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Es nuestro propésito hacer una revision
de los pacientes portadores de Mie- loma
Multiple hospitalizados a través de los
altimos tres afios en el Servicio de Medicina
Interna que comprende siete casos
plenamente confirmados.

Pareceria a primera vista que es escaso el
numero de dichos pacientes, pero creemos
justamente lo contrario si se tiene en cuenta
que servicios mayores que el de nuestro
hospital, en periodos de tiempo también
mayores, registran un total menor, lo que
pudiera evidenciar una incidencia tal vez
mas alta entre nosotros o quizas un criterio
o esfuerzo mas dirigido hacia la busqueda de
la precitada entidad.

A modo de introduccién queremos re-
sefiar algunas particularidades del plas-
mocitoma que conviene recordar. Se trata de
un tumor del esqueleto originado en las
células plasmaticas del sistema reticulo-
histiocitario, que raras veces localiza en un
solo hueso haciéndolo

(*) Profesor de Medicina Interna del Hospital
Docente “Comandante M. Fajardo”.

(**) Jefe del Servicio de Hematologia del Hospital
Docente “Comandante M. Fajardo”.

(***) Residente del Tercer Afio del Hospital
Docente “Comandante M. Fajardo”.

(****) Residente de Primer Afio del Hospital
Docente “Comandante M. Fajardo”.

R.C. M.
ABo. 31. 1964

generalmente en varios, preferentemen-
te en el craneo, costillas, vértebras, cla-
pelvianos y
huesos largos, no tomando préacticamente

viculas, esternén, huesos
nunca los huesos de las manos y de los pies,
y siendo capaz de producir localizaciones
en higado, bazo, ganglios

linfaticos, piel, etc., cuando las células

extradseas

tumorizadas invaden el torrente
circulatorio en gran proporcién consti-
tuyendo en esos organos focos de pro-
liferacién  metastasica, comportamiento
perfectamente asimilable como una ver-
dadera leucemia, ya que el elemento celular
que lo integra
blastomatosos. Tan importante como este
caracter tumoral es el comportamiento
también proteinas
sanguineas, las cuales se alteran cuan-
titativa y cualitativamente, comportandose
en fin de cuentas como una dispro-
teinemia. Se trata de una variante en el
mecanismo intimo de la proteinopoyesis, de
una verdadera mutacién, por lo que no
puede sorprendernos su
neoformativa. No estd bien establecido si

esta anormal integracién proteica responde

tiene caracteres

anémalo de las

filiacién

a un impulso genético o inducido, éste
ultimo de tipo viral, bacteriano, por accién
de moléculas proteicas ex
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trafias, etc., pero si puede afirmarse que
existe una profunda variaciéon de los
troqueles o patrones que deciden y con-
forman la génesis proteica, de tal modo que
se forman grandes cantidades de proteinas
posiblemente por las células tumorizadas,
que alteran, disminuyéndolas, las defensas
inmunoldgicas de estos pacientes y que en
su composicién intima representan en
realidad formas andémalas de proteinas
llamadas paraproteinas. Esta conducta en
el terreno inmunitario explica las
infecciones frecuentes que padecen estos
pacientes, especialmente de sus vias

respiratorias. Hay que senalar que los
cambios cualitativos de las proteinas
determinan

cambios en las propiedades fisico-quimicas
de la sangre, y que en ocasiones la
produccién de proteinas andémalas se
exterioriza en la proteinemia y protei-
nuria de Bences-Jones.

El plasmoeitoma afecta generalmente.
personas de edad comprendida entre los 50
y 65 anos, aunque hay casos excepcionales
de menor edad; evoluciona en un periodo de
tres a quince afos, y casi siempre tiene un
curso fatal unos dos o tres afios después de
aparecer su sintomatologia, siendo més
frecuente en hombres que en mujeres.

Atribuida su primera descripcién a
Kabler, en realidad este autor solamente
precisé su cuadro clinico haciendo

Gamma 54 %
Beta 6 %
Alfa 2 4%
Alfa 1 1%
Serina 35%

Paciente M. H.

PT. 9.2. Grs.
SERINA 3.6
GLOB. 5.6

FiG. 1 Este patrén evidencia gran incremento de la gamma globulina.

IK2
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Fig. 2 Obsérvese en este patrén electroforético el gran incremento de la globulina beta.

hincapié en ia anemia y en los dolores
aparentemente reumadticos o neuralgi-
formes, aunque ya con anterioridad Me
Intyre y Watson la habian descrito
considerandola una osteomalacia, siendo
finalmente Apitz quien definitivamente
esclarecié su verdadero
denomindndolo desde entonces plasmo-
citoma.

origen,

Su etiologia, como la de todos los pro-
cesos tumorales malignos es desconocida,
aunque se avanza en su investigacién y
dltimamente se reporta su induccién
artificial en ratones. Su frecuencia no es
tan baja, si aceptamos que

R. C. M.
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posiblemente muchos pacientes viejos
calificados de artriticos o, portadores de
anemia refractaria, serian quizas positivos,
de ser estudiados a fondo.

Su cuadro clinico es vago, mante-
niéndose en ocasiones un estado general
bueno, a veces floreciente, quejandose los
pacientes de astenia y anorexia y sobre
todo de dolores en su gran mayoria téraco-
vertebrales, que por cierto se exacerban
durante la noche y no responden a los
antialgicos habituales, siendo ademas otro
signo 1importante la palidez cutaneo-
mucosa propia del sindrome anémico.
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Fig 1 En esta preparacién llama la atencién Fig. 2 Muy evidente es la zona hipocrémica
la gran anemia, asi como la agrupacion en ru- perinuclear.
leaoux de los hematies.

Fig. 3 Obséruvese el aspecto reticular de los Fig. 4 Liama la atencién en este caso la gran
ntcleos, su gran nucléolo, asi como lo tenue cantidad de células plasmdticas,

de su citoplasma. Este aspecto reliculado de

los niicleos, evidencia su origen reliculo-his-

tiocitario.
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Fig. 5 Obsérvese la excentricidad de los niicleos,
lo abundante de los citoplasmas, asi como el
espacio claro perinuclear, muy evidente en al-
gunos de los elementos.

Fig. 7 Célula plasmobldstica con niicleo triple
por mitosis anormal.
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fig 6 Obsérvese el aspecto monstruoso de la célula
mds central, asi como la agrupacién anormal de los
hematies en un frotis medular.

Las lesiones 6seas pueden producir
fracturas espontdaneas y deformaciones
esqueléticas como la xifoescoliosis y
también en ocasiones se presentan aplas-
tamientos sobre todo vertebrales, capaces
de producir compresiones de estructuras
nerviosas con sindromes neurolé- gicos de
tipo parapié jico, etc.

Vistas radiolégicamente estas lesiones
son preferentemente osteoliticas con la
caracteristica de no presentar reacciéon
peridstica adyacente, produciéndose otras
veces imdagenes apolilladas sobre todo en
costillas, pelvis y escapula, y mas raras
veces dando también imAgenes de
6steoporosis difusa.

La anemia suele fluctuar entre 2.5 y 3
millones de glébulos rojos y en ocasiones se
producen caidas de otros sistemas sobre
todo de la leueopoyesis,
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dando cuadros de citopenia
y hasta de aplasias medu-
lares por infiltracién de la
médula ésea contribuyendo
no menos en la patogenia
de la anemia el excesivo
consumo de elementos anti-
perniciosos por las células
tumorales, asi como la de-
presion de la eritropoyesis
proveniente de las lesiones
renales si éstas existen. Es-
tas lesiones renales son el
producto de la infiltracién
de los tubulos y su obstruc-
cién por la cilindruria y la
proteinuria usualmente ob-
servadas, aunque otros creen
que una movilizacién exa-
gerada del calcio produre
nefrocalcinosis y ésta a su
vez evoluciona hacia la in-
suficiencia renal.

La velocidad de sedimen-
tacion globular se acelera
debido a los cambios en la
composicién proteica del
plasma produciéndose va-
lores de 100 y hasta 150 mm.
en la primera hora. Este
dato es dificilmente encon-
trado en otros procesos por
lo que tiene inestimable valor diagnos-
tico.

En cuanto a las proteinas plasmaticas
su incremento es casi constante, existiendo
casos con 15, 20 y mas gramos por ciento, lo
que contrasta con la anemia intensa aunque
generalmente se encuentran valores que
fluctian entre 9 y 15 gramos por ciento.
Puede haber casos con cifras normales (5%
de los pacientes) .

En general los casos con gamma glo-
bulina alta son también los que hacen cifras
mayores de proteinas totales y mayores
aumentos de la velocidad de sedimentacion
globular y también sue
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Fig. 1 Obsérvense las dreas de ostedlisis en la béveda craneana.

len tener un curso mas benigno, una
sintomatologia madas caracteristica y un
patrén celular con predominio de células
mas tipicas y maduras. Por supuesto, un
flato también importante derivado de esta
anormal composicién proteica es la gran
facilidad de autohemoaglutinacién presente
en los pacientes mielomatosos.

Los casos con incremento de globulina
beta son menos frecuentes y tienen un curso
clinico méas severo presentando células mas
atipicas. Los raros casos que presentan
aumento de globulina alfa, son los mas
malignos, cursan con cifras de proteinas
sanguineas normales o casi

R. C. M.
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normales y presentan graneles atipias
celulares. Se han descrito también casos con
aumento combinado de distintas globulinas.

El diagnéstico se basa en la asociacién de
dolores 6seos, anemia, lesiones osteolitieas,
eritrosedimentacién acelerada, aumento de
la cifra total de proteinas plasmadticas y
proteinuria, y se

loidosis que acompana al plasmocitoma y
aquellas amiloidosis no mielomatosas.

El prondstico es fatal en pocos anos
terminando sus vidas estos pacientes en
caquexia, aplasias medulares, insuficiencia
renal, sobreanadidas y
compresiones vertebrales con paraple- jias,

infecciones

etc.
En cuanto a tratamiento, el caracter

Fig. 2 Crdneo mostrando dsteoporosis difusa, multiples zonas de osteélisis y una lesién que
afecta las dos tablas del hueso y hace prominencia en partes blandas.

confirma por el medulograma o la puncién
de las zonas lesionadas lo que evidencia la
presencia de células plasmo- citarias en
numero anormal, de aspecto joven en la
mayoria de los casos y con caracteristicas
anormales.

Estos datos son suficientes y con ellos no
puede confundirse el proceso con otras
disproteinemias o con procesos neoplasicos
metastdsicos. Sin embargo, es planteable la
discusién cuando el caso presenta marcada
amiloidosis y tratamos de distinguir entre
esta ami-
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neoplasico del proceso justifica la enorme
diversidad de agentes terapéuticos mas o
menos infructuosamente usados y los que
s6lo mencionaremos por no ser objeto de
este trabajo, siendo quizds todavia el mas
popular y aceptado el Uretano, junto al
cual pueden citarse los corticosteroides,
sobre todo en los pacientes en muy mal
estado general y con mucho dolor; las
hormonas masculinas; el Fésforo 32; el
Vinblastine; la  6-Mercaptopurina; el
Estroncio Radioactivo y otros més. Junto a
ellos
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Fig. 5 El mismo crdneo visto por el lodo opuesto.

son usados también antidlgicos de todo tipo;
antibiéticos para las infecciones
intercurrentes y la irradiacién, asi como lo
aquellas

cirugia para lesiones muy

localizadas y muy dolo rosas.

Las conclusiones a que podemos arribar
del examen de nuestros casos, pueden
resumirse asi: !

1) Todos nuestros casos eran de la raza
blanca.

2)  Hubo casi igual incidencia en ambos
Sexos.

3) Todos los casos menos uno rebasaban
los 50 afios de edad.

4)  Los dolores téraco-vertebrales fueron
el sintoma dominante.

5)  Solamente en un paciente fue posible
hallar una tumoracién palpable. que
se encontr6 en la
estemoclavicular derecha.

articulacion
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6) La anemia fue muy marcada en todos
nuestros casos.

7)  No se observd irrupcion de células
mielomatosas en sangre periférica
en ningun caso.

81 Hubo trombocitopenia en todos los casos.
9)  Todos hicieron hiperproteinemia.
10) Quizas no sean tan raros los casos con

incremento de las proteinas alfa y
beta.

11) La eritrosediinentacién se mostré
siempre intensamente acelerada con
valores maximos de 140 mm.
en un caso.

12) Ninguno present6 signos de insu-
ficiencia renal.

13) La proteinuria de Bence-Jones no
parece tan constante como se ha
descrito. Se presenté en sbélo dos
casos.
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14)

En el medulograma predominé la
hipoplasia de los tres sistemas.

151 Entre las lesiones dseas no falté nunca

16)

17)

18)

10.

11.

190

la ostedlisis en béveda craneana.

Los aplastamientos y fracturas pa-
tolégicas fueron frecuentes.

El pronéstico es siempre malo,
aunque pueden obtenerse mejorias
transitorias sobre todo de las mo-

lestias subjetivas.

El Uretano, la radioterapia para las
lesiones muy localizadas y algunos
is6topos como el Fésforo 32 fueron
los elementos de mejor resultado en
el tratamiento.

CONCLUSIONS

—All of our patients belonged to the
white race.

—The incidence of cases registered
was almost the same for both sexe3.

—All patients with the exception of
one were over 50 years of age.

—Thoraco-vertebral pains constitut-
ed the most prominent symptoms.

—In onlv one patient it was possible
to find a palpable tumor wliich was
located at the riglit stemo- clavicular
joint.

—Quite severe anemia was observed
in all of our cases.

—None of the cases showed invasién
of peripheral blood by myelomat- ous
cells.

—Thrombocytopenia was present in
all cases.

—Hyperproteinemia was present in
all cases.

—Patients showing increased alpha

and beta proteins are perhaps not too
uncommon.

—The sedimentation rate always

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

proved to be greatly increased. One of
our cases showed a maximum level of
140 mm.

—No signs of renal failure were
observed in our series.

—Bence-Jones proteinuria does not
seem to be as consistent as has
previously been mentioned. It was
only observed in two of our

cases.

—Hypoplasia of the three systems
was predominant in the bone mar-
row punctures performed.

—In all cases, osteolysis of the skull
was observed as one of the osseous
lesions present.

—Crushings and pathological frac
tures were frequent.

—Prognosis is always unfavorable,
although a temporary relief, specially
concerning subjective complaints,
may be obtained in some occasions.

—Urethane, radiotherapy in highly
localized lesions, and some isoto- pes,
such as Phosphorus-32, were the
elements that gave tlie best results in
treatment.

CONCLUSIONS

Les conclusions 4 que nous pouvons

arriver pour I'examen de nos cas se peuvent
résumer ainsi:

1.

—Tous nos cas étaient de la race
blanche.
—L’incidence a été presque pareille
dans les deux sexes.

—Tous les cas, except un, avaient
plus de 50 ans.

—-Les douleurs thoraco-abdominales
on été le symptome dominant.

—On a pu trouver seulement chez un
patient une tumeur palpable, la-

R.C. M.
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10.

11.

12.

2.
3.

4,
6.—Carreras, Pico:
Tomo 90. “Plasmocitoma.”

13. —La protéinurie de Bence-Jones ne
sterno-slaviculaire droite. semble pas d’étre si constante qu’on
—I.'anémie a été tres notable chez la décrite. Elle s’est présentée chez
tous nos cas. . . . deux cas seulement.

—On n’observait pas d’irruption de ., . , .
.. 1 14. —La ponetion inédullaire révelait la

celliiles miéloniateuses dan? le san» ) . , .

L. . prédominance de ’hypoplasie des tous
péripherique. . .

Ies trois systémes.

—II y avait une thrombocytopénie . , . .
chez};ous les cas yLop 15. —Parmi les lésiones esseuses il ne
—Tous avaient une hiperprotéiné- manquait jamais lostéolise de la
mie. volite cranienne.

—Les cas avec augmentation des 16. —Les écrasements et les fractures
des protéines alpha beta peut-étre ne osseux on été tres frequentes.
soient pas si rares. 17. —Le pronostic en est toujours mau-

. .,

—La vitesse de sédinientation s’est Vals}{ quc.)lqu on peL.1t ] obtener des
montrée toujours augmentée inten- améliorations transitoires, surtout
séinent avec des valeurs maximales de des symptomes subjectifs.

140 mm. chez un cas. 18. —L’uréthane, la radiothérapie, pour

—Au cun cas n’a présenté une insuf- Ies 1ésions tres localisées et quel- ques
fisanee rénale. isotopes conime le phosfore 32 ont été

les élements qui on donné les
meilleurs résultats.
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