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Resumen 

 

El presente estudio de caso analiza la evolución del paciente atendido en el 

servicio de Hematología del Hospital de especialidades Eugenio Espejo con el 

diagnóstico final de Mieloma Múltiple sospechado por clínica y confirmado por análisis 

histopatológico. El caso es de vital importancia puesto que las manifestaciones clínicas 

del paciente empiezan meses antes de la hospitalización con un síntoma muy frecuente 

y poco específico como es el dolor lumbar, el paciente recorre varias casas de salud 

antes que de finalmente se pueda establecer su diagnóstico y brindarle un tratamiento. 

 

El dolor lumbar cuenta una prevalencia que va desde el 22 al 48% a nivel 

mundial dependiendo de la población y de la definición que se aplique al mismo, por lo 

que es un problema muy frecuente, debido a esto el presente caso es trascendental para 

la educación de los estudiantes de medicina ya que permite ser una herramienta 

didáctica para la enseñanza de los signos y síntomas de alarma de un problema común 

como es el dolor lumbar. Además, permite a los estudiantes conocer más sobre las 

diferentes etiologías de este y en particular brindar un conocimiento profundo sobre el 

mieloma múltiple como etiología. 
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Abstract 

 

The present case analyzes the evolution of a patient treated in the Hematology 

department at Eugenio Espejo Hospital with the final diagnosis of Multiple Myeloma 

suspected by the clinic and confirmed by histopathological analysis. The case has a vital 

importance since the clinical manifestations of the patient begin months before 

hospitalization with a very frequent and, unspecific symptom such as low back pain, the 

patient travels several health centers before, the physicians gave him a diagnosis.  

 

Low back pain has a prevalence that ranges from 22 to 48% worldwide 

depending on the population and, the definition that applies to it, so it is a very frequent 

problem, due to this the present case is transcendental for Education of medical students 

as it allows to be a didactic tool for teaching the warning signs and symptoms of a 

common problem such as low back pain. It also allows students to learn more about the 

different etiologies of low back pain and in particular to provide in-depth knowledge 

about multiple myeloma as its etiology. 

 

 

 

Keywords: Low back pain, Anemia, Multiple myeloma 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



6 

 

Tabla de contenido 

Resumen ........................................................................................................................... 4 

Abstract ............................................................................................................................. 5 

Introducción ...................................................................................................................... 9 

Objetivos ......................................................................................................................... 11 

Objetivos generales ................................................................................................................. 11 

Objetivos específicos .............................................................................................................. 11 

Historia clínica ................................................................................................................ 11 

Anamnesis ............................................................................................................................... 12 

Examen físico ......................................................................................................................... 13 

Lista inicial de problemas ............................................................................................... 15 

Lista inicial de hipótesis diagnósticas: ........................................................................... 16 

Indicaciones de ingreso .................................................................................................. 16 

Revisión bibliográfica de dolor lumbar .......................................................................... 17 

Clasificación y terminología de dolor lumbar: ....................................................................... 17 

Ciscusión de los diagnósticos diferenciales de dolor lumbar ................................................. 20 

Aproximación al dolor lumbar con signos de alarma ............................................................. 24 

Resultados de laboratorio e imagen iniciales ................................................................. 25 

Lista de problemas actual ............................................................................................... 27 

Evolución del paciente, análisis de exámenes y aproximación diagnóstica de dolor 

lumbar ............................................................................................................................. 28 

Discusión del caso y análisis bibliográfico de mieloma múltiple .................................. 32 

Definición y epidemiología: ................................................................................................... 32 

Factores de riesgo: .................................................................................................................. 32 

Biología del mieloma múltiple: .............................................................................................. 33 

Fisiopatología de los signos y síntomas: ................................................................................. 34 

Criterios diagnósticos: ............................................................................................................ 37 
Definición de mieloma múltiple: ...................................................................................................... 37 
Definición de mieloma múltiple latente (smoldering multiple myeloma): ....................................... 37 
Definición de gammapatía monoclonal de significado incierto: ....................................................... 37 
Dlasmocitoma solitario: .................................................................................................................... 38 
Amiloidosis sistémica: ...................................................................................................................... 38 

Interpretación de exámenes en el diagnóstico de mieloma múltiple: ..................................... 38 
Electroforesis de proteínas: ............................................................................................................... 38 
Inmunofijación .................................................................................................................................. 41 
Estudio de cadenas ligeras ................................................................................................................ 42 
Estudios de imagen: .......................................................................................................................... 43 
Estudio histopatológico ..................................................................................................................... 43 

 

Tipos de mieloma múltiple: .................................................................................................... 50 



7 

 

Análisis de resultados del paciente: ........................................................................................ 50 

Factores pronósticos en el mieloma múltiple: ........................................................................ 51 

Discusión del pronóstico del paciente: ................................................................................... 54 

Revisión bibliográfica del tratamiento ........................................................................... 54 

Aproximación frente a un paciente recientemente diagnosticado con mieloma múltiple: ..... 54 

Terapia en pacientes elegibles de transplante: ........................................................................ 56 

Terapia en pacientes no elegibles de transplante: ................................................................... 56 

Análisis del tratamiento en el paciente: .................................................................................. 57 

Diagnóstico final ............................................................................................................ 57 

Bibliografía ..................................................................................................................... 58 

Anexos ............................................................................................................................ 64 

Escala new york health association (nyha) y otras escalas de valoración cardiovascular ...... 64 

Escala eastern cooperative oncology group  (ecog) ................................................................ 65 

Escala the international  myeloma working group .................................................................. 65 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



8 

 

ÍNDICE DE TABLAS 

Tabla #1 Términos radiológicos acerca del dolor lumbar…………………….………..18 

Tabla #2 Términos clínicos acerca del dolor lumbar…………………………….…….19 

Tabla #3 Signos de alarma o red flags del dolor lumbar…………………………….…20 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



9 

 

INTRODUCCIÓN 

 Se estima que aproximadamente un alrededor de un 84% de toda la población 

sufre dolor lumbar en algún punto de sus vidas, siendo un problema muy frecuente en la 

población (Wheeler, Wipf, Staiger, Deyo, & Jarvik, 2019). Adicionalmente se ha 

observado que la prevalencia de este problema varia de acuerda  los estudios desde un 

22 a un 48% (Wheeler, Wipf, Staiger, Deyo, & Jarvik, 2019). Claramente estas tasas 

demuestran que el dolor lumbar es un problema frecuente. Aunque existen diversas 

patologías que pueden ser el origen del dolor lumbar, se estima que más del 85% de 

pacientes que presentan este problema padecen dolor lumbar no especificado, mientras 

que apenas un 15% se le puede atribuir a alguna causa; además menos del 1% de ese 

dolor lumbar puede corresponder a una causa grave (Chou, Qaseem, Owens, Shekelle, 

& Clinical Guidelines Committee of the American College of Physicians, 2011; Chou 

et al., 2007). Es así que es necesario que todos los médicos independientemente de su 

especialidad tengan las herramientas y el conocimiento necesario para poder separar las 

etiologías benignas de las potencialmente mortales en este problema. En el presente 

caso se analizará los síntomas y signos de un paciente masculino con dolor lumbar, se 

destacará las red flags del paciente llevándonos a realizar un diagnóstico diferencial 

entre diversas patologías serias que comprometen la vida, una de ellas siendo el 

mieloma múltiple. 

El mieloma múltiple corresponde al 1 % de todas las neoplasias y a un 13% de 

las neoplasias hematológicas (Antonio & Kenneth, 2011). Esta patología en su gran 

mayoría se diagnostica a la edad de 70 años, sin embargo en la actualidad y como 

analizaremos en este caso se podrá presentar en edades alrededor de los 40 años 

(Antonio & Kenneth, 2011). El poder realizar el diagnóstico de esta patología es un reto 

para los médicos ya que presenta una diversidad de signos y síntomas que pueden 
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confundirlo con problemas de origen nefrológico, endocrinológico, cardiológico, entre 

otros abarcando un gran capítulo de medicina interna. Es así como el desarrollo de este 

caso clínico permite al estudiante analizar al paciente en conjunto y aprender el origen 

fisiopatológico de cada uno de los signos y síntomas.  Además, al pertenecer a una serie 

de patologías llamadas gamapatías monoclonales permite ser instrumento de 

aprendizaje para poder diferenciarlas entre sí, ya que el pronóstico y el tratamiento 

cambian de una patología a otra (Sans-Sabrafen, Raebel, & Vices Corrons, 2007). En el 

presente trabajo se discutirá también los diferentes esquemas de tratamiento existentes y 

la expectativa de vida que le pueden brindar al paciente. El desarrollo de este caso 

permitirá a los estudiantes de medicina hacer más eficiente el estudio del dolor lumbar, 

podrán reconocer los signos de alarma de este, podrán identificar sus diversas etiologías 

y en particular conocerán de manera amplia cómo realizar el diagnóstico diferencial de 

las gamapatías monoclonales, aprenderán así mismo sobre el tratamiento y pronóstico 

de los pacientes con mieloma múltiple. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



11 

 

OBJETIVOS 

 

Objetivos generales 

 

-Realizar el diagnóstico diferencial de dolor lumbar para poder reconocer casos que 

requieren manejo urgente o investigación a profundidad de las posibles etiologías de 

dolor lumbar mediante exposición de un caso clínico interactivo. 

- Brindar una detallada investigación bibliográfica sobre el Mieloma múltiple como 

causa del dolor lumbar, además profundizar en el diagnóstico y manejo del mismo 

 

Objetivos específicos 

 

-Conocer la adecuada aproximación y manejo de dolor lumbar 

-Realizar un diagnóstico diferenciar de dolor lumbar y poder diferenciar etiologías 

graves de las no graves 

-Realizar una revision bibliográfica extensa sobre el diagnóstico diferencial de las 

gamapatías monoclonales 

-Investigar sobre la terapéutica actual y el pronóstico de las diferentes gamapatías 

monoclonales, hacienda énfasis particular al mieloma múltiple. 

 

 

 

HISTORIA CLÍNICA 

Servicio de hematología 
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Anamnesis 

a. Datos de filiación 

1. Paciente de sexo masculino, 46 años de edad, divorciado, 

Ecuatoriano, nacido y residente en Quito, Cristiano, no ha 

recibido transfusiones, tipificación sanguínea O+ 

b. Antecedentes patológicos personales 

1. No refiere ninguno 

c. Antecedentes patológicos quirúrgicos 

1. No refiere ninguno 

d. Hábitos perniciosos 

1. No consumo de tabaco, alcohol u otra sustancia psicotrópica 

e. Alergias 

1. No refiere 

f. Hábitos 

1. Consumo de dieta rica en carbohidratos, 3 comidas al día 

2. Hábito defecatorio diario sin embargo ha disminuido en 

frecuencia hace 2 semanas previo al ingreso volviéndose 

irregular, miccional dos veces al día. 

3. No realiza actividad física frecuente. 

4. No uso de tatuajes, no refiere conducta sexual riesgosa. 

5. Labora desde los 18 años hasta los 45 años en la reparación de 

electrodomésticos, paciente refiere que frecuentemente se 

exponía sin protección a elementos químicos con los que 

trabajaba (estaño, tiñer, acrílico, entre otros elementos que refiere 

no recordar) 
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b. Motivo de consulta 

a. Dolor lumbar 

c. Enfermedad actual 

a. Paciente refiere que hace aproximadamente 2 meses previo al ingreso a 

esta casa de salud empezó con dolor en región lumbar tras levantar 

electrodoméstico de gran peso, posterior a este evento el paciente se 

auto-administra diclofenaco en gel (voltarén) con lo cual el dolor no 

mejora, tras esto el paciente acude a casa de salud en donde prescriben 

analgésico no descrito con lo cual persiste el dolor. Dos semanas más 

tarde el paciente acude nuevamente a casa de salud en donde realizan 

radiografía lumbar donde le mencionaron no encontrar hallazgos 

patológicos y exámenes paraclínicos en donde le manifestaron encontrar 

anemia, frente a esto personal de salud prescriben fisioterapia, 

medicación analgésica, terapia con sulfato ferroso y reposo. Paciente 

evoluciona después de 6 semanas del evento inicial con astenia, pérdida 

de peso (inicialmente el paciente refiere que pesaba 104 kilos y a ese 

momento 63 kilogramos), y dolor lumbar que incapacita la deambulación 

por lo cual acude a otra casa de salud en donde realizan hoja de 

referencia direccionada a esta casa de para filiar causa del dolor lumbar.  

Paciente refiere dolor de características sordas, continuo, que empeora 

con la deambulación, no irradia a ningún lugar, en un principio 

catalogado 5/10, actual 10/10 incapacitante. 

Examen físico 
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-Constantes vitales: TA: 100/70, Fc: 110 lpm, Fr: 17 rpm, SaO2: 93% Aire ambiente, T: 

38,0 grados Celsius axilar, Peso 58 kilogramos, Talla 1,65 metros, IMC 21,3 kg/m2 

-Apariencia general: Glasgow 15/15, consiente, orientado, decaído, acude, pálido, acude 

en silla de ruedas. 

-Piel: Paciente anictérico, pálido, piel hidratada, no edema. 

-Cabeza: Normocefálico, cabello de implantación normal. 

-Ojos: Pupilas reactivas, escleras anictéricas, movimientos oculares sin hallazgos 

patológicos, no lesiones en párpanos ni otros anexos. 

-Nariz: fosas nasales permeables 

-Boca: Mucosas orales semihúmedas, no tinte ictérico en mucosas, orofaringe no 

congestiva. 

-Cuello: No desviación de traquea, no se observan signos patológicos en grandes vasos, 

no adenomegalias, tiroides no palpable, no soplos en carótidas. 

-Cardiopulmonar: tórax de expansión simétrica, dolor a la palpación de parrilla costal, 

tórax resonante, no signos de cardiomegalia, murmullo vesicular conservado, corazón 

rítmico, no soplos, S3 o S4. 

-Abdomen y pelvis: abdomen sin cicatrices, ruidos hidroaereos ausentes, no 

hepatoesplenomegalia, no dolor a la palpación abdominal superficial ni profunda, no 

signos de peritonismo, región inguino-genital no fue explorada.  

-Musculoesquelético:  

1. Miembros superiores: No se evidencia atrofia en ningún grupo muscular, fuerza 

5/5 en ambos miembros superiores en todos los grupos musculares, no 

limitación en el arco de movimiento, reflejos osteotendinosos 2/5 (bicipital, 

tricipital). 
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2. Miembros inferiores: No se evidencia atrofia en ningún grupo muscular, fuerza 

3/5  en ambos miembros inferiores con limitación a la deambulación, reflejos 

osteotendinosos 2/5 (rotuliano), signo de Lasege negativo. 

3. Columna dorsal: Se evidencia cifosis pronunciada, escoliosis leve, dolor a la 

palpación leve en toda la columna dorsal pero acentuado más en columna 

lumbar.  

-Neurológico 

1. Estado mental, pares craneales, fuerza, sensibilidad, equilibrio y marcha sin 

hallazgos patológicos. No se evidencia signos de neuropatía en ninguna región. 

LISTA INICIAL DE PROBLEMAS 

 

#  Fecha Problema Activo/Pasivo Jerarquización 

1 8 semanas previo al 

ingreso 

Dolor lumbar A VII 

2 6 semanas previo al 

ingreso 

Anemia A II 

3 2 semanas previo al 

ingreso 

Pérdida significativa de 

peso 

A V 

4  Astenia A VI 

5  Constipación A IX 

6 Al ingreso Taquicardia A IV 

7  Fiebre A III 

8  Disminución de fuerza en 

miembros inferiores con 

A I 
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incapacidad a la 

deambulación. 

9  Dolor a la palpación en 

parrilla costal 

A VIII 

LISTA INICIAL DE HIPÓTESIS DIAGNÓSTICAS: 

 

# Diagnósticos diferenciales Problemas 

1 Metástasis ósea de Ca sólido de origen primario I, II, III, V, VI, VIII, IX,  

2 Absceso epidural espinal I, III, IV, VI, VII 

3 Osteomielitis vertebral I, III, IV, VI, VII 

4 Fractura vertebral traumática I, , VII 

5 Herniación de disco lumbar I, VII 

6 Neoplasia ósea o hematopoyética primaria VII 

7 Dolor lumbar no especificado I, II, III, V, VI, VIII, IX,  

 

INDICACIONES DE INGRESO 

a. A: Hematología clínica 

b. D: Dolor lumbar 

c. C: estable 

d. A: Semifowler 

e. V: Signos vitales cada 12 horas 

f. A: No refiere 
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g. N: Cuidados de enfermería habituales 

h. D: Dieta general 

i. I: Ninguno 

j. M: Ninguno 

k. E: Resonancia magnética de columna lumbar no contrastada, Rx de 

tórax. 

l. L: Biometría hemática, Creatinina. 

m. C: novedades 

n. O: - 

REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA DE DOLOR LUMBAR 

Clasificación y terminología de dolor lumbar:  

 

Actualmente se emplean diferentes términos para referirse al dolor lumbar 

basados en los hallazgos radiográficos, hallazgos en el examen físico y síntomas, dicha 

terminología puede ser confusa y se la resume en el siguiente recuadro (Fardon et al., 

2014): 

Definiciones radiológicas: 

Términos Definición 

Espondilosis Se define como artritis de la columna vertebral y se evidencia 

radiográficamente como estrechamiento de los discos 

vertebrales 

Anterolistesis Desplazamiento anterior de un cuerpo vertebral en referencia 

a otro 

Espondilolistesis Se refiere a una anterolistesis secundaria a una espondilólisis 
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Retrolistesis Desplazamiento posterior de un cuerpo vertebral en referencia 

a otro 

Espondilolisis Es una fractura de la pars interarticularis donde el cuerpo 

vertebral se une con los ligamentos 

Estenosis espinal Estrechamiento local, segmental o generalizado del canal 

vertebral por elementos óseos o blandos 

Tabla 1:Términos radiológicos acerca del  dolor lumbar.  tabla obtenida de Fardon 

DF, Williams AL, Dohring EJ, et al. Lumbar disc nomenclature: version 2.0: 

Recommendations of the combined task forces of the North American Spine Society, the 

American Society of Spine Radiology and the American Society of Neuroradiology. 

Spine J 2014: 14:2525 (Fardon et al., 2014) 

 

Definiciones clínicas 

 

Términos Definición 

Radiculopatía Daño de una raíz nerviosa que ocasiona dolor que irradia, 

sensación de hormigueo o debilidad muscular que corresponde 

al nervio afectado 

Ciática Dolor, sensación de hormigeo o calambre en la distribución del 

nervio ciático, usualmente que se irradia por la parte posterior o 

lateral de la pierna 

Sindrome de cola de 

caballo 

Pérdida de control en el intestino o vejiga, que se acompaña de 

sensación de adormecimiento en el periné y de pérdida en la 

fuerza de los miembros inferiores 
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Lordosis Se refiere a la curvatura interna de la columna vertebran en la 

región lumbar o cervical 

Cifosis Se refiere a una curvatura externa de la columna vertebral en la 

región torácica 

Escoliosis Se refiere a la curvatura lateral que puede existir en cualquier 

región de la columna dorsal y siempre es patológica 

Tabla 2: Términos clínicos para hablar sobre dolor lumbar. Obtenida de Fardon DF, 

Williams AL, Dohring EJ, et al. Lumbar disc nomenclature: version 2.0: 

Recommendations of the combined task forces of the North American Spine Society, the 

American Society of Spine Radiology and the American Society of Neuroradiology. 

Spine J 2014: 14:2525 (Fardon et al., 2014) 

 

Además se puede clasificar al dolor lumbar de acuerdo a su cronología como 

agudo (< 4 semanas), sub-agudo (4 a 12 semanas) y crónico (> 12 semanas)(Chou, 

2014). Dicha clasificación es de mucha utilidad puesto que la gran mayoría de 

etiologías benignas con dolor lumbar tienen una presentación aguda (Chou, 2014). Otra 

forma de clasificar el dolor lumbar es poder catalogar al dolor lumbar en aquellos que 

presentan signos de alarma o red flags versus aquellos dolores que no presentan estos 

síntomas o signos. Varios artículos sugieren una serie de signos o síntomas que se 

deben de tener en cuenta como red flags para poder diferenciar patologías que 

comprometen la vida del paciente de enfermedades que no lo hacen, éstos síntomas y 

signos se resumen en la siguiente tabla (Chou, 2014; Verhagen, Downie, Popal, Maher, 

& Koes, 2016): 

 

Signos de alarma o red flags del dolor lumbar 
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 Paciente mayor a 50 años 

 Signos de déficit neurológico sensitivo o motor, o incontinencia urinaria o 

defecatoria 

 Fiebre  

 Pérdida de peso significativa: mayor al 10% del peso total en menos de 6 meses 

 Dolor de características sub-aguda o crónica 

 Antecedente de Ca primario o factores de riesgo para Ca primario 

 Uso de drogas intravenosas, tatuajes, antecedentes de uso de medicamentos 

intravenosos, o procedimientos espinales recientes. 

 Uso prolongado de glucocorticoides 

 Falla a manejo analgésico inicial 

 

Tabla 3: Signos de alarma o red flags de dolor lumbar. Tabla de elaboración propia 

basada en Imaging strategies for low-back pain: Systematic review and meta-analysis 

(Chou, 2014; Verhagen et al., 2016) 

 

 

Discusión de los diagnósticos diferenciales de dolor lumbar 

 

Dentro de la evaluación inicial del paciente podemos clasificar al dolor que 

presenta el mismo como un dolor subagudo con signos de alarma, dentro de los signos 

de alarma podemos encontrar los siguientes: 

 Signos de déficit neurológico: disminución de fuerza en miembros inferiores 3/5 

con limitación a deambulación 

 Fiebre: 38 grados Celsius axilar 



21 

 

 Pérdida de peso significativa: 39% de peso corporal en menos de 2 meses 

 Falla a manejo analgésico inicial 

El catalogar al dolor de esta manera es útil para definirlo como grave y secundario a 

una etiología sistémica. A pesar de que el dolor lumbar en un 85% de veces es no 

específico, 15% secundario a etiologías no graves, existe un 1% que corresponde a 

etiologías que pueden poner en riesgo la vida o dejar severamente discapacitado al 

paciente (Wheeler et al., 2019). El identificar estos signos nos permiten aproximarnos 

con mayor precisión a ese 1%. Dentro de las diferentes entidades que hemos propuesto 

inicialmente como hipótesis diagnósticas se encuentra el diagnóstico final de este 

paciente, sin embargo es pertinente analizar los puntos a favor y en contra de cada 

entidad: 

 Metástasis óseas de Ca sólido de origen primario 

o Los principales cánceres que suelen realizar metástasis hacia los 

huesos y por tanto ocasionan dolor óseo son: Ca de mama, Ca de 

próstata, Ca de pulmón, Ca de riñón y melanoma (Macedo et al., 

2017). Tras la anamnesis se disminuye la probabilidad de Ca de 

riñón y próstata puesto que no existen síntomas en el patrón 

urinario como hematuria (hallazgo de Ca renal) o disminución en 

la fuerza miccional (hallazgo de Ca prostático) (Nabi, Kessler, 

Bernard, Flaig, & Lam, 2018). Sin embargo, hay que tomar en 

cuenta que la exposición laboral que tuvo el paciente a diferentes 

químicos puede elevar el riesgo de aparición de algún tipo de 

neoplasia. Tras el examen físico se disminuye la probabilidad de 

Ca de mama y melanoma ya que no existe a la inspección 

lesiones sugerentes de las mismas. Sin embargo, signos 
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sistémicos como la fiebre, la pérdida de peso significativa y los 

síntomas como dolor óseo ya no únicamente lumbar sino en la 

parrilla costal pueden colocar como una posibilidad fuerte a esta 

hipótesis diagnóstica, por lo cual es pertinente investigarlas 

(Nabi, Kessler, Bernard, Flaig, & Lam, 2018). 

 Absceso epidural espinal y osteomielitis vertebral 

o Al analizar la anamnesis del paciente evidenciamos que el mismo 

no presenta factores de riesgo (uso de drogas o medicamentos 

intravenosos) para el desarrollo de bacteremia y 

consecuentemente a esto una siembra ósea (Lener et al., 2018). 

Adicionalmente el paciente no ha sido intervenido en su espina 

dorsal por lo tanto no tiene factores de riesgo para padecer un 

absceso epidural (Bond & Manian, 2016). Sin embargo, la 

aparición de fiebre y taquicardia aunque son signos poco 

específicos pueden hacer el diagnóstico probable y por lo tanto es 

pertinente investigarlos (Bond & Manian, 2016; Laufer, Bilsky, 

Schiff, & Brown, s. f.; Lener et al., 2018). 

 Fractura vertebral traumática y herniación de disco 

o El antecedente de dolor lumbar tras el levantamiento de peso 

brusco puede hacer probable la herniación de un disco o una 

fractura traumática, por otra parte, la cronología de los eventos no 

apoya a esta hipótesis puesto que el dolor y la incapacidad ha sido 

progresiva en lugar de mantenerse estable, adicionalmente la 

aparición de signos neurológicos no fue simultanea al evento 
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traumático sino posterior lo cual hace poco probable este 

diagnóstico (Chou, 2014). 

 Neoplasia ósea o hematopoyética primaria 

o Dentro de las neoplasias malignas óseas y cartilaginosas 

primarias podemos encontrar al osteosarcoma, sarcoma de Ewing 

y condrosarcoma, todas estas patologías son frecuentes en 

personas menores de 30 años de edad lo cual hace poco probable 

estos diagnósticos, adicionalmente la aparición de estas 

neoplasias con frecuencia suelen ser en las metáfisis o epífisis de 

huesos largos y el problema de nuestro paciente se encuentra 

primariamente en la columna dorsal disminuyendo así estas 

posibilidades (Evola et al., 2017).  

o Las neoplasias hematológicas primarias que pueden comprometer 

los huesos son las gamapatías monoclonales, por excelencia el 

mieloma múltiple (Antonio & Kenneth, 2011; Sans-Sabrafen 

et al., 2007). Esta hipótesis es la más fuerte puesto que el paciente 

manifiesta síntomas de anemia (astenia), síntomas de dolor óseo 

difuso (lumbar primario y ahora parrilla costal), signos clínicos 

constitucionales de una neoplasia como es la baja de peso, la 

taquicardia y la fiebre, y finalmente signos de laboratorio como la 

anemia previamente descrita de otra casa de salud por lo tanto 

sería pertinente investigar a esta patología (Röllig, Knop, & 

Bornhäuser, 2015). 

 Dolor lumbar no especificado 
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o Todos los signos de alarma que se encuentran presentes en 

nuestro paciente anulan a esta posibilidad. 

Aproximación al dolor lumbar con signos de alarma 

 

En revisión sistemática amplia realizada en el 2009 en donde se han analizado 6 

ensayos se ha evidenciado que no existe beneficio a corto plazo (menos de 3 meses) o a 

largo plazo (6 a 12 meses) tanto en la morbilidad como mortalidad cuando se emplean 

estudios de imagen de cualquier naturaleza para el estudio del dolor lumbar sin signos 

de alarma (Chou et al., 2011). Por otra parte se ha evidenciado un aumento de 

intervenciones debido a la aparición de signos incidentales sin relevancia patológica 

como los las fisuras anulares, los nodos de Schmori, los cambios módicos, entre otros 

por lo que no se recomienda el uso de métodos de imagen de manera estandarizada 

(Chou, Fu, Carrino, & Deyo, 2009).  

Frente a cualquier signo de alarma, el método de imagen de  preferencia para 

investigación es la resonancia magnética lumbar con y sin contraste ya que este método 

puede caracterizar los discos, ligamentos, raíces nerviosas, grasa epidural, así como el 

canal espinal logrando descartar patologías infecciosas, neoplásicas y compresión de 

raíces nerviosas  (Chou et al., 2011, 2011; Jarvik & Deyo, 2002). Este método cuenta 

con una sensibilidad del 0,96 y una especificidad del 0,92 para descartar patologías 

graves (Chou et al., 2011). 

Cuando no se dispone de resonancia magnética se puede emplear un estudio por 

tomografía para descartar un absceso epidural y complementando con una gamagrafía 

para el estudio de osteomielitis (Jarvik & Deyo, 2002). Ya que estos estudios no suelen 

encontrarse a disponibilidad en primer nivel se recomienda el estudio de rayos X en dos 

posiciones: anterior y lateral (Jarvik & Deyo, 2002). La sensibilidad de estos estudios es 
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de 0,82 y tiene una especificidad de 0,57, sin embargo cuando se combina a este estudio 

con el uso de PCR o VSG la sensibilidad aumenta a un 0,95 y la especificidad a 0,98 

para descartar patologías neoplásicas o infecciosas (Jarvik & Deyo, 2002). 

En el presente caso observamos que se ha solicitado una resonancia magnética 

sin contraste como se recomienda en la bibliografía previamente mencionada para 

descartar patologías neoplásicas, infecciosas o traumatológicas, sin embargo no se 

optimiza al estudio pues no se ha solicitado el uso de contraste. Además, se solicita una 

biometría hemática que brindará soporte al diagnóstico diferencial de neoplasias 

hematológicas como causa del dolor lumbar. Se solicita también una Rx de torax con la 

finalidad de filiar la etiología del dolor en la parrilla costal. 

RESULTADOS DE LABORATORIO E IMAGEN INICIALES 
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Imagen 1: Resultados de laboratorio del ingreso obtenidos a través del sistema 

Hosvital 
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Imagen 2: Radiografía de torax AP del paciente al momento del ingreso en donde se 

evidencia signos de lesiones ostelíticas en parrilla costal. 

 

 

Imagen 3: Informe radiológico de imagen por resonancia magnética obtenida al 

momento del ingreso 

 

LISTA DE PROBLEMAS ACTUAL 

 

#  Fecha Problema Activo/Pasivo Jerarquización 

1 8 semanas previo al 

ingreso 

Dolor lumbar A VII 

2 6 semanas previo al 

ingreso 

Anemia A I 

3 2 semanas previo al 

ingreso 

Pérdida significativa de 

peso 

A VI 

4  Astenia A VIII 

5  Constipación A X 

6 Al ingreso Taquicardia A IX 

7  Fiebre A V 
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8  Disminución de fuerza en 

miembros inferiores con 

incapacidad a la 

deambulación. 

A III 

9  Dolor a la palpación en 

parrilla costal 

A IV 

10 Tras evaluación 

primaria 

Anemia confirmada A I 

11  Lesiones osteolíticas en 

parrilla costal 

A II 

 

Evolución del paciente, análisis de exámenes y aproximación diagnóstica de dolor 

lumbar 

 

La valoración inicial en conjunto con los exámenes paraclínicos y de imagen 

permiten descartar lesiones ocupantes de espacio y procesos infecciosos como es el caso 

de absceso epidural, osteomielitis, herniación de disco lumbar y lesiones metastásicas. 

Los hallazgos que se encuentran en la resonancia magnética como los nódulos de 

Schmori, la artrosis facetaria y los signos de discoartrosis corresponden a un proceso 

degenerativo de la edad como se mencionó previamente. Por otra parte las lesiones 

osteolíticas que se evidencian en la parrilla costal pueden ser un signo sugestivo de 

mieloma múltiple, además si se asocia este signo radiográfico a la anemia que presenta 

el paciente hace más probable dicho diagnóstico.  

Se solicita por parte del servicio de hematología los siguientes exámenes de 

laboratorio e imagen: 
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 Exámenes de laboratorio 

o ácido úrico 

o Fosfatasa alcalina 

o LDH 

o Proteínas en suero 

o Albumina en suero 

o Globulina en suero 

o Velocidad de eritrosedimentación 

o Electroforesis de proteínas 

o Inmunofijación 

o Cadenas ligeras Kappa/Lamda en suero 

o Tiroglobulina 

o B2 microglobulina 

o Creatinina Sérica, Urea, Glucosa. 

o Cuantificación sérica de Inmunoglobulinas 

 Exámenes histopatológicos 

o Aspirado medular  

 Exámenes radiológicos 

o Rx de cráneo 

Se obtienen los siguientes resultados: 

 

 

Imagen 4: Resultados de estudio de electroforesis de proteína por prestador externo 
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Imagen 5: Resultados de paraclínicos por prestador externo 

 

 

Imagen 6: Resultados de paraclínicos por prestador externo 
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Imagen 7: Resultados de paraclínicos por medio del sistema Hosvital 

 

 

Imagen 8: Rx de calota craneal de paciente revelando varias lesiones osteoclásticas. 

 

 Tras los hallazgos de los exámenes complementarios se decide complementar 

con el estudio de un aspirado medular que demuestra lo siguiente: 

 

Imagen 9: Informe histopatológico de aspirado medular por medio de prestador 

externo  
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 Finalmente se realiza el diagnóstico de mieloma múltiple . Se inicia el 

tratamiento de inducción quimioterapéutica a base de Bortezomib-Dexametasona-

Talidomida. Paciente es candidato a transplante autólogo de células madre.  

 

DISCUSIÓN DEL CASO Y ANÁLISIS BIBLIOGRÁFICO DE MIELOMA 

MÚLTIPLE 

 

Definición y epidemiología: 

 

El mieloma múltiple es una neoplasia maligna caracterizada por la proliferación 

clonal de células plasmáticas en la médula ósea y que usualmente se acompaña de una 

secreción monoclonal de gammaglobulinas que es detectable en el suero o en la orina 

(Röllig et al., 2015). La edad media del diagnóstico es aproximadamente los 70 años, un 

37% de pacientes son más jóvenes que los 65 años, un 26% se encuentran dentro de los 

65 y 74 años  y un 37% son mayores que los 75 años (Antonio & Kenneth, 2011). Se 

han reportado menos de un 3% de pacientes que pueden presentar mieloma múltiple con 

una edad inferior a los 50%, se ha visto que en este grupo de pacientes las 

características de mieloma múltiple son atípicas y pueden ser más agresivos 

(Bellahammou et al., 2017; Chretien et al., 2014).  

Factores de riesgo: 

 

La Sociedad Americana del Cancer (American Cancer Society) propone los 

siguientes como factores de riesgo: 

 Edad: Un 74% de casos se registran luego de los 65 años de edad (Antonio & 

Kenneth, 2011).  
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 Sexo: Se ha visto que esta patología es ligeramente más frecuente en el sexo  

masculino (Röllig et al., 2015). 

 Raza: Esta patología es el doble de frecuente en personas de raza negra que en 

personas blancas (R A Kyle et al., 2010). 

 Historia familiar: Se han reportado casos familiares de esta patología lo que 

sugiere al historial familiar como factor de riesgo(Koura & Langston, 2013).  

 Obesidad: Se ha visto que los pacientes que tienen sobrepeso y obesidad tienen 

un Odds Ratio de 2,66 de que padezcan gammapatía monoclonal de significado 

incierto (MGUS)  o de que progresen de MGUS hacia mieloma múltiple 

(Thordardottir et al., 2017).  

 Gammapatía monoclonal de significado incierto (MGUS) : Existe un riesgo de 

un 1% al año y de un 25% en toda la vida de convertirse en Mieloma Múltiple, 

Macroglobulinemia de Waldestrom, Amiloidosis u cualquier malignidad 

sanguínea o desorden mieloproliferativo (R A Kyle et al., 2010). 

Biología del mieloma múltiple: 

 

El mieloma múltiple proviene de una proliferación premaligna de un clon de una 

célula plasmática que deriva de un centro B post germinal (Antonio & Kenneth, 2011). 

El microambiente de la médula ósea y una serie de cambios genéticos son los que 

permiten la transformación de estas células a una neoplasia maligna (Röllig et al., 

2015). Se ha visto que el reordenamiento inicial de los cromosomas permite la 

conversión de un clon plasmático hacia una célula precursora de una gammapatía 

monoclonal de significado incierto, éste cambio inicial es una translocación en la región 

de switch de las inmunoglobulinas que se encuentra en el cromosoma 14 (t 

14;16)(q32.33,23),  y con el gen MMSET en el cromosoma 4 (Antonio & Kenneth, 
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2011; Boyle, Davies, Leleu, & Morgan, 2014; Röllig et al., 2015). Posteriormente lo 

que permite el paso de MGUS hacia mieloma múltiple es una segunda translocación que 

involucra los siguientes genes: gen MYC en el cromosoma 8, MAFB cromosoma 20 y 

IRF4 en el cromosoma 6. Cambios adicionales que involucran el gen RAS y FGFR3 

proporcional el sustrato para que el mieloma intramedular pueda evolucionar hacia un 

mieloma extracelular e incluso a una leucemia de células plasmáticas (Röllig et al., 

2015). El microambiente de la médula ósea ocasiona que se dé mayor reabsorción ósea 

y mayor angiogénesis lo que garantiza la proliferación y supervivencia del tumor 

(Antonio & Kenneth, 2011). 

 

Fisiopatología de los signos y síntomas: 

 

La mayoría de pacientes con mieloma múltiple presentan una serie de signos y 

síntomas que se relacionan con la infiltración de células plasmáticas en los huesos o en 

otros órganos, o con el daño proporcionado por las inmunoglobulinas en los diferentes 

órganos (Röllig et al., 2015). En un estudio retrospectivo de 1027 pacientes con 

diagnóstico de mieloma múltiple se evidencia la prevalencia de los siguientes signos y 

síntomas (Turesson, Velez, Kristinsson, & Landgren, 2010): 

 Anemia 73% 

 Dolor óseo 58% 

 Elevación de creatinina sérica 48% 

 Fatiga y astenia 32% 

 Hipercalcemia 28% 

 Pérdida de peso 24% 

 Parestesias 5% 
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 Hepatomegalia 4% 

La base fisiopatología de los signos y síntomas se explica de la siguiente manera: 

 Anemia: La anemia puede ser secundaria al proceso inflamatorio que implica el 

tumor con elevación de hepcidina, también puede ser secundaria a enfermedad 

renal crónica secundaria al daño de las inmunoglobulinas al riñón y consecuente 

disminución de producción de eritropoyetina o puede ser secundaria a 

infiltración de clones B plasmáticos a la médula ósea y posterior supresión de 

progenitores hematopoyéticos (Sans-Sabrafen et al., 2007; Turesson et al., 

2010). Se ha visto adicionalmente una disminución de vitamina B12 en estos 

pacientes sin embargo la causa de este signo aún sigue en investigación 

(Turesson et al., 2010). Por tanto las características de la anemia pueden ser 

diversas de acuerdo al mecanismo fisiopatológico siendo normocítica en un 73% 

de los casos, macrocítica en un 9% y en un 18% microcítica (Turesson et al., 

2010).  

 Dolor óseo: El dolor suele ser frecuente en la parrilla costal y en la espalda, 

presentándose hasta en un 60% de pacientes de esa forma (Turesson et al., 

2010). El dolor suele ser secundario a la actividad osteoclásticas promovida por 

citosinas del microambiente tumoral como es el RANK y la IL6 producidas por 

los clones plasmáticos (Antonio & Kenneth, 2011). 

 Lesión renal: El mecanismo de daño del riñón en el mieloma múltiple viene 

dado por la hipercalcemia secundaria a la activación osteoclástica y a la 

filtración de cadenas ligeras (Turesson et al., 2010). Otros motivos de lesión 

pueden ser secundaria a la infiltración de amiloide en el parénquima renal o 

daño ocasionado por fármacos antineoplásicos durante el tratamiento del mismo 

(Turesson et al., 2010). 
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 Hipercalcemia: Es ocasionada por la activación osteoclástica y destrucción lítica 

ósea con la consecuente liberación de sales de calcio al plasma(Turesson et al., 

2010). Aproximadamente en un 13% de pacientes puede requerir tratamiento 

emergente con agentes quelantes de calcio (Turesson et al., 2010). 

 Visceromegalias: Aunque su prevalencia es pequeña, suelen ser signos de una 

complicación severa del mieloma múltiple que es la amiloidosis. La infiltración 

de este material puede aumentar el tamaño del corazón, el hígado y el bazo; 

además de ocasionar fallo en estos órganos (Turesson et al., 2010). 

 Signos neurológicos: Las lesiones más frecuentes suelen ser la compresión de la 

espina o nervios, también suele presentarse una neuropatía periférica 

secundarias a las lesiones líticas. Cuando existe daño periférico se debe 

sospechar un síndrome llamado POEMS (polineuropatía, organomegalia, 

endocrinopatía, mieloma múltiple y cambios en la piel) (Turesson et al., 2010). 

 Infección: Las infecciones suelen ser frecuentes, dentro de éstas las que más se 

presentan son secundarias a infecciones pulmonares por neumococo (S. V. 

Rajkumar, 2019). El paciente con mieloma múltiple se encuentra en un estado 

de inmunosupresión que viene determinada por dos factores principalmente: una 

disminución en la acción linfocitaria y supresión de producción de 

inmunoglobulinas dada por la sobreproducción de inmunoglobulina de un clon 

(S. V. Rajkumar, 2019). Además, presenta factores físicos que promueven estas 

infecciones como una disminución en la mecánica ventilatoria por el dolor en la 

caja torácica y columna (S. V. Rajkumar, 2019). 

Es pertinente mencionar que actualmente se emplea el acrónimo CRABS 

(HipeCalcemia, Renal Disease, Anemia, Bone Pain, Neurological Signs) para recordar 

los signos y síntomas presentes en esta patología (Röllig et al., 2015). 
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Criterios diagnósticos: 

 

En el año 2014 el grupo internacional de trabajo del mieloma múltiple (International 

Myeloma Working Group) realizó un conceso en donde se establecieron definiciones 

para esta patología (S. V. Rajkumar et al., 2014): 

Definición de Mieloma múltiple: 

o Presencia del 10% o más de células plasmáticas en médula ósea o 

presencia de un plasmocitoma extramedular y uno o más de los 

siguientes eventos definitorios de mieloma 

 Evidencia de daño orgánico terminal: 

 Hipercalcemia 

 Insuficiencia renal 

 Anemia 

 Lesiones líticas 

Definición de Mieloma múltiple latente (Smoldering multiple myeloma):  

o Deben cumplirse ambos criterios 

 Proteína monoclonal mayor a 3g/dL (IgG o IgA) o presencia de 

más de 500 mg de proteína monoclonal en orina de 24 horas 

 Ausencia de cualquier evento de daño orgánico terminal 

Definición de Gammapatía monoclonal de significado incierto:  

o Presencia de pico monoclonal pero que la proteína monoclonal sea 

menor a 3 g/dL  

o Presencia de menos del 10% de células plasmáticas en médula ósea 

o No presencia de lesión o daño en órgano blanco 
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Plasmocitoma solitario: 

o Presencia por medio de biopsia de una lesión solitaria en hueso o en 

algún tejido blando de células plasmáticas 

o Hallazgos normales en un aspirado o biopsia de médula ósea. 

Amiloidosis sistémica: 

o Presencia de daño orgánico dado por infiltración de material amiloide  

o Tinción positiva con rojo congo en estudio histopatológico (grasa 

subcutánea u otro tejido) 

o Evidencia de proliferación monoclonal 

o Presencia de cadenas ligeras y amiloide en tejido diana 

 

Interpretación de exámenes en el diagnóstico de mieloma múltiple: 

 

Electroforesis de proteínas:  

Este examen puede ser llevado al cabo en suero o en orina de 24 horas empleando un 

gel de agarosa. El examen identifica 5 grandes fracciones proteicas cuando se emplea en 

suero. Usualmente revela un pico en la albúmina ya que es la proteína más habitual en 

condiciones fisiológicas en los pacientes, existen menores concentraciones en las 

regiones alfa-1, alfa-2, beta-1, beta-2 y gamma. La producción de un solo tipo de 

inmunoglobulina genera un pico monoclonal en la región gamma lo cual suele 

observarse de manera característica en la electroforesis de proteínas de pacientes con 

mieloma múltiple (Robert A. Kyle et al., 2003). Este patrón suele presentarse en un 

82% de pacientes con mieloma múltiple (Robert A. Kyle et al., 2003). Sin embargo, hay 

que tomar en cuenta que en aproximadamente un 2 % de casos de mieloma múltiple 
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suele observarse un doble pico en la región gamma sugiriendo una mieloma biclonal 

(Pradhan, Arora, Gami, & Kaur, 2015).  

 

Imagen 10: Patrón normal de electroforesis de proteínas. Imagen tomada de 

https://www.webpathology.com/image.asp?case=768&n=14 

 

https://www.webpathology.com/image.asp?case=768&n=14
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Imagen 11: Patrón más frecuente en mieloma múltiple que revela pico monoclonal en 

región gamma. Imagen tomada de 

https://www.webpathology.com/image.asp?case=768&n=15 

 

https://www.webpathology.com/image.asp?case=768&n=15
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Imagen 12: denota doble pico en región gamma que sugiere gammapatía biclonal. 

Imagen obtenida de Inmunoglobulin G kappa biclonal gammopathy associated with 

multiple mieloma, plasmocytoma, and cast nephropaty (Pradhan et al., 2015). 

 

Inmunofijación 

Este examen es empleado para la confirrmación de la proteína M y determina el tipo de 

inmunoglobulina presente en el estudio, además permite determinar cadenas ligeras en 

el suero (Pradhan et al., 2015).  
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Imagen 13: Se observa que por medio de esta técnica existe presencia de 

inmunoglobulina G y cadenas ligeras Kappa. Imagen obtenida de Inmunoglobulin G 

kappa biclonal gammopathy associated with multiple mieloma, plasmocytoma, and cast 

nephropaty (Pradhan et al., 2015).  

 

Estudio de cadenas ligeras 

Aproximadamente un 20% de pacientes con mieloma múltiple se caracterizan por 

presentar únicamente cadenas ligeras (Bence-Jones) en el suero sin expresión de 

ninguna otra inmunoglobulina, por lo tanto, es imprescindible determinar la 

concentración de estas cadenas para definir el diagnóstico en casos donde se encuentre 

normal la concentración de inmunoglobulinas (S. V. Rajkumar, 2019). Además se ha 

evidenciado que la presencia de cadenas ligeras juega un papel crucial en el 

compromiso renal que puede tener los pacientes y en el progreso a amiloidosis que 

pueden tener los pacientes (S. V. Rajkumar, 2019). 
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Estudios de imagen:  

Aproximadamente un 70% de pacientes con mieloma múltiple presenta al momento 

del diagnóstico lesiones osteolíticas intensas. Las vertebras, la calota craneal y pelvis 

son localizaciones frecuentes. Las lesiones osteoescleroticas se presentan en menos del 

1% de pacientes. Dentro de los diferentes estudios de imagen se prefiere el uso de Rx en 

plano de todo el cuerpo vs el uso de tomografías, PET/CT scan, y uso de resonancia 

magnética ya que existe una relación costo beneficio razonable en esta modalidad (S. V. 

Rajkumar, 2019). 

 

Imagen 14: Se revela lesión osteolítica en calota craneal. Imagen obtenida de 

http://www.pathologyoutlines.com/topic/lymphomamyeloma.html (Crane, 2019) 

 

 

Estudio histopatológico 

http://www.pathologyoutlines.com/topic/lymphomamyeloma.html


44 

 

El estudio histopatológico puede ser llevado al cabo por medio de un aspirado medular 

o por medio de una biopsia siendo mucho más sensible y específico el uso de la biopsia. 

Inicialmente se recomienda el uso de tinción de Giemsa o tinción de Hematoxilina-

Eosina para valorar la celularidad de la médula (Crane, 2019). Una vez que existen 

criterios de mieloma múltiple definidos por la presencia de más del 10% de células 

plasmáticas en la médula se recomienda realizar estudios complementarios de 

inmunohistoquímica, citometría de flujo y estudios citogenéticos (Crane, 2019). 

o Estudio histoquímico:  

 Se pueden evidenciar células plasmáticas maduras  que presentan 

un abuntante citoplasma basófilo, núcleo redondo exéntrico y el 

núcleo no disernible del nucleolo 

 También se puede presenciar células plasmáticas inmaduras en 

donde hay una disregulación de la relación núcleo citoplasma 

demostrando mayor citoplasma, se evidencia el nucleolo. 

 Plasmablastos: son las céllulas que poseen menos citoplasma con 

un núcleo y nucleolo muy prominente. 

 Células morulares: son células plasmáticas en donde se han 

cristalizado inmunoglobulinas proporcionando una morfología en 

forma de racimo de uvas o mórula. 
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Imagen 15: Aspirado medular en donde se evidencian plasmablastos, células 

plasmáticas inmaduras y células plasmáticas maduras 

http://www.pathologyoutlines.com/topic/lymphomamyeloma.html (Crane, 2019) 

 

 

http://www.pathologyoutlines.com/topic/lymphomamyeloma.html
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Imagen 16: Presencia de células morulares en donde se evidencia en citoplasma 

múltiples inclusiones de inmunoglobulina 

http://www.pathologyoutlines.com/topic/lymphomamyeloma.html (Crane, 2019) 

 

 

o Dentro del estudio inmunohistoquímico esta patología es positiva para 

CD138, CD79a, CD38, MUM1, EMA, negativo para la expresión de 

CD19 lo cual permite diferenciar las células plasmáticas normales de 

células plasmáticas aberrantes (Crane, 2019). 

http://www.pathologyoutlines.com/topic/lymphomamyeloma.html
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Imagen 17: tinción de Hematoxilina-Eosina que revela más del 50% de celularidad en 

células plasmáticas Imagen obtenida de 

http://www.pathologyoutlines.com/topic/lymphomamyeloma.html (Crane, 2019) 

 

http://www.pathologyoutlines.com/topic/lymphomamyeloma.html
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Imagen 18: empleo de inmunohistoquímica CD138 en la misma muestra del paciente en 

donde se observa un patrón positivo Imagen obtenida de 

http://www.pathologyoutlines.com/topic/lymphomamyeloma.html (Crane, 2019) 

 

o Cuando se emplea la metodología de citometría de flujo  usualmente 

existe ausencia de cadenas ligeras en la superficie pero positividad en el 

citoplasma y expresión fuerte de CD38, CD56+ O CD117+. 

http://www.pathologyoutlines.com/topic/lymphomamyeloma.html
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Imagen 19: Se observa expresión fuerte de CD138 en el panel izquerdo y presencia de 

cadenas Kappa abundantes en el citoplasma en el pannel derecho. Imagen obtenida de 

http://www.pathologyoutlines.com/topic/lymphomamyeloma.html (Crane, 2019) 

 

o Los análisis citogenéticos son de amplia utilidad cuando se trata de 

establecer el pronóstico. Por lo general se detectan por método de 

hibridación in situ fluorescente (FISH). Este método busca demostrar 

translocaciones, trisomias o deleciones. Los pacientes con reagleglos 

cromosomicos con translocación 4;14, 14;16, 14;20 o deleciones del 

cromosoma 17p o el cromosoma 13 tienen un mal pronostico (Segges 

et al., 2016). 

http://www.pathologyoutlines.com/topic/lymphomamyeloma.html
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Imagen 20: Esta imagen revela las anormalidades que se encuentran en un estudio 

citogenético por FISH. En el primer y segundo cuadrante se observan reareglos de 

translocación cromosómica entre el cromosoma 4;14, por otra parte en el tercer y 

cuarto cuadrante se observa deleciones en el cromosoma 13q. Imagen obtenida de 

Genetic aberrations in multiple myeloma characterized by clg-FISH: a brazilian 

context (Segges et al., 2016). 

 

Tipos de mieloma múltiple: 

El estudio de inmunofijación permite definir el tipo de proteína M existente en el 

suero del paciente (Sans-Sabrafen et al., 2007). Los patrones de las células malignas 

pueden ser: 

 IgG: 52% de pacientes 

 IgA: 21% de pacientes 

 Cadenas Kappa o Lamda: 16% de pacientes 

 IgD: 2% de pacientes 

 Biclonal: 2% de pacientes 

 IgM: 0,5% de pacientes 

Análisis de resultados del paciente: 

En base a la bibliografía previamente expuesta podemos definir que nuestro 

paciente presenta el diagnóstico de Mieloma Múltiple, esto en base a que presenta 85% 

de células plasmáticas en su aspirado medular y eventos definitorios de daño orgánico 
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terminal como es el caso de lesiones osteolíticas en la Rx de cráneo y anemia con un 

valor de 7,5 gr/dL. No se evidencia lesión renal en este paciente puesto que los valores 

de creatinemia se encuentran dentro de parámetros normales. Adicionalmente aún no se 

han cuantificado los valores de calcio sin embargo serían un dato fundamental para la 

valoración de este paciente. Valores como la microglobulina que han sido solicitados en 

este paciente y albúmina pueden ser de utilidad para valorar factores pronósticos según 

International Staging System. Otros exámenes solicitados como LDH pueden ser de 

igual utilidad para establecer el pronóstico según R-ISS . Exámenes adicionales que se 

pueden considerar en este paciente pueden ser la cuantificación de los valores de 

inmunoglobulinas, estudio citogenético, y estudios de imagen de todo el cuerpo que 

serán de utilidad para establecer el pronóstico bajo los criterios de Durie-Salmon. Al 

analizar los resultados de la electroforesis de proteínas y el estudio de inmunofijación 

podemos definir que el mieloma múltiple de este paciente es biclonal con presencia de 

IgD y presencia de cadenas Kappa. 

Factores pronósticos en el mieloma múltiple: 

Una vez que se ha establecido el diagnóstico de mieloma múltiple es 

fundamental establecer el estadío de la enfermedad con la finalidad de emplear el 

tratamiento más adecuado. Actualmente existen dos escalas que pueden ser empleadas 

para esto: International Staging System y la escala de Durie Salmon. De estas escalas se 

ha preferido la de ISS debido a su simplicidad. 

La escala ISS fue desarrollada en base a 10750 pacientes no tratados para 

mieloma múltiple de 17 instituciones diferentes (Greipp et al., 2005). Esta escala toma 

como parámetros los valores de B2-microglobulina y albúmina y define la 

supervivencia media de los pacientes de la siguiente manera:  
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Imagen 21: Valores y estatificación de mieloma múltiple según ISS. Imagen obtenida de 

International staging system for multiple myeloma (Greipp et al., 2005) 

 

 

Una variación de esta escala (ISS-R) emplea además el uso de LDH y las 

alteraciones cromosómicas para definir el estadío. Actualmente dicha escala se 

encuentra en estudio ya que no han sido aplicada a grandes escalas para la validación de 

la misma (Palumbo et al., 2015).   

Otra escala empleada frecuentemente es la de Durie-Salmon que además 

incorpora varios factores clínicos. Se toma en cuenta los valores de hemoglobina, calcio 

sérico, lesiones líticas, valores de inmunoglobulinas y valores de cadenas ligeras en 

orina (Durie & Salmon, 1975). Dicha escala es mucho más antigua y correlaciona los 

parámetros con la masa tumoral (billones de células), el estadío I refiere una masa de 

células plasmáticas de 600 billones/m2, el estadío II con una masa celular de 600-1,200 

billones/m2 y el estadío III con una masa mayor a 1,200 billones/m2.  Los valores de 

laboratorio se manifiestan de la siguiente manera:  
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Imagen 22: escala de Durie Salmon. Imagen obtenida de 

https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=HEME%2F56890&topicKey=H

EME%2F6658&search=Multiple%20mieloma&source=see_link  (V. Rajkumar, 2019) 

 

Se ha propuesto además definir el pronóstico de acuerdo con los hallazgos 

citogenéticos en alto o bajo riesgo. Se considerará aquellos de alto riesgo en donde se 

https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=HEME%2F56890&topicKey=HEME%2F6658&search=Multiple%20mieloma&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/image?imageKey=HEME%2F56890&topicKey=HEME%2F6658&search=Multiple%20mieloma&source=see_link
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encuentre delación del cromosoma 17p13, translocación (4;14),  (14,16),  (14;20),  

ganancia en el 1q (Palumbo et al., 2015).  

Discusión del pronóstico del paciente:  

A pesar de que no se ha empleado estudios citogenéticos en nuestro paciente se 

puede establecer en base a sus valores de B2-microglobulina (7097 ng/dL) (7,09 mg/dL) 

y albumina (3,04 g/dL) como estadío III según ISS. Por otra parte en nuestro paciente 

no podemos emplear plenamente la escala de Durie-Salmon debido a que no tenemos 

valores de calcio, ni una concentración en la electroforesis de proteínas en orina, sin 

embargo en base a los parámetros presentes en el paciente se puede clasificar en Durie 

Salmon clase III debido al valor de hemoglobina (7,5 g/dL) y al valor mayor a 7 gr/dL 

de IgG  (107 g/dL) a pesar de que no se la a obtenido por una metodología de 

electroforesis de proteínas. Debido a que los valores de creatinina son menores a 2 

mg/dL se subclasifica como A por tanto se sospecha que la masa tumoral es de 1200 

billones/m2. 

REVISIÓN BIBLIOGRÁFICA DEL TRATAMIENTO 

Aproximación frente a un paciente recientemente diagnosticado con mieloma 

múltiple:  

 

Frente al diagnóstico de esta patología como primer paso se debe establecer si 

existen o no existen criterios para ser candidato de un transplante de células 

progenitoras, sea este autologo o alogénico (Antonio & Kenneth, 2011; V. Rajkumar, 

2019). La elegibilidad de los pacientes varía mucho entre países (V. Rajkumar, 2019). 

En la mayoría de países europeos se oferta el auto-transplante a los pacientes más 

jóvenes que los 65 años. En los Estados Unidos los criterios de elegibilidad vienen 

dados en pacientes que no poseen cirrosis, tienen una edad inferior a los 76 años, 
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presentan un estado 3 o 4 en la escala Eastern Cooperative Oncology Group (ECOG) y 

un estado funcional cardiovascular de la New York Heart Association (NYHA) I o II, 

dichas escalas se añaden en anexos (Antonio & Kenneth, 2011; V. Rajkumar, 2019; 

Röllig et al., 2015). El grado de insuficiencia renal no es un criterio de exclusión para 

este tipo de terapia (V. Rajkumar, 2019). 

La terapia del mieloma múltiple sea con transplante o sin transplante de células 

madre no es curativa, la terapia se enfoca únicamente en aumentar la sobrevida de los 

pacientes y el tiempo libre de enfermedad (V. Rajkumar, 2019). Se ha evidenciado que 

los pacientes en los que se emplea transplante de células madre tienen una mayor 

sobrevida vs en los que no se emplea, además se ha visto un mayor tiempo de 

supervivencia cuando es autotransplante vs transplante alogénico (V. Rajkumar, 2019).  

Los esquemas de tratamiento son diversos y van acorde a si el paciente es o no 

es candidato a un transplante de células madre. Sin embargo, independientemente de 

qué esquema se emplee todos tienen una fase de inducción, una fase de consolidación y 

finalmente una fase de mantenimiento (Antonio & Kenneth, 2011). Los ciclos de la fase 

de inducción dependerán de los medicamentos empleados y de si el paciente es elegible 

o no para el transplante, los ciclos de la fase de consolicación usualmente son 2 a 4 

después de la terapia de inducción y finalmente en el mantenimiento se emplea un solo 

medicamento hasta el momento en el que exista un progreso adverso de la enfermedad 

(Antonio & Kenneth, 2011).  

Los medicamentos que se emplean en el tratamiento del mieloma múltiple se los 

puede dividir en inhibidores del proteasoma (bortezomib, carfilzomib e ixazomib), 

medicamentos inmunomoduladores (lenalidomida, talidomida y pomalidomida), y en 

otros medicamentos como la prednisona, dexametasona, ciclofosfamida o el melfalan. 

Los diferentes régimenes de inducción suelen emplear la combinación de un corticoide, 
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un inhibidor de proteasoma y un medicamento inmunomodulador(Antonio & Kenneth, 

2011; V. Rajkumar, 2019; Röllig et al., 2015). 

Terapia en pacientes elegibles de transplante: 

En el esquema de 3 medicamentos durante la fase de inducción se emplea 

Bortezomib-Dexametasona-Talidomida, usualmente este esquema aumenta la sobrevida 

al 81% a 3 años; la toxicidad frecuente cuando se emplea este esquema es la linfopenia 

y se presenta en un 14% de pacientes (Röllig et al., 2015). Un esquema similar es el de 

2 fármacos en el cual se emplea únicamente Bortezomib-Dexametasona y cuenta con 

una sobrevida similar; la toxicidad cuando se emplea este tratamiento es dada por las 

infecciones y suele presentarse en un 10% de pacientes (Antonio & Kenneth, 2011). 

Cuando se emplea este esquema usualmente se dan 3 a 6 ciclos de inducción. Se ha 

reportado que el uso de 4 ciclos de Lenalidomida-Dexametasona aumenta la 

supervivencia a un 96% a un año cuando se la emplea como terapia de inducción, sin 

embargo no existen datos a 3 años (Antonio & Kenneth, 2011). Una vez que se ha 

empleado la terapia de inducción se recomienda emplear el transplante alogénico o 

autólogo y continuar con la fase de mantenimiento a base de Talidomida o 

Lenalidomida hasta que el paciente presente un efecto adverso o exista una reaparición 

(Antonio & Kenneth, 2011; Röllig et al., 2015).  

Terapia en pacientes no elegibles de transplante:  

El esquema de 3 medicamentos durante la fase de inducción usualmente emplea 

Melfalan-Prednisona-Bortezomib por 9 ciclos, la sobrevida de estos pacientes a los 2 

años es del 87%; los eventos adversos cuando se emplea este esquema es neutropenia en 

un 40% de pacientes, trombocitopenia en un 37% de pacientes y neuropatía sensorial en 

un 14% de pacientes (Antonio & Kenneth, 2011). Otros esquemas que emplean 

Melfalan-Prednisona-Lenalidomida por 9 ciclos o Melfalan-Prednisona-Talidomida por 
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6 a 12 ciclos no muestran la misma efectividad en la sobrevida de los pacientes; los 

eventos adversos de estos esquemas son neutropenia, trombocitopenia, anemia, 

infecciones y neuropatía periférica. Durante la fase de consolidación se realizan 4 ciclos 

adicionales, y durante la fase de mantenimiento se debe sugiere aplicar Lenalidomida o 

Talidomida  que han demostrado ser las drogas más eficiente (Antonio & Kenneth, 

2011; Röllig et al., 2015). 

La respuesta tumoral frente a los quimioterapéuticos se puede evaluar mediante 

la escala propuesta por The International  Myeloma Working Group. Dicha escala se 

adjunta en los anexos (Kumar et al., 2016). 

Análisis del tratamiento en el paciente: 

El paciente es candidato a un transplante autólogo debido a que tiene una edad 

inferior a los 76 años, presenta una adecuada función cardiovascular NYHA I, un estado 

de rendimiento ECOG II, y no padece de cirrosis. Se ha empleado un esquema de 

inducción apropiado de 3 medicamentos a base de Bortezomib-Dexametasona-

Talidomida, y se espera evolución favorable para empledo de transplante autólogo de 

células madre. 

DIAGNÓSTICO FINAL 

Mieloma múltiple biclonal IgG-Kappa, estadío ISS III, estadío Durie-Salmon III 
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ANEXOS 

Escala new york health association (nyha) y otras escalas de valoración 

cardiovascular 
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Escala eastern cooperative oncology group  (ecog) 
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Escala the international  myeloma working group  
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