieloma múltiple es el prototipo de las proliferacio­

nes tumorales de las células plasmáticas y que muestra en 

más del 90% una protcina monoclonal en suero y /o orina. 

constituye el 1% de todas las neoplasias y el 10% de 

las neoplasias malignas. Es básicamente una enfermedad -

de ancianos y su incidencia aumenta con la edad, el prom~ 

dio de la edad es de 60 u 62 afias y su presentación an­

tes de los 40 años es rara (2%). 

La incidencia anual es de 3 casos por 100 000 personas, 

con ligero predominio en hombres y es sujetos de raza "!': 

gra la incidencia es a.l doble que en bl.ancos. 

El diagnóstico se establece con la presencia de la célu­

la plasmática tumoral en la médula ósea. Los criterios 

minimos con: l. Mbdula ósea con más del 10% de plasmocitos 



anormales con uno o m!is de los siguientes criterios: -

a) Protclna monoclonal (PM) en suero co9n IgG mayor de 

gr o IgA mayor de 3 gr; b) PM en orina mayor de 4 gr en 

24 hrs y c) Lesiones liticas en hueso. (8). Los pacientes 

con mieloma múltiple deben diferenciarse de los paciontes 

con gamopatiü monoclonal de significado indeterminado. 

Las características morfológicas de las células plasmáti­

cas son variables y Bart y colas. han propuesto una clasif.! 

cación morfológica en base al grado de diferenciación como 

alto, intermedio y bajo grado de malignidad, habiéndose d~ 

mostrado una correlación en respuesta al tratamiento y su­

pervivencia ( 9, 10). Es elmieloma múltiple un padecimiento 

crónico de principio insidioso, con amplio espectro clínico 

(forma generalizadü, locülizada, asintom.Jticü o cJ.grcsiva) 

(2, 12). Dolor óseo, aenmia e insuficiencia renal en un 

paciente mayor de 40 ai\os deben hacer sospechar el mieloma 

múltiple. En ocasiones el diagnóstico es casual al encon­

trarse una VSG muy acelerada. banda monoclonal o imágenes 

osteoliticas que los pueden sugerir. El dato mhs frecuen­

temente encontrado es el dolor óseo a la digitopresión en 

el 93% de los casos y el 69% en forma espontánea, debilidad 

y fatlga en 45%, hepatomegalia en 26%, pérdidc'.l de peso e 

infecciones recurrentes em lSi y 13% respectivamente, san­

grado y artritis en lOi cada uno. y otras menos frecuen­

tes serian las adenomegalias, espl.cnomegalia y la neuropa­

tia con porcentajes entre 5 y 10.(11). 

Las anormalidades laboratorial.es son: anemia (menor de 

12 grla Hb ) en el 81%, Roleaux en el 821, PM (protcina -

monciclonal) en suero 7 6 % , PM en orina ( proteinuria de -

Bencc Janes) 73% (13}, hiperuricemia en el 52%, hipercal­

c.emia en 46%, hiperazoemia en el 41%, trombocitopenia 

29%, fosfatasa alcalina elevada en el 25% y leucopenia en 

el 26% (14). 



Las anorma.lidades radiológicas se presentan en el 85% de 

los casos aproximadamente, pueden observarse diversbs imá­

genes tales como: lesiones osteoliticos redondeadas (en -

sacabocados), casi siempre múltipl-es y m!ls evidentes en la 

calo ta craneal. En la column;;i vertebral. pueden observar~e 

se diversas imágenes tales como plustamicnto en "emparedado", 

o "cola de pescado". En las eschpulas, la cos tillns y la 

pelvis pueden observarse imágenes que simulan en apolilla­

do "nido de abeja" o "piel de leopardo". Los huesos que 

más suelen afectursc san la calota craneal, lcJs costillas, 

l.a columna vertebral, esternón, claviculas, huesos iliacos, 

húmero!l y fémures. 

Las manifestaciones neurológicos se encucmtrc:m en gran óu­

mero de pacientes con una amplia gama de posibilidades 'y e!!. 

tre las müs frecuentes las rudiculalgias, las neuralgias i~ 

tercostales, las paraplejias sccundarnias a la compresión 

de la médulü por aplastamiento vertebral y por consiguionte 

transtornos de esfínteres. Otros datos del sistema nervioso 

central como J.ctargia. debilidad, confusión y depresión pu~ 

deberse a efectoG de la hipercalcemia. El sindrome de hipeE 

viscosidad (derivado de la hiperproteinemia) aparece sobre 

todo en el t-licloma por Jgf\ y puede ocllsionar cefaleas, fati 
gay alternciones vi~ualcn mbs retinopatia. Puede enconlraE 

se adefülls a nivel del sistema nervioso pariférico infil­

tración de los nervios por amiloide condicíona.ndo síndrome 

del tunel carpiano y otras poli o mononcuropatias sensori~ 

les. motoras o ambns. 

Las manifestaciones renales se presentan en un porcentaje 

aproximdado del 50% y existen innumeTables factores contri­

buycnt~s para tal situación y la causa más común de la in­

suficiencia de este órgano es la hipercalccmia. Esta compli 

cación es el parámetro que condiciona el peor pronóstico 

si se comprueba su presencia en el momento del diagn6Gti-



co. La causa mbs importante de disfunción renal es la eli­

minación por el rii\ón de cadenas li~eras de las inmunoglo­

bulinas (proteinuriü de Bence Jones). Esta condición de -

de insuficiencia renal es la segunda causa en frecuencia 

que conduce a la'muerte a los paciente afectos de Mielorna 

Múltiple ( 15, 16, 17). Como ya se mencionó la precipita­

ción de cadenas ligeras en los túbulos renales es la causa 

mbs frecuente de disfunción renc:il , seguidü de hipercalce­

rnia, ami loidosis, hiperviscosid.::Jd, hiperuricemia, in fcc-

ción renal, acidosis tubular renal, deshidratación, uso de 

drogas nefrot6xicas y rara vez infi.ltración renal por célu­

las mielomatosas. Es ampliamente conocido que algnos pacie!!_ 

tes excretan por la orina grandes cantidades de cadenas 

ligeras por varios años sin desarrollar enfermedad renal, 

pero casi siempre que existe lesión tubular esta guarda re­

lación con lu excreción de cadenas ligeras que en circuns­

tancias normales son filtrad<Js, resorbidas en los túbulos 

y catabolizadas. Los hallazgos patológicos cl~sicos son la 

atrofia de las cólulas tubulares ~enales, dilatación y atr~ 

fia de los túl>ulos distales por obstrucción con moldes pal.!_ 

cromatlfilos o cosiófilos rodeados por células gigantes mul­

tinucleadas. /\ estos "cuerpos hialinos de inclusám" se agr~ 

gan otras sutancias corno albúmina, fibrin9geno y otras inm!! 

noglobulinai; que forman moldes. Estas lesio11cs junto con la 

fibrosis intersticial, la atrofia tubular, la nefrocalcino­

sis constituyen la histologia tipica del "rinón de mieloma". 

En algunas ocasiones se comprueba un defecto en la reabsor­

ción tubular renal que ocasiona un sindrome de Fanconi del 

Adulto (17, 18, 19), con aumento de la eliminación de los 

electroli tos, aminoácidos y glucosa. J~os 9lomérulos solo se 

alteran en caso de que exista amiloi.dosis (24). 

En algunos pacientes la inssuficiencia renal puede pre­

sentarse en forma aguda (por dehisratación, uso de nefro­

tóxicos, pielografin aintruvenosa, etc). La frecuencia de -



insufiencia renal aguda y crónica es similar (20, 21, 22, 

23). El identificar y corregir los factroes precipitan 

tes de la insuficiencia renal pcrmitirb disminuir la mor­

bimortalidad y mejorar las expectativas de respucstü ül -

tratamiento y supervivencia. 

La amiloidosis ocurre en aproximüdamcnte 10% de los casos 

(24) de mieloma múltiple. La sustancio amilaidc infiltra 

corazón, lengua, trae to gas troin tos tinal, nervios, riñOn, 

piel y entre sus manifestaciones más importantes se encuen­

tra la insuf icicncia cardiac¿¡ por miocardiopatiü, producie!! 

do además slndrome del túnel del carpo, síndrome nefrótico, 

diarrea, artritis 

cilrdiaca. 

Ocasiona la muerte por insuficiencia 

otras manifestaciones del mieloma múltiple son la cric-

globulinemia que puede ocasionar fenómeno de Raynaud, lívi­

do reticularis, y púrpura y en casos graves el síndrome -

de crioglobulincmia (vasculitis, • artritis, glomerulone­

fritis, síndrome nefótico y esplenrnncgalia). 

La inmunodeficiencia se debe a la disminución de las inmu­

noglobulinas normales por la incapacidad de producir anti­

cuerpos ante un estimulo antigénico. Otros factores que -

e ontribuycn son lu ].(lucopun.i.d por rnleloptisis, o bien, s~ 

cundaria a quimioterDpia, opsonizución y fagocitosis dismi_ 

nuida de los neutrófilos. 

El estadio clinico propuesto por Durie y Salman, modifica­

do por J\le>:anian ha conducido a una mejor evaluación pro­

nóstica y adecuaciOn del tratamiento y se enlista ensegui­

da ( 25): 

ESTADIO I: Baja masa tumoral (menos de 0.6 >: lo 12cél/m2 ) 

l. Hemglobina mayor de 10 gr /dl. 

2. Huesos normales o lesión solitaria. 

3, Calcio menor de 12 mg/dl. 

4. IgG menor de 5 gr /dl o IgA menor de 3 gr /dl. 

s. Cadenas ligernas en orina de menos de 4 gr/gr en 24 hrs. 

G. Células plasmilticas e MO menor de 20%. 



ES1'/\.DID I l: Mar.u tumoral i ti termedic::i. 

No llcnu crjterios de I o III. 

ESTADIO 111: Gran m~sa tu1noral (mayor de 1.2 x 10 ~ !a 12 

cClulas por metro cuadntdo), 

l. llcwog Lobi'nü menor de 8 gr. 

2. Calcio en ~uero mayor de 12 mg/dl. 

J. Lesiones liticas avanzadas. 

4. lgG m~yor de 7 gctdl o IgA 1nayor de 5 gr/dl. 

5. Cudena~• liger.:is üi1 orinu ftlclyor de 12 gr/ 24 hrs. 

6. Cblulas p!asn1bticas en Médula ósea 11iayor del 40%. 

7. a 2 microglobulinu 1:1enor óe 5.5 mg/dl. 

Subclasificación: 
A: creatinina nonnal 

E: cre~linlnu üUfn~11tada. 

* 1 •• 1 btdü 2 ndcroglol1ulina s~ refiere a la cüdena ligera 

de 103 ...intlgenos de histoconipatibilidatl y que se encuen­

tre:: en la memr-ona de lc1> cl?lulas. Es libenda por lo~ lin­

focitos y c~lulas plazm~ticcis por lo que aumenta en al~unos 

pacient<Js con micloma múltiple y Jinfomas. Su eliminación 

es por filtración renal (~¡lomerular) y por lo tanto los ni-

velccs en suero correl.Jcionan. con el dar1o renal. Sin eor.i-

ha::'.'go en casos en que no es evidentP. el dL.:i~r.óstlco de ins~ 

f i ciencia renal, ni vcle:s .::.levados ( 6 mg/dl) es un p'1rá­

mctro Ucsfu\·oruble de respuestas y cupervivencia como lo 

han demostri1do R Kyle, Ale;.:unian y otros autores (26). 

Tra tunden to: 

El objetivo del tratumicnto del mieloma múltiple, como en 

otros padecimiento malignos tumorales, es la cur.Jci6n de­

fini t!va o si c~to no es posible, P=~longar y ~ejorar 12 -

caliddd de vida. El tratamiento se divide en: l. De sostén 

y 2. Especifico o auntltumoral. 

El tratamiento de sostén o apoyo es tan importante como el 

antitumoral y debe ser dirigido para el manejo de las CO,!!! 



plicilclones y manifestaciones importantes de la cnferma­

dad. 

La hidratación debe compensar lus pérdidas hidricas 

{l1ipcrcalcemia, hipercalciuria) con la administración 

Je 3000 ml de l.tquidq por d la. La hipcrcalct::rnit1 suele -

mejorar sol.o con lll hidratación, m.J.s aún con su~ro iso­

tónico y edministración do di11réticos ( furoscmide), los 

corticoides reportiln !;).I utili.dad en lF.!S pi:imera~ 48-9& 

horas. La mitr.:1111icina tiene solo utilidad tr.ms1Loria. 

En alqunos casos l1a sido útil la calcitonina. 

Los fo3fatos in6rg6nicos sor1 6tiles en l~ hi.p~rcalcemia 

pero estbn contraindicados c11 los pacientes con insufi­

ciencia renal e hiperfosft.1te111ia. Lo movili:tación es i~ 

portante. La hipcrurii.:emia se contr-ol.:-1 con nlopurinol 

y alcalinización de la or1.na o biün, uc:.-:tazolatnid.i. L•~ 

plasrnaféresis es de gran utilidad en el snuncjo del sin­

drome de hipcrviscosid<1d. Le! h~mdidlihiS o progJ.:ara de 

diblisis ilmbul.:itoria es útil en el trut~1miento de lil i_!! 

suficiencia renül Transfusión de hcmatics c~n Co'\SO ncces~ 

rio. Analgósicos y corticoideti en el control del dolor,-

cuando es muy intenso se puede tratn con radioterapi D 

local. Apoyo ortopt~<lico. 

anlcs ,~:e1 D quimiotcrapiu l~ supor .. .;.venci.) g.l. ..... bal de> lu . ..; 

pacientes con mi~loma múl t ip te era de 6 meses u p.::ir ti r 

del diagnóstico. Con la introducción del melfalbn en --

1958 la superviviencia aumentó Q 21 meses en 25 a 30!, 

con prolongación a 3U meses al agregar prednison~. (27). 

Esta combinación es la aceptada como trnt~micnto sthn­

dard inicial üe es tos e11fermos. ,\ctualn1cn te el tra tamien­

to utilizado, con resultadc9 favorables en nuestro rnedio 

es el COMP/', ( 28) ~ ciclofosf.:irdda, onoovin, melf.:lll;n, pre-ª 

nisona y adriamicina) con remisi6n de hasta 75~. 

Con otros medicamentos como l..i. cDrmustinü (BCNU}, vin­

cristina, ciclofosfamia (protocoloM2~ se alcanzan respue~ 
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tas entre 70 a 86% con supervivcncia3 hasta de 48 meses. 

otros medicamentos que se están empleando son la hidroxo­

rrubicina, octop6sido, Ara e, cis-platinum sobre todo para 

cosos de mieloma múltiple refractario. Paru los casos re­

sistentes se emplea el esquemn de VAO (vincristin~. adria­

micina, dexametasona), con respuesta en 15 a 30% de los -

casos y supervivencias cortas 129). La adición al esque­

ma de tratamiento de la radioterapia local o medio cuerpo, 

también se ha empleado. Oltimamente Kyle y Mandelli (28, 

29, JO) están usando el interferón alfa 2 en forma alterna 

con el esquema de VBMCP (vincristina, carmustina, melfolbn, 

ciclofosfamida, y prednisoria } logrando mejorar las res­

puestos en comparación con la quimioterapia sola. ( 31). 

UNa expectativa es el ·Uso de anticticrpos antiidiotipi­

cos y transplante de médula ósea pero hasta el momento -

actual se han presentado serias dificultades para su prep~ 

ración y empleo. También existe la posibilidad de utili­

zar factores de crecimiento hematopoy~tico. (32). 

Pronóstico y supervivencia: 

Sin tratamiento es de 3.5 a 8.5 meses. Sometido a quimio­

terapia la supervivencia alcanzo los 3-4 años. La fase a§~ 

da terminal del mieloma múltiple se caracteriza por un rá­

piso crecimiento turmora.l., fiebre no infecciosa y pancito­

penia con médula ósea hipercelular. Los pacientes no rcspo~ 

den a o·r convencional. En el 2-61 aparece leucemia aguda 

precedida de pancitopenia inexplicable. Est sucede en los 

pacientes tratados con alkilantes. La supervivencia para 

los. pacientes tra tadosen estadio I fué de 64 meses, para el 

estadio II de 32 meses, y para el III de 6 meses. En los 

pacientes con función renal alterada con más de 80 mg/lOOml 

de Urea la sobrevida fué de 2 meses que se elevó a 21 me­

ses para los pacientes con función renal normal. 



11 

MATERIAL Y METODOS: 

Se estudiaron pacientes portadores de mi e lama múltiple, -

con y sin dafto renal, detectudos y controlildos en la cOE_ 

sulta externa y hospital del nervicio cie Hcmatologia en 

el Centro Médico Nacional del Noroeste, conocidos en el 

servicio desde 1982 a 1990. Se excluyeron aquellos -

pacientes en que se perdió el seguimiento y no se inclui­

rían aquellos pacientes que tuvierc1n insuficiencia renal 

secundaria a ceras patologias tales como diabetes melli­

tus, hipertensión arterial y glon1cruloncfrltis, etc, Tan­

to el grupo experimental como el grupo C''.Jntrol estaba con!! 

tituido por pacientes de ambos sc:-:os, cualquier ednd y se­

xo. Se dividieron en dos grupos de e:::;tudio: El GRUPO A 

estuvo constituido por pacientes con dflñO renal secunda­

rio a mieloma múltiple y el GRUPO 8 por pacientes con mie 

loma múltiple sin dai'lo reni.ll. Se consideró como darlo re­

nal con insuficiencia la elevación de la urca sobre los 

80 n1a% y/o la crcatinina sobre 1.0 mg%. Cl'.:lmo mieloma mú.! 

#Jle se diagnosticó todos aquellos casos que cumplieron los 

requisitos minimos de Micloma Múltiple (m&s del 10% de -

plasmocitos anormales en Mo o plasmocitoma, proteína mono­

clonal en suero y/o orina, lesiones liticas en hueso). 

La variable independiente fué el dai\o renal secundario a 

Mieloma y lu dependiente la sobrevida. Las esc<Jlas de med,! 

ción para las varinblcs indcpcndicnlc fueron nominales, di;! 

cretas y finitas, para la variable dependiente escalar, di;! 

creta y finita. Es un estudio observacional, retrospecti­

vo, comparativo, longitudinill (Estudio de casos y contro­

les). La técnica utilizada para controlar las diferencias 

entre sujetos fué la selección homógenea., y para contro­

lar las diferencias situücionales fué lu alcatorización. 

Los datos clínicos y de laboratorio se obtuvieron de los -

expedientes en el archivo general del hospital y del archi­

vo del servicio de Hcmatologia. La determinación estadis-
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tica del tamül'io de ln muestra fué igual a 6, con la siguie!! 

te fórmula: n : z 2 x P x Q 

02 

La hipótesis general fué: Los pacientes con dui'lo renal secu!! 

dario ü mi'eloma múltiple t.ienen menor sob::evir.iu que los pa­

cientes con m1eloma múltiple sin dai\o rcnlll. 

Pnra el an6llsis estadiEtico se utilizó la T critic~ cuyo 

val,or se obtuvo en 'i.083, con criterio de rechazad.e la mi,!! 

ma si T experimental es menor que de -2.063 o P 

mayor de ó. 05. 

La fórmula de la -r= 5<:::;:1=-:::;:'"::2::::::;;:-;:-----;:~=:;:::::-­
l/"l-sl - n2s2 1 ( ¡-¡-y- I 

n1 .. n2-2 V ñi -r ñ2 

........ para diferencias de pruebas p~qu~ñas. 

Recursos materiales:e:-:pedicntes clínicos, hojas, papel ,borr2. 

dores,-- rnáquinas--dc-escribir .---bolí.gra.fos~ .. -.láµi.ccs., .J:cg.las .• ___ _ 

transportadores, calculadoras. 
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RESUL1'ADOS 

Se captaron 25 pacientes portadores de mieloma múltiple, 

de los que se excluyeron siete pucie11tcs por di.ficulta-

des en lo localización de sus expedic11tos, dos pacie!!_ 
tes no se. incluyeron por 

especifico (antitumral). 

no haber aceptado el tratamiento 

Fueron aceptados un tot~l de 16 

pacientes, de los cuales 9 (56.253) correspondieron al -

sexo femenino y s..i.etc (43.75%} fueron del sexo masculino. 

Sus edades variaron entre los 37 y los 77 aílos de edad, con 

tomedio de 60.6· (ver grbfica nú1ncro 1) El grupo A estuvo 

constituido por 6 pücientcs y el gcupo e por 10 pacientes. 

(ver gráficas 2). El tiempo de evolución fue muy vDria-

ble con minima de 12 meses y mbxima de 72 con promedio de 

47 meses para los pncientes del grupo A. Para los pacicl!, 

tes del grupo D la minima es de 6 meses {recientemente dia3 

nosticado) y máxima de 108, el promedio de sobrevid::i ac-

tual es de 40.7 1ncses {ver grbficil ff • ). 

Las manifestaciones linicas mbs frecuentes fueron el dolor 

óseo espontáneo y a la digitopresión en 96i de los casos y 

la debilidad generalizada con un 85%. Las infecciones recu­

rrentes • d~ predominio en V.i?!s urinarias, ocupnron un po=­

centaje idéntico al de la pérdida de peso (56.25%), en al-

gunos casos (2) fué el dato clinico que obligó al est_!! 

dio del paciente. Las manifestaciones hematol6gicas se ob­

servaron prácticamente en el lOOi de los pacientes, de am­

bos grupos lu anemia fué la manifestación más frecuente y 

se encontró en el 93.75?, de los casos (14 casos), fué leve 

en 10 pacientes, moderada en l caso· y severa en 5, grave 

en uno de ellos. La leucopenia fué la segunda manifesta­

ción hematológicu en frecuencia qu~ se observó, con un 

promedio de 31. 25%, en un !Oí\ afectaron ü los pacientes 

del grupo B y en 66. 66% afectó al grupo /\. {ver gráfica 

4). La tromboitopenia fue el hallazgo menos frecuente con 

un 18.75%. y afectó mas al grupo B. 
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La protelna monoclonal {PM) se encontró positiva en 15 -

caso5 (93.8%) y no se recibió el re~orte en un caso, 
siendo este el caso de un plasmoci tom.1. En 13 casos fué 

por IgG y en dos casos por IgA (81.25 y 18.75%, respecti-

vamente. La proteinuria de Bence Janes se reportó posi-

tiva en 12 casos, negativa en 2 casos y no reportada en 

2 casos, con porcentajes sw 75, 12.5 y 12.5 % en el or­

den correspondiente (ver grbfica ttS). 

Se observó correlación con la elevación de los azoados y 

de ácido úrico/ calcio eoncotrándose consistentemente 

más elevados en los pacientes del grupo A (con dafio renal) 

que en los pacientes del grupo B, El promedio del calcio 

sérico fué de 10.8 para los pacientes del grupo A y de 

8.5 para los pacientes del grupo B,(ver gráfica #6). El 

ácido úrico mostró un comportamiento similiar encontrándo­

se más elevado en el grupo A que en el grupo B con prome­

dios de 7.1 y 5.4 , respectivamente. Con la albúmina se en­

contró el fenómeno contrario y los pacientes del grupo A, 

mostraron niveles séricos más bajos en promedio (2.7mg%) 

que los paciehtes del grupo O (ver gráfica ff6). 

El porcentaje de pacientes del grupo A con hipercalcemia 

fué considerablemente más alto que el que se observó en el 

grupo B, pues 4 de 6 pacientes (66.66%} del grupo A pre­

sentaban hipercalcemia contra l de 10 {10%) del grupo B. 

El estadio clinico en que más frecuentemente se integró 

el diagnóstico de Mieloma Múltiple fué en el III, obscE 

vándose 6 casos en cada subclasificación (IIIA y IIIB). 

Le siguió el estad~o IIA con dos casos y un caso de esta­

dio IIB, más un caso de plasmocitoma, no hubo casos en que 

el diagnóstico ~e hiciera en el estadio I. (ver gráf. # 8). 

En los esquemas terapéuticos 4 pacientes recibieron COMPA 

(ciclofosfamida, oncovln, melfalán, prcdniosna y adriamic! 

na) cuatro pacientes más recibieron COMPA - RT , tres pa­

cientes recibieron VBMCP y otros tres recibieron el proto-
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colo M2 ( vincristina, ciclfosfamida, carmustina, mclfalán, 

y prednisona constituyen el esquema de V6MCP y vincristina 

ciclofosfamida y carmustina son los medicament~os del pr~ 

tocolo M 2. Dos pacientes recibieron solo melfalán prednis~ 

na por encontrarse no aptos para recibir quimioterpia agr~ 

wiva • Uno de ellos era portadora de cardiopatia ateroescl~ 

rosa. Las respuesta fué adecuada en 14 casos, no se obseE 

v6 respuesta en 2 casos por lo que se sometieron al esque­

BAD (vincristina, adriamicina, dexametasona) (ver gráfica -

nueve). 

Se observó disminución de los azoados séricos en 82,5% de -

los pacientes del grupo A. En un caso no se observó modifi­

cación inicialmente, después tendieron a elevarse. De los 

diez pacientes del grupo B, en el 30% se observó disminción 

de los azoados, ambos tenian elevación considerable de los -

mismos sin llenar criterios para considerarse como insuficie~ 

cia renal. Observar gráfica #10). 

Del grupo de 16 pacientes se observó una mortalidad general 

del 18.75%, siendo estas tres defunciones de pacientes que 

integraban el grupo A, constituyendo un 50% del grupo. No se 

observaron defunciones enn el grupo B. (observar gráfica U 
once). 

Dos pacientes presentaban hipertensión arterial y una pa­

ciente era portadora de diabetes mellitus, estos pacientes 

no llenaron criterios para insuficiencia renal por lo que -

seincluyeron en el grupo B. 

La sobrevida hasta el momento d~ la revisión de los casos, 

en el grupo A era de 44 meses al 50% y de 40.7% meses 

al 100% para los pacientes del gurpo B con una T experimen­

tal de 0.2069 (mayor que la T crtica de -2.92).(Graf 12) 

Las causas de la 3 defunciones fueron l. Sepsis, 2. Activl 

dad tumoral y J. Actividad tumoral/Insuficiencia cardiaca. 
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DISCUSION 

Este estudio comprendió 16 pacientes que se incluyeron -

para valorar la influencia del daño renal .en la sobrevi­

da de los pacientes portadores de mielorna múltiple. Los 

hallazgos cllnicos más relevantes fueron el dolor 6se9, 

la debilidad y la anemia. Se estudiaron 16 pacientes y 

la incidencia fue rara en los menores de 50 años y más -

frecuente entre los 51 y 70 años con un ligero predominio 

en el sexo femenino, lo cual no concuerda con los datos 

de autore mencionados previamente. La proteína monoclonal 

scencontró positiva en los 15 casos que se reportaron y 

la PM en orina fue positiva en el 75% de los casos siendo 

ambos porcentajes superiores a los reportados en la litcr~ 

tura mundial. 

Se observó una clara correlación entre creatinina con el 

calcio y el ácido úrico ehcontrañdosc que estos dos últimos 

tenian más altos niveles séricos en el grupo A que en el gr~ 

po B, considerandose entonces la hipercalcemia y la hiperur_! 

cernía como coadyuvantes al daño renal.La albúmina sérica se 

encontró con niveles más bajos en los pacientes del grupo A 

y es ampliamente conocido que la hipoalbumincmia constituye 

un factor de mal pronóstico e influye adversamente en la 

sobrevida de los pacientes, acortándola. La edad, el nivel 

sérico de albúmina, la calcemia, la creatinina sérica y -

la 82 microglobilina son facotres que juegan un papel muy 

importante en la sobrevida como ya se· ha reportado en múl­

tiples estudios.·En nuestra invc~tigación encontramos que 

la creatinina elevada y la albúmina si correlacionaron con 

la sobrevida. En la edad no se observaron diferencias 

(60 vs 60.5). La b2 microglobulina no se consideró debido 

a que su determinación no se realiza en el medio. 

En los pacientes que mostraban retención azoada (del gru­

po A). se evidenció disminución de sus niveles séricos ie~ 

cept en un caso} después de la quimioterapia , fueron con-
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siderados como "riñón de mieloma" puesto que se observó bue 

na respuesta al tratamiento antitumoral. Otras patologias 

tales como el sindrome de Fanconi no se consideraron por la 

nula disponibilidad de exbmenes como los electrolitops uri­

narios. En una paciente los azoados continuaron elevbndose 

a pesar del tratamiento. No se identificó falla renal aguda. 

Las causas de defunción (todas se produjeron en pacientes -

del grupo A) fueron en un caso Sepsis, en el segundo acti­

vidad tumoral y en el tercero se presentó lü muerte a cau 
sa de actividad tumoral e insuficiencia cardiaca (en este -

paciente se demostró amiloidosis por biopsia). 

La muestra en peque"ª• pero puede observarse que la par­

ticipación renal influye adversamente en la evolución de los 

pacientes portadores de mieloma múltiple. todas las defun­

ciones se presentaron en pacientes del grupo 11.. El hecho de 

que no se hay observado diferencia estadistica en la sobr~ 

vida con la técnica estadistica obecc al azar o bien por -

variaciones propias del muestreo, ya que los pacientes con 

da~o renal secundario a mieloma múltiple tenian más ticm-

po de evolución que los pacietntes del gpo. B 

se casos que solo tenian 6 meses de evolución. 

encantrándo-
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CONCLUSIONES 

El Mielc;:>ma múltiples es más frecuente de los 51 a los -
70 anos. 

su incidencia fue mayor en mujeres (43.75 en hombres vs 

56,25% en el sexo femenino}. 

De las anormalidades hematológicas la más frecuentes es 

la anemia. 

La proteína monoclonal sérica se observó en el 100% de 

los estudios reportados, la PM urinaria en 75%. 

La hiperazoemia correlacionó con niveles séricos mhs el~ 

vados de calcio y ácido úrico e inversamente con la albu­

mincmia, por lo que se consideró que el daño renal era -

multifactorial. 

La sobrevida en los pacientes con daño renal fué de 50% 

a 44 meses. 

La sobrevida en los pacientes con mieloma múltiple pero­

sin daño renal fué de 40.7 meses, el 100%. 
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Fuente: Expediente cllnico. 
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Cd. Obregón, Marzo 1991. 
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Distribución de pacientes portadores de Mieloma 

múltiple, por estadios clinicos. 

Fuente: Expediente clinico. 
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Fuente: Expediente clinico. CMNNO, IMSS. 
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Comportamiento de los elementos uzoodos séricos 

post-tratamiento. 

Fuente: Expediente cll.nico. IMSS- CMNNO. 
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Porcentaje de defunciones por grupo, en pacientes 

portadores de Mieloma Múltiple. 

Puente: Expediente clinico. IMSS. CNNNO. 

Cd. Obregón, Sonora. 



100 

BO 

60-

40 

20 

GRl\FICA # 12 

24 

Grupo A 
Grupo B 

Sobrevlda en meses, pacientes del grupo A y grupo B 
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