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Se presenta un caso de la infrecuente asociacién hipernefroma-mieloma multiple, exponiéndose una
breve introduccién acerca de los interesantes aspectos sefialados que' pudieran explicar la misma. Se
destaca la interrogante planteada en cuanto a las posibilidades patogénicas del desarrollo inmuno
proliferativo plasmocclular como respuesta a una esttimulacién tumoral antigénica. Se concluye que
resulta interesante el hecho de haber encontrado ambos procesos en uno de nuestros pacientes y que
futuras observaciones al respecto, aportaron nuevos elementos esclarecedores de la siguiente pregunta:
;en la asociaciéon hipernefroma-mieloma multiple, existe relacién causal o casual.

INTRODUCCION

Actualmente los aspectos inmunoldgicos
imbricados en la etiologia y patogenia de
multiples enfermedades, constituyen un capitulo
de primer orden en el planeamiento y desarrollo

de diferentes investigaciones a mnivel inter-

nacional.
El advenimiento de variadas
técnicas  inmunoldgicas e  histoquimicas,

conjugadas con el estudio inmunofluorescente y

la microscopia electrénica, han aportado

elementos esclarecedores y ain mds, nuevas
interrogantes.
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La produccién experimental de diferentes
tumores provocados por agentes tdxicos o
virus,!'” la aparicién de neoplasias en pacientes
trasplantados,!?''¥20 ]a descripcién del sindrome
de disfuncién hepitica de causa nefrogéni-
ca,?¥242 constituyen evidencias, entre otras, de la
aseveracion planteada en cuanto a la probable
relacién del desarrollo de procesos de cardcter
inmunolégicos engendrados en el curso de
patologias neopldsicas. En este sentido, cabe que
se sefialen las manifestaciones extratordcicas del
cancer pulmonar.®

Tiene interés real el hecho de que algunas
enfermedades que se consideran de {indole
autoinmune han demostrado transicién al
linfoma; y a la inversa, se han reportado
trastornos autoinmunes en pacientes afectos de



linfoma, ambos hechos después de la aplicacién
de  inmunosupresores.*?0 La  respuesta
inmunolégica a los antigenos tumorales es
compleja. Los efectos de esta respuesta sobre el
tumor se establecen: por una parte, mediante un
mecanismo  celular (linfocitario) o por
anticuerpos citotdxicos (respuesta humoral); y

por la otra, por inhibi

cién del sistema linfoide mediante antigenos
tumorales en relacién inversa.

En este aspecto parecen jugar un papel, la
capacidad antigénica del tumor, la adecuada
respuesta del sistema inmune y la pronta
generacién de grandes cantidades de anticuerpos
“bloqueantes” en relacién al estimulo anti-
génico! (ver esquema).

métodos
electroforéticos ha permitido comprobar Ila
existencia de anomalfas proteicas tipo M en

El empleo frecuente de los

personas por lo demds asintomdticas. Algunas de
éstas presentaron signos y sintomas de mieloma,
macroglobulinemia o amiloidosis, después de
unos meses o afios.!”

La significacién de esta anomalfa proteica es
realmente desconocida, ya que, algunas de las
mismas son benignas y “esenciales”, por lo que
Os&érman prefiere llamarle “discrasia de células
plasmaticas de significacién desconocida”.

Este tipo de trastorno protefnico se
observa mads frecuente en individuos de edad

avanzada.
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En muchos casos se detectan tuberculosis,
infecciones crdnica inespecificas, enfermedades
crénicas de las vias biliares y neoplasias no
reticulares, en particular: carcinomade intestino
delgado, mama, orofaringe y vias biliares.?!’

Para terminar, no podemos excluir que la
asociacion sea pura coincidencia, sobre todo en
pacientes de edad avanzada. Cada vez parece mds
seguro que algunas discrasias de células plas-
maticas en el hombre pueden ser provocadas por
formas de estimulacién crénica del sistema
reticuloendotelial (S.R.E.). Sobre la base de ello,
es que debe buscarse cuidadosamente cualquiera
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de las entidades patoldgicas antes sefialadas en
todo paciente portador de alteraciones proteinicas
tipo M.

Con relacién a ello sefialaremos que algunos
autores han planteado que el hipernefroma puede
ser el tumor que mayor respuesta plasmocitica
cause en la médula dsea.?4-7#1021

En el presente trabajo se expone la asociacién
de un adenocarcinoma renal (hipernefroma) con
un mieloma multiple comprobado por estudios
clinicos, humoral y anatomopatoldgico.

Comunicacion clinica

A.C.G., HC. 353753, de 76 afios do edad, sexo
masculino, raza negra.

En marzo de 1972 es remitido a nuestro centro
por presentar dolores 6seos y fosa lumbar derecha,
vémitos y cefaleas de 5 meses de evolucidn,
acompaiiados de orinas turbias, nicturia, astenia y
discreta pérdida de peso.

Al examen fisico encontramos paciente negro de
habito longilineo con mucosas hipocolortradas y
paniculo adiposo disminuido.

T.C.S. no infiltrado.

Columna vertebral: escoliosis dorsolum-

bar de convexidad izquierda.

Auscultacién cardiorrespiratoria:

Pulso: 88/mt. T.A.: 120/80 mm Hg.

Abdomen: moderadaint'nte contracturado
sin que se precise visceromegalia o tumo-
racion.

Genitourinario: genitales externos normales;
riflones no palpables; fosa lumbar derecha
dolorosa; tacto rectal: normal.

El resto del examen fisico resulté esencialmente

negativo.

Evolutivamente el paciente empeora, au-
mentando los dolores en regién sacrolumbar, con
epigastralgia, vomitos e hipopertinaz; acompaiado
de emaciacién progresiva y signos estetoacusticos
respiratorios de proceso bronconeumoénico. El dia 28
de marzo de 1972 fallece.

Entre los exdmenes realizados encontramos:

Hto. 29 vol %; Hb. 7,8 g%; erirosedimentacion:

61 mm.
VCM. 95 mieras cubicas. HCM. 28 gamma- gamma.

CHCM. 30%

Urea: 64,7 mg%; creatinina:
acido urico: 3,22 mg%

normal.

6,1 mg%;
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Serologia:  negativa.

Proteinuria de Bence Jones: negativa.

Electroforesis de proteinas en sangre: intenso
aumento de la gammaglobulina de base estrecha.
Caracteristico de mieloma multiple tipo gamma.

Medulograma:  infiltracién de la médula
por células plasmdticas anormales cuyo didmetro
oscila entre 20 y 40 mieras, de citoplasma baséfilo y
muy abundante, nucleo excéntrico de cromatina
densa. Algunas contienen un nucléolo. (Ver figs. 1y
2).

Conclusién: mieloma multiple.

Radiografias:

Survey 6seo: espondiloartrosis lumbar. Os-

teoporosis generalizada.

Térax: imagen nodular de 1 cm de didmetro en la

base pulmonar izquierda.

Eso6fago, estomago y duodeno: Normales.

Urograma descendente por venoclisis: cal-

cificacion amorfa a nivel del hipocondrio
derecho. Pobre eliminacién del medio de
contraste en el lado derecho. En el izquierdo no
existe eliminacién renal. Vejiga no opacificada.
(Ver fig. 3).

En la necropsia se encontrd, a nivel del polo
inferior del rifidn derecho, una tumoracién
polilobulada, firme, de 6 cm de didmetro mayor,
que al corte presentaba una extensa zona ama-
rillenta mezclada con otra mayor hemorragica de
tejido grisaceo algo encefaloide.

Ambos pulmones estaban aumentados en peso
y volumen con la crepitacién abolida o disminuida
en forma difusa y con la pleura rojiza;
observandose a su nivel nodulaciones umbilicadas,
de color gris amarillento, firmes, con didmetros
que oscilan entre 1y 2,5 cm.

Las conclusiones finales, desde el punto de
vista anatomopatolégico fueron:

1. Adenocarcinoma (hipernefroma) del rifién
derecho con metdstasis pulmonares. (Ver figs.
4,5y6).

2. Mieloma multiple con infiltracién tumoral en
bazo, higado y rifién.

(Ver figs. 7, 8,9, 10, 11 y 12).

3. Bronconeumonia.

4. Arteriesclerosis.
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Fig. 3—Urogrtima descendente por venocli- sis
donde se observa calcificacion amorfa a nivel dei
hipocondrio  derecho  correspondiente  al
hipernefroma. ~ Obsérvese la  ausencia  de
eliminacion renal del contraste yodado
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Fig. 5,—Otra vista microscopica del tumor primitivo renal.

Fig. 6.—Vista para demostrar la existencia de
metdstasis del hipernejromu en el pulmon.
Obsérvese hacia la parte superior derecha dei
campo parenquima pulmonar, comprimido por
dichas metdstasis. El resto se encuentra ocupado
por idénticas estructuras a las observadas en el
rifion.

252 R

.C. M.
MARZO-ABRIL 1974



R. C M. 253

Marzo-AsriL 1974






R. C M.
MaAarzo-AsriL, 1974



256

SUMMARY

Halim Ricardo, A. et al*. Hypernephroma and miiltiple myeloma. Causal or casual relation- ship?
Report of one case. Rev. Cub. Mt'd. 13: 2, 1974.

One case of the unusual association between hypernephroma and multiple myeloma is pre- sented
and a hrief introduction ahout tlie significant aspee!s exposed, whieh might account for it. pointed
out. The question asked about the pathogenic possibilities of plasmoceﬁular ininiunoproliferative
dtVelopment as a response to a tuniour antigenic stimulation is outlined. It is determined that the
interesting fact has been to have tound both processes in one of our pati nts and that future remarks
in this respLVt will give new enlightening elenients on the following question: is there a causal or
casual relationship in the association between hypernephroma and niultipk* myeloma?

RESUME
Hatim Ricardo, A. et al. Hypernéphrome et myélome muiltiple. Relation de cause ou casueUe? Rev.
Cub. Med. 13: 2, 1974.

L’association hypt'rnéphrome-myélome mdultiple est rare. Les auteurs montrent ses aspeets
principaux essayant de donner une explication a son apparition. Les possibles pathogenies du
développement immunoprolifére plasmo-cellulaire comme une réponse 4 la s imulation tumorale
antigéciique. II est intéressant d’avoir trouvé cht'z un malade les deux procés. Des observations
ultérieures ont apporté de nouveaux éléments sur cette question: Existe- t-il dans l'association
hypernéphrome-myélome inultipte, de relation de cause ou ca uelle?

FESKME

ATHM PHKapjio A., H jp. rraiepHe$poMa a MHOscecTBeHHan wuiejioMa: CjiyHa-
finan HJIII npnMiiHHan €BH3B? iipejicTaBJieHHe ojworo cJiy”an. Rev. Cub. i-.ed.
13:2,1974.

ipeiicTaBJLHeTCH c{\i/}’\aﬁ ejKofi accociiaiiHH runepHeiJpoMa-

HOJKecTBeHHaH M::eJiOMa H npiiBQjiiiTCH KopoTKoe BBejeHHe od
HHTeIEIeCH}lX’\CTo oHax, xo- Tortie Morj'T o<ssucants ee. OTMenaeTCH Bonpoc,
nojxHHTHi'; s OTHouieniiM naToreHuux BOSMOiiHocTefi
iuia3BMouejuiKuiapHoro 1n.1TyHonP1c\)/Pn1e aipioHHoro ﬁasBHTuK K.aK oTBeTa
Ha aHTHreHHHi or;y;«ﬂiean; cTiiMyji. SamiioHaeTCH, HanIp_)I%’%iCTaB]iHeT
HHTspec 1aKT HaxoiijieHHH jiByx npoueccoB soymom M3 HaiuHX commrrxu HT
dyjiymHe HafijHojjeHHH npuBeliyT rosucsjier.ieHTH pa3BHCH€HIH
cneuyioiiiero Bonpoca: CﬁmecTI]iyeT B/\ag:.coc.namﬁ riincpHeippo- Ma-MHoatec
Tse HHan MHejioMa npHHHHHaH wm cjiyiaiiHafl csu3s?
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