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El mieloma de células plasméticas, o mieloma mudltiple, es una enfermedad causada por células
plasmaticas neoplasicas que sintetizan cantidades anormales de inmunoglobulinas o sus
fragmentos®.

Los pacientes con este diagnostico que tienen recaidas luego del empleo de los esquemas
terapéuticos convencionales, o aquellos que no logran la remision por la refractariedad a la
quimioterapia, tienen escasas opciones terapéuticas?.

Los informes sobre la importancia de la angiogénesis en la progresion de la enfermedad,
- caracterizada por un incremento en la neovascularizacion de la médula 6sea- ha dirigido el interés
de los especialistas hacia los estudios que con la talidomida se realizan por su efecto
antiangiogénico™*.

Derivado del acido glutamico, la talidomida se sintetizd por primera vez en el afio 1954 en Alemania.
Conocida por sus efectos sedantes e hipnéticos y utilizada en el tratamiento del vomito asociado al
primer trimestre del embarazo, provocé que mas de 12 000 nifios nacieran con graves deformaciones
congénitas a finales de los afios 50 y principios de los 60°. Fue retirada del mercado en1960-1961 al
conocerse los efectos teratogénicos de la misma.

En el afio 1995, un trabajo de Olson y colaboradores sobre la positiva accién terapéutica de la
talidomida en un paciente con mieloma mdultiple, permiti6 que desde 1997 se utilizara para los
estadios avanzados, refractarios 0 ambos, de éste®. Su mecanismo de accién, ain en estudio, basa
su principal propiedad antiangiogénica en el bloqueo del factor de crecimiento fibroblastico y el factor
de crecimiento vascular del endotelio; otros mecanismos serian la inhibicién en forma directa del
crecimiento de la célula plasméatica mielomatosa y de las células de sostén de la médula Gsea, lo
que favoreceria tanto el efecto antiproliferativo directo sobre la célula mielomatosa y un efecto
proapoptotico, como su envejecimiento y muerte celular. Inhibe, ademas, la secrecidon celular de
ciertas citocinas promieloma, como el factor de necrosis tumoral alfa y la interleucina 6; estimula la



proliferacion de linfocitos T citotoxicos y los induce a la secrecién de interferon gamma e interleucina
7.8

El objetivo del presente trabajo es presentar un paciente con diagnésticode mieloma multiple en
estadio Ill-A, tratado con talidomida en el servicio de Hematologia del Hospital Universitario “Arnaldo
Milian Castro”.

Presentacion de paciente:

Paciente de 81 afios de edad, sexo masculino, blanco, con antecedentes de diabetes mellitus tipo I,
quien logra su control metabdlico con tratamiento dietético.

El 20 de marzo de 2002 le fue diagnosticado un mieloma mdltiple tipo Marschalko en estadio Ill-A, al
precisarse en el aspirado medular y la biopsia de médula 6sea una infiltracion de mas de un

80 % de células plasmaticas; los principales examenes complementarios realizados para
diagnosticar la enfermedad fueron: Hemoglobina(Hb): 82 g/, leucocitos: 4,8 x 109 con un diferencial
normal, conteo de plaquetas:150 x 10%/, velocidad de sedimentacién globular (VSG): 130 mm en la
primera hora, proteinas séricas totales: 90 g/l (normal:62,95-74,26 g/l), albumina:34,0 g/l
(normal:40,9-49,5 g/l), calcio:3,2 nmol/l, creatinina:86 nmol/l.

19G:27 g/l(normal:7,81-15,30 g/l), IgA:3,75 g/l(hormal:1,58-3,94 g/l), IgM:0,50 g/l (normal:0,69-2,69
a/l).

En la electroforesis de proteinas se evidencié un pico monoclonal. La proteinuria de Bence Jones en
la orina fue negativa. El estudio radiografico 6seo no mostro alteraciones.

Se decidi6 iniciar un tratamiento especifico con el esquema de melfalan y prednisona cada 28 dias.
Al cuarto ciclo, por el progresivo deterioro del estado general del enfermo y los elevados
requerimientos transfusionales, se suspendié el tratamiento y se inicié - previo consentimiento
informado-, un protocolo con la talidomida: 100 mg del farmaco la primera semana, incrementando
100 mg semanales hasta 300 mg de los 800 mg propuestos como dosis méaxima; los efectos toxicos
del medicamento (constipacion y bradicardia) se presentaron con dosis superiores a 300 mg. Los
resultados mostraron que, al dia 60 de iniciado el protocolo, el enfermo se encontraba mejor subjetiva
y objetivamente ausencia de dolor, buen apetito, aumento del peso corporal; los resultados de los
examenes de laboratorio realizados fueron: Hb: 118 g/, leucocitos: 6 x 109/I, diferencial normal, VSG:
46 mm a la primera hora y proteinas totales: 76 g/l; otros controles de interés a destacar fueron (dias
180/ 365 del tratamiento): Hb:126/130 g/l , leucocitos:6/7,2 x 10°1 ambos recuentos diferenciales
normales, VSG:38/40 mm a la primera hora, proteinas totales: 71/68 g/l, albimina: 28/30 g/,
calcio:2,5/2,2 nmol/l , creatinina:82/ 76 mmol/l. La electroforesis de proteinas del dia 365 evidencid
una reduccion de mas de un 50 % del pico monoclonal inicial y ambas proteinurias de Bence Jones
fueron negativas.

Comentario:

La talidomida ha demostrado en multiples estudios su eficacia en el tratamiento de los pacientes con
mieloma mudltiple, refractarios a las terapias convencionales. Las dosis varian segun las series
revisadas entre 100 mg y 800 mg; nuestro paciente logré la remision de su enfermedad con 300 mg, y
recibe en la actualidad una dosis de mantenimiento de 200 mg, libre de sintomas. La constipacion y
la bradicardia fueron los efectos indeseables observados; coincide el primero como el mas frecuente
descrito en grandes series?; la bradicardia no es frecuentemente citada, pero recientes publicaciones
si la describen®.

El paciente que presentamos apoya el beneficio que este otrora temido medicamento puede brindar a
aqguellos pacientes con mieloma multiple refractario, para los que ésta es una alternativa valida.
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