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Se estudié un grupo de pacientes con mieloma multiple en distintas fases de la enfermedad. En el momento del
diagnéstico 1Qs valores promedios de leucocitos, linfocitos, roseta E, roseta EAC y transformacién blastica
inducida por la fitohemaglutinina (PHA) estaban dentro del rango normal. En los pacientes tratados se encontré
leucopenia, lin- fopenia, disminucién de los valores absolutos de los linfocitos formadores de rosetas Ey EACy
disminucién de la respuesta a la PHA. Las inmunoglobulinas policlonales estaban deprimidas, tanto en los
pacientes tratados como no tratados. Se comentan las diferentes alteraciones inmunolégicas del mieloma y se
sefialan las teorias propuestas para explicar la alteracion funcional de las células B en esta enfermedad. Se
destaca la funcién asignada a las células supresoras.

En los dltimos afios, el aspecto mas relevante de la inmunologia probablemente ha sido el
reconocimiento de las subpoblaciones linfocitarias, su caracterizacion y la comprension de algunas de
las funciones especificas de las mismas.

Los linfocitos constituyen una poblacién heterogénea, formada al menos por dos tipos celulares,
cuya maduracién puede estar influenciada por el timo (linfocitos T) o por el equivalente a la bolsa de
Fabricio en el humano (linfocitos B).

La respuesta inmunoldgica se expresa a través de dos vias: la mediada por
células y la humoral. Los linfocitos T son los responsables de la inmunidad celular, mientras que los B
son los precursores de las células plasmaticas, encargadas de la produccion de las inmunoglobulinas.

El sistema inmunoldgico es semejante a otros fendmenos biolégicos complejos, tales como la
hemostasia y la regulacion hormonal, en el sentido de que se encuentra sometido a una serie de
factores reguladores positivos y negativos.1

Los linfocitos T son muy importantes en la regulacién de la respuesta inmune humoral, y actian como
potenciadores o inhibidores en la transicion de los linfocitos B hacia células plasmaticas. Las células T que facilitan
la transformacién de las células B se han denominado "auxiliares"; mientras que aquéllas
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gue inhiben este proceso se han catalogado
como “supresoras".2 En estos mecanismos
también se le ha asignado jna funcion
importante al macréfago;* existen linfocitos con
capacidad citotoxica mediada por anticuerpos.
Ellos poseen receptores Fe que les permiten
actuar sobre células recubiertas con IgG.:! Estos
linfocitos se han llamado células “destructoras” o
células K (del inglés killer-cells). Las células
supreso- ras T son capaces de regular la
produccion de todos los tipos de inmunoglo-
bulinas, s6lo una de las inmunoglobulinas, o
bien simplemente un alotipo o un idiotipo.!
Algunas variedades de células supresoras
pueden influir Gnicamente sobre la inmunidad
celular sin efectos importantes sobre la humoral.

Distintas hipétesis se han planteado con
relacién a la diferenciacién de los linfocitos B y
las caracteristicas que presentan las diversas
etapas de este proceso.?*-°

La proliferacion maligna de un clon celular
detenido en un determinado estadio evolutivo de
la senda de diferenciacion de los linfocitos B, se
ha relacionado con tipos particulares de sin-
dromes | infoinmunoprol iterativos.”-®

El mieloma mudiltiple es una enfermedad que
se caracteriza por una proliferacion maligna de
células plasmaticas, las que habitualmente
producen una inmunoglobulina monoclonal que
se encuentra en el suero, en la orina, 0 en
ambos. Excepcionalmente se han observado
mielomas no secretores y variantes productoras
de méas de un tipo de inmunoglobulina o
solamente de fracciones de éstas.

El estudio de las subpoblaciones lin-
focitarias, tanto desde el punto de vista
cuantitativo como funcional, ha permitido una
caracterizacion mas precisa del sistema
inmunocompetente y  sus complicados
mecanismos de funcionamiento.

La capacidad de formar rosetas espontaneas
con eritrocitos de carnero (roseta E) es una
propiedad de los linfocitos T. Los B pueden ser
identificados mediante diferentes marcadores;

JULIO-AGOSTO, 1981

entre ellos tenemos las inmunoglobulinas de
superficie (IgS), receptores para la fraccién C;
del complemento, receptores para la fraccion Fe
de la IgG, antigenos linfocitarios B, receptores
para el virus de Epstein-Barr y receptores para
los eritrocitos de raton.®,’

El objetivo de este trabajo es informar los
resultados de la investigacion practicada en un
grupo de pacientes con mieloma multiple y
analizar los aspectos inmunolégicos de esta
enfermedad.

MATERIAL Y METODO

Se estudiaron 12 pacientes con mieloma
multiple (MM) (7 hombres y 5 mujeres)
atendidos en el Instituto de Hematologia e
Inmunologia. La edad promedio fue de 59 afios,
con un rango que varid entre 21y 77 afnos.

El criterio diagndstico establecido fue: mas de
10% de células plasmaéticas en el medulograma,
presencia de una inmunoglobulina monoclonal
sérica, urinaria o ambas y existencia de
iméagenes osteoliticas.

Todos los pacientes se estudiaron antes de
recibir tratamiento. Cinco casos se evaluaron
evolutivamente (una 0 mas veces) mientras
recibian mantenimiento con drogas citostaticas.

El esquema terapéutico comprendia una fase
de induccion con seis ciclos de 15 dias cada
uno, en los cuales se combinaba ciclofosfamida,
melfalan y prednisona. Entre ciclo y ciclo
mediaba un tiempo minimo de 15 dias, libre de
citostaticos.® Durante la fase de mantenimiento
se utilizaron mensualmente la ciclofosfamida y el
melfalan, en forma alterna. La ciclofosfamida se
administr6 a 30 mg/kg en dosis Unica
endovenosa y el melfalan repartido en cuatro
dias con secutivos a 0,25 mg/kg/dia." Solamente
en un paciente no se pudo dar esta combinacion
y se uso el melfalan mensualmente en la forma
antes expuesta.

La terapéutica se considerd satis-
factoria cuando en méas del 50% de los
parametros inicialmente alterados se
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logré la respuesta normada. Cuando no se
obtuvo esta categoria la terapéutica se clasificd
como parcialmente satisfactoria o nula, segun
los criterios previamente establecidos."

Los linfocitos se obtuvieron de sangre venosa
heparinizada por medio de un gradiente de
Ficoll-Telebrix.™"

La cuantificacién de los linfocitos formadores
de roseta E y de roseta EAC se realiz6 por las
técnicas de Bach y Stjernsward
respectivamente.”

En cada caso se contdé un minimo de 200
linfocitos y se evalué como célula formadora de
roseta a aquella que se unia a tres o mas
eritrocitos. En la realizacion de la roseta EAC se
utiliz6 el suero humano como fuente de
complemento (determinacion de receptores
C.u).

El recuento de leucocitos y el diferencial se
hicieron simultaneamente, para poder calcular
los valores absolutos de los linfocitos T y de los
linfocitos con receptores para Cai,.

La transformacién blastica del linfocito
estimulada por la PHA se expreso
morfolégicamente como el porcentaje de
linfocitos transformados en un cultivo de 72
horas. Cada muestra se monté por duplicado
con PHA (Wellcome, HA 15) y sin PHA."® El
recuento se realizé en extensiones celulares
coloreadas con May-Griinwald-Giemsa.

El estudio de las proteinas se hizo en suero
fresco obtenido el mismo dia de la investigacién
0 conservado a —20°C hasta el momento del
estudio. La determinacion se efectué por
inmunoelec- troforesis semicuantitativa en
placas de agar, mediante la técnica inmuno-
electroforética habitual. La concentracién de la
IgG, IgA e IgM se compar6 en diferentes
diluciones del suero del paciente, con la
existente en una mezcla de sueros humanos
normales estudiados en las mismas diluciones.
Las inmunoglobulinas investigadas fueron
consideradas policlonales, con excepcion de la
paraproteina presente en cada caso."
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El grupo control quedé constituido por 20
adultos sanos.

RESULTADOS

En el cuadro | se presentan los estudios
realizados en los pacientes con MM en fase
inicial y postratamiento. Todas las deter-
minaciones evolutivas se hicieron en enfermos
con respuesta satisfactoria al tratamiento, con
excepcion del caso 12, en el cual no se logré
respuesta alguna.

Los valores promedios obtenidos en los MM
tratados y no tratados se comparan con el grupo
control en el cuadro Il. En el momento del
diagnostico el valor absoluto de los linfocitos
formadores de roseta EAC (P < 0,02) y la
transformacion blastica con PHA (P < 0,01)
estaban mas bajos que en los sujetos sanos.
Sin embargo, tanto estos resultados como los
del resto de las pruebas realizadas (leucocitos,
linfocitos totales, roseta EAC (%), y roseta E en
porcentaje y valor absoluto) estaban dentro del
rango normal.

En los enfermos con tratamiento se observé
una ligera leucopenia (P < 0,01) con linfopenia
absoluta (P < 0,01) y disminucion de los valores
absolutos de linfocitos T (P < 0,05) y B (P <
0,01). La respuesta a la PHA estaba disminuida
(P < 0,01), con una cifra promedio por debajo
del rango normal.

Siete casos tenian una inmunoglobulina
monoclonal de tipo IgG. En el resto la inmu-
noglobulina homogénea era de la variedad IgA.

El 92% de los MM sin tratamiento tenian al
menos disminucion de una de las inmu-
noglobulinas policlonales. En el 50% de los
casos habia disminucion de las dos inmuno-
globulinas policlonales estudiadas. Estas dos
inmunoglobulinas estaban normales solamente
en un caso.

En los MM tratados las inmunoglobulinas
normales aumentaron en el 22% de los pa-
cientes. En el resto estas inmunoglobulinas se
mantuvieron en forma similar a su estado
preterapéutico.
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CUADRO I

VALORES PROMEDIO EN PACIENTES CON MIELOMA MULTIPLE,
ANTES Y DESPUES DEL TRATAMIENTO

. Casos Mielomas
Estudios normales Sin tratamiento Con tratamiento
N =20 N=12 N =9
Leucocitos
x10"/mm?3 6,6+1,1 6.4-t1,5 43+05
(5-10)
Linfocitos
36+11 27+6
% 35+7,0
(16-46)
2,1+0,6 1,1+0,2
x10%/mm? 2,4+0.2
(1,2-3,7)
Roseta E
59+11 57 +21
% 63+5,5
(55-75)
x10%/mm? 15+04 1,2+04 06+£0,3
(0,7-2,3)
Roseta EAC
% 25+6,2 22+12* 22+4.4
(10-33)
x10%/mm? 0S+0,2 04+£0,2 0,2 0,07
(0,3-1,1)
Transformacién
blastica (PHA)
% 56 +7,6 42 +16 34+12
(40-72)

N _8; rango entre paréntesis.

DISCUSION

En el grupo de MM estudiados sin tratamiento
los valores promedios estaban dentro del rango de
la normalidad. Sin embargo, en los pacientes
tratados se encontr6 leucopenia con linfopenia.
Aunque los porcentajes de los linfocitos T y B eran
nor-males, habia una disminucién de sus valo-res
absolutos. También estaba descendida la trans-
formacion blastica inducida por la PHA. Estos re
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sultados los hemos relacionado con la
poliquimioterapia que habian recibido durante la
fase de induccién y el mantenimiento que tenian.
La disminucién de los linfocitos en los enfermos
con MM tratados ha sido informada.™®

La cuantificacion de los linfocitos B y T en
sangre periférica varia con los distintos autores y
el momento de la enfermedad en que fue rea-
lizada. En general se plantea que los linfocitos B
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estan aumentados en la mayoria de los MM no
tratados y disminuyen con el tratamiento.*>*

En muchos casos se han encontrado valores
bajos de estos linfocitos.'” Otros autores los
han informado normales o disminuidos.” Los
linfocitos formadores de roseta EAC se han
visto aumentados en porcentaje  con
disminucién después del tratamiento.”® En
valores absolutos se han comportado en forma
normal aumentada o disminuida.

Algunos autores no han observado
modificaciones ni de los linfocitos formadores
de roseta E ni de los formadores de roseta de
rat6n.Otros trabajos encuentran las células T
disminuidas en porcentaje con valores
absolutos normales o disminuidos. La roseta E
se ha observado baja antes del tratamiento,
normalizandose después del mismo.™

Se ha sefialado que los linfocitos B del MM
presentan IgS con las mismas caracteristicas
antigénicas de la proteina monoclonal que se
encuentra en las células plasmaticas y el suero
del paciente. La proteina no est4 adsorbida
pasivamente sobre los linfocitos, puesto que
linfocitos normales incubados con proteina de
mieloma no ofrecen estos resultados. Por otro
lado, tenemos que cuando estos determinantes
antigénicos se eliminan, mediante la tripsina de
la membrana linfocitaria, reaparecen si los
linfocitos son incubados en un medio libre de
inmunoglobulinas. Se plantea que en el MM
existe una poblacién de linfocitos B mono-
clonales que se corresponden con el clon de las
células plasmaticas malignas.'’ Estos linfocitos
pudieran ser células malignas precursoras de
las células plasmaticas mielomatosas, o bien
podrian derivarse de una célula precursora co-
mun que ha sufrido un proceso de malig-
nizacion. El nimero de linfocitos portadores en
su membrana de IgM e IgD disminuye. Este es
otro aspecto que revela una alteracién en el
mecanismo de diferenciacion normal de las
células B.* Durante el tratamiento los linfocitos
patoloégicos pueden disminuir o desaparecer
para ser remplazados por normales.
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Se ha comunicado un caso de MM que
presentaba una  poblacién  homogénea
probablemente monoclonal de linfocitos T.
Estas células sintetizaban y llevaban en su
superficie determinantes semejantes al idiotipo
de la molécula de jnmunoglobulina producida
por el clon maligno de células B. El hallazgo en
un mismo paciente de una doble proliferacion
monoclonal de células T y B, con receptores
con igual especificidad y estructura idiotipica,
sugiere la posibilidad de que la célula envuelta
en el proceso neoplasico sea una precursora
atin no comprometida hacia la linea T o B."’

En el MM la inmunidad mediada por células
generalmente es normal en respuesta a los
antigenos  bacterianos 'y puede haber
sensibilizacién con los antigenos primarios;™
sin embargo, en estos pacientes se ha
comprobado que el tiempo de rechazo de un
aloinjerto de piel se encuentra retrasado. En el
50% de los casos con MM se ha observado una
reaccion cutanea negativa con el
dinitrofluorobenceno.

La respuesta in vitrode los linfocitos del MM
a la estimulacion inespecifica por la PHA,
criterio aceptado como expresion funcional de
las células T, se ha informado que esta
normal.’*?° Por el contrario, otros autores han
encontrado una transformacion disminuida.”**

No se ha observado relacién entre la
inmunocompetencia celular y el nivel de la
paraproteina sérica.?? Los linfocitos normales
incubados en suero de MM conservan su
capacidad de ser estimulados por la PHA.

Puesto que el plasma de MM parece que no
altera la funcion normal del linfocito, la
existencia de wuna respuesta anormal se
relaciona mas bien con un defecto intrinseco
celular que con la accion de la paraproteina u
otros factores plasmaticos.”®

La estimulacion in vitropor la estrep- tolisina
O vy la estreptocinasa-estreptodornasa se ha
sefialado que esta perturbada.*
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En una investigacion realizada en casos
tratados, los linfocitos resultaron menos
estimulados por la fitolaca (PWM) que los
controles. La accion de la con- canavalina Ay
de la PHA fue normal.”

En otro estudio se encontré disminucién de
la transformaciéon con PHA en la mayoria de
los pacientes tratados, pero valores altos con la
fitolaca. La evolucién mostré que en algunos
casos la respuesta a la PHA se mantenia dis-
minuida, mientras en otros aumentaba.”®

Los linfocitos de los pacientes que han
recibido citostaticos responden a la PHA unas
veces en forma normal y otras insuficien-
temente. Esto sugiere que en algunas oca-
siones los linfocitos son mas sensibles a la
accion inmunosupresora de los citostaticos que
en otras.

La actividad citotoxica de los linfocitos
mediada por anticuerpos se ha encontrado
normal o ligeramente elevada en los MM sin
tratamiento, mientras que se deprimia fuerte-
mente en los casos tratados.?

Los estudios seriados plantean que la
capacidad de respuesta de los linfocitos se ve
afectada por la quimioterapia.’®?® La discre-
pancia en los resultados ofrecidos por los di-
versos autores puede estar relacionada con los
diferentes regimenes quimioterapéuticos utili-
zados.

En el MM la respuesta humoral primaria
esta disminuida y los niveles plasmaticos de
las inmunoglobulinas policlonales muy redu-
cidos,"™-?* pero la formacién secundaria de anti-
cuerpos se conserva relativamente intacta.*®

La respuesta a un antigeno primario en el
MM se caracteriza por un tiempo de
induccion muy prolongado para la formacion
de anti-cuerpos IgM. ElI cambio de Ila
formacion de los anticuerpos IgM para los
IgG estd méas acelerado que en condiciones
normales. La concentracién sérica total de
anticuerpos disminuye mas rapidamente que
en los sujetos normales. La sintesis de las
inmunoglobulinas normales no soélo se
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encuentra reducida, sino que el catabolismo de
las inmunoglobulinas 7S (IgG e IgA) esta
acelerado.™*

Hace aproximadamente 10-15 afios, las
inmunoglobulinas del mieloma se consideraban
simplemente como proteinas anormales sin
actividad funcional de anticuerpos.

De acuerdo con los estudios inmuno- idgicos
y estructurales se ha sefialado que estas
inmunoglobulinas corresponden en realidad a
una poblacion homogénea de moléculas,
diferenciandose en este aspecto de la
inmunoglobulina heterogénea normal.*"
Existen multiples ejemplos de la existencia de
inmunoglobulinas monoclonales con actividad
como anticuerpos.®

En la mayoria de los casos, la naturaleza del
antigeno desencadenante de la inmunoglobu-
lina monoclonal con actividad de anticuerpo es
desconocida. La proliferacion celular responsa-
ble de esta actividad puede ser inducida por un
estimulo antigénico crénico o puede desarro-
llarse en forma espontanea. En algunos casos
puede ser explicada por una reacciéon cruzada
con diferentes autoantigenos. La especificidad
de ciertas inmunoglobulinas monoclonales con-
tra antigenos heterélogos las relaciona con una
fuente antigénica exdgena. Muchos autoanti-
cuerpos pueden estar también relacionados
con una estimulacion antigénica exégena.”

Distintas teorias se han propuesto para expli-
car la alteracién funcional de las células B en el
MM. Una de ellas plantea que las células tumo-
rales liberan moléculas de RNA que incapaci-
tan a los linfocitos B para desarrollar las res-
puestas inmunes humorales apropiadas.***®
Otra sefiala que las células mielomatosas
liberan calofias (inhibidores de la mitosis) que
bloquean la proliferacion de los clonos B nor-
males.?’

Ademas de estas teorias, una nueva explica-
cion es la intervencion de células supresoras.

Las investigaciones efectuadas en ra-
tones y humanos indican que el macré-

R.CM.
JULIO-AGOSTO, 1981



fago actla como célula supresora de la
respuesta humoral normal en el MM. Otros
autores han seflalado que ademas del
rnacr6fago pueden haber otras células
supresoras del tipo no T que desempefien
alguna funcion en la inmunodeficiencia del
MM.?®

Estudiando la produccién in vitrode
inmunoglobulinas por los linfocitos de la sangre
periférica de MM, se observé que habia una
profunda depresion de la produccién de las
inmunoglobulinas policlonales.

Las células mononucleares de méas de la
mitad de los MM estudiados, suprimian la
produccion de inmunoglobulinas policlonales
por los linfocitos normales cuando se cultivaban
en conjunto. Las células supresoras se
mostraron extremadamente radiorresistentes,
indicando que la célula responsable del
fenébmeno de supresion era del tipo del
macrofa- go." La eliminacion de los monocitos y
macréfagos del cultivo eliminaba la accion
supresora, mientras que la adicion de
monocitos o macréfagos de MM ocasionaba
una importante actividad supresora.

En un paciente con MM la eliminacion de los
monocitos hizo que sus linfocitos adquirieran
nuevamente la capacidad de produccién in
vitroinmunoglobulinas policlonales.

Estos datos sugieren que ufio de los
mecanismos que intervienen en la inmu-
nodeficiencia humoral del MM es el bloqueo de
la sintesis normal de las inmunoglobulinas
policlonales, por células supresoras del tipo del
rnacréfago.

Se ha demostrado que después de la implantacion
de un plasmocitoma en la li-nea de ratones BALBI/c,
un alto porcentaje de los linfocitos circulantes ad-
quieren en su superficie el idiotipo de la inmunoglobu-
lina mielomatosa. Este fenémeno se pudo reproducir
invitro incubando linfocitos normales con una prepa-
racion de RNA derivada del plasmocitoma.”® Estas
preparaciones de RNA eran capaces de reproducir
las principales alteraciones inmuno-légicas del
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MM, pues ademas de las alteraciones provo-
cadas en las IgS suprimian la respuesta
humoral primaria dejando intacta la secunda-
.21

ria.

Las células del plasmocitoma murino son
muy ricas en particulas A. consideradas virus
tumorales incompletos del tipo RNA. Las mis-
mas no son infecciosa ni oncogénicas y su
existencia en dichas células no esta perfecta-
mente explicada. Estas particulas poseen una
gran actividad inmunosupresora al igual que el
RNA extraido de las mismas.’ Es de gran
importancia el hecho de que las particulas A se
hayan demostrado recientemente en el MM
humano.”” En el MM humano se ha logrado
obtener una sustancia plasmatica que contiene
RNA capaz de convertir las 1gS de los linfocitos
humanos normales en el mismo idiotipo de la
proteina mielomatosa. Este proceso puede
incluso afectar a los linfocitos T, lo que podria
explicar la existencia de linfocitos T con 1gS del
tipo de mieloma, como se ha comunicado hace
poco tiempo.*’

Estas investigaciones han permitido elaborar
la hipétesis de que las células mielomatosas
pueden liberar un factor que contiene RNA
capaz no solamente de alterar las IgS, sino de
estimular también a las células supresoras (ma-
crofagos) que inhiben la sintesis normal de
inmunoglobulinas, ya sea por accién celular
directa o mediante la produccién de un factor
inmunosupresor de bajo peso molecular.?*

En un ratén mielomatoso se han implantado
linfocitos normales aislados en una camara
milipore. Estas células adquirieron IgS del mis-
mo idiotipo del mieloma y no podian desarrollar
la respuesta humoral primaria. Por tanto, se
planted la existencia de un factor soluble en el
ratébn mielomatoso que era capaz de inducir en
linfocitos normales las alteraciones inmunol6-
gicas del MM.*

Se ha planteado la existencia de dos
factores inmunosupresores aparente-
mente no relacionados: uno proveniente
del rnacréfago y otro sintetizado por las
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células tumorales.®® Se ha comunicado que las
células tumorales se relacionan con dos tipos de
factores supresores uno de alto y otro de bajo
peso molecular. Pero el de bajo peso molecular
no se encuentra si las células adherentes han
sido eliminadas. Se ha sugerido un criterio
unicista acerca de un sistema dindmico de
supresion en el cual es necesaria la liberacién
del factor tumoral de alto peso molecular, para
inducir en el rnacréfago la produccion del factor

Estas investigaciones apoyan el criterio de la
participacién de un mecanismo multifactorial en
el estado de inmu- nodeficiencia del MM. La
mejor comprension de las alteraciones inmunes
existentes en el MM contribuye a un mayor
conocimiento de las complejas interrelaciones y
regulaciones que intervienen en los
mecanismos de la inmunidad, y sirve como
base a la posibilidad de nuevas estrategias
terapéuticas para el control de la enfermedad.

inhibidor de bajo molecular.
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SUMMARY
Hernandez. P et al. Multiple myeloma. Immunologic study. Rev Cub Med 20: 4. 1981.

A group of patients with multiple myeloma at different stages was studied. Mean values for
leucocytes, lymphocytes. E-rosette, EAC-rosette and blastic-induced transformation by
phytohemagglutinin (PHA) were within normal range during diagnosis. Leucopenia, lymphopenia,
decreasing absolute values for lymphocytes E- and EAC-rosette formers, and decreased response to
PHA were found among treated patients. Polyclonic immuno- globulines were depressed, either in
treated patients or in no treated ones. Different immunologic myeloma disorders are commented,
and proposed theories in order to explain B-cell functional disorders for this entity are pointed out.
Function assigned to suppressor cells is detached.

RESUME
Hernandez, P. et al. Myélome multiple.Etude imrnunologique. Rev Cub Med 20: 4, 1981.

L'étude a porté sur un groupe de patients porteurs de myélome multiple, en différents stades de la
maladie. Lors du diagnostic les valeurs moyennes des leucocytes, lymphocytes, rosette E, rosette
EAC et de la transformation blastique induite par la phytohémag- glutinine (PHA) étaient dans les
limites normales. Parmi les patients traités on a trouvé leucopénie, lymphopénie, chute des valeurs
absolues des lymphocytes qui forment les rosettes E et EAC, et diminution de la réponse & la PHA
Les immunoglobulines polyclo- nales étaient déprimées, aussi bien chez les patients traités que
chez les non-traités. Les différentes altérations immunologiques du myélome sont commentées, et
les diverses théories proposées pour I'explication de I'altération fonctionnelle des cellules B dans
cette maladie sont signalées. Enfin, on remarque la fonction attribuée aux cellules de suppression.
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Rev Cub Med 20: 4, 1981.
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