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Anamnesis

La paciente inicié su enfermedad hace 6 afos, cuando empezé a quejar-
se de parestesias en extremidades inferiores, seguida de pérdida progresiva
de fuerza en las mismas, con paulatina dificultad para la marcha y cierto de-
terioro constitucional. Algun tiempo después, acaso un afo, las parestesias
se extienden a extremidades superiores, sin que se haga ostensible en éstas
déficit motor. Se comprobd por entonces un crecimiento de higado y bazo
y la aparicién de nevus vasculares en sien izquierda y cara anterior de térax.

Un estudio realizado en otro hospital fue capaz de descubrir, tras medu-
logramas y biopsias 6seas, la existencia de un plasmocitoma, ubicado en fé-
mur izquierdo. Esta localizacién monostética, con una clara osteolisis a su
nivel, fue sometida a tratamiento con radiaciones ionizantes.

La mejoria de su proceso ha sido evidente en toda su semiologia hasta
hace un afo, cuando se produce una diseminacién cutanea de sus elemen-
tos neviformes, al tiempo que aparecen dolores generalizados que compro-
meten méas brazo y mano izquierdos, pérdida de 7 kilos de peso, astenia y
nueva reduccién de fuerzas, obligando a una terapia con mostaza de la feni-
lalanina y metil-prednisolona.

Acude a nuestra consulta del C.H.P.E. porque desde hace dos meses pre-
senta un edema facial con gran tirantez, dificuitando la motilidad del rostro
y cuello, febricula, nueva pérdida de peso y diarrea con deposiciones blandas
y contenido mucoso. Se han agudizado sus dolores a nivel crural izquierdo.
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Antecedentes

Infiltrado tuberculoso pulmonar a los 17 afios.

Exploracion fisica

Facies embotada, con piel rigida que impide el pellizcamiento. Pigmenta-
cién cutanea de matiz evocadoramente addisonoide. Multiples lesiones de
aspecto angiomatoso y de distribucién difusa, pero con mayor densidad a
nivel de cara anterior de térax. Lengua no engrosada, medianamente papila-
da. No bocio. No adenomegalias.

R.: algunos himedos en base izquierda y sibilancias aisladas. C.: tonos
cardiacos normales. P: 106/m.r. T.A.: 120-75 mm. Hg. A: se percute y pal-
pa higado consistente a 4 cm. Bazo de iguales caracteristicas y grado de de-
sarrollo. No hay edema maleolar.

S.N.: disminucién ostensible de fuerza en miembros inferiores, con me-
diano trofismo y abolicién de reflejos osteotendinosos. Plantares en flexion.
Sensibilidad ligeramente obtusa, pero conservada tanto en sus facetas su-
perficiales como profundas. Marcha en «stepage».

Datos complementarios. —RXT: silueta cardiaca y campos pulmonares
normales, excepto discreto derrame pleural bilateral que ocluye ambos se-
nos costo-diafragmaéticos. RX fémur: lesién tumoral de tipo osteolitico-osteob-
tatico con cortical intacta.

Sangre: Hm-3.9 m. Hb-8.5 g. Hto-27.3. L-7.800 (S-60, C-4, L-32, M-4).
W-40/74.

Orina: A-0.15 g. Sed-10 a 12 leucos x c. Algun cilindro hialino. P. de
Bence-Jones (-). Glicemia, urea, tests hepaticos y resto de bioquimica, sin
interés.

Calcemia: 10.3 mg. Protidemia: banda monoclonal a nivel de las gam-
maglobulinas (2.5%). En inmuncelectroforesis, proteina M tipo IgA, cadenas
lambda.

Tests de funcién suprarrenal: cortisolemia satisfactoria (18 mg. alas 8 h.),
gue responde a estimulo de ACTH descartando hipoadrenismo.

Fondo de ojo: papilas con bordes algo desflecados en su porcién nasal
y superior. Lesion periflebitica en vena temporal superior de O.D.

Estudios histopatoldgicos:

1. Biopsia de fémur izquierdo. Médula 6sea substituida e invadida por
una proliferacion monomorfa de gran densidad celular, integrada por elemen-

tos pequedios, con citoplasma acidéfilo y nlcleo excéntrico, algunos con la
cromatina dispuesta en forma de carro, alternando con otros que ofrecen dis-



SINDROME P.0.E.M.S.: A PROPOSITO DE UN CASO 63

cretas dismorfias y escasas mitosis. En algunas areas existen zonas de ne-
crosis. En conjunto, se trata de un plasmocitoma.

2. Mucosa rectal. Abundantes células caliciformes, corién con discre-
to infiltrado inflamatorio constituido por células plasmaticas, linfohistiocita-
rias y algunos polinucleares eosinéfilos. No se han evidenciado en los muiltiples
cortes depdsitos de material Rojo Congo positivo ni imagenes histolégicas
de malignidad.

3. Biopsia de tumor cutédneo. Se trata macroscépicamente de una pe-
quenia zona elevada, constituida en lo histolégico por acimulos de vasos ca-
pilares, con la luz repleta de hematies y un endotelio bien desarrollado y
prominente. En una pequena zona existe un acimulo de numerosas células
de nucleos ovalados con cromatina finalmente granular y en su seno hay for-
macion de laguna luz capilar con hematies. Esta revestida superficialmente
por la epidermis, y a su nivel no muestra crestas interpapilares. No se han
observado imagenes histolégicas de malignidad. Se trata, en conclusién, de
un hemangioma capilar (nevus vasculoso).

4. Nervio safeno externo. Ei fragmento remitido esta formado por dife-
rentes nervios bien constituidos, cuya Unica alteracién consiste en una dege-
neracion mucoide del conectivo interfascicular. No hay infiltrado inflamatorio
ni depédsitos anhistos que tomen el Rojo Congo, ni otras alteraciones espe-
ciales que resefar.

5. Biopsia hepatica. Parenquima de arquitectura bien conservada, cu-
yos espacios porta no presentan alteraciones significativa de caracter fibro-
so y s6lo de manera muy esporadica se evidencia un muy discreto infiltrado
inflamatorio de tipo crénico que no se dispone alrededor de los colangiolos
ni tampoco contiene células recticulares. Los sinusoides estan bien conser-
vados vy los hepatocitos guardan su disposicién columnar, viéndose algunos
de ellos con diferentes grados de carga glucogénica citoplasmatica y con dis-
creta anisocariosis. El depdsito pigmentario es escaso y de tipo férrico. No
existen infiltrados inflamatorios ni parenquimatosos ni tampoco lesiones gra-
nulomatosas especificas o indicios de malignidad morfolégica. Realizadas téc-
nicas especificas para detencién de amiloide {(Rojo Congo, violeta de metilo),
no se han puesto de manifiesto depdsitos de material metacromatico.

Electromiograma: Afectacidén neurégena periférica; patrén neuritico.

Algunos aspectos evolutivos. —La paciente se muestra cada vez mas as-
ténica y anoréxica. La disminucién de fuerzas se extiende ya a miembros su-
periores, mas izquierdo. Hay inflazén abdominal y la exploracién descubre,
ademas de hepatosplenomegalia, un grado apreciable de ascitis. Se queja des-
de hace tiempo de pérdida de audicién y acufenos; la hipoacusia se va ha-
ciendo cada vez mas ostensible. Los dolores de las extremidades son intensos,
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confirmandose por la exploracidn la adinamia, con hipotonia e hiporrefiexia.
En los ultimos b meses, esta amenorreica. Cada vez aparece mas pigmenta-
da, con mas nevus y con la cara verdaderamente acartonada. En radiologia,
de torax, se descubre claramente derrame pleural izquierdo.

Ni el tratamiento antimielomatoso ni la medicacién sintomatica consiguen
resultado en este curso final de nuestra enferma.

Resumen y conclusiones

Presentamos el caso de una paciente con semiologia verdaderamente
compleja, que puede sintetizarse en los siguientes puntos:

1. Mieloma inicialmente monostético y luego generalizado, tipo IgA-
lambda.

2. Polineuritis mixta, de predominio motriz y localizacién preferente en
extremidades inferiores.

3. Cambios cutdneos conspicuos:
— facies esclerodermiforme;

— pigmentacién cutdnea acusada, de matiz addisonoide, con funcion
adrenal normal;

— multiples nevus vasculosos.

4. Alteraciones oculares (esbozo de edema papilar} y auditivas (sorde-
ra, acufenos).

5. Ademas de abotagamiento facial, derrame pleural discreto y ascitis,
siendo en cambio escaso el grado de edema en extremidades en todo el cur-
so del proceso.

6. Hepatosplenomegalia precoz y conspicua, sin infiltraciones especi-
ficas ni cambios cirrégenos.

7. Ausencia de amiloide en piel, mucosa rectal, nervio e higado. Sola-
mente muy al final se nos notificaron pequeios acimulos en encia.

8. Amenorrea.

9. Deterioro constitucional, con adelgazamiento intenso, astenia, fe-
bricula y diarrea mucosa.

10. Regresion temporal de la clinica por la radioterapia del plasmocito-
ma femoral.

El conjunto depone sin la menor duda hacia un sindrome P.O.E.M.S. enor-
memente florido y del que hay poca experiencia en nuestro pafs.

En un trabajo adjunto se hacen algunas consideraciones sobre este ex-
cepcional sindrome.
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INTRODUCCION

Como dice un tanto irénicamente Burton en un reciente editorial en Brit.
Med. J., el aficionado a sindromes raros y complejos encuentra en este pro-
ceso, por lo proteiforme de su semiologfa, «una pequefia perla procedente
del Japdn», ya que incluye rasgos tales como polineuropatia progresiva, pig-
mentacion cutanea difusa, esclerodermia, hipertricosis, anasarca o al menos
estado edematoso, cambios endocrinos varios, aumento de higado y bazo,
linfadenopatia..., y una discrasia de células plasticas que origina disglobuli-
nemia.

En la literatura mundial se registran ya mas de 150 casos, que en su ma-
yoria proceden del Japdn, aunque ya existen comunicaciones aisladas o pe-
gueias series reportadas desde Europa y USA. Su nomenclatura es variada:

* gindrome de Shimpo;

¢ sindrome de Takatsuki

¢ sindrome de Crow-Fukase

¢ sindrome P.E.P. {polineuropatia-edema-plasmocitosis) de Saikawa;

¢ sindrome P.O.E.M.S. (polineuropatia-organomegalia-endocrinopatia-
proteina M-cambios cutdneos-skin: piel) de Bardwick.

Esta ultima acepcion parece la mas admitida, y la que resulta comunmente
usada en la literatura occidental a nuestro alcance.

La primera referencia en la literatura podemos situarla en 1968, cuando
Shimpo publicé en Nippon Rinsho un articulo con el titulo de «plasmocitoma
solitario y disturbios endocrinos», que le valié unir su epénimo a la enferme-
dad. Para entonces, varios autores (entre ellos Crow y el propio Waldens-
trom) se habian ocupado ya del problema de mielomatosis y polineuritis
asociada. 14 afos después que Shimpo, Takatsuki, Yodoi y Wisaka redun-
dan sobre un cuadro enteramente similar, y en 1980 Bardwick et al. son los
que hablan de P.O.E.M.S. al discutir su pentada sindromica en Medicine.

Contamos ahora con tres series dignas de mencién:

¢ una de Nakanishi, Sobue y Tokoyura, publicada en Neurology hace
dos afios, en la que se examinan 102 casos de sindrome de Crow-Fukase,
como ellos le denominan.

e otra de Driedger y Pruzanski, algo mas antigua (1980) y no referida
en exclusividad al sindrome, sino extendida al complejo mieloma-neuropatia;
incluye 56 casos revisados, de los cuales 5 eran propios, siendo de interés
comprobar cémo en este estudio se alude a rasgos tales como edema, escle-
rodermia, pigmentacién, hipertricosis, hiperhidrosis, impotencia o amenorrea
que se sitlan ahora en el P.O.E.M.S. plenamente;




s

66 JOSE MARIA SILLERO

¢ Kelly y as. dan cuenta en Neurology (1983) bajo el titulo de «mieloma
asteoscler6tico y neuropatia periférica» de 16 pacientes no orientales de los
que s6lo uno carecia de los demas rasgos del sindrome y en 12 existian 3
o0 mas sintomas integrados.

En Espafa conocemos la publicacion de Sosa Henriquez et al., quienes
el pasado afio comunicaron 3 casos en Revista Clinica Espafiola, ademas de
la de Moya-Mir y otros reportando un caso en Postgrad. Med. J. en 1980.

En resumen, podemos decir que estamos ante un cuadro raro, polimor-
fo, mucho més frecuente en Extremo Oriente que entre los occidentales, aun-
que cada vez mejor reconocido en nuestro medio.

CUADRO CLiNICO

Al hacer referencia a la sinonimia y revisién histérica hemos aludido ya
a los principales datos patolégicos que se integran en el proceso que conoce-
mos como P.O.E.M.S. Algunos aspectos merecen comentario pormenorizado.

Digamos en primer lugar que la enfermedad tiene amplia incidencia en
cuanto a edades, entre los 27 y 80 afos, y que nuestro caso figura entre
los mas jévenes. Acaso se pueda hablar de un desplazamiento hacia etapas
mas tempranas de la vida de lo que es habitual en el mieloma clasico. En cuan-
to a sexo, se ha sefialado un predominio en el varén en proporcién de 2:1.

1. En el anadlisis sintoméatico destaca como el dato mas significactivo
—pienso que imprescindible para definir un caso como P.O.E.M.S. — /a poli-
neuropatia. Se trata de una afectacién mixta, sensori-motora, de distribucion
simétrica, inicialmente distal pero con gradual progresion centripeta, dafian-
do mds precoz e intensamente —como en el caso de nuestra paciente— a
extremidades inferiores y causando en consecuencia disturbios en la marcha.
La exploracion aprecia la correspondiente abolicién de reflejos osteotendino-
sos, la hipotonia y la progresiva hipotrofia. Desde la vertiente sensitiva, el
enfermo puede guejarse pronto de parestesias y luego de un sindrome dolo-
roso realmente penoso. Areas de anestesia o hipoestesia son mas o menos
objetivables.

Los pares craneales parecen quedar respetados, aunque nuestra pacien-
te se quejo de sordera (de tipo nervioso) y en el fondo de ojo anotamos cierto
grado de papiloedema. Correlativamente, la concentracién de proteina en el
liquido cefalorraquideo esta casi siempre aumentada.

Los estudios de conduccion nerviosa demuestran un enlentecimiento tan-
to de la corriente motora como de la sensitiva. En los especimenes bidpticos
cabe visualizar cambios mixtos, a la vez de degeneracién axonal y de des-
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mielinizacidon secundaria. Como hemos relatado, nuestro caso sélo ofrecia de-
generacién mucoide del conectivo interaxonal.

Recapacitando acerca de la presencia de polineuritis en el mieloma, Bur-
ton dice que se trata de una eventualidad poco frecuente, que ocurre en me-
nos del 1% de los casos, aunque reconoce que por lo menos 170
polineuropatias asociadas a disproteinemia han sido descritas fuera del Ex-
tremo Oriente. Personalmente pensamos que el binomio mieloma-polineuritis
no es demasiado raro, y en una casuistica de 30 enfermos la hemos registra-
do claramente en cuatro ocasiones, una vez con el interesante médulo del
«sindrome del mentdén adormecido» {caso presentado a la Sociedad Andalu-
za de Medicina Interna. Mayo, 1985).

Podemos, elucubrando acerca de su patogenia, aludir a estas posibili-
dades:

* como en el caso del sindrome mentoniano, otros troncos nerviosos
en ciertas zonas criticas pueden quedar comprimidos o atrapados por la gan-
ga mielomatosa, procurando su déficit;

* hay que admitir también que la polineuritis sea expresién de una ami-
loidosis que complique el curso del mieloma; en el caso presente, los estu-
dios histopatolégicos pormenorizados nos permiten descartar esta
degeneracién como causa de la agresién nerviosa periférica;

* es posible que el dafo neuritico se geste en el curso de una crioglobu-
linemia, con la correspondiente vasculitis de los vasa nervorum. Dentro de
la clasificacion de Brouet de las crioglobulinemias, los tipos | y Il obedecen
con la mayor frecuencia a gammapatias monoclonales.

Ninguna de estas explicaciones parogénicas conviene satisfactoriamen-
te al sindrome neuropatico en discusién. Lo més probable es que exista un
depédsito y enlace de la inmunoglobulina patolégica al nervio, procurando su
deterioro funcional. Se han descrito anticuerpos capaces de establecer «bin-
ding» con gangliésidos neurales, y también se ha comunicado la deposicidn
de la proteina mielomatosa tanto en axones como en mielina, aunque la im-
portancia de estos hallazgos aun es incierta, porque ello ocurre en mieloma-
t0os0s con y sin neuropatia.

En el terreno experimental, es interesante el trabajo de Besinger et al.,
gue consiguen en ratones inyectados intermitentemente con proteina mono-
clonal procedente de pacientes con mieloma la aparicién de una polineuropa-
tia desmielinizante.

2. Elsegundo dato en P.O.E.M.S. es la organomegalia. Como en nues-
tra enferma, se cita las mas de las veces un aumento de higado y bazo, sin
gue en su seno se encuentren lesiones infiltrativas especificas ni depdsitos
amiloideos conspicuos.
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En no pocos sujetos se constata ademas una linfadenopatia generaliza-
da, cuyo trasunto histopatolégico tiene el aspecto de la hiperplasia angiofo-
licular de Castleman, mostrando proliferaciones capilares junto a una
infiltracién de células en aguja {«spindle cell»} en los centros foliculares. Pue-
de verse histiocitosis en los senos linfaticos.

3. La endocrinopatia ha permitido integrar a P.O.E.M.S. dentro de la
categoria de las endocrinopatias poliglandulares inmunes, tal y como lo ha-
cen recientemente Rabinowe y Eisenbarth en Adv. Int. Med.

Lo mas comun son las alteraciones en la esfera sexual, que en el caso
del varén se cifran en impotencia y ginecomastia y en la mujer en amenorrea.
Su mecanismo aun esta en discusién. Por un lado, se ha comunicado aumen-
to de gonadotropinas FSH y LH, como significando la existencia de un hipo-
gonadismo primario, hipergonadotrépico, no sabemos si de génesis
autoinmune. Por otro, se han evidenciado en orina cantidades elevadas de
estrégenos en 11 de 19 pacientes en los que este dato fue indagado (Naka-
nishi) y Matsumine publica recientemente en N. Engl. J. Med. dos enfermos
con una elevada velocidad de conversiéon de andrégenos en estrégenos
(aumento de aromatasa), algo que ocurre también en la gestacién normal y
que ha sido usado como test de funcién placentaria.

Se cita también hiperglicemia que responde a pequefnas cantidades de
insulina (diabetes «décil») o al menos reduccién de la tolerancia hidrocarbo-
nada puesta de manifiesto tras sobrecarga de glucosa. Se han descrito autoan-
ticuerpos que reaccionan con gangliésidos de las células de los islotes, en
similitud a los que lo hacen con el mismo tipo de compuesto en los troncos
nerviosos periféricos (Eisenbarth y as.).

Son menos frecuentes las constataciones de hipotiroidismo (Imawari),
nédulo tiroideo sobre tiroiditis e hiperprolactinemia (Bardwick).

Podriamos citar aqui la hiperpigmentacién sugerente de addisonismo, pero
al menos en los casos en que como en el nuestro se ha hecho evaluacion
de la funcién adrenal, ésta se ha demostrado indemne. Més bien cabe atri-
buirla, como las alteraciones de la esfera sexual y el mismo edema que se
comenta mas abajo, a la acrecida produccién de estrégenos.

4. La piel de estos enfermos es notable por muchos aspectos. En pri-
mer lugar, llama la atencién esa pigmentaciéon que acabamos de referir, sin
melanosis mucosa concomitante. Luego se registra un crecimiento del vello
de tipo no sexual, una manifiesta hipertricosis. La hiperhidrosis no resulta rara.

Todas las publicaciones resaltan los cambios esclerodermiformes, que
en la enferma comentada fueron especialmente conspicuos en facies, procu-
rando dificultad para los movimientos expresivos: la piel era rigida, como acar-
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tonada, imposible de pellizcar y borrando los pliegues naturales. No
observamos en cambio signos de acrosclerosis en extremidades.

Otro hecho gue se significa en nuestra enferma es el crecimiento muy
abundante de nevus vasculosos cutaneos, en especial en cara anterior de t6-
rax. A su respecto, Waldenstrém, en su libro sobre mieloma multiple, refiere
la infrecuente triada gammapatia monoclonal - polineuropatia - nevus vascu-
lares. En una carta publicada recientemente por Domingo Pedrol y otros en
Rev. Clin. Esp. se dice textualmente que «los angiomas cutdaneos constitu-
yen en nuestra experiencia una manifestacion frecuente y pueden ser un sig-
no guia hacia el diagndstico del cuadro».

Completamos estos signos cutdneos con la mencion del edema. Se ci-
tan frecuencias altas de retencién hidrosalina:

* edema gravitativo en 91%:;

® ascitis en 62%;

* derrame pleural en 40%.

En no pocos casos, se puede hablar con propiedad de verdadero anasarca.

Como se ha anticipado, la enferma que nos ocupa ofrecioé poco edema
periférico, excepto el abotagamiento facial indurado, pero si en cambio de-
rrame pleural y ascitis terminal.

5. Otros sintomas menos comunes son: fiebre discreta (también pre-
sente en la historia predicha) e hipocratismo digital.

6. Es constante la discrasia de células plasmdticas, que se exterioriza
tanto en el examen de sangre por la disproteinemia como en el de médula
por su proliferacién mas o menos conspicua y desordenada.

De los 102 casos analizados en la publicacion de Nakanishi, mas de la
mitad (56) tenian un auténtico mieloma, usualmente con cadena ligera lamb-
da (asi sucedié también en nuestra enferma, portadora de un plasmocitoma
IgA-lambda). En los restantes 46, dos sufrian de plasmocitoma extramedu-
lar, 33 fueron calificados como gammapatia monoclonal no mielomatosa y
11 mostraban una concentracién elevada en suero de una proteina que por
su migracion electroforética no era monoclonal.

Parece gue los rasgos clinicos del sindrome no varian en atencién a que
el mieloma propiamente dicho esté o no presente; en este sentido, es mejor
designar a P.O.E.M.S. como discrasia de células plasmaticas, ya que esta pro-
liferacion no tiene obligadamente que ser maligna (y aun entonces, probable-
mente se encuentra limitada).

Cuando el mieloma existe, su localizacién puede ser monostética como
en la enferma de referencia o mas diseminada. Las lesiones radiolégicas es
mas probable que exhiban aspecto osteocondensante o mixto, en lugar de
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las osteolisis puras que caracterizan al mieloma clasico. La osteosclerosis,
segun Kelly, se da en el 70% de los casos, mientras que no excede el 3%
en las estadisticas generales de mieloma.

DIAGNOSTICO

En este punto, nos referimos a dos citas concretas:

a) Por un lado, a los criterios que Zea-Mendoza y su grupo proponen
para aceptar un caso como perteneciente a P.O.E.M.S.:

¢ discrasia de células plasmaticas;
e presentacion de tres de estas manifestaciones
— polineuropatia
— organomegalia y/o adenomegalia
— endocrinopatia
— alteraciones cutaneas

b} Por su parte, Khamashta et al. puntualizan las diferencias existen-
tes entre P.O.E.M.S. y mieloma clasico, dandole a aquél una personalidad
especifica:

¢ inicio a edad méas temprana (alrededor de los 50 afos);

¢ habitual ausencia de acusada anemia, hipercalcemia e insuficiencia
renal;

* polineuropatia periférica frecuente;

* naturaleza esclerética de las lesiones dseas;

¢ poca infiltracion de médula ésea por células plasmaticas;

e componente monoclonal no muy elevado;

* predominio de cadenas ligeras lambda.

Todo lo cual confiere a P.O.E.M.S. un mejor prondstico que el general
de la enfermedad de Kahler. El promedio de supervivencia esta fijadb en 33
meses, en tanto que la paciente que hemos presentado vivio 8 afios. El exi-
tus puede atribuirse a fracaso cardiaco en no pocos casos, aunque igualmen-
te puede contar la sobreinfeccion.

TRATAMIENTO

Tenemos, naturalmente, poca experiencia en el manejo de este sindro-
me, por lo que haremos referencia a la literatura a nuestro alcance:

* cuando existe una localizacion concreta y monostética del proceso
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plasmacitario, las radiaciones ionizantes han dado buenos resultados. De
acuerdo con ello, nuestra paciente obtuvo respuesta clinica positiva que se
prolongd varios anos;

* en fases de generalizaciéon o cuando la radioterapia resulta inefectiva,
se recurre a la quimioterapia clasica, bien en forma monovalten (y entonces
es similar el resultado con ciclofosfamida y mostaza de la fenilalanina), bien
en forma de poliquimioterapia; por ejemplo, V.C.A.P. = vincristina - ciclo-
fosfamida - adriamicina - prednisona. En resumen, puede decirse que aunque
es posible alcanzar alguna mejoria, se trata de algo temporal seguido inexo-
rablemente de deterioro y muerte.
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Fig. 1: Mieloma osteosclerético de fémur izquierdo.

Fig. 2: Mieloma osteosclerético de fémur izquierdo.




