[0212-7199 (2006) 23: 11; pp 546-551]
ANALES DE MEDICINA INTERNA
Copyright © 2006 ARAN EDICIONES, S.L.

AN. MED. INTERNA (Madrid)
Vol. 23, N.° 11, pp. 546-551, 2006

monoclonales

RESUMEN

Las aparicién de un pico monoclonal en sangre o en orina, es un
hallazgo que aparece con bastante frecuencia en la practica clinica habi-
tual. Son mdltiples las patologias que pueden ser responsables de tal
dato, y conseguir llegar al diagndstico definitivo determinara que el trata-
miento sea el adecuado y que se modifique el pronéstico del paciente.
Asimismo, el descartar una etiologia maligna de la gammapatia mono-
clonal, permitird evitar pruebas cruentas innecesarias a este grupo de
pacientes. En el siguiente manuscrito, se ofrece una descripcion de las
principales patologias asociadas a picos monoclonales, asi como datos
que orientardn al diagnéstico definitivo.

PALABRAS CLAVE: Pico monoclonal. Electroforesis. Gammapatia
monoclonal de significado incierto.
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ABSTRACT

The presence of a monoclonal pike in blood is very habitual in our
daily medical activity. There are a lot of causes of that. If we know which
kind of pathology had originated the monoclonal pike, we could be able
to bring a suitable treatment and to change the prognosis of the patient.
If we are able to exclude a malignant disease, the patient will not suffer
unnecessary aggressive tests. In this report, we describe the main dis-
eases which are associated to monoclonal pike and the clues to get a
definitive diagnosis.
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INTRODUCCION

Las gammapatias son aquel grupo de enfermedades carac-
terizado por la proliferacion de las células que sintetizan las
inmunoglobulinas; casi siempre, esto conduce a la aparicién
de un componente monoclonal; en estos caos se habla de gam-
mapatia monoclonal (GM). No siempre se trata de procesos
malignos, sino que en ocasiones pueden ser benignos. En la
tabla I, se indica la clasificacion de las gammapatias y de los
distintos procesos asociados a las mismas.

,COMO RECONOCER UNA GAMMAPATIA MONOCLONAL?

Puede existir un pico monoclonal de inmunoglobulinas.
Aunque la concentracion total de proteinas séricas, los niveles
de globulinas beta y gamma, y los valores cuantitativos de Ig
sean normales. Los andlisis de sangre o de orina constituyen
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un método de screening rapido y sensible para detectar la pre-
sencia de una inmunoglobulina monoclonal y el tipo. La elec-
troforesis en gel de agarosa (en sangre y en orina) es el méto-
do preferido para su deteccion. La inmunoglobulina
monoclonal suele identificarse por un pico alto y delgado en
la regién beta o en la gamma, y mds rara vez, en la region de
la globulina alfa 2. Un aumento policlonal de las inmunoglo-
bulinas, por el contrario, produce una banda ancha en la
region gamma. Una vez detectado el pico monoclonal
mediante la electroforesis, debe realizarse la inmunofijacion o
inmunoelectroforesis (en sangre y en orina), con la que se
identificard el tipo de inmunoglobulina predominante (tanto el
tipo de cadena pesada como el tipo de cadena ligera). Esta téc-
nica también debe realizarse cuando la electroforesis no haya
sido diagndstica, y persista la sospecha de la existencia de una
gammapatia monoclonal.

Existe numerosas causas por las que puede pasar desaper-
cibido un pico monoclonal: si éste es pequefio, ya que puede
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TABLA |

CLASIFICACION DE LAS GAMMAPATIAS Y PROCESOS ASOCIADOS

Tipo de gammapatia

Procesos malignos asociados

Procesos benignos asociados

Procesos de significado incierto
asociados

Gammapatia monoclonal

-MM (IgG, IgA, IgD, Ik y
cadenas ligeras kappa o lambda)

-Plasmocitoma

-MW

-SLP (linfoma, LLC)

-Enf. de cadenas pesadas
(gamma, alfa, mu)

-AL

~Enf. por depésito de
inmunoglobulinas

-Ca (mama, colon, prostata)

-Enf. autoinmunes (crioglobulinemia,
aglutininas frias, Sd. Sjégren)

-Enf. endocrinoldgicas y similares

(HPT, timoma, HLP, hipofosfatemia,
tiroiditis de Hashimoto)

-Enf. infecciosas (sarcoidosis,
parasitosis, artritis séptica)

-Enf. hepéticas (Cirrosis biliar primaria,
hepatitis cronica activa, hepatitis C)

-Angioedema y déficit adquirido
del inhibidor de C1

-Enf. hematoldgicas (purpura fulminante,
pUrpura de Schdnlein-Henoch,
esferocitosis hereditaria, Sd. de fragilidad
capilar sistémica)

-Implantes de silicona en mujeres.

-Enf. pulmonares (FPI, PA, HPI)

-GMSI (IgG, IgA, IgM, IgD, cadenas
ligeras libres)

-Biclonales

—Proteinuria de Bence-Jones idiopética

-Asociadas a neoplasias de células
que no sean productoras de
proteinas monoclonales

Gammapatia policlonal

-Enf. hematoldgicas (5%)

-Hepatopatias (~ 60%)

547

-Conectivopatias (= 20%)
Infecciones cronicas (= 5%)
Enfermedades hematoldgicas (3%)

MM: mieloma multiple; MW: macroglobulinemia de Waldestréom; AL: amiloidosis primaria; Enf: enfermedad; Ca: carcinoma; SLP: sindromes linfopro-
liferativos; HPT: hiperparatiroidismo; HLP: hiperlipoproteinemia; FPI: fibrosis pulmonar idiopatica; PA: proteinosis alveolar; HPI: hemosiderosis pulmo-

nar idiopatica; GMSI: gammapatia monoclonal de significado incierto.

coincidir con las dreas de la beta o gama globulinas; cuando el
pico monoclonal es del tipo IgF o IgE; en la enfermedad de
cadenas pesadas; y en la proteinuria de Bence Jones. Una vez
identificado el tipo de proteina monoclonal, no es necesario
repetir la inmunoelectroforesis en sucesivas ocasiones, a no
ser que se sospeche la aparicion de un nuevo tipo de pico
monoclonal (1).

Ambas técnicas se emplean tanto en sangre como en orina,
aunque hay unas indicaciones especificas del estudio electro-
forético e inmunoforético en orina: si el pico monoclonal en
sangre es mayor a 1,5 g/dl, si el diagnostico es de amiloidosis
primaria, si existe macroglobulinemia de Waldestrom, o si el
paciente ha sido diagnosticado de mieloma multiple, para
completar el estudio de dicha patologia.

MANEJO DEL PACIENTE CON PICO MONOCLONAL

Ademas de las discordancias en las técnicas de laboratorio,
el MM se diferencia de la GMSI por la presencia de una serie
de sintomas como son la anemia, la hipercalcemia, la insufi-
ciencia renal y las lesiones liticas. Sin embargo, la presencia de
un indice de células plasmaticas elevado (cell labeling index)
en un paciente con MM asintomatico (Smoldering Multiple
Myeloma o SMM) o con GMSI requiere de un seguimiento
mds estricto y mas frecuente, por la probabilidad de progre-
sion. Ningin otro factor puede diferenciar a un paciente con
GMSI de otro en el que se desarrolle una enfermedad maligna
de células plasmadticas. Los niveles séricos de proteina mono-

clonal deben medirse periddicamente y debe realizarse una
evaluacion clinica para determinar si se ha desarrollado una
enfermedad grave. Si el pico monoclonal sérico es inferior a
1,5 g/dl, debe repetirse la electroforesis en unos 6-12 meses y,
si dicho pico permanece estable, se repetird anualmente. En
esta situacion, no es necesario realizar radiografias dseas, estu-
dio de médula ésea ni inmunofijacién de orina de 24 horas. Si
este mismo paciente, asintomatico, muestra un pico monoclo-
nal de 1,5-2,0 g/dl, deben medirse los niveles de IgG, IgA e
IgM, y se debe obtener una muestra de orina de 24 horas para
hacer electroforesis y electrofijacion (inmunofijacién). La
electroforesis se debe repetir a los 3-6 meses, y si los resulta-
dos permanecen estables, las pruebas se repetirdn a los 6-12
meses, y luego, anualmente o antes si aparecen sintomas. Si los
valores de IgG o IgA son superiores a 2,0 g/dl, debe realizarse
una serie 6sea que incluya huesos largos (himero y fémur bila-
teral). También debiera llevarse a cabo una aspiracién de
médula 6sea y una biopsia, y si fuera posible, estudios citoge-
néticos y busqueda de células plasmaticas circulantes en san-
gre periférica. Si el pico monoclonal es muy superior a 2,0
g/dl, debe realizarse aspiracién y biopsia de la médula ésea y
un TAC toraco-abdominal con el fin de identificar una macro-
globulinemia o procesos linfoproliferativos asociados. Tam-
bién se debe determinar los niveles de beta2-microglobulina y
de proteina C reactiva. Si los resultados de estos tests son satis-
factorios, se repetird la electroforesis en sangre a los 3-6
meses. Si los niveles de pico monoclonal permanecen estables,
el test se repetird en 6-12 meses y después anualmente, a no ser
que aparezcan sintomas o signos de macroglobulinemia (2).
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GAMMAPATIAS MONOCLONALES BENIGNAS

Son muiltiples los estudios que describen la existencia de
procesos benignos que se asocian a un pico monoclonal en
sangre. Arnulf B y cols. (3) realizaron un estudio prospectivo
que indica que la prevalencia de GMSI es mayor en los
pacientes con hiperparatiroidismo, por lo que deberia realizar-
se una electroforesis sérica en todos los pacientes con dicha
endocrinopatia; a su vez, en los pacientes con GMSI en los
que se detecte hipercalcemia sin otros sintomas acompafian-
tes, debiera hacerse un despistaje de hiperparatiroidismo.

También diversas enfermedades hematoldgicas benignas
pueden asociarse a una gammapatia monoclonal. Un ejemplo
lo constituye la enfermedad de von Willebrand adquirida. Su
asociacion con un pico monoclonal en sangre es tan frecuente,
que debiera hacerse el despistaje de gammapatia monoclonal
en todo adulto con este diagnéstico (4). Otras enfermedades
hematoldgicas asociadas son el sindrome antifosfolipido, la
anemia perniciosa, la mielofibrosis o la enfermedad de Gau-
cher.

En algunas conectivopatias, como la artritis reumatoide, la
espondilitis anquilosante, la polimialgia reumadtica, el lupus
eritematoso, la esclerodermia o la polimiositis, llega a detec-
tarse un pico monoclonal.

Las enfermedades dermatoldgicas son otro grupo de pro-
cesos que pueden acompafiarse de la presencia de un pico
monoclonal. Asi, la mucinosis papular o el xantogranuloma
necrobidtico, se relacionan con las cadenas lambda IgG; el
sindrome de Schnitzler, al pico monoclonal IgM, o el pioder-
ma gangrenoso o el escleredema de Buschke, a otros compo-
nentes monoclonales. Algunos procesos malignos, como la
micosis fungoide o el sarcoma de Kaposi, pueden cursar como
gammapatias monoclonales.

En los pacientes con el sindrome de inmunodeficiencia
adquirida es bastante frecuente que exista gammapatia mono-
clonal, que no suele tener importancia prondstica. Lu C y cols.
aconsejan el despistaje de infeccién por VIH en todos los
pacientes con GMSI que hayan podido estar expuestos al
virus (5).

Existe multitud de enfermedades y patologias benignas en
las que se puede asociar un pico monoclonal en sangre. La
descripcidn de algunas de ellas aparece en la tabla I.

GAMMAPATIA MONOCLONAL DE SIGNIFICADO INCIERTO

En 1952, Waldestrom introdujo el término “hiperglobuli-
nemia esencial” para describir a aquellos pacientes con un
pico de inmunoglobulinas (Ig) de escasa cuantia en la electro-
foresis, sin que se tratara de un mieloma mdltiple (MM), una
macroglobulinemia de Waldestrom (MW), una amiloidosis
(AL) u otros procesos malignos relacionados. Desde entonces,
se han empleado miiltiples sinénimos para aquél término, des-
tacando el de “gammapatia monoclonal de significado incier-
to” (GMSI). El término “gammapatia monoclonal benigna” es
erréneo, porque en el momento del diagndstico no se sabe si
el proceso malignizara o no.

La definicién més reciente de GMSI ha sido elaborada por
The International Myeloma Working Group en 2003, e inclu-
ye una serie de criterios, que estan reflejados en la tabla II (6).
Aunque son numerosas las series que informan acerca de la
prevalencia de este proceso, recientemente, Kyle y cols. han

TABLA I

CRITERIOS DIAQNOSTICOS DE LAS PRINCIPALES
GAMMAPATIAS MONOCLONALES SEGUN
THE INTERNACIONAL MYELOMA WORKING GROUP (6)

~Criterios diagndsticos de la GMSI
* Pico monoclonal < 3 g/dl
* <10% células plasmaticas en biopsia de médula 6sea
* No evidencia de otros procesos proliferativos de células B
* No proteina monoclonal en orina, o concentracién < 50 mg/dia
* No anemia asociada
* No hipercalcemia asociada
* No insuficiencia renal asociada

~Criterios diagndsticos del SMM
* Pico monoclonal en sangre = 30 g/l y/o
* >10% de células plasmaticas en médula 6sea
* No afectacion de 6rganos ni de tejidos, ni sintomas asociados a
estos

~Criterios diagndsticos del MM sintomadtico
* Pico monoclonal en sangre y/u orina
* Infiltracion de la médula 6sea por células plasméticas o plasmocito-
ma
* Afectacion de érganos o tejidos relacionados (incluyendo lesiones
Oseas): anemia, hipercalcemia, lesiones ¢seas liticas, insuficiencia
renal, hiperviscosidad, amiloidosis o infecciones recurrentes

—Criterios diagndsticos del plasmocitoma solitario
* Ausencia de pico monoclonal en sangre y orina (a veces existe un
pico monoclonal, pero de escasa cantidad)
* Una sola drea de destruccion 6sea
* Médula dsea no compatible con la del MM
* Estudios radioldgicos normales
* No dafio de los drganos principales (salvo la lesién dsea solitaria)

~Criterios diagndsticos del plasmocitoma solitario recurrente

(muiltiple)

* Ausencia de pico monoclonal en sangre y orina (a veces existe un
pico monoclonal, pero de escasa cantidad)

* Més de un drea de destruccion 6sea o tumor extramedular de célu-
las plasmaticas monoclonales que pueda recurrir

* Médula ésea normal

¢ Estudios radioldgicos normales

* No dafio de los drganos principales

—Criterios diagndsticos del mieloma no secretor
* Ausencia de pico monoclonal en sangre y orina
* Lesiones 6seas
* Médula 6sea con = 10% de células plasmaticas
* Afectacion de 6rganos principales

GMSI: gammapatia monoclonal de significado incierto; SMM: Smolde-
ring multiple myeloma, MM: mieloma multiple.

reportado los datos relativos a la poblaciéon de Minnesota, que
englobaba a 21.463 personas: la prevalencia es del 3,2% en
pacientes con 50 afios 0 mas y 5,3% de las personas con 70
afios o mas (7).

La GMSI no produce sintomas y suele detectarse durante
exdmenes rutinarios en pacientes aparentemente normales, o
durante la evaluacién de otros procesos no relacionados. Es
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importante para los médicos y para el paciente determinar si la
gammapatia monoclonal permanece estable (es benigna) o si
progresa a MM o procesos relacionados (existe riesgo de
transformacion a un mieloma multiple incluso 30 afios tras el
diagnéstico de GMSI). Como no es posible predecir cudndo
se producird la transformacién maligna, o incluso si llegard a
producirse o no, los pacientes que tengan una gammapatia
monoclonal de significado incierto deben ser seguidos durante
un largo periodo de tiempo.

FACTORES PREDICTIVOS DE MALIGNIZACION DE LA GMSI

Ninguno de los hallazgos encontrados en el momento del
diagnéstico de la GMSI permite distinguir entre los pacientes
con posibilidad de permanecer estables y los pacientes en los
que se producird una evolucién a malignizacién. Cuando una
GMSI maligniza a MM o a MW, el tipo de proteina monoclo-
nal sigue siendo la misma. Hasta ahora, los factores predicti-
vos identificados son:

1. El tamafio de la proteina monoclonal:

En una serie de Kyle y Rajkumar de la Clinica Mayo (2)
que englobaba a 1384 pacientes, la cantidad de proteina
monoclonal detectada en el momento del diagndstico de la
GMSI era el factor predictor mds importante de progresion a
enfermedad de células plasmadticas. Asi, si el pico es < 0,5
g/dl, el porcentaje de progresién a mieloma muiltiple a los 10
afios se aproxima al 5%, y tras 20 afios de seguimiento, al
15%:; por el contrario, si el pico monoclonal es de 3,0 g/dl, la
progresién a mieloma multiple a los 10 afios serd proxima al
35%,y alos 20 afios, al 65%.

2. El tipo de inmunoglobulina:

En la serie del sudeste de Minnesota (8), los pacientes con
pico monoclonal IgM o IgA tenfan un mayor riesgo de progre-
sién en comparacién con aquellos con proteina IgG (p = 0,001).

3. La proporcién de células plasmaticas de la médula 6sea:

En un estudio realizado por Baldini y cols. (9), el porcen-
taje de progresion fue del 6,8% en los pacientes cuyo nivel de
células plasmadticas en médula Gsea era inferior al 10% y del
37% si tenian un 10-30% de células plasmaticas en médula
osea. Cesana y cols. (10) hicieron otro estudio con el que con-
cluian que la presencia de mas de un 5% de células plasmati-
cas en la médula 6sea era un factor de riesgo independiente
para la progresion.

4. Otros:

Segin Kyle y Rajkumar (2), en los 1.384 pacientes que
estudiaron en la Clinica Mayo, reportaron que la presencia de
proteinuria de Bence Jones y la elevacion de la VSG eran fac-
tores independientes de progresion en la GMSI.

La GMSI en la que predomina la IgM suele progresar a
linfoma 0 a MW, mientras que la tipo IgA o IgG suelen pro-
gresar a MM o, a AL o a otros procesos relacionados con las
células plasmadticas (11).

CRIOGLOBULINEMIA

La crioglobulinemia es una forma especial de vasculitis
sistémica, englobada en el subgrupo de las vasculitis media-
das por complejos inmunes.

La clasificacién de las crioglobulinemias fue llevada a
cabo por Brouet en 1983 (Tabla III).

TABLA 1l
CLASIFICACION DE LAS CRIOGLOBULINEMIAS Y PROCESOS
ASOCIADOS
Tipo de Caracteristicas Procesos asociados
crioglobulinemia
Tipo | (crioglobulinemia g monoclonales (IgM  Sd. linfoproliferativos
monoclonal) la més frecuente) (MW, MM, LLC,
linfomas)
Tipo Il (crioglobulinemia g monoclonales Enfermedades auto-
mixta) anti-IgG y policlonales  inmunes, Sd. linfopro-
(I5C) liferativos, infecciones
cronicas, enfermedades
del tejido conectivo
Tipo lll (crioglobulinemia 1g policlonales Los mismos que el tipo Il

mixta)

Sd: sindrome; MM: mieloma mdltiple; MW: macroglobulinemia de Wal-
destrom; LLC: leucemia linfatica cronica.

En la mayoria de los casos es de etiologia desconocida
(enfermedad de las crioaglutininas idiopética), y es especial-
mente tipica de personas de edad avanzada.

La crioglobulinemia mixta tipo II estd ampliamente causa-
da por el virus de la hepatitis C (VHC), pero éste, ademads, es
la causa principal de los 3 tipos de crioglobulinemias y el tipo
de Ig asociada.

Las manifestaciones clinicas mas frecuentes de la crioglo-
bulinemia monoclonal son la pirpura no palpable en extremi-
dades inferiores, secundaria a la formacion de trombos en el
interior de los vasos o infartos hemorragicos, con tlceras tam-
bién secundarias a la trombosis intravascular, en dedos de las
manos y de los pies. Estas manifestaciones se exacerban tras
la exposicion al frio o el aumento de la viscosidad sanguinea.

Las manifestaciones clinicas de la crioglobulinemia mixta
oscilan desde una vasculitis asintomatica o casi asintomatica,
con purpura palpable, artralgias y fatiga, hasta una vasculitis
severa, con necrosis cutanea, afectacion renal, afectacion de
los nervios periféricos, del sistema nervioso central, del apara-
to respiratorio, del miocardio y/o del tracto gastrointestinal.

GAMMAPATIAS MONOCLONALES MALIGNAS O DE
COMPORTAMIENTO AGRESIVO

SINDROME POEMS

Este sindrome fue descrito por Bardwick y cols. (12) en
1980, y consiste en la asociacién de Polineuropatia, Organome-
galia, Endocrinopatia, pico Monoclonal (IgA o IgG tipo lambda
en el 75% de los casos) y cambios en la piel (Skin). Reciente-
mente, Dispenzieri, et al han intentado definir los criterios diag-
nésticos del sindrome POEMS, que son los siguientes (13):

—Criterios mayores:

* Polineuropatia, ascendente y simétrica, que suele ser el
sintoma de presentacion.

e Alteracién monoclonal por proliferacién de células plas-
maticas, que no suelen superar el 5% en el aspirado de la
médula 6sea.
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—-Criterios menores:

* Lesiones dseas escleréticas, que pueden ser solitarias o
multiples.

* Enfermedad de Castleman, aunque no se conoce bien
por qué se produce esta asociacion.

* Organomegalia (esplenomegalia, hepatomegalia o linfa-
denopatia).

* Edema (edema, derrame pleural o ascitis).

* Endocrinopatia (suprarrenal, tiroidea, hipofisaria, gona-
dal, paratiroidea, pancredtica). Debido a la alta prevalencia de
diabetes mellitus y de anomalias tiroideas, este diagndstico
solo no es suficiente para cumplir el criterio menor de endo-
crinopatia.

e Cambios cutdneos (hiperpigmentacién, hipertricosis,
plétora facial, hemangiomas).

* Papiledema, que puede acompanarse de cefalea.

Se requiere al menos 1 criterio mayor y 2 criterios meno-
res para llegar al diagndstico.

El prondstico de estos pacientes, segtin la mayoria de los
estudios, es muy pobre, con una supervivencia media estima-
da de 12-33 meses.

En pacientes con neuropatia periférica inexplicada, debe
determinarse la electroforesis en sangre y orina, con inmuno-
fijacién incluida, el aspirado de médula ésea, y un examen
cuidadoso de piel, visceromegalias, ganglios linfaticos y papi-
la del nervio 6ptico, asi como un estudio de lesiones dseas. Si
la sospecha clinica es muy alta, debiera llevarse a cabo una
evaluacion endocrinoldgica y si el paciente tiene sintomas res-
piratorios, se hard tests de funcién pulmonar y ecocardiografi-
as (13).

MIELOMA MULTIPLE

Este proceso ha sido redefinido recientemente, en el afio
2003, sustituyéndose la definicién cldsica enunciada por
Durie y Salmon. En Ia tabla II aparecen las nuevas definicio-
nes de las distintas variantes del mieloma mudltiple (6).

ENFERMEDAD DE LAS CADENAS PESADAS

Familia de enfermedades raras, de clinica linfoma-like, en
las que existe produccién de componente monoclonal de Ig en
ausencia de cadenas ligeras. Si el componente monoclonal es
tipo IgG, se asemeja al linfoma de Hodgkin; si es tipo IgA,
puede infiltrar el intestino delgado y causar malabsorcién, y
cuando es tipo IgM, se asemeja a una leucemia linfatica créni-
ca(l).

AMILOIDOSIS

La amiloidosis es un “trastorno” de clones de células plas-
madticas o linfocitos que producen una Ig monoclonal. Esto
conduce al depdsito de una proteina fibrilar en multiples 6rga-
nos. En la médula 6sea de estos pacientes se detecta un por-
centaje bajo de células plasmaticas (como en la GMSI) y sue-
len estar implicadas cadenas ligeras tipo lambda del subgrupo
VI. La edad media al diagnéstico de 60 afios y la superviven-
cia media depende de los 6rganos afectos y de la existencia de
MW (1).

ENFERMEDAD POR DEPOSITO DE IG

Esta enfermedad es secundaria al depdsito de cristales de
Ig monoclonal o sus componentes en determinados tejidos.
Las mayores complicaciones se deben al dep6sito de dichas Ig
en los glomérulos, causando un sindrome nefrético, y poste-
riormente, insuficiencia renal.

Hasta ahora, se ha enunciado las principales patologias
que se asocian a la deteccidn de una proteina monoclonal séri-
ca. En la tabla IV se indica, de forma esquemadtica los princi-
pales pardmetros de laboratorio y de técnicas de imagen que
pueden ayudar a diferenciar las distintas patologias. Es crucial
llegar a un diagnéstico diferencial adecuado ante la presencia
de un pico monoclonal, que influird en la futura evolucién y
en la supervivencia del paciente.

TABLA IV

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL ENTRE LA GAMMAPATIA MONOCLONAL DE SIGNIFICADO INCIERTO, LAS DISTINTAS
VARIANTES DEL MIELOMA, LA AMILOIDOSIS Y LA MACROGLOBULINEMIA DE WALDESTROM

Pico en sangre Pico en orina BMO Anemia Hipercalcemia  Irenal Afectacion dsea

GMSI <3 g/l 00<50mg/d <10% No No No No

SMM >3 g/dl >10% No No No No

MM >3 g/dl >50 >10% Si Si Si Si

MNS 0 0 >10% Si Si Si Si

PS 0 0 <10% 0 0 0 Si

PM 0 0 <10% 0 0 0 Si

MW Cualquiera Cualquiera Patron Si(>50%) No Rara 10% osteoporosis

intertra-becular
AM Cualquiera (90%)  Cualquiera (75%)  <10% (80%)  +/- No Sd. nefrético No

GMSI: gammapatia monoclonal de significado incierto; SMM: Smoldering multiple myeloma; MM: mieloma multiple; MNS: mieloma no secretor; PS:
plasmocitoma solitario; PM: plasmocitoma multiple; MW: macroglobulinemia de Waldestréom; AM: amiloidosis primaria; BMO: biopsia de médula

Osea; |. renal: insuficiencia renal.
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