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RESUMEN

Las discrasias de células plasmaticas son Illamadas también paraproteinemias o gammapatias
monoclonales. Comprenden un grupo heterogéneo de enfermedades que se caracterizan por la
presencia en el suero o en la orina de una inmunoglobulina monoclonal. Nos ocupa una variante
de mieloma denominado enfermedad de cadenas ligeras; caracterizada por hipogamma-
globulinemia y la presencia en la orina de proteina de Bence Jones. El diagndstico se realizdé en
un paciente masculino de 44 afos, con sintomas y signos especificos de mieloma multiple y
estudios morfoldgicos, radiograficos y de laboratorio, que confirmaron el diagndstico.

DeCS: MIELOMA MULTIPLE; PROTEINA DE BENCE JONES.

ABSTRACT

Dyscrasias of plasmatic cells are also called papaproteinemias or monoclonal gammapathies,
whic are composed of a heterogeneous group of diseases characterized by the presence of a
monoclonal inmunoglobulin in seru or urine. A variant of myeloma called ligth chain disease,
characterized by hypogammaglobulinemia and presence of Bence Jones protein with specfific
signs and symtomps for multiple myeloma and morphologic, radiographic and laboratory studies
that confirmed the diagnosis.

DeCS: MULTIPLE MYELOMA; BENCE JONES PROTEIN.

INTRODUCCION

El mieloma multiple (MM) se caracteriza por la proliferacién neoplasica de una clona aislada de
células plasmaticas encargadas de producir una inmunoglobulina monoclonal. Esta clona de
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células plasmaticas prolifera y a menudo invade el hueso vecino con la consecuente destruccion
esquelética amplia que origina dolor y fracturas dseas, otras caracteristicas importantes son:
anemia, hipercalcemia, susceptibilidad a las infecciones e insuficiencia renal.!

En el 75 % de los casos de mieloma se descubre proteina de Bence Jones (cadenas ligeras kappa
o lambda de las inmunoglobulinas) en suero y en orina, de ellos el 20 % se corresponde con la
denominada enfermedad de cadenas ligeras o mieloma de Bence Jones, porque se limitan a la
sintesis de este Unico tipo de cadena monoclonal, razéon por la cual su patrén electroforético
sérico describe hipogammaglobulinemia sin pico monoclonal (M); sin embargo, en todos estos
pacientes se demuestra un pico M homogéneo en la electroforesis de proteinas de la orina
concentrada.*®

Este informe es de un caso de mieloma de Bence Jones que se presenta en nuestro medio con
poca frecuencia.

PRESENTACION DEL CASO CLINICO

Se trata de un paciente masculino, blanco, de 44 afos de edad, que entre sus antecedentes se
destaca HTA de cinco afios de evolucion. Desde cinco meses antes de su ingreso al hospital el
paciente presentaba dolores 0seos de variada intensidad y migratorios en regién toracica,
espalda, region lumbosacra y manos, sin encontrar alivio con los analgésicos habituales; luego
comenzo6 con fiebre (39° C), tos y expectoracién amarillenta y falta de aire, lo que decididé su
ingreso.

El examen fisico mostré: fiebre, mucosas hipocoloreadas, aumento de la frecuencia respiratoria
(25 x min.), murmullo vesicular disminuido y estertores crepitantes diseminados en ambos
campos pulmonares, el tejido celular subcutéaneo se encontraba infiltrado en miembros inferiores,
y se constaté ademas dolores dseos generalizados a predominio toracico.

Los estudios de laboratorio mostraron:
Al ingreso (12 de febrero de 1999)
Hemoglobina: 80 g/L

Hematocrito: 0, 24 FrV

Leucograma: L13,4x109/L

poO,77, L-0, 21, MO, 01, EO,01
Eritrosedimentacion: 70 mm / h
Creatinina: 294, 6 pmol/ L

Acido Urico: 450 pmol/ L

Calcio: 6, 0 mmol/ L

Se inici6 tratamiento con antibidticos.
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16 de febrero de 1999

Eritrosedimentacion: 113 mm / h

Hb postranfusional: 120 g/ L

Creatinina: 388 ymol/ L.

Leucograma: normal.

20 de febrero de 1999

Medulograma: Sistemas hematopoyéticos deprimidos.

Aumento de células plasmaticas (15 %), linfocitos y células linfoplasmocitarias.
Conclusion: estudio compatible con discrasia de células plasmaticas.

24 de febrero de 1999

Proteinas totales: 65, 45 g/ L

Albumina: 51,27 g/ L

Globulinas: 14, 18 g/L

Test de Sia: negativo

Electroforesis en suero (en acetato de celulosa): Hipogammaglobulinemia marcada.
Proteinuria de 24h: 200 mg en 24h.

Proteina de Bence Jones en orina:

Acido Sulfosalicilico al 20 %: Dosificable.

Acido Tolueno Sulfénico: Positivo.

Electroforesis de proteinas en orina concentrada (en acetato de celulosa): Banda visible con
movilidad entre la fraccién By .

Radiografia de craneo: Mdltiples lesiones osteoliticas secundarias a MM o metastasis.
Se decide comenzar tratamiento con citostaticos del MM.

28 de febrero de 1999

Mejoran dolores éseos.

Creatinina en vias de normalizacién (173.8 pmol/ L)
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2 de marzo de 1999

Hb: 96 g/ L

Creatinina: 88, 4 umol/ L

Continda tratamiento con citostaticos.
8 de abril de 1999

Se decide alta por buena evolucion, con el diagnodstico de mieloma de Bence Jones sin poder
especificar el tipo de cadena ligera monoclonal por no contar con medios para realizar una
inmunoelectroforesis.

Se continla seguimiento por consulta de Hematologia.

DISCUSION

El mieloma multiple constituye cerca del 1 % del total de enfermedades malignas y algo mas del
10 % de todas las enfermedades malignas hematoldgicas. Su incidencia es de 4 a 5 % cada afio
y el aparente incremento de estos casos en afios recientes esta relacionado con el incremento de
la disponibilidad y utilizacion de técnicas diagndsticas desarrolladas.”*!

El mieloma de Bence Jones tiene un curso mas rapido y agresivo que los demas mielomas, se
presenta en sujetos algo mas jévenes, presenta importantes lesiones osteoliticas y se complican
a menudo con hipercalcemia, insuficiencia renal y amiloidosis. Los pacientes con alta excrecién
de proteinas de Bence Jones en orina tienen insuficiencia renal significativamente mas a menudo
gue los pacientes con baja excrecién, y ésta a su vez se relaciona con el progreso de la
enfermedad. En este paciente las cifras elevadas de creatinina en suero que encontramos al
diagnéstico se corrigen con rapidez al aplicar tratamiento citotdxico, comportamiento habitual de
las discrasias de células plasmaticas y que coincide con la bibliografia revisada.'*™*3

Es importante recordar la relativa frecuencia de este tipo de mieloma, ya que puede pasar
inadvertido si no se practica de manera habitual la electroforesis de las proteinas urinarias, en la
cual la proteina de Bence Jones migra como una banda estrecha en la region situada entre alfa 2
y gamma, pues en la electroforesis sérica no se aprecia banda de gammapatia monoclonal. La
ausencia de pico de paraproteina en suero no excluye la posibilidad de MM, en el caso de la
enfern114e1céad de cadenas ligeras la regién de las gammaglobulinas casi siempre se encuentra
vacia.

Concluimos nuestro caso con el diagndstico de un mieloma de Bence Jones por ajustarse la
clinica y los exdamenes complementarios a este tipo infrecuente de enfermedad. Excluimos la
posibilidad de otro tipo de mieloma por carecer de pico monoclonal en el patron electroforético
que sugiera el aumento de una clase de inmunoglobulina, no pensamos tampoco en el
diagnéstico de LLC porque en ese caso existiria una linfocitosis evidente en periferia y una
infiltracion linfocitica importante en médula dsea, ni en una macroglobulinemia de Waldenstrém
donde el pico monoclonal profundo en la electroforesis de proteinas es siempre seguro.'”?°

Recomendamos realizar como método de rutina la electroforesis de la orina concentrada a todo
paciente en que se sospeche discrasias de células plasmaticas, aun cuando no presente pico
monoclonal en suero.
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