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OCORRENCIA SIMULTANEA DE MIELOMA MULTIPLO
E LEUCOSE AGUDA MIELOBLASTICA
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RESUMO
Descreve-se urn caso raro de ocorrência simultânea de leucose aguda mieloblâstica (LMA) e mieloma

mültiplo (MM) em mulher de 58 anos, sern quimioterapia ou radioterapia pr~vias. São caracterizadas as
duas linhas celulares por parâmetros morfolOgicos e citoquimicos. Salienta-se a alteracAo do cariOtipo e os
critérios de diagnOstico, ao mesmo tempo que se consideram os mecanismos etiopatogénicos desta invulgar
associacAo.

SUMMARY

Multiple myeloma associated to acute myeloblastic leukemia

The appearance of multiple myeloma (MM) and myelobastic leukemia (AML) in a 58 years old woman
without any previous exposition to chemotherapy or radiation is described. Morphological and cytochemi
cal features separate two well defined cell lines. The caryotype is outlined and ethiopathogenic mechanisms
of this rare association are discussed.

INTRODUçAO

Tern sido reconhecido e descrito em vários trabalhos 1 2,3

o aparecimento secundário de LAM em doentes corn MM
que fizeram tratamento corn agentes aiquilantes ou radiote
rapia. Contudo, a ocorrência simultânea destes dois tipos de
patologia hernatolOgica, não precedidos de qualquer tera
pêutica leucemogénica tern sido objecto de algumas raras
descricOes,4’5 donde ressalta o interesse em referenciar este
caso para a patologia Portuguesa.

CASO CLiNICO

A. 0. I., muiher de 58 anos de idade, doméstica, natural
e residente em area rural do distrito de Viana do Castelo,
sem histOria documentada de exposicão a produtos tOxicos
potencialmente carcinogénicos, sem antecedentes pessoais
ou familiares relevantes, referia o inicio das suas queixas —

astenia e fadiga fãcil, a Marco de 1982. Quatro meses mais
tarde, teve internamento hospitalar, motivado por agrava
rnento dos sintomas e hipertermia; as anâlises que a acorn
panhavam estAo referidas no Quadro 1.

QUADRO 1 Valores laboratorials

Marco 82 Julho 82

Hb. g/dl 8,8 6,6
G. R. x 1012/1 2,7 2,2
V. 0. 1/1 0,26 0,20
V.G.M.fl 99 90
0. B.x10~/l 3,0 4,6
N% 27 50
E°lo 31 0
B% 0 0
L% 40 45
M% 2 5
PLA.x109/l — 105
V. S. mm/h 134 150

o exarne fIsico, revelava-nos uma doente emagrecida de
idade real coincidente com a aparente, corn aspecto de
doenca aguda. Pele e mucosas descoradas, sern sinais de
diátese hemorrägica. Sem adenomegalias. TOrax sem defor
midades. AuscultacAo pulmonar normal, auscultaçAo car
dIaca, Si e S2 N, sopro sistOlico no apex sem irradiaçAo,
pulso 110 rItmico, filiforme, T.A. 110/70 mm Hg. Abdo
men sern hepatoesplenomegalia. Exame neurolOgico nor
mal. F.0. sem hemorragia, exsudados ou papiledema. Sem
dores Osseas a palpaçAo.

As análises de sangue periférico por nOs realizadas, con
firmavam uma pancitopenia corn uma Hb. de 4,4 g/dl, Pla
quetas 100x109/L, LeucOcitos l,8x10~/L, corn urn dife
rencial de 5 Wo de blastos, 24% de neutrOfilos, 59% de
linfócitos, e rouleaux. 0 mielograma esternal, mostrava uma
rnedula infiltrada por células blâsticas (49,5 %) e por plas
mOcitos (10,5 %) (Figs. 1 a 3).

A biOpsia ôssea, revelava urn tecido hematopoiético re
presentado por blastos concentrados em zonas de certa den
sidade e, noutras zonas, misturavam-se corn eles numerosos
plasmOcitos, formando por vezes ninhos de dirnensOes valo
rizâveis (Fig. 4).

Figura 1: M. 0.; Blastos de citoplasma abundante corn Corpos de Auer.
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Do estudo citoqulmico realizado nos esfregacos da me
dula ôssea, por métodos já descritos,6 documentam-se os
aspectos mais relevantes (Figs. 5 a 7).

Figura 2. M. 0.; prorniolOcito, raros mielOcitos e rnetamielôcito da linha do
eosinOfilo — LAM corn diferenciacao.

Figura 5: M. 0.; Positividade dos mieloblástos corn SudSo Negro.

4 ¶

1~

4
Figura 3: M. 0.; PlasmOcitos displásicos de aspecto secretor.

Figura 6: M. 0.; Positividade dos plasrnócitos corn a-nafetilacetato esterase.

Do restante estudo analitico, Quadro 2, salientamos no
proteinograrna urn pico monoclonal na região ~3. Na imu
noelectroforese correspondente observou-se urn arco de pre
cipitaçAo anormal Ig A.X, e baixa das imunoglobulinas nor
mais.

Dos outros estudos realizados, o estudo radiológico (crâ
neo, grade costal, bacia e ossos longos) revelava urna osteo
porose generalizada corn lesOes liticas nos arcos costais pos
teriores e regiAo proximal do ürnero direito (Fig. 9 e 10). 0
cariôtipo feito ern células da medula Ossea, usando a técnica
de bandas G, mostrava urn provãvel alongarnento do braco
longo do crornossorna 21 (Fig. 8).

A doente iniciou quimioterapia em Junho de 82 corn
Arabinosideo de Citosina e Daunorubicina, tendo feito tam
bern, transfusAo de G.R. e ou C.P. de acordo corn parârne

• tros clInicos e hernatológicos. Após este ciclo, entrou em
aplasia terapêutica prolongada corn persisténcia de blastos.
Vern a falecer quatro semanas apôs o inicio da terapêutica,
por infeccAo a Gram-negativos, (Kiebsiella e E. Coli) que

Figura 4: M. 0.; Leucernia aguda de forma medular hipoplãsica. Infiltracao nAo respondeu a antibioterapia de largo espectro. (Carbeni
plasrnocitâria prôpria de mieloma mültiplo. cilina e gentamicina.)
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DISCUSSAO

Tern surgido várias referências na literatura rnêdica ao
aparecirnento de LAM no decurso de MM tratado por agen
tes aiquilantes associados ou nao a radioterapia, aos quais
tern sido atribuido papel fundamental na eclosão da leuce
rnia.” 2, ~ Contudo, encontrarnos apenas 17 casos de ocor
rência simultânea das duas entidades sem qualquer trata
mento prévio.7

No caso por nôs descrito, fornos capazes de estabelecer 0
diagnóstico de LAM e MM, corn apresentação simultânea a
data do diagnOstico, nAo precedidos de qualquer tratamento
corn citostáticos ou radioterapia.

Podemos afirrnar que não se trata de mais urn caso de
leucemia aguda associada a discrasia plasmocelular não mie
lomatosa, descrita por alguns autores,8 visto que ternos cri
térios que perrnitem afirmar a existência de MM.9

Fazendo uma análise retrospectiva dos dados clinicos e
laboratoriais desta doente, pode-se adrnitir que a leucernia
aguda teria sido precedida por sindrome rnielodisplãsico
concomitante a discrasia plasmocelular rnielornatosa.’° No
entanto, na altura do diagnôstico, estamos perante uma
LAM,” que classificamos de M2.’2

0 resultado do estudo cromossómico feito por exarne
directo da medula óssea, usando a técnica das bandas G, está
de acordo corn o tipo de alteraçOes do cariótipo descritas na
LAM tipo M2.”

Cl
K
Na
Ferro Sérico
Cap. FixacAo do Ferro
Lisozirna Sérica
Acido Urico
Creatinina
Fosf. Alcalina
Proteinas totais
Albumina
Glob. a I
Glob, a 2
Glob. fl
Glob. ‘y
Proteinüria Bence Jones

Normal 3-9

103 meq/l
4,0 meq/l

137 meq/l
124 jLg/dl
205 mg/dl

9 mg/l4
39 mg/dl

7 mg/dl
144 U.I.

8,7 g/dI
3,1 g/dl
0,26 g/dl
1,0 g/dl
3,5 g/dl
0,70 g/dl
Neg.
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Figura 8: Cariôtipo obtido de células da medula ossea; técnica de bandas G,
mostrando cariôtipo 46 XX, 21 q +.

Figura 9: LesOes liticas nos arcos costais posteriores.

Figura 10: LesAo litica no ñmero.

4

Figura 7: M. 0. Positividade dos plasmócitos corn Fosfatase Acida.

QUADRO 2 Valores laboratorials
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CONCLUSOES

Este caso demonstra urna vez mais que nAo é necessãrio
tratamento prévio corn agentes leucemogéneos, para que
doentes corn MM venharn a desenvolver leucernia aguda.
Permite-nos ainda afirmar que nern sernpre é possivel detec
tar uma fase pré-leucérnica neste tipo de doentes. Embora
as alteraçoes crornossôrnicas descritas neste tipo de LAM
possarn, segundo alguns autores, ser factor de born prog
nôstico,’4 nAo o podernos confirmar no presente caso, urna
vez qiie a doente apresentava duas neoplasias distintas, Si
tuacao que so por si é de reconhecido mau prognóstico.

Tern sido propostas várias hipOteses para explicar a ocor
rência sirnultânea destas duas patologias.’5 Nesta doente,
podemos admitir que o MM, uma doenca de evolucAo len
ta, jã podia existir de forma subclInica ha algum tempo e
que a alteracao da resposta irnunolOgica decorrente daquela
neoplasia poderia resultar nurna incapacidade de eliminar
clones de células leucérnicas. Assirn, e de acordo corn D. E.
Bergsagel, ha urn risco aurnentado de leucemia aguda no
mieloma mz~ltiplo na ausência de tratamento, e que a leuce
rnia aguda pode ocorrer corno parte da histôria natural des
ta doenca.’6
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