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INTRODUCCION:

Las gamopatías monoclonales o discra
cias de células plasmáticas son un grupo de
trastornos de causa desconocida que se carac
terizan por la proliferación excesiva de un so
lo clono de células plasmáticas con la presen
cia de 'ün~ inmunoglobulina electroforética
mente homogénea en el suero u orina que se
identifica por producir un pico en campa
nario compacto de base estrecha. Estas gamo
patías se clasifican en dos grupos: el primero,
las discracias malignas, de forma sintomática
que se acompañan con manifestaciones el í
nicas claras como el mieloma múltiple, la ma
croglobulinemia de Waldestrom, las enferme
dades de cadena pesada y la amiloidosis pri
maria general. El segundo, integrado por for
mas aslntomáticas, las discracias de significa
ción desconocida como las gamopatías benig
nas, las asociadas a neoplasias, las asociadas
a trastornos inflamatorios crónicos y otros
diversos. (-8). En las gamopatías policlonales,
una serie de antígenos estimulan simultánea
mente el sistema inmunológico, donde proli
feran varios clonas de células plasmáticas pro
duciendo inmunoglobulinas electroforética
mente difusas, ya que los diferentes anticuer
pos dan cada uno una banda pequeña que al
estar una contiguo a la otra producen una ban
da de base ancha. Estas gamopatías son sinto
máticas o secundarias, y se presentan en el
lupus eritematoso sistémico, el Kala-azar,
paludismo, sarcoidosis/linfogranuloma venéreo
y cirrosis hepática. 8), A finales de 1980
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y prinCipiOS de 1981, se presentaron en el
Hospital Max Peralta de Cartago, dos pacien
tes cuyO cuadro clínico y exámenes de labo
ratorio iniciales hacían pensar que éstos pade
cían de una discracia de células plasmáticas.
Nuestro objetivo es presentar ambos casos
haciendo hincapJé en los resultados obtenidos
de otra serie de exámenes indispensables para
poder dar el tratamiento adecuado una vez
establecido el diagnóstico.

PRESENTACION DE LOS CASOS:

Caso No. 1: I.C.V. expediente clínico No.
111 0-0772, paciente sexo masculino de 66
años, de raza blanca. Fecha de primer ingreso:
15-4-78 por fractura de cuello húmero. El
3 de octubre de 1980 acude a consulta exter
na por sentir mareos; se diagnostica cirrosis
hepática. Fecha de segundo ingreso: 23 de
noviembre de 1980, con diagnóstico cirrosis
hepática y D.H.E. 100 /0 Antecedentes perso
nales: alcoholismo crónico desde hace 16
años, tabaquismo ( +- ). Ingresa por cuadro
de varios días caracterizado por fiebre, escalo
fríos y diarrea; desorientado en tiempo y espa
cio, consciente, deshidratado, desnutrido, pul
mones crépitos en base derecha. Abdomen
no telangiectasias; no circulación colateral, no
ascitis, corazón arrítmico taquicárdico. Repor
te radiológico: Rx tórax: se observa infiltra
do intersticial bilateral que puede estar rela:
cionado a un proceso neumónico. Rx huesos
largos: No se observa patología de tipo mielo
ma. Sin embargo, en el tercio distal del húme
ro hay una imagen que parece corresponder
a una reacción perióstica. No se observan le
siones típicas de mieloma.

Estudio de laboratorio: Hb' 5.6 g/dI,
Htl • 20 mi/ di, CHCM • 28.0 %, Leucocitos'
1.900 / mm3, segmentados; 52 %, linfoci
tos: 480/0, Plaquetas: 95.000 / mm3. En
frotis se observa el fenómeno de rouleaux.
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V.E.S. (Westergreen) 164 mm/1 hora. Gluco
sa: 198 mg / di, Na + - 146 mEq / L, K + ,
5.0 m Eq / L, Urea nitrógeno: 17.5 mg/dl,
creatinina: 1.0 mg!dl, "fosfatasa alcalina: 146
mUi/ml, (N"" 68""160 mUl/ml), bilirrubina
total - 1.0 mg/dl; bilirrubina directa = 0.25
mg/dl, TSGO "" 75u/ml; TSGP == 28u/ml.
amonio == 30 ug/dl; proteínas totales == 9.3
g/dl¡ albúmina~ 2.1 g/di; globulinas= 7.l.g/dl;
relación A:G=O.3; calcio- 8.0 mg/dl; orina;
proteínas ( + + + + ); sangre oculta ( + + );
5 leucocitos / campo; 2 eritrocitos / campo;
cilindros granulosos: muchos; hialinos: pocos.
Proteína de Bence lones: negativa. Coombs
directo: negativo. V.D.R.L.: No reactivo.
Urocultivo: Proteus sp: más de 100.000 col/
mI. Médula ósea infiltrada en más deun 900/0
por células plasmáticas muy anaplásicas. M.O.
compatible con M.M. Electroforesis de proteí
nas: P. totales: 5.5. gr/dl; albúmina: 27.5 %.

Alfa 1: 7.5 %. Alfa 2: 8.75 %. Beta: 12.50
%. Gama: 43.75 %. Hay aumento de gama
globulinas de aspecto monoclonal. Inmguno
difusión radial de Inmunoglobulinas: IgA=
44 mg/dl (N: 95-375 m¡¡/dl): IgG= 6.240
mg/dl (N: 905-1905 mg/dl); IgM"" 0.0 mg/dl
(N: 30-220 mg/dl). Diagnóstico de egreso:
mieloma múltiple.

Caso No. 2:
M.L.C.H. Sexo: femenino. Edad: 49 años.
Raza: blanca. Diagnóstico de ingreso: artri
tis reumatoide y anemia. Motivo de consulta:
dolor en extremidades que la imposibilitaban
a caminar, vómitos, temperatura; refiere cua
dro de 2 meses de evolución, con temperatu
ra, caída de pelo, cejas y pestañas. Vómito
después de las comidas, mareos, dolor de gar
ganta; orina con sangre. Antecedentes persona
les: tabaquismo (- ); alcoholismo ( - );
alimentación satisfactoria. Paciente orientado,
consciente, tranquilo, marcha dificultosa. Hipe
rreflexia en extremidades superiores e inferio
res. Buena sensibilidad. No adenopatías ni vis
ceromegalia. Mucosa de boca y nariz sin cam
bios patológicos. Reporte radiológico: Rx
silla turca: forma, tamaño y volumen normal,
sin evidencia de lesiones. Rx de hue~os largos:
se observa cambios de desmineralización pero
no se visualiza otro tipo de lesión. Rx de tó
rax: campos pulmonares bien distendidos sin
condensaciones neumónicas. Electrocardiogra-

ma: normal.

Estudio de laboratorio: Hb: 7.8 g/di;
Hto: 25 mi/di; leucocitos: 6.000/mm3; seg
mentados: 790/0 linfocitos: 21 %, plaquetas:
275.000/mm3. En frotis se observa fenómeno
de rouleaux. VES: 140mm/l hora (Wester
green); glucosa: 49 mg/dl; urea: 52.0 mg/dl;
creatinina: 6.7 mg/dl; ácido úrico: 8.5 mg/dl;
Na T: 130 mEq/L: K +: 6.1mEq/L¡ fosfa
tasa alcalina: 492 mUI/ml (N: 60-160); cal
cio: 9.0 mg/dl; proteínas totales: 6.7 g/di;
albúmina: 1.8 g/di; globulina: 4.9 g/di; rela
ción A:G - 0.3; V.D.R.L.: No reactivo; TP:
12 seg¡ TPT: 5 seg.: PCR: positiva; factor
reumatoide: negativo; células L.E.:· positivas;
anticuerpos antiDNA: 106 U/mi; ETR: compa
tible con funcionamiento tiroideo normal;
orina: proteínas ( + + + ); sangre oculta:
( + + + + ); leucocitos; gran cantidad, eritro
citos; gran cantidad, Urocultivo: Escherichia
coli, más de 100.000 col/ mi; proteinuria de
24 horas: 5.25 g; Proteína Bence jones:
negativa. Médula ósea; hipercelular con ·se
rie megacariocítica y granulocítica norma
les. Depresión intensa del sector eritrotí
tico e infiltración .de cerca de Un 400/0
de células plasmáticas. Hemociderina aumen
tada ( + + + ). Electroforesis de proteí
nas: proteínas totales: 7.6 g/dI; albúmina:
23.700/0: Alfa1: 4.440/0; Alfa ~: 7.040 /0
Beta: 4.820/0, Gama: 600/0; hay aumento
de gamaglobulina de aspecto policlonal..
Inmunodifusión 'radial de inmunoglobulinas:
IgA: 688 mg/dl (N~ 95-375 mg/dl): IgG:
5.080 mg/dl (N= 905·1905 mg/dl); IgM:
144 mg/dl (N= 30-320 mg/dl). Diagnós
tico de egreso: Lupus eritematoso: genera
lizado.

DISCUSION:

El mieloma múltiple es una enfermedad
que tiene su origen en la proliferación malig
na de un clono de células plasmáticas. Nor
malmente la producción de inmunoglobu
linas por las células plasmáticas es hetero
génea y cada clono individual produce un
solo tipo de inmunoglobulinas (lgG, IgM,
IgE, IgD e IgA). Al proliferar despropor
cionadamente uno de estos clonas, hay un
aumento del pr\?ducto que ésta segrega,
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con un aumento general de proteínas plas
máticas. Inicialmente esta enfermedad es di
fícil de precisar. Generalmente los pacientes
sufren meses antes astemia, anorexia y do
lores rematoides. En otros hay pérdida de
peso y anemia. La fiebre se da cuando hay
infecciones respiratorias u orinarias sobrea
ñadidas (1). Son frecuentes las fracturas
patológicas que a menudo son indoloras (6).
La Iinfodenopatía y la hepatoesplenome
galia son poco frecuentes (1-6-7). Los exá
menes de laboratorio presentan cuadros
de anemia normocítica normocrómica con
formación de pilas de monedas en el frotis
de sangre periférica. Los recuentos de leu
cocitos y plaquetas suelen ser normales.
Rara vez hay trombocitopenia. La velocidad
de eritrosedimentación está muy acelerada
(más de 100 mm/l hora, Westergreen) (6).
El nitrógeno ureico, la creatinina y el ácido
úrico suelen estar elevados (3-6). Hay hiper
calcemia en una tercera" parte de tos pacien
tes (7). Cuando el paciente presenta este
cuadro, se hace indispensable realizar un
aspirado de médula ósea. Si este contiene
muchas células plasmáticas atípicas de aspec
to maligno, queda casi establecido el diag
nóstico de rnieloma múltiple (7), pero a
veces el a.spirado contiene numerosas célu
las plasmáticas de aspecto normal. Para diag
nosticar mieloma múltiple es necesario
demostrar además uno de los siguientes
hallazgos: 1. Hipergamaglobulinemia con
componente "M". 2. Proteinuria de Bence
Jones. 3. Lesiones óseas liticas. Uno de los
hallazgos que más llama la atención en los
efectos de mieloma múltiple, es el cambio
que ocurre en las proteínas' plasmáticas,
Se han encontrado valores altos que van de
8 a 10 gr/dl hasta valores excepcionales
de 20g/dl (1-8). La proteína producto del
mieloma tiene un tamaño molecular, estruc
tura y carga bastante"uniformes, y es por
esto que en la electroforesis se presenta
como un pico alto, agudo de base angosta
conocida como pico M, indicándose así
su procedencia monoclonal. En algunos
pacientes la célula plasmática neoplásica
sintetiza solo cadenas ligeras (parte estruc
tural de las inmunoglobulinas) que debido
a su bajo peso molecular no se mantiene en
el plasma, sino que se excretan en la orina

como proteína de Bence Jones. Cuando esto
sucede el paciente presenta una hipoga
maglobulinemia debido a la supresión de
la síntesis de inmunoglobulina normal
(6-7). La proteinuria es frecuente en los
casos de mieloma debido a la excresión de
proteína de Bence Jones (650/0 de los
casos) (1) y/o de proteínas plasmáticas de
alto peso molecular (albúmina o inmuno
globulina homogénea) cuando hay lesión
renal. La imagen radiológica ayuda a confir
mar el diagnóstico al descubrir lesiones
osteolíticas especialmente en cráneo, costi
llas, esternón, raquis, pelvis, clavículas y
extremos superiores de los huesos largos
de las extremidades. Solo en un lOa un 15
% de los casos dejan de apreciarse a los
rayos X defectos óseos (1). El lupus erite
matoso diseminado es una enfermedad sis
témica de etiología desconocida, que ataca
preferentemente a las mujeres (6), donde
hay una alteración en el funcionamiento
del mecanismo inmunológico produciendo
un trastorno autoinmune responsaole del
daño tisular a nivel de distintos órganos
(8). Esta enfermedad puede comenzar abrup
tamente, con fiebre, simulando una infec
ción aguda o puede desarrollarse insidio
samente durante meses o años, solo con epi
sodios de fiebre y malestar. Hasta un 900 /0

de los enfermos se quejan de síntomas
articulares que van desde artralgias intermi
tentes hasta poliartritis aguda algunos me
ses o años antes de que aparezcan otras ma
nifestaciones y que generalmente se supone
que tienen artritis reumatoide (6). Es fre
cuente la adenopatía generalizada. Hay
esplenomegalia en un 100 /0 (6). Las compli
caciones del sistema nervioso central causan
alteraciones de la personalidad, psicosis y
síndrome cerebral orgánico. Es común la
neumonía bacteriana o viral (6-8). Es bastan
te general la presencia de anemia normocí
tica normocrómica moderada. En un 50/0
puede ser hemol ítica. La leucopenia con
neutropenia es corriente. La trombocitope
nia se presenta en un 150/0 de pacientes
5-10). En la mitad de los pacientes hay
hipergamanlobulinemia y la eritrosedimenta
ción está aumentada (6-8-10). La nefritis
es la manifestación inicial en 5 a 100{0
de los pacientes. Cuando hay hiperazote-



116 AEVISTA MEDICA DE COSTA AICA

mia y una proteinuria marcada tiene pronós
tico grave (10). Las células LE son positi.
vas, según la evolución de la enfermedad y
la identificación de anti DNA es una de las
pruebas más específicas (8).

CONCLUSIONES:

Con el cuadro completo de exámenes
practicados a ambos pacientes, podemos
llegar al diagnóstico final. Es así como
el caso No. 1 tiene un diagnóstico de egreso
de mieloma múltiple al tener un cuadro
medular con células plasmáticas de asp.ecto
maligno e hipergamaglobulinemia con com
ponente M. En el caso No. 2 se descarta
el mieloma múltiple como diagnóstico, al
comprobarse en la electroforesis de proteí.
nas séricas su procedencia polielonal, aun
cuando el cuadro medular refleja plasmaci
tosis. A la vez, se confirmó la existencia de
autoanticuerpos y la aparición de células
L.E. que son diagnósticos de LED junto
con otros hallazgos como la alopesia, erite·
ma, enfermedad renal y dolor articular,
según la Asociación Americana de Reuma
tolog(a.

RESUMEN:

Se describe el caso de dos pacientes que
ingresaron al Hospital Max Peralta de Carta
go, Se hace el análisis de los resultados
obtenidos en los exámenes practicados para
llegar al diagnóstico final de ambos casos.
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