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RESUMEN 

Fundamento: el mieloma múltiple descrito por primera vez por Rustizky en el año 1873 es frecuente en 
pacientes mayores de 65 años de edad, y las formas graves de esta enfermedad son poco frecuente. 
Presentación de caso: se reporta el caso de una paciente de 45 años de edad que acudió a consulta por 
infecciones a repetición y dolor lumbar; se diagnosticó en los resultados del estudio un mieloma múltiple 
de tipo leucemia de células plasmáticas primaria con morfología plasmoblástica. Conclusiones: la 
paciente evolucionó de forma desfavorable hasta su deceso. 

DeCS: MIELOMA MÚLTIPLE/diagnóstico, MIELOMA MÚLTIPLE/quimioterapia, CITOSTÁTICOS/uso 
terapéutico 
Palabras clave: mieloma múltiple, tipo morfológico plasmoblástico, leucemia de células plasmáticas 
primaria 

SUMMARY 

Background: The multiple myeloma was described for the first time by Rustizky in the year 1873 in 
frequent in patients over 65 years old and the serious ways of the disease are not very frequent. Case 
presentation: A 45 year old patient who came to consultation complaining of recurrent infections and 
lumbar pain was reported and it was diagnosed in the results of the lab studies of multiple myeloma of 
leukemia type of primary plasmatic cells with plasmoblastic morphology. Conclusions: The patient evolved 
unfavorably until her decease. 

MeSH: MULTIPLE MYELOMA/diagnosis, MULTIPLE MYELOMA/drug therapy, CYTOSTATIC 
AGENTS/therapeutic use  
Key words: multiple myeloma, plasmoblastic morphological type, leukemia of primary plasmatic cells 

INTRODUCCIÓN 

El mieloma múltiple (MM) es una hemopatía maligna caracterizada por la proliferación neoplásica de un 
clon de células plasmáticas que en la mayoría de los casos produce una proteína monoclonal. Esta 
proliferación en la médula ósea con frecuencia invade el hueso adyacente, produce destrucción del 
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esqueleto, y provoca dolores óseos y fracturas. Otros rasgos importantes son la anemia, la hipercalcemia 
y la insuficiencia renal 

1
. 

La incidencia es de aproximadamente 4 a 5 casos nuevos por 100.000 habitantes, con mayor incidencia 
en la población negra, y la edad promedio al diagnóstico es de 65 años, solo el 2 % de los casos son 
menores de 40 años y solo el 0,3 % es menor de 30.  

El riesgo de padecerla aumenta exponencialmente con el avance de la edad. En los últimos años hay un 
aumento de los casos, lo cual puede estar relacionado con el diagnóstico más precoz

1 
. 

El 98 % de los casos tiene una paraproteína sérica o urinaria al momento del diagnóstico. La electroforesis 
de proteínas muestra un pico monoclonal en el 80 % de los pacientes, hipogammaglobulinemia en 
aproximadamente el 10 % y es de apariencia normal en el resto 

1-5, 6 
. 

En la inmunoelectroforesis en el suero se encontró una paraproteína IgG en el 53 %, IgA en el 20 %, 
cadenas ligeras solamente en el 17 %, IgD en el 2 % y una gammapatia biclonal en el 1 %, y el 7 % no 
tiene paraproteína sérica. Los estudios en orina evidencian una paraproteína en el 75 % de los pacientes. 
El estudio de cadenas ligeras muestra una relación kappa/lambda de 2:1 

1-5
. 

En el medulograma y la biopsia de médula las células plasmáticas pueden representar desde el 10 % 
hasta el 100 % de las células nucleadas 

1
. 

En los estudios radiológicos del esqueleto se observaron lesiones en más del 80 % de los casos que 
pueden ser las características lesiones osteolíticas en sacabocados, osteoporosis y fracturas. Los huesos 
más afectados son las vértebras, el cráneo, la jaula torácica, la pelvis y la región proximal del fémur y el 
húmero. La hipercalcemia y el aumento de la creatinina pueden detectarse en el 20 % de los casos al 
diagnóstico 

1-5
. 

Los criterios para el diagnóstico de MM son 
1
: 

 más de un 10 % de células plasmáticas en la médula ósea 

 presencia de una paraproteína en el suero (generalmente > 35 g/L) 

 presencia de una paraproteína urinaria 

 lesiones osteolíticas 

En los últimos años se le ha dado especial interés al papel patogénico que juegan las alteraciones 
moleculares. Los datos actuales sugieren que no es una, sino múltiples las alteraciones que de manera 
secuencial afectan a una célula plasmática antes de convertirla en tumoral 

6,7 
. 

En primer lugar se producen alteraciones cromosómicas que afectan a la región de unión de las cadenas 
pesadas de inmunoglobulinas, estas alteraciones darán lugar a la inmortalización de la célula y a su 
consecuente acumulación 

8
. 

Posteriormente se producen la inestabilidad cariotípica y las mutaciones genéticas que llevarían consigo 
una transformación maligna irreversible, así se describen traslocaciones y deleciones, finalmente se 
producirá la anulación de los genes supresores tumorales produciéndose fundamentalmente mutaciones 
en la proteína p53 y metilaciones en la proteína p16, estos eventos favorecerán el desarrollo de las formas 
más agresivas de la patología 

7,8
. 

El papel que juega el estroma medular en la patogenia del MM ha cobrado relevancia, es la fuente 
fundamental de citocinas que, por un mecanismo paracrino, estimula la proliferación y supervivencia de las 
células plasmáticas tumorales 

9
. 

La leucemia de células plasmáticas representa el 2 % de todos los casos y se caracteriza por la presencia 
de más de un 20 % de células plasmáticas en frotis de sangre periférica. Puede ser primaria o secundaria 
a un MM ya existente, tiene baja respuesta al tratamiento y escasa sobrevida global. Los casos 
secundarios presentan más alteraciones citogenéticas y valores más elevados de IL-6 que los pacientes 



 

 
136 

con MM, desde el punto de vista citogenético muestran cambios más complejos, tienen un curso más 
agresivo y con mayor afectación extramedular, la media de supervivencia no excede los 6 meses 

10,11
. 

Factores pronósticos 
1
 

 Relacionados con el huésped: (influyen adversamente) 

 existencia de mal estado general 

 edad avanzada, tomando como referencia los 60 años 

 Estudios bioquímicos: β2 microglobulina: recoge dos aspectos claves de la enfermedad, sus 
niveles están influenciados por: la masa tumoral y el filtrado glomerular β2 m > 4 – 6 mg/dl, corta 
supervivencia. Nivel de proteína C reactiva: está influenciado por la IL – 6, LDH y la timidín- 
quinasa. 

 Clasificación histológica de Berth: 

 bajo grado de malignidad: incluye tipo Marshalko y tipo cónicas pequeñas 

 grado intermedio de malignidad: incluye tipo células hendidas, polimorfas y asincrónicas 

 alto grado de malignidad: incluye el mieloma plasmoblástico 

 Estadíos clínicos: 

 estadío 1 presenta baja tasa tumoral y mejor pronóstico 

 estadío 2 pronóstico intermedio 

 estadío 3 presenta gran masa tumoral y mal pronóstico 

 Índice de marcaje. 

 Alteraciones citogenéticas y moleculares. 

 Respuesta al tratamiento. 

PRESENTACIÓN DE CASO 

Paciente de 45 años, sexo femenino, raza blanca, con antecedentes de salud, que ingresa en el servicio 
de Medicina del Hospital General Camilo Cienfuegos de Sancti Spíritus a principios del 2012 porque desde 
un mes antes comenzó a sentir decaimiento, dolores óseos, especialmente en la región lumbar e 
infecciones recurrentes, sobre todo del sistema respiratorio. 

Durante el ingreso la paciente refirió sentirse bien, su estado general estaba conservado, se encontraba 
afebril. Al examen físico solamente de detectó ligera palidez cutáneomucosa. 

Los estudios iniciales mostraron los siguientes resultados: creatinina: 70 μmol/L, ácido úrico: 387,6 
μmol/L, transaminasa glutámico pirúvica (TGP): 20,7 UI/L, transaminasa glutámico oxalacética (TGO): 
47,4 UI/L, colesterol: 3,52mmol/L, proteínas totales: 86 g/L, albúmina: 36 g/L, globulina: 50 g/L, hierro 
sérico: 13,3 μmol/L, calcio: 2,1 mmol/L, fósforo: 1,2 mmol/L, Ig A: 0,38 g/L, Ig M: 0,68 g/L, Ig G: 29,98 g/L, 
electroforesis de proteínas: (banda monoclonal en Gamma), albúmina: 36 g/L, Alfa 1: 3,2 g/L, Alfa 2: 7,8 
g/L, Beta: 8,4 g/L, Gamma: 29,9 g/L. 

Hemograma: hemoglobina 100 g/L, hematocrito: 0,31 L/L, eritrosedimentación: 112 mm/h, leucograma: 
leucocitos 11 x 10

9
/L, segmentados 0,41, linfocitos 0,30, monocitos 0,02, 

La lámina periférica mostró un 27 % de células plasmáticas presentando un aspecto inmaduro y 
patológico, algunas binucleadas y con vacuolas citoplasmáticas (Fig. 1-2). 
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Fig. 1 y 2. Células plasmáticas en sangre periférica. 
Dpto. Laboratorio Clínico. Hospital General Camilo Cienfuegos, Sancti Spíritus 

Ante estas evidencias se decide realizar medulograma y se constata una infiltración por células 
plasmáticas de más de un 10 %, de aspecto inmaduro, con citoplasma abundante de color basófilo claro, 
núcleo con cromatina laxa con 3 a 4 nucléolos visibles que se corresponden con plasmoblastos. Se 
observan además células plasmáticas multinucleadas y vacuoladas (Fig. 3-6). 

 

Fig. 3 y 4. Células plasmáticas en médula ósea (flechas azules). 
Dpto. Laboratorio Clínico Hospital General Camilo Cienfuegos, Sancti Spíritus 

 

Fig.5. Células plasmáticas binucleadas en médula ósea (flecha azul). 
Dpto. Laboratorio Clínico Hospital General Camilo Cienfuegos, Sancti Spíritus 



 

 
138 

 

Fig. 6 Plasmoblastos en médula ósea (flecha roja). 
Dpto. Laboratorio Clínico Hospital General Camilo Cienfuegos, Sancti Spíritus 

Survey Óseo: se observan lesiones osteolíticas en bóveda craneana y hombro derecho. (Fig. 7- 8). 

 

Fig.7 Lesiones osteolíticas en bóveda craneana (flechas rojas). 
Dpto. Imagenología Hospital General Camilo Cienfuegos, Sancti Spíritus 
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Fig.8 Lesiones osteolíticas en hombro (flechas rojas). 
Dpto. Imagenología Hospital General Camilo Cienfuegos, Sancti Spíritus 

Diagnóstico: mieloma múltiple de tipo leucemia de células plasmáticas (LCP) primaria con morfología 
plasmoblástica. 

A pesar del tratamiento recibido con quimioterapia, la paciente presenta una mala respuesta, manteniendo 
células plasmáticas en periferia y el desarrollo de una complicación neurológica debido a una tumoración 
intrarraquídea (Fig. 9). 

 

Fig. 9 Tumoración intrarraquídea (flecha azul). 
Dpto. Imagenología. Hospital General Camilo Cienfuegos, Sancti Spíritus 

Se practicó exéresis y se estudió la histología del tumor desde el punto de vista inmunohistoquímico 
resultando en un plasmocitoma con marcadores positivos CD 38 y lambda; los marcadores negativos 
fueron desmina, CK y kappa. 

Durante el postoperatorio presentó sepsis de la herida lo que retrasó en casi dos semanas el inicio de la 
radioterapia de la que recibió tres sesiones. En la última semana de vida de forma progresiva desarrolló 
una amaurosis con un estrabismo divergente del ojo derecho y aparición de tumoraciones en el hombro 
izquierdo, región frontoparietal derecha, disfagia, disartria y dismetría. La paciente cae en coma y fallece 
en el curso de un fallo multiorgánico de 24 horas de evolución. 

DISCUSIÓN 

El MM es una enfermedad hematológica maligna que hasta el momento se ha caracterizado por afectar 
con mayor frecuencia a las personas mayores de 65 años, también se conoce que las formas más 
agresivas de la enfermedad son menos frecuentes y que el promedio de vida de un paciente con la misma 
es de 2,5 a 3 años. El factor de riesgo menos discutible es el avance de la edad que, indudablemente, es 
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un aspecto que contribuye al daño genético relacionado directamente con la patogénesis de la 
enfermedad 

1
. 

El estado general muy bueno de la paciente que solo se quejaba de dolores óseos y de catarros más o 
menos frecuentes, con solo 45 años de edad y valores hematológicos conservados sin citopenias, no 
hubiese hecho sospechar de una entidad clínica como el MM y de una variedad tan agresiva como lo es la 
LCP. Dentro de la clasificación histológica de Berth, la variedad plasmoblástica es considerada de alto 
grado de malignidad, la cual evoluciona con mayor infiltración medular y por lo tanto causa más citopenias, 
debido al tamaño de las células y su inmadurez, esto provoca una acentuación de los síntomas óseos y de 
las lesiones osteolíticas. 

La base fisiopatológica del mieloma se encuentra a nivel genético provocado por translocaciones y otras 
mutaciones que alteran la normal función de proteínas relacionadas con la formación de la célula 
mielomatosa en estrecha relación con el estroma medular, se supone que a medida que se avanza en 
edad el paciente esta más predispuesto a ponerse en contacto con agentes mutagénicos que produzcan 
las alteraciones genéticas y sobre todo la anulación de los genes de supresión tumoral que da lugar a las 
formas más agresivas del mieloma 

1,6
. 

El caso que se presenta tiene los siguientes criterios diagnósticos para plantear el diagnóstico de MM tipo 
LCP plasmoblástico: 

 Paraproteinemia: IgG-29.9 g/L 

 Plasmocitosis medular de más de un 10 % 

 Células plasmáticas en un 27 % en la sangre periférica al debut 

 Aspecto morfológico de plasmoblasto tanto en médula como en sangre periférica 

 Presencia de lesiones osteolíticas en bóveda craneana y hombro derecho 

Aunque se ha reportado la aparición de esta enfermedad en pacientes mayores de 65 años 
12

, lo 
infrecuente de su aparición en pacientes entre 30-50 años ha conllevado a que los reportes en la literatura 
sean pocos resaltando la novedad científica de cada estudio 

13-16
. 

CONCLUSIONES 

A pesar de que el diagnóstico del MM en menores de 65 años es de una frecuencia muy baja hay que 
tener en cuenta esta posibilidad en pacientes más jóvenes por la agresividad con que aparece la 
enfermedad en este grupo etáreo. La paciente evolucionó de forma desfavorable hasta su deceso al mes y 
medio de operada. 
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