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Resumen

El mieloma multiple (MM) es una neoplasia hematolégica que repre-
senta aproximadamente el 1.8% de los nuevos diagndsticos de cancer
anualmente en Estados Unidos. Predomina en personas mayores, con
una edad mediana de diagnostico de aproximadamente 70 afnos, y es li-
geramente mas comun en hombres, con una relacion de 1.4:1. Ademas,
la incidencia es hasta dos veces mayor en afroamericanos y negros en
comparaciéon con blancos, lo que subraya la necesidad de atencién a los
factores socioecondmicos y genéticos involucrados.

La presentacion clinica del mieloma multiple es variada, incluyendo
sintomas como dolor 6seo, anemia, insuficiencia renal y anomalias en
los niveles de calcio. Debido a esta heterogeneidad, es fundamental que
los profesionales de la salud mantengan un alto indice de sospecha para
un diagndstico adecuado, especialmente en poblaciones de riesgo.

Este articulo presenta una serie de casos de ejemplo académico que
no provienen de una institucion especifica, sino que han sido elaborados
a partir de una revision amplia del tema. Estos casos, aunque inventa-
dos, ilustran las diversas presentaciones del mieloma multiple y buscan
facilitar la comprensién de los signos y sintomas asociados con la enfer-
medad. La finalidad es ofrecer a los profesionales de la salud un recurso
educativo que les permita reconocer las caracteristicas del mieloma mul-
tiple y fomentar un diagnostico temprano. Al compartir estos ejemplos,
garantizamos que nadie pierda la oportunidad de considerar el mieloma
multiple como una posible causa en la evaluacién de pacientes.

Conclusion. Estos casos ofrecen evidencias de la policomplejidad
con la que puede presentarse un MM vy la necesidad de articular un
diagnéstico y tratamiento que sean individualizados a tal complejidad.
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Caso clinico: Medicina General

Academic series confirming
the diagnosis of mulfiple myeloma

Abstract

Multiple myeloma (MM) is a hematologic malignancy that accounts
for approximately 1.8% of new cancer diagnoses annually in the
United States. It predominantly affects older individuals, with a median
age at diagnosis of around 70 years, and is slightly more common in
men, with a male-to-female ratio of 1.4:1. Furthermore, the incidence
of the disease is up to twice as high in African American and Black
populations compared to Whites, underscoring the need to address the
socioeconomic and genetic factors involved.

The clinical presentation of multiple myeloma is varied, including
symptoms such as bone pain, anemia, renal insufficiency, and
abnormalities in calcium levels. Due to this heterogeneity, it is essential
for healthcare professionals to maintain a high index of suspicion for
accurate diagnosis, particularly in at-risk populations.

This article presents a series of academic case examples that are
not derived from a specific institution but have been developed from a
comprehensive review of the topic. These cases, while fictional, illustrate
the diverse presentations of multiple myeloma and aim to enhance the
understanding of the associated signs and symptoms. The purpose is
to provide healthcare professionals with an educational resource that
enables them to recognize the characteristics of multiple myeloma and
promote early diagnosis. By sharing these examples, we ensure that no
one misses the opportunity to consider multiple myeloma as a potential
cause in patient evaluations.

Conclusion.These cases provide evidence of the complexity with
which multiple myeloma can present and highlight the necessity
for a diagnosis and treatment approach that is individualized to such
complexity.

Key words:

Multiple Myeloma;
Plasma Cells;
Anemia;

Renal Insufficiency;
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Introduccion

El mieloma multiple (MM) es un trastorno proli-
ferativo clonal de células plasmaticas caracterizado
por un aumento anormal de inmunoglobulinas mo-
noclonales. Un "trastorno proliferativo clonal de cé-
lulas plasmaticas" es una condicién en la que hay un
crecimiento anormal y descontrolado de un grupo
especifico de células plasmaticas. Las células plas-
maticas son un tipo de célula del sistema inmunita-
rio que produce anticuerpos (1,2). En un trastorno
proliferativo clonal, una sola célula plasmatica (o un
grupo derivado de ella) comienza a dividirse y multi-
plicarse de manera excesiva, creando un clon domi-
nante que produce grandes cantidades de una inmu-
noglobulina monoclonal (anticuerpo) (1).

Si no se controla, la producciéon excesiva de es-
tas células plasmaticas puede causar dano a or-
ganos especificos. Las manifestaciones clinicas
mas comunes incluyen hipercalcemia, disfuncién
renal, anemia o dolor éseo acompanado de lesio-
nes liticas. Aunque los sintomas vy hallazgos pue-
den ser diversos, es crucial considerar el MM en
el diagnéstico diferencial, ya que su manejo es
Unico y los resultados mejoran con una interven-
cién oportuna (1,2).

Presentacion de los casos
clinicos

Paciente masculino de 65 anos, ha presentado
sintomas progresivos durante los Ultimos seis me-
ses, que comenzaron con dolor lumbar ocasional y
empeoraron con la apariciéon de fracturas éseas vy
sintomas neurolégicos. La pérdida de peso v la fati-
ga han sido notables en los Ultimos tres meses. Por
otro lado, refiere fatiga persistente, pérdida de peso
involuntaria de aproximadamente 10 kg en los Ulti-
mos 3 meses, dolor en la espalda baja que ha ido
en aumento vy dificultad para realizar actividades co-
tidianas. Ademas, presenta episodios de confusién
mental y debilidad en las piernas. Se tiene signos de
anemia crénica y fracturas 6seas multiples, presenta
petequias en las extremidades inferiores, debilidad
generalizada y dolor lumbar severo. Sin anteceden-
tes de enfermedades crénicas significativas antes
del diagndstico actual. No hay antecedentes de can-
cer en la familia. De todos los exdmenes tomados en
los primeros 5 dias el médico tratante se sorprende
de los andlisis de séricos revelados que muestran
una elevacion en los niveles de proteinas plasmati-
cas y la presencia de proteinas monoclonales en la
orina. La resonancia magnética revela multiples le-
siones liticas en el esqueleto. Ya se tiene una impre-
sion diagnostica. Ver Tabla No.1.

Tabla No.1: Esta tabla organiza claramente la informacion clave sobre la historia clinica

del caso uno. Original por los autores.

HISTORIA CLINICA COMPLETA

Antecedentes personales:

Vive con su esposa y cuenta con tres hijos fuera de casa, y se dedica a
labores sedentarias. Y sus relaciones sociales se han reducido debido a
su deterioro fisico.

Situacion general:

El paciente muestra un estado general comprometido con signos evi-
dentes de desnutricion y limitacién en su movilidad. Requiere asistencia
para las actividades diarias y esta experimentando un deterioro en su
calidad de vida.

Antecedentes médicos:

Sin antecedentes de enfermedades cronicas significativas antes del
diagnostico actual. No hay antecedentes de cancer en la familia.

Antecedentes traumatologi-
cos:

Historial de fracturas 6seas recientes sin un trauma evidente.

Antecedentes quirurgicos:

No ha tenido cirugias previas.

Alergias:

Sin alergias conocidas.

Vacunas:

Vacunas al dia segun el calendario de vacunacién estandar de Colombia.

Abuso de sustancias:

No hay historia de abuso de sustancias.

Dieta:

Dieta inadecuada, con bajo consumo de proteinas y calcio, debido a la
disminucion del apetito y dificultades para preparar comidas.

Patrones de sueno:

Alterados; el paciente tiene dificultades para conciliar el suefio debido
al dolor y las molestias.
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Caso clinico: Medicina General

Medicacion actual: El paciente esta recibiendo analgésicos para el dolor lumbar y suple-
mentos de calcio y vitamina D. No se ha iniciado aun un tratamiento
especifico para el mieloma multiple.

Antecedentes familiares: Historia familiar de enfermedades cardiovasculares, sin antecedentes
de mieloma multiple o trastornos hematolégicos.

Antecedentes psicosociales: Aislamiento social progresivo, con sintomas de depresién y ansiedad
relacionados con su deterioro fisico y la pérdida de independencia.

REPORTE SIGNIFICATIVO DE EXAMENES

RESULTADOS DEL CASO

Hemograma de IV generaciéon completo

Hemoglobina: 8.5 g/dL

Hematocrito: 25%

Volumen Corpuscular Medio (VCM): 85 fL
Hemoglobina Corpuscular Media (HCM): 28 pg

Concentracion de Hemoglobina Corpuscular Media
(CHCM): 33 g/dL

Recuento de Leucocitos: 6,000/ulL
Neutréfilos Segmentados: 55%
Linfocitos: 35%

Monocitos: 6%

Eosindfilos: 2%

Basofilos: 1%

Recuento de Plaquetas: 120,000/uL

Recuento de reticulocitos

1.2% (normal; ligera elevacion que puede indicar
respuesta a anemia)

Sangre extendida

Presencia de gldbulos rojos anisociticos y poiquilo-
citicos. Indicios de microcitosis con algunos glébu-
los rojos mas pequefos de lo normal. Morfologia de
glébulos blancos: Sin hallazgos anormales significa-
tivos en la morfologia de los leucocitos. Morfologia
de plaquetas: Plaquetas de tamafo normal, sin evi-
dencia de aglomeraciones o morfologia anormal.
Proteinas Monoclonales: Elevacion significativa de
la fraccién IgG. Se identifica una banda monoclonal
que confirma la presencia de mieloma multiple. Pro-
teinas Totales: Elevacion en la fraccion gamma.

Electroforesis de proteinas en suero

Fraccion Albdmina: 3.2 g/dL
Fraccién Alfa-1: 2.5%
Fraccién Alfa-2: 7.0%
Fraccion Beta-1: 8.0%
Fraccion Beta-2: 7.5%

Fraccion Gamma: 15.0% (elevado; esta fuera del 10-
12% que es su rango)

Banda Monoclonal, Pico M: Se identifica una banda monoclonal significativa en la region gamma, repre-
sentando un aumento en la fraccion IgG. Esta banda es caracteristica del mieloma multiple y se observa
como una banda estrecha y prominente que indica la presencia de una proteina monoclonal.

Inmunofijacion de proteinas en orina:

Proteinas Monoclonales en Orina (Bandeja Ben-
ce-Jones): Positiva. Presencia de cadenas ligeras
kappa en la orina, consistente con mieloma multiple.
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Otras bioquimicas sanguineas:

Calcio Sérico: 11.5 mg/dL
Creatinina: 1.8 mg/dL
AlbUmina: 3.2 g/dL

Niveles de Beta-2 Microglobulina:

Elevado (indicador de la carga tumoral y del pronés-
tico) 5.8 mg/L con un rango normal de: 0.8-2.4 mg/L

Aspiracion y biopsia de médula ésea:

Se observa una infiltracién significativa de células
plasmaticas malignas (mas del 20% de las células
de la médula ésea), confirmando el diagnéstico de
mieloma multiple.

Estudios Genéticos:

(Si disponible en nuestro hospital): el caso confirma
cromosoma: Presencia de anomalias genéticas tipi-
cas del mieloma multiple, como translocaciones en
el cromosoma 14 (t(4;14) o t(11;14)).

junto con otros hallazgos clinicos y de laboratorio.

Confirmacion de Mieloma Multiple: Las translocaciones cromosdmicas especificas, como t (4;14) y
t(11;14), son caracteristicas de mieloma multiple y ayudan a confirmar el diagnéstico cuando se presentan

Se deja anotado que a partir de la serie de exa-
menes generales descritos este paciente tiene la
impresién diagndstica de Mieloma multiple IgG con
manifestaciones clinicas de anemia, lesiones éseas
liticas, y proteinuria monoclonal. La enfermedad pa-
rece estar avanzada dado el impacto significativo en
la calidad de vida del paciente. Y los presentes para-
clinicos lo revelan, se dejé con un enfoque interdis-
ciplinario el paciente y cuidados paliativos intervino.

Caso clinico No.2.

Un paciente masculino de 62 anos en donde la
evaluacion inicial, se observa una anemia severa con
hemoglobina de 8.5 g/dL y hematocrito de 25%,
junto con trombocitopenia (120,000/uL). La historia
del paciente revela una pérdida de peso significativa
de aproximadamente 14 kg en los Ultimos tres me-
ses, fatiga extrema, dolor persistente en la espalda
baja y sin fracturas éseas, sin un trauma evidente.
Ademés, el paciente muestra debilidad generali-
zada, junto con petequias en las extremidades. El
paciente vive solo y ha experimentado un deterioro
notable en su calidad de vida, requiriendo asisten-
cia para las actividades diarias. Sus antecedentes

médicos no incluyen enfermedades crénicas signifi-
cativas previas, y no tiene antecedentes quirdrgicos.
No presenta alergias conocidas ni historial de abuso
de sustancias, y su dieta es deficiente en proteinas y
calcio debido a la disminucién del apetito. Los patro-
nes de sueno estan alterados, con dificultades para
conciliar el sueno debido al dolor persistente.

Los exdmenes de laboratorio indican la presencia
de proteinas monoclonales IgG en la fraccién gam-
ma de la electroforesis de proteinas en suero y cade-
nas ligeras kappa en la orina, confirmando mieloma
multiple. La beta-2 microglobulina est4 elevada a
6.2 mg/L, lo que sugiere una alta carga tumoral y un
prondstico menos favorable. Se tiene como hallazgo
que llevo a buscar el caso una resonancia magnéti-
ca de la columna vertebral que se hizo particular y
revelé multiples lesiones liticas en los cuerpos ver-
tebrales, mientras que la aspiracion de médula ésea
muestra una infiltracion significativa de células plas-
méticas malignas. Este caso clinico se caracteriza
por tener los estudios de hibridacién in situ fluores-
cente (FISH) que confirman que aproximadamente el
40% de las células plasmaticas neoplasicas presen-
tan trisomias, caracterizando al paciente con mielo-
ma multiple hiperdiploide. Ver Tabla No.2.

Tabla No.2: Esta tabla organiza claramente el reporte de FISH del caso dos de MM.
Original por los autores.

Tipo de Estudio: Hibridacion In Situ Fluorescente (FISH) de Médula Osea

Resultados del Examen:

Presencia de Trisomias:

Aproximadamente el 40% de las células plasmati-
cas neoplésicas muestran la presencia de trisomias.
Estas trisomias son indicativas de mieloma multiple
hiperdiploide.

Las trisomias son caracteristicas comunes en mielo-
ma multiple y pueden afectar la progresion y agresi-
vidad de la enfermedad.
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Con base en la impresién diagnéstica de mielo-
ma multiple hiperdiploide y la carga tumoral eleva-
da, se inicié tratamiento con una combinacién de
guimioterapia y agentes inmunomoduladores, con-
siderando también la posibilidad de un trasplante de
células madre hematopoyéticas dependiendo de la
respuesta al tratamiento inicial en donde se remitié
a un IV nivel de atenciéon. Se indica en este caso el
seguimiento regular con pruebas de laboratorio vy
estudios de imagen para monitorear la evolucién de
la enfermedad. Se instauro apoyo psicolégico vy re-
habilitacion fisica para mejorar la calidad de vida del
paciente, dado el impacto significativo de la enfer-
medad en su bienestar general.

Caso clinico No.3:

Un paciente masculino de 65 anos el cual consul-
ta y toda su historia clinica giro ante haber presen-
tado y experimentado una debilidad progresiva en
las extremidades y pérdida sensorial, con sintomas
neuroldgicos predominantes que incluyen episodios
recurrentes de neuropatia periférica. A lo largo de
los Ultimos seis meses, ha reportado fatiga inten-
sa y pérdida de peso de aproximadamente 10 kg.
Su médico hematdlogo no quiere pasar por alto el
mieloma multiple y en sus estudios clinicos, se tie-
ne una hemoglobina de 10.2 g/dL y un hematocrito
de 32%, sin indicios de trombocitopenia significa-
tiva. La electroforesis de proteinas en suero revela
una proteina monoclonal de cadena ligera kappa,
pero sin una banda monoclonal prominente en la
fraccion gamma, lo que es inusual en el mieloma
tipico. Los niveles de beta-2 microglobulina estén
ligeramente elevados a 3.5 mg/L. Los estudios de
inmunofijacion de proteinas en orina confirman la
presencia de cadenas ligeras kappa libres, pero los
estudios de imagen, como radiografias y resonancia
magnética, no muestran lesiones 6seas liticas, que
son caracteristicas tipicas de mieloma multiple. La
hibridacién in situ fluorescente (FISH) realizada en la
médula ésea muestra una proporcién menor de cé-
lulas plasmaticas malignas en comparacién con los
casos tipicos de mieloma multiple. La aspiracién y
biopsia de médula ésea revelan una infiltracién de
células plasmaticas que, aunque significativa, no
presenta la proliferacién masiva esperada en mielo-
mas mas agresivos. Ademés, no se identifican las
anomalias cromosdmicas comunes como la translo-
cacion t(4;14). Con todo lo anterior, se reporta en la
historia clinica y junta medica que se desarrolld que
es un caso atipico y se caracteriza por una presen-
tacién clinica predominantemente neurologica y la
ausencia de las caracteristicas 6seas tradicionales.
La presencia de cadenas ligeras libres en suero y
orina, junto con la infiltracién de células plasmati-
cas en la médula d6sea, confirma el diagndstico de
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Caso clinico: Medicina General

mieloma multiple. Sin embargo, el perfil clinico y los
resultados de laboratorio indican una forma menos
convencional de la enfermedad, que requiere un en-
foque especializado. Ha sido referido a la clinica con
una presentacion inusual para mieloma multiple. A
diferencia del patron tipico, el paciente no presen-
ta las caracteristicas 6seas comunmente asocia-
das con esta enfermedad, tales como dolor 6seo
o fracturas patolégicas. Se recomienda iniciar una
terapia que combine agentes inmunomoduladores y
guimioterapia dirigida para reducir la produccién de
cadenas ligeras libres y controlar la progresién de la
enfermedad.

Caso clinico No.4:

Un paciente masculino de 58 anos ha estado ex-
perimentando dolor lumbar crénico, debilidad gene-
ralizada y pérdida de peso significativa de aproxima-
damente 15 kg en los Ultimos seis meses. A pesar
de estos sintomas, no ha reportado fracturas pato-
l6gicas ni dolor éseo localizado, y la evaluacion ini-
cial muestra que su estado general es relativamente
estable, con una capacidad funcional preservada en
el contexto de sus quejas principales. En los exdme-
nes de laboratorio, el hemograma muestra niveles
de hemoglobina de 10.8 g/dL y un hematocrito de
34%, sin signos de trombocitopenia o leucopenia,
con pruebas para tuberculosis negativas. La elec-
troforesis de proteinas en suero y la inmunofijacién
no muestran proteinas monoclonales, ademas, las
pruebas de cadena ligera en orina son negativas, y
no se detectan bandas monoclonales en las mues-
tras analizadas. Los estudios de imagen, como las
radiografias y la resonancia magnética de columna
vertebral, revelan multiples lesiones liticas en los
cuerpos vertebrales, caracteristicas tipicas del mie-
loma multiple. Se tiene ausencia de marcadores se-
rologicos tipicos, la aspiracién y biopsia de médula
6sea muestran una infiltracién significativa de célu-
las plasmaticas, creando la impresién diagnostica
de un mieloma multiple. El aspirado de médula 6sea
revela un liquido con una viscosidad moderada. No
se observan componentes sanguineos anormales
ni hematies significativos en el liquido aspirado. La
citologia del aspirado muestra una poblacién eleva-
da de células plasmaticas. Estas células presentan
un aspecto monomoérfico con citoplasma basofilico
y nucleo excéntrico, caracteristico de las células
plasmaticas malignas. Aproximadamente el 30%
de las células nucleadas en el aspirado son células
plasmaticas.

La biopsia de médula 6sea muestra una infiltracién
difusa de células plasméaticas en la médula ésea. La
estructura normal del hueso es reemplazada en gran
medida por estas células malignas, que constituyen
alrededor del 30% del contenido medular total. La
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infiltracién es extensa, afectando multiples areas de
la médula 6sea, sin formacion de agrupaciones o né-
dulos localizados. Las células plasmaticas se distri-
buyen de manera uniforme en el tejido medular, sin
areas evidentes de necrosis o infiltracién en otras
partes del hueso.

Cuenta con la inmunohistoquimica confirma la
presencia de células plasmaticas malignas median-
te la expresién positiva para marcadores de células
plasmaticas como CD138. No se observan marca-
dores de otras lineas celulares hematopoyéticas en
proporciones significativas.

Este caso clinico esta sin evidencias de anomalias
cromosomicas tipicas como las translocaciones. A
pesar de la presencia de sintomas clinicos y hallaz-
gos radiolégicos sugestivos de mieloma multiple, se
clasifico ante junta médica que este es un caso de
mieloma multiple no secretor que es atipico y de-
safia la presentacion estandar de la enfermedad. A
pesar de estos retos, la combinacién de sintomas
clinicos, hallazgos radiolégicos vy la infiltracion de
médula 6sea proporciona una base sélida para el
diagnéstico.

Etiologia

La etiologia exacta del mieloma mdltiple es descono-
cida, pero se han encontrado alteraciones y transloca-
ciones frecuentes en los genes promotores, y en el con-
texto las translocaciones son alteraciones genéticas en
las que fragmentos de cromosomas se intercambian

Epidemiologia

Ver Tabla No.3.

entre si. Estas translocaciones pueden afectar genes
clave que regulan el crecimiento y la proliferacion de las
células plasméticas (3,4). Especialmente en el cromo-
soma 14, que probablemente contribuyen al desarrollo
de la enfermedad (5,6).

Ademas, oncogenes como NRAS, KRAS y BRAF
pueden estar implicados en la proliferacién de células
plasmaticas. NRAS y KRAS son genes que codifican
proteinas involucradas en la regulacién del crecimien-
to celulary la proliferacién. En su forma normal, estas
proteinas ayudan a controlar las sefales que promue-
ven el crecimiento y la divisién celular. Sin embargo,
cuando los genes NRAS o KRAS sufren mutaciones,
las proteinas resultantes pueden activar estas sefa-
les de forma continua e incontrolada, llevando a una
proliferacion celular excesiva (5,6).

El gen BRAF también juega un papel crucial en
la regulacion de las sefnales de crecimiento celular.
Codifica una proteina que es parte de una via de
sefalizacion llamada la via MAPK/ERK, que ayuda a
controlar la divisién y el crecimiento de las células
(5,6). Cuando el gen BRAF esta mutado, la proteina
puede activar esta via de forma persistente, incluso
en ausencia de sefales externas. En el mieloma mul-
tiple, las mutaciones en BRAF pueden contribuir a la
proliferacion anormal de células plasmaticas, favore-
ciendo el desarrollo y la progresién de la enfermedad
(3.4).

El esta patologia que es MM los factores adiciona-
les que pueden influir en la apariciéon de la enfermedad
incluyen la obesidad, el consumo de alcohol, causas
ambientales como insecticidas, solventes organicos,
agente naranja y exposicion a la radiacién (6,7).

Tabla No.3: Esta tabla organiza claramente la informacién clave sobre el mieloma multiple
en un formato facil sobre que es la epidemiologia del MM (8). Original por los autores.

CONCEPTO

DESCRIPCION

Porcentaje de casos de
cancer

1.8% de todos los nuevos casos de cancer en EE.UU.

Edad media de diagndstico

Aproximadamente 70 afos

Sexo

Mas frecuente en hombres (1.4:1 en comparacién con mujeres)

Incidencia racial

blancos.

Hasta dos veces mayor en afroamericanos y negros en comparacion con
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Fisiopatologia clinica

Ver Tabla No.4.

Caso clinico: Medicina General

Tabla No.4: Esta tabla organiza claramente la informacion clave sobre el mieloma multiple en un formato
facil sobre que es la fisiopatologia clinica del MM (9,10,11). Original por los autores.

Aspecto clinico

Descripcion

Analisis

Implicaciones clinicas

Fase Inicial

MM surge a partir de
una fase asintomatica
llamada gammopatia
monoclonal de signi-
ficado indeterminado
(MGUS).

MGUS se detecta en
>3% de personas mayo-
res de b0 anos.

Riesgo de progresion a
MM de aproximadamen-
te 1% por ano.

Causa y progresion

Las causas exactas del
desarrollo de MGUS

y Su progresion a

MM no se conocen
completamente.

Alteraciones genéticas
pueden aumentar la
proliferacion de células
plasmaticas.

Hipdtesis del “segun-
do golpe” sugiere que
lesiones cito genéticas
adicionales pueden con-
tribuir a la progresion.

Efectos de la
proliferacion

El exceso de inmunoglo-
bulinas monoclonales
puede causar hiper-
viscosidad, disfuncién
plaguetaria y dafho renal
tubular.

Esto puede llevar a alte-
raciones neuroldgicas,
sangrado y falla renal.

Ocupacién de la médula
Osea por células plasméa-
ticas expandidas resulta
en anemia, trombocito-
peniay leucopenia

Interaccién con el hueso

La interaccion entre las
células de mieloma'y
el microambiente éseo
activa los osteoclas-
tos y suprime los
osteoblastos.

Esto lleva a pérdida
Osea.

Implicacion de cascadas
de senalizacion intrace-
lular e intercelular, qui-
miocinas e interleucinas.

Gammapatia Monoclonal de Significado Indeterminado (MGUS): Es una condicion pre-maligna en la
que se detecta una pequena cantidad de proteina monoclonal en la sangre, pero no hay sintomas ni dano
a érganos. Es relativamente comun y generalmente no causa problemas de salud inmediatos.

Manejo y tratamiento

Ver Tabla No.5.

Tabla No.5: Esta tabla organiza claramente la informacion clave sobre el mieloma multiple en un formato
facil sobre cémo abordarlo en conceptos generales en la clinica del MM (11-15). Original por los autores.

Aspecto clinico

Descripcion

Opciones de tratamiento

Manejo Inicial
(11,13).

Evaluacion y estabilizacion
de problemas agudos

Hipercalcemia severa: Solucién salina isotdnica, calcito-
nina, bisfosfonatos.

Disfuncion renal: Optimizacion médica, consulta con ne-
frologia, ajuste de dosis de medicamentos, hemodialisis
si es necesario.

Compresion de la médula espinal: Consulta con neuro-
cirugia u ortopedia, terapia de radiacion.

Hiperviscosidad: Plasmaféresis.
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Serie académica que confirman el diagnéstico de mieloma mdltiple

Riesgo alto: Induccion con 4 ciclos de daratumumab,
bortezomib, lenalidomida y dexametasona, seguido de
ASCT. Mantenimiento con inhibidores del proteasoma.

Riesgo estandar: Induccion con 4 ciclos de bortezomib,
lenalidomida y dexametasona (VRd), seguido de ASCT vy
mantenimiento con lenalidomida.

Basada en la estratificacién
del riesgo y elegibilidad
para trasplante (14,15).

Estrategia de
Tratamiento
Inicial

ASCT se refiere a Autologous Stem Cell Transplant o
Transplante de Células Madre Autélogas. Este procedi-
miento es una forma de trasplante en el que se utilizan
células madre del propio paciente para tratar enfermeda-
des como el mieloma multiple.

Riesgo alto: VRd por 8-12 ciclos seguido de mantenimien-
to con bortezomib. Alternativa: DRd hasta progresién.

Riesgo estandar: VRd por 8-12 ciclos seguido de mante-
nimiento con lenalidomida o DRd hasta progresion.

DRd se refiere a una combinacién de medicamentos uti-
lizada en el tratamiento del mieloma multiple. Es un régi-
men de tratamiento que incluye:

Daratumumab (D): Un anticuerpo monoclonal dirigido
contra el antigeno CD38 en las células plasmaticas malig-
nas. Daratumumab se utiliza para ayudar al sistema inmu-
nolégico del cuerpo a reconocer y destruir estas células
cancerosas.

Lenalidomida (R): Un agente inmunomodulador que ayu-
da a mejorar la respuesta del sistema inmunoldgico con-
tra las células cancerosas vy tiene efectos directos sobre
las células tumorales.

Tratamiento en
Pacientes No
Elegibles para
Trasplante

Opciones segln el riesgo y
la elegibilidad para trasplan-
te (13-15).

Dexametasona (d): Un corticosteroide que se utiliza para
reducir la inflamacion y ayudar a controlar los efectos
secundarios de otros medicamentos, ademas de tener
efectos directos sobre las células tumorales.

proteinas monoclonales IgG, alta beta-2 microglo-
bulina y lesiones liticas, confirmando el diagnésti-
co de MM hiperdiploide. El tratamiento aplicado
es complejo y se aparta de la quimioterapia tra-
dicional, optando por la introduccién de agentes
inmunomoduladores, asi como la consideracion
de un posible trasplante de células madre, com-
plementado con apoyos psicoldgicos y de rehabi-

Discusion

El analisis de los cuatro casos de pacientes
con mieloma multiple (MM) destaca la compleji-
dad con la que se pueden presentar estos casos
clinicos y el uso que se les da en la practica mé-
dica. El primer paciente, un hombre de 65 anos,

presenta sintomas significativos, como dolor en la
parte baja de la espalda, fracturas éseas multiples
y sintomas neuroldgicos, junto con una persisten-
te anemia cronica y la presencia de una proteina
monoclonal, lo que sugiere un MM en estado
avanzado. Se implementa un enfoque de cuida-
dos paliativos y un abordaje interdisciplinario que
busca mejorar su calidad de vida en medio de la
enfermedad.

El segundo paciente, también un varén de 62
anos, evoluciona con anemia moderada, trombo-
citopenia y pérdida de peso crénica, sin fracturas
presentes. Las pruebas revelan la presencia de
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En el tercer caso, un hombre de 65 anos pre-
senta sintomas neurolégicos y pérdida de peso,
pero sin fracturas. La electroforesis muestra ca-
denas ligeras kappa y la puncién de la médula
osea revela infiltracién de células plasmaticas. Sin
embargo, las imagenes no muestran las lesiones
Oseas tipicas. Este paciente representa un caso
atipico de MM que requiere un tratamiento con
caracteristicas especiales, adaptadas a su presen-
tacion singular.
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Finalmente, el cuarto paciente, un varén de 58
anos, presenta dolor crénico en la espalda baja
y pérdida de peso, sin fracturas ni marcadores
serolégicos tipicos. A pesar de esto, se observan
lesiones dseas y un significativo grado de infiltra-
cion de células plasmaticas en la médula, caracte-
rizandolo como un caso de mieloma multiple no
secretor, que desafia los limites de las formas de
presentaciéon convencionales.

Discussion

The analysis of the four cases of patients with
multiple myeloma (MM) highlights the complexity
with which these clinical cases can present and
their application in medical practice. The first pa-
tient, a 65-year-old man, exhibits significant symp-
toms, including lower back pain, multiple bone
fractures, and neurological symptoms, alongside
persistent chronic anemia and the presence of a
monoclonal protein, suggesting advanced-stage
MM. A palliative care approach and an interdis-
ciplinary strategy are implemented to improve his
quality of life amidst the disease.

The second patient, also a 62-year-old man, pre-

Caso clinico: Medicina General

Conclusion

Estos casos, extraidos de la experiencia clinica
y formados a partir de una revision exhaustiva del
tema, evidencian la policomplejidad del mieloma
multiple y resaltan la necesidad de un diagnéstico
y tratamiento individualizados. La diversidad en la
presentacién de la enfermedad exige un enfoque
adaptable y multidisciplinario que garantice una
atencion adecuada a cada paciente.

Conclusion

These cases, drawn from clinical experience
and developed from an extensive review of the
topic, illustrate the complexity of multiple myelo-
ma and underscore the necessity for individuali-
zed diagnosis and treatment. The diversity in the
presentation of the disease demands an adaptable
and multidisciplinary approach to ensure appro-
priate care for each patient.

Declaracion de transparencia

Los autores del estudio aseguran que el conteni-
do de este trabajo es original y no ha sido publicado
previamente ni esta enviado ni sometido a conside-
racion a cualquier otra publicacion, en su totalidad o
en alguna de sus partes.

sents with moderate anemia, thrombocytopenia,
and chronic weight loss, without any fractures.
Tests reveal the presence of monoclonal IgG pro-
teins, elevated beta-2 microglobulin, and lytic le-
sions, confirming a diagnosis of hyperdiploid MM.
The treatment approach is complex and diverges
from traditional chemotherapy, opting instead for
the introduction of immunomodulatory agents, as
well as consideration for a possible stem cell trans-
plant, supplemented with psychological support
and physical rehabilitation.
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In the third case, a 65-year-old man reports
neurological symptoms and weight loss, but wi-
thout fractures. Electrophoresis shows kappa light
chains, and a bone marrow biopsy reveals infiltra-

Publicacion

El presente articulo no ha sido presentado como
comunicacion oral-escrita en ningln congreso o

tion of plasma cells. However, imaging does not ~ Iornada.
demonstrate the typical bone lesions. This patient

represents an atypical case of MM that necessita-

tes treatment with specialized characteristics tailo- o we ,
red to his unique presentation. Bibliografia

Finally, the fourth patient, a 58-year-old man,
presents with chronic lower back pain and weight
loss, without fractures or typical serological mar-
kers. Nevertheless, bone lesions and a significant
degree of plasma cell infiltration in the marrow
characterize him as a case of non-secretory multi-
ple myeloma, pushing the boundaries of conven-
tional presentation forms.
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