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Definicion
el Mieloma Multiple se define como una neoplasia de células

plasmaticas multifocal que afecta la médula 6sea y se asocia a

la produccion una proteina monoclonal sérica y/o urinaria.




Etiologia

Se desconoce la causa de mieloma multiple.

Pero se relaciona con alteraciones genéticas

e Translocaciones que comprometen el locus de la cadena pesada de
inmunoglobulina (IgH) en el cromosoma 1432, inician y mantienen el clon
proliferativo

e Deleciones del cromosoma 13¢

e Desregulacion de genes especialmente de las ciclinas D1, D2 o D3

e Mutacion de RAS

e Metilacion de p16

e Alteraciones del oncogen MYC

e Mutacion de p53



Epidemiologia
Edad avanzada: El riesgo de mieloma multiple aumenta con la edad, y la mayoria
de las personas diagnosticadas tienen mas de 60 anos.

Sexo: Los hombres tienen un riesgo ligeramente mayor de desarrollar mieloma
multiple en comparacion con las mujeres.

Raza: Las personas de origen africano o afroamericano tienen aproximadamente
el doble de riesgo de desarrollar mieloma multiple en comparacion con las
personas de origen caucasico.

Antecedentes familiares: Tener un familiar cercano con mieloma multiple o un
trastorno relacionado (como la gammapatia monoclonal de significado incierto,
(GMSI) aumenta el riesgo.

Exposicion a productos quimicos: Algunas exposiciones laborales, como la
exposicion a pesticidas, herbicidas, benceno y otras sustancias quimicas toxicas,
pueden aumentar el riesgo de desarrollar mieloma multiple.

Exposicion a radiacion: Las personas expuestas a altos niveles de radiacion, como
los sobrevivientes de bombas nucleares o personas expuestas a radioterapia,
tienen un mayor riesgo de desarrollar este cancer.
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Cuadro clinico.

Manifestaciones clinicas. Fundamento patolégico.

Resorcion y destruccion osea,

fracturas, hipercalcemia y dolor dseo.
Insuficiencia cardiaca e insuficiencia

renal (nefropatias).

Infecciones bacterianas recurrentes.

Plasmocitomas en hueso y tejidos
blandos (sistema digestivo).

Anemia, leucopenia (infecciones
recurrentes) y trombocitopenia.

Adelgazamiento y debilidad.

Neuropatias.

Proliferacion y activacion de osteoclastos.

Amiloides provenientes de las

paraproteinas secretadas por las células
plasmaticas.

Concentracion de Ig normales se
encuentran deprimidas.

Mayor cantidad de células mielomatosas.

Infiltracion de celulas plasmaticas.
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Figura 24-15 e Caracteristicas clinicas del mieloma muiltiple.
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Tratamiento

e Durante mucho tiempo, el melfalan (un agente alquilante)
y la prednisona fueron los principales medicamentos
utilizados.

e La exposicion prolongada al melfalan puede causar
toxicidad en la medula o6sea, como mielodisplasia,
leucemia aguda y deterioro en la produccion de células
madre.

e Aunque se han anadido antraciclinas y otros farmacos, los
resultados no han mejorado significativamente.



Tratamiento

e E| trasplante autologo de células madre es la primera
opcidn de tratamiento para personas menores de 70 anos
recien diagnosticadas.

e procedimiento que consiste en extraer las celulas madre
sanas de un paciente, almacenarlas y devolverlas después
de un tratamiento..



Tratamiento

e E| trasplante alogenico puede ofrecer remisiones mas largas vy
potencialmente curar, pero con un alto riesgo de mortalidad.

e procedimiento que consiste en la sustitucion de celulas madre
sanas por las de un donante que no es un gemelo del paciente.
Las células madre pueden provenir de la sangre o de la medula
0sea del donante, y este puede ser un pariente o un desconocido.



Tratamiento

e Los “minitrasplantes” con quimioterapia menos agresiva
podrian reducir este riesgo al permitir la inmunosupresion
necesaria para que el injerto funcione sin los efectos adversos
graves

e Tipo de trasplante de celulas madre que se realiza con dosis bajas
de quimioterapia. Debido a que se utiliza para pacientes de mayor
edad o que no toleran las dosis tradicionales de medicamentos.



Tratamiento

e El uso de bhifosfonatos esta indicado en pacientes con lesiones
0seas liticas u osteopenia. El tratamiento se mantiene de 1 a 2

anos y se suspende tras el control del mieloma.

e Tambien se recomienda pamidronato (90 mg en 2 horas 6 acido
zoledronico (4 mg en 15 min cada 3 a 4 semanas). aunque se
debe ajustar o evitar en pacientes con insuficiencia renal.



Tratamiento

e La osteonecrosis mandibular es una complicacion relacionada al
uso prolongado de bifosfonatos. por lo que se sugiere una
evaluacion dental previa y evitar procedimientos invasivos.

e Lla hipercalcemia asociada al cancer puede llevar a
complicaciones graves, por lo que se recomienda una buena
hidratacion y uso de corticoides.



Tratamiento

e Eritropoyetina 40 000 U SC semanales o Darbopoietina 200
microgramos SC cada 2 semanas se recomiendan en pacientes
con menos de 10 g/dl de Hb y debe descontinuarse cuando la cifra
llegue a 11 g/dl.

e Los pacientes con mieloma multiple (MM) son propensos a
infecciones, por lo que se sugieren vacunas (sin virus vivos) vy
profilaxis con TMP/SMX o quinolonas.
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