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Mieloma múltiple en el gato
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Multiple myeloma in the cat

Introducción
Los desórdenes relacionados con el mieloma (MRD, 

por sus siglas en inglés) tienen lugar cuando las células 
plasmáticas o los precursores de linfocitos B produc-
tores de inmunoglobulinas (Ig) se transforman y pro-
liferan como células neoplásicas. Normalmente, esta 
proliferación es monoclonal, aunque se han descrito 
proliferaciones biclonales y policlonales.1

Dentro de los MRD se incluyen el mieloma múltiple 
(MM), el plasmocitoma extramedular (EMP, por sus 
siglas en inglés; cutáneo y no cutáneo), la enferme-
dad de Waldenströms (macroglobulinemia de IgM), el 
plasmocitoma óseo solitario (SOP, por sus siglas en in-
glés) y los linfomas y leucemias secretores de Ig (lo que 
incluye la leucemia de células plasmáticas).1 De todas 
ellas, el MM es la presentación más frecuente, tanto en 
el perro como en el gato. 

El MM supone menos del 1 % de todas las neoplasias 
malignas y menos del 2 % de los tumores hematopoyé-
ticos en el gato, con una edad de presentación de 12-14 
años.1-4 No se ha confirmado predisposición racial ni 
sexual, aunque el macho podría estar sobrerrepresen-
tado.1

Se trata de una enfermedad sistémica con origen en 
la médula ósea (MO) en la que se produce una expan-
sión clonal de células plasmáticas que da lugar a la sín-
tesis de Ig1,2,5 y que puede extenderse a otros órganos, 
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a diferencia del plasmocitoma, que es un tumor sólido 
de células plasmáticas que se origina generalmente en 
la piel, el músculo o el hueso. 

Se desconoce la etiología de esta neoplasia, tanto en 
medicina humana como veterinaria. En personas se ha 
asociado a entornos de la industria agrícola, a produc-
tos derivados del petróleo y a la exposición crónica a 
estímulos antigénicos. A nivel molecular, el MM se ha 
asociado con la sobreexpresión del oncogen c-myc (en 
personas) y la proteína del ciclo celular ciclina D (tanto 
en personas como en el perro).1,3,5 No se ha demostrado 
en la especie felina relación con la infección del virus 
de la leucemia felina (FeLV) ni de la imnunodeficiencia 
(FIV).1,2,5

El MM felino suele cursar con un cuadro inespecífico 
de debilidad generalizada y anorexia, al igual que en 
el perro. Una característica que debe hacer sospechar 
de esta enfermedad es la presencia de hiperglobuli-
nemia, acompañada en muchos casos de proteinuria. 
Así como en el perro es frecuente la afectación ósea y 
la consecuente cojera, en el gato la presentación más 
común incluye la infiltración neoplásica de órganos 
abdominales.1,2,6,7

En este artículo se muestra una imagen global del 
MM en gatos y sus diferencias con la presentación en 
la especie canina, así como su tratamiento.
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Patogenia
Como se ha mencionado, el MM es la consecuencia 

del crecimiento monoclonal de las células plasmáticas 
neoplásicas en la MO, lo que deriva en un exceso de 
síntesis de paraproteínas y la infiltración de diferentes 
tejidos por parte de las células tumorales.1 El término 
paraproteína hace referencia tanto a la molécula de Ig 
como a alguno de sus componentes (cadenas ligeras o 
pesadas).1,2 La fuga de cadenas ligeras libres en la orina 
da lugar a proteinuria. Por lo tanto, esta producción 
homogénea de paraproteínas origina un pico de pro-
teínas, normalmente monoclonal, tanto en suero como 
en orina.3,5

Las gammapatías más comunes en personas, perros 
y gatos son las de las inmunoglobulinas IgG e IgA, y, 
solo en algunos casos, las de la IgM.5 

Mientras que en el MM del perro es frecuente encon-
trar hiperglobulinemia de tipo IgG o de IgA con una 
frecuencia similar (50 % de cada tipo), en el gato, lo 
más habitual es identificar una gammapatía monoclo-
nal de IgG (80 % de los casos)1,8 con mayor frecuencia 
que de IgA (20 % de los casos).9,10 Es importante recal-
car la posibilidad de diagnosticar hiperglobulinemias 
biclonales en algunos casos1,5 o, incluso, policlonales.3,11

Otros diagnósticos diferenciales que cursan con gam-
mapatía monoclonal son las gammapatías monoclona-
les de origen desconocido, las infecciones crónicas [por 
ejemplo, Leishmania, Erlichia, piodermas y peritonitis 
infecciosa felina (PIF)] y otras neoplasias linforreticu-
lares [como leucemia linfoblástica aguda (LLA) o linfo-
ma de tipo B].5,11 Se ha descrito el desarrollo de MM en 
un gato con infección por Anaplasma platys, Bartonella y 
Mycoplasma.12

En raras ocasiones, se pueden observar MM no se-
cretores, por lo que la ausencia de una gammapatía 
monoclonal no excluye por completo un posible diag-
nóstico de MM.1,2

Signos clínicos, consecuencias 
fisiopatológicas y procedimiento 
diagnóstico

La presentación clínica en gatos con MM es muy va-
riable. Los signos clínicos suelen ser inespecíficos, tales 
como depresión, infecciones crónicas, anorexia, enfer-
medad renal, vómitos y diarreas, pérdida de peso, al-
teraciones neurológicas y diátesis hemorrágicas.5,11 Se 
han descrito casos de cojera, paresia y ataxia.4 Al igual 
que en el perro, los signos clínicos pueden estar presen-
tes mucho tiempo antes del diagnóstico, desde 1 mes 
hasta 1 año (Tabla 1). Las principales complicaciones a 
largo plazo del MM en el gato son similares a las descri-
tas en el perro: enfermedad renal, alteraciones hemos-
táticas, infecciones y compresión de la médula.1,2,6-8,11

Los signos clínicos se asocian a los efectos de las pa-
raproteínas en la circulación sistémica y a la infiltración 
neoplásica de las células tumorales en los diferentes ór-
ganos, así como a su presencia en la MO, por lo que, 
de forma secundaria a la proliferación neoplásica en 
la MO, puede advertirse anemia y plasmocitosis.1,2,3,11

Por lo tanto, en los gatos con MM puede desarrollarse: 
1. Síndrome de hiperviscosidad: hace referencia a los 

signos clínicos derivados de un aumento de la vis-
cosidad de la sangre en pacientes con MRD, poli-
citemia vera y eritrocitosis como síndrome para-
neoplásico.1 En gatos con MRD suele ser secundaria a 
macroglobulinemia por IgM.1,3,5 Las manifestaciones 
clínicas más frecuentes derivadas de la hiperviscosi-
dad sanguínea son los síntomas neurológicos (ataxia 
e incoordinación), las retinopatías y la cardiomiopa-
tía (2/3 de los gatos con MM presentan cardiomega-
lia en las radiografías torácicas, y, más de la mitad, 
soplo cardíaco durante la exploración física).1,2,11,13-15 

2. Diátesis hemorrágica: en gatos es menos común que 
en el perro, pero se han descrito casos de efusiones 
hemorrágicas pleurales y peritoneales. Los mecanis-
mos por los que se producen son la trombocitopatía 
debida al recubrimiento de las plaquetas con para-
proteínas –lo que conduce a una disfunción– y la 
interferencia con los factores de coagulación. Otras 
causas potenciales de sangrado incluyen anomalías 
en la formación y polimerización de la fibrina, fra-
gilidad tisular asociada a amiloidosis, hipervolemia 
secundaria a la hiperviscosidad y trombocitopenia 

Tabla 1. Signos clínicos en gatos con 
desórdenes mieloides (n= 68)1

Letargia y debilidad 40-100 %

Anorexia 33-100 %

Palidez de mucosas 30-100 %

Poliuria/polidipsia 13-40 %

Vómitos/diarrea 10-30 %

Deshidratación 20-30 %

Organomegalia palpable* 20-25 %

Cojeras 7-25 %

Soplo 0-45 %

Diátesis 0-45 %

Sintomatología neurológica 0-45 %

Alteraciones oculares 13-33 %

Diátesis hemorrágica 0-40 %

* Véase Tabla 4
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verdadera (50 % de los gatos con MM). Un cuarto de 
los gatos con MM tiene signos clínicos de sangrado;1 
los más comunes son epistaxis, hemorragia intraocu-
lar y sangrado gingival. Los tiempos de coagulación 
pueden estar aumentados.1,2,3,11

3. Citopenias: anemia (normocítica, normocrómica, no 
regenerativa), como consecuencia de enfermedad 
crónica o anemia hemorrágica secundaria a coagulo-
patía. La presencia de pancitopenia es más frecuente 
en animales con afección severa de la médula ósea.1-3 

Se ha descrito MM eritrofagocitario tanto en perso-
nas como en perros y gatos.1,16

4. Hipercalcemia: en el estudio de Patel y cols. (2005), 
el 20 % de los gatos diagnosticados de MM presen-
taron hipercalcemia en base a la concentración total 
de calcio sérico. Es importante diferenciar entre el 
calcio total y el calcio ionizado. Se puede encontrar 
hipercalcemia con aumento del calcio total, pero con 
valores de calcio ionizado normales, ya que las para-
proteínas se unen al calcio sérico, sin afectar al calcio 
ionizado. También se postula que la hipercalcemia 
sea secundaria a resorción ósea5 cuando existen le-
siones líticas en los huesos, o al desarrollo de hiper-
calcemia maligna por la secreción de sustancias PTH 
like por parte del tumor (en cuyo caso también se ve 
aumentado el calcio ionizado).11

5. Enfermedad renal: (presente hasta en 1/3 de los pa-
cientes) puede ser el resultado de la infiltración de 
las células neoplásicas en el riñón, de la proteinuria 
de Bence Jones (de cadena ligera) y/o de la disminu-
ción de la tasa de filtración glomerular (TFG) debido 
a la hiperviscosidad o la deshidratación. De forma 
secundaria, si hay hipercalcemia, se predispone al 
desarrollo de azotemia prerrenal por deshidratación 
o de enfermedad renal intrínseca por nefrotoxicidad 
endógena del calcio. La sintomatología principal es 
la presencia de poliuria y polidipsia, situación de di-
fícil identificación por parte del propietario en esta 
especie.1-3,6,7

6. Proteinuria de Bence Jones: se ha descrito en el 40 % 
de los gatos con MM. La síntesis de cadenas ligeras 
y pesadas está equilibrada en la producción de Ig no 
neoplásicas, pero en el caso del MM, se sintetiza un 
exceso de productos de cadena ligera, es de-
cir, de bajo peso molecular, que se filtran a 
nivel renal. Su presencia en la orina pro-
duce precipitados de proteínas y, poste-
riormente, lesiones renales.1,2,7,11

7. Infecciones secundarias: la inmuno-
deficiencia asociada a MM es proba-
blemente un fenómeno secundario a la 
disminución de la producción de Ig fun-
cionales, la supresión de la diferenciación 
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y de la funcionalidad normal de los linfocitos B en 
respuesta a la presencia de estimulación antigénica, 
el aumento de la destrucción de globulinas gamma 
y/ o la leucopenia derivada de la infiltración medu-
lar (cito/pancitopenias).1,3

8. Lesiones óseas: pueden variar entre la presencia de 
áreas líticas discretas o, incluso, osteopenia difusa 
(20-58 % de los gatos). Los huesos con mayor acti-
vidad hematopoyética parecen estar más afectados, 
de forma que, de mayor a menor frecuencia, se han 
descrito lesiones en la columna vertebral, la pelvis, 
las costillas y los huesos largos proximales y dista-
les.1-3,11,13,17 La incidencia de lesiones óseas identifica-
das por radiografía varía enormemente en función 
de los artículos consultados (8-65 %).1 

9. Organomegalia: es el hallazgo más habitual en las 
pruebas de diagnóstico por imagen en los gatos con 
MM, con sobrerrepresentación en el hígado y el bazo, 
seguido de renomegalia y cardiomegalia.1,3,6,7

En resumen, tras la exploración física y los resulta-
dos de los análisis sanguíneos de un gato con sinto-
matología inespecífica, la primera pista para sospechar 
de MM en gatos es la presencia de hiperglobulinemia 
(Tablas 2 y 3), descrita hasta en el 87,7 % de los casos 
en el estudio con mayor población de gatos hasta el 
momento.2

Ante la sospecha de un tumor de células plasmáticas, 
debe realizarse un procedimiento diagnóstico mínimo 
que incluya un hemograma completo con estudio del 
frotis, una bioquímica sanguínea completa que inclu-
ya, al menos, calcio total, y un urianálisis completo con 
UPC (ratio proteína/creatinina en orina). También está 
indicado realizar pruebas de coagulación, si hay hemo-
rragias, y la exploración del fondo de ojo. Las pruebas 
de diagnóstico por imagen (como radiografías de tórax 
y ecografía abdominal) pueden ser de gran utilidad.

Así, los hallazgos más habituales en gatos con MM 
son la anemia no regenerativa (55-68 %), la azotemia y 
la hiperglobulinemia. También se han descrito algunos 
casos con hipoalbuminemia, hipercalcemia e hipoco-
lesterolemia1,2,6-8,11 (Tabla 4). 

Una vez identificada la hiperglobulinemia, es nece-
sario realizar una electroforesis sérica para demostrar 

que es monoclonal, con un pico en la región de 
las beta o de las gamma globulinas. Como ya 

se ha comentado, puede darse con menor 
frecuencia la presentación poli o biclonal 
(Figs. 1 y 2). 

La realización de un urianálisis com-
pleto tiene como objetivo descartar la 
existencia de infecciones secundarias y 

confirmar la presencia de proteinuria, con 
un especial interés por la identificación de 

El MM en 
gatos cursa 

principalmente con 
hiperglobulinemia y 

organomegalia
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las proteínas de Bence Jones (cadena ligera).2

La ecografía abdominal con aspirado de los órganos 
con organomegalia y/o imagen compatible con infil-
tración neoplásica (hipoecogenicidad difusa o nodular 
en el bazo, patrón hiperecogénico difuso en el hígado) 
es recomendable para confirmar la infiltración del ór-
gano por células plasmáticas tumorales (más del 50 % 
de los gatos)3 (Fig. 3). Las radiografías óseas pueden 
ayudar a detectar las lesiones líticas compatibles con 
infiltración neoplásica.

Por lo tanto, la confirmación del diagnóstico de MM 
en el gato requiere del cumplimiento de, al menos, dos 
de los siguientes criterios (Tabla 4):
- Punción/biopsia de MO: recuento mayor al 10 % de 

células plasmáticas en el gato, destacando la presen-
cia de atipias celulares.

Tabla 2. Frecuencia de alteraciones 
diagnósticas en gatos con MM1

Alteración Frecuencia (n= 68) (%)

Hiperglobulinemia monoclonal 77-100

Hiperglobulinemia biclonal 16-23

IgG 84

IgA 16

EMP no cutáneo 65-100

Plasmocitosis medular (>10 %) 50-100

Anemia no regenerativa 50-80

Trombocitopenia 50

Neutropenia 37

Leucemia de células plasmáticas 5-25

Hipoalbuminemia 36-60

Hipocolesterolemia 68

Proteinuria 71-91

Bence Jones 40-59

Lesiones óseas 5-45

Azotemia 22-40

Hipercalcemia 10-25

Aumento de enzimas hepáticas 43-50

Síndrome de hiperviscosidad 35-44

EMP: plasmocitoma extramedular

Secuencia: 3Nombre:

ID: 3201905

45.5
1,8

10,1
13,7
28,9

A/G 0,83 P. T.

>

44,0 - 65,0
1,1 - 8,3

1,2 - 17,6
9,3 - 34,5
2,8 - 15,1

2,70 - 4,60
0,20 - 0,50
0,30 - 1,10
1,30 - 2,70
0,50 - 1,20

Albúmina
Alfa 1
Alfa 2
Beta
Gamma

Fracciones % Int. ref. % Int. ref. g/dL

Figura 2. Proteinograma de la gata de la Tabla 3 que permite confir-
mar la sospecha de mieloma múltiple por la presencia de gammapatía 
monoclonal.

Figura 1. Proteinograma de un gato Común Europeo con hiperprotei-
nemia mantenida (10 g/dl) en tratamiento por la presencia de linfoma 
hepatoesplénico con quimioterapia. Este gato resultó positivo a calici-
virus por PCR.

25,4
8,5

6,2
11,6

48,3

Figura 3. Citología de la médula ósea de la gata de la Figura 2 que 
confirma la presencia de mieloma múltiple. La citología muestra elevada 
densidad celular compuesta por células redondas de 30-50 micras de 
diámetro de morfología plasmocitoide. El citoplasma se muestra densa-
mente basófilo con una imagen perinuclear clara (Golgi) y el núcleo, re-
dondeado, muestra un patrón formando múltiples grumos heterocromá-
ticos. El plemorfismo es severo y se observan numerosas mitosis (>1 por 
campo-40X). Diff-quick, 40X. Imagen cedida por David Sardón, HCV UAX.
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- Hiperproteinemia: confirmada mediante proteino-
grama con hiperglobulinemia, normalmente por 
gammapatía monoclonal.

- Presencia de la proteína de Bence Jones en la orina 
(40 % de los gatos con MRD/MM).

- Infiltración orgánica de células tumorales.
- Radiografías óseas: identificación de lesiones líticas 

secundarias a la infiltración neoplásica.
Ya que en el gato el grado de infiltración de la MO 

puede no ser tan marcado como en otras especies, se 
ha sugerido que la alteración de la morfología de las 
células plasmáticas, así como la identificación de infil-
tración neoplásica en las vísceras, puede ser la clave 
del diagnóstico de una MRD, aún con una infiltración 
de la MO menor al 10 %.1,2,6,7

Mellor y cols. (2008) proponen una reclasificación de 

las MRD pues, entre otras cosas, en la actualidad no 
se sabe si la presentación extramedular es primaria o 
secundaria a la infiltración de la MO, ya que el 67 % de 
los gatos con MM bien diferenciado presentaron como 
primer signo la infiltración orgánica. Por otro lado, 
sugieren diferenciar estos desórdenes en función del 
grado, ya que la supervivencia media para los MRD 
de bajo grado o intermedio fue de 252 días, frente a 

Tabla 4. Criterios diagnósticos en el MM 
felino2,3,15

Gammapatía monoclonal o paraproteinemia

Evidencia de lesiones osteolíticas en las radiografías

>5 % células neoplásicas o >10-20 % células plasmáticas en la 
punción de la médula ósea

Proteinuria de Bence Jones

Infiltración de células plasmáticas en otros órganos*

* Según el estudio de Platel y cols. (2005), en el 40 % de los gatos se de-
tectó infiltración de órganos (con preferencia por bazo, hígado y ganglios 
linfáticos). Por otro lado, Mellor y cols. (2006) describen infiltración de 
órganos en el 50 % de los gatos con MM en el momento del diagnóstico.

Tabla 5. Clasificación del MM felino en 
función de la presentación clínica1

Comportamiento 
biológico Criterios diagnósticos

Muy agresivo

- Hipercalcemia
- Lesiones óseas líticas/fractura 

patológica
- Anemia
- Proteinuria de Bence Jones
- Azotemia
- Persistencia de hiperglobulinemia 

tras 8 semanas de tratamiento
- Ausencia/poca mejoría clínica

Poco agresivo

- Normocalcemia
- Ausencia de azotemia
- Ausencia de anemia
- Lesiones óseas sin fractura 

patológica
- Ausencia de proteinuria de Bence 

Jones
- Normalización de las proteínas 

totales tras 8 semanas de 
tratamiento

Tabla 3. Evolución de los resultados analíticos en una gata castrada Bosque de Noruega, de 14 años, 
en tratamiento quimioterápico por la presencia de un adenocarcinoma mamario simple de grado III

Parámetro Día 1 Día 3 Día 14 Valores de referencia

Hematocrito 23,2 20,4 14,8 26-45 %

Hemoglobina 8,2 6,9 5,6 8-15 g/dl

Leucocitos 14,17 6,8 5,23 5,5-19,5/µl

GOT 366,57 53 10-55 U/l

ALT 160,71 81,64 296 20-70 U/l

GGT 0,7 0,1 2-9 U/l

Proteínas totales 11,61 10,79 14,22 5,5-7,9 g/dl

UPC 1,13 1,09 <0,2

Cultivo orina Negativo

Ecografía abdominal Esplenomelagia
inespecífica

Nota: la gata convivía con más gatos, uno de los cuales había fallecido recientemente por peritonitis infecciosa felina. La sintomatología clínica de la paciente 
era totalmente inespecífica, con decaimiento, pérdida de peso y anorexia. Debido a la presencia de enfermedades infecciosas en el núcleo familiar, se des-
cartó la presencia de leucemia, inmunodeficiencia, Neospora, Toxoplasma y peritonitis infecciosa felina durante su hospitalización con terapia de soporte.
Nota 2: los valores fuera de rango aparecen en negrita en la Tabla.
ALT: alanina aminotransferasa; GGT: gamma glutamil transferasa; GOT: glutamato oxalacetato transaminasa; UPC: ratio proteína/creatinina en orina.
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los 14 días de supervivencia en aquellos gatos con 
MRD de alto grado (Tabla 5).

Tratamiento
El tratamiento del MM debe enfocarse no solo en el 

control de la neoplasia, sino también de la sintomato-
logía asociada:3

- Fluidoterapia con cristaloides: para corregir la deshi-
dratación, mejorar el estado cardiovascular, manejar 
la hipercalcemia y la azotemia, en caso de que estén 
presentes.

- Antibióticos: necesarios para el control de las posi-
bles infecciones secundarias concurrentes, como, por 
ejemplo, infección de orina, o como profiláctico, en el 

caso de la presencia de citopenias.
- Analgesia: controlar el dolor debe 

ser un objetivo fundamental, ya 
que las alteraciones óseas asocia-
das al mieloma pueden ser espe-
cialmente dolorosas.
- Bifosfonatos: se emplean para 
el manejo de la hipercalcemia, 

del dolor óseo y del retraso de la 
resorción ósea. En perros la dosis 

recomendada de pamidronato es de 
1-2 mg/kg i.v. y, en el gato, se ha des-

crito su uso de forma anecdótica a razón de 
1 mg/kg i.v. cada 21-28 días. Ya que el pamidronato 
es potencialmente nefrotóxico, se debe evaluar estre-
chamente la funcionalidad renal previamente a su 
administración.

- Radioterapia paliativa: las células tumorales son muy 
sensibles a la radioterapia, lo que permite mejorar 
rápidamente la sintomatología asociada a la infiltra-
ción de los órganos afectados. Las indicaciones para 
su administración son la existencia de lesiones óseas 
dolorosas, la compresión de la MO, la presencia de 
fracturas patológicas (tras su estabilización) y la pre-
sencia de masas de gran tamaño en tejidos blandos.5

Quimioterapia
El tratamiento quimioterápico es efectivo en el con-

trol de las células neoplásicas, del dolor óseo y el con-
trol de la hiperproteinemia. La tasa de respuesta varía 
según la bibliografía (50-83 %), así como el tiempo de 
control de la enfermedad (4 meses en la bibliografía 
antigua, 8-13 meses en la bibliografía más reciente).1

Los quimioterápicos más empleados son:
1) Melfalán: 
- Es el agente alquilante de elección para el manejo del 

MM en el perro, pero en el caso del gato, al ser más 
mielosupresor, suele preferirse el tratamiento con ci-
clofosfamida (ver más adelante).1

- 0,1 mg/kg por vía oral, una vez al día durante 10-14 
días, seguida de la misma dosis en días alternos hasta 
el control de los signos clínicos o el desarrollo de leu-
copenia.1 El melfalán se combina con prednisolona a 
razón de 0,5 mg/kg/día11 o a 1,2–2 mg/kg/día. Se re-
comienda una dosis de mantenimiento semanal con 
melfalán de 0,1 mg/kg.1,8,11

- Otro protocolo descrito en el manejo del MM felino 
es la administración de melfalán a razón de 2 mg/m2 
cada 24 horas durante 4 días seguidos de forma man-
tenida.1,8

- Los gatos son más sensibles a la mielosupresión que 
los perros. En caso de neutropenia marcada, se reco-
mienda retirar el tratamiento hasta obtener recuentos 
celulares normales. Puede desarrollarse trombocito-
penia.1

2) Clorambucilo: agente alquilante empleado en el ma-
nejo de MRD en el gato (2 mg/gato/2-5 días).8,15

3) Ciclofosfamida: se han descrito varios protocolos:1,8

- 250 mg/m2 por vía oral o i.v. cada 3 semanas junto 
con prednisolona (1 mg/kg diario durante 2 semanas 
y después en días alternos).

- 25 mg/gato 2 veces por semana.
4) Se ha descrito un número limitado de casos trata-
dos con lomustina (CCNU) (50 mg/m2 por vía oral 
cada 21 días), con una respuesta parcial al tratamiento.8

Respuesta al tratamiento
La respuesta al tratamiento1,8 se basa en la mejoría de 

los signos clínicos, los parámetros clínico-patológicos 
y las lesiones radiológicas (en caso de que existan) e 
infiltración orgánica. 

Normalmente, la mejoría clínica se evidencia a las 
2-4 semanas de tratamiento, y la mejoría de la hiper-
proteinemia y las lesiones óseas radiológicas a las 8 
semanas.

Se define como remisión total la ausencia de hiperg-
lobulinemia (normalmente requiere al menos 8 sema-
nas de tratamiento) y como remisión parcial la dismi-
nución de la hiperproteinemia al 50 %.3

Otras terapias
Se ha descrito el uso de plasmaféresis y otro tipo de 

transfusiones como tratamiento del síndrome de hi-
perviscosidad en medicina humana, pero su uso en 
medicina veterinaria es anecdótico.14

En la actualidad se están investigando en medicina 
humana otras terapias, como células madre, talidomi-
da o bortezomid, entre otros.1,3

Monitorización del tratamiento
Deben realizarse hemogramas, bioquímicas y uria-

nálisis (con UPC) de control.

El tratamiento 
está enfocado 

tanto al control del 
tumor como de 

los síntomas y las 
complicaciones
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Pronóstico
El 50-83 % de los gatos presentan una mejoría tran-

sitoria tras el tratamiento con melfalán y prednisolona 
o protocolos con ciclofosfamida, pero esta respuesta 
normalmente es parcial y poco duradera (4 meses), 
aunque publicaciones recientes sugieren un control de 
la enfermedad durante más tiempo (8-13 meses), como 
ya se ha comentado con anterioridad.1 Las superviven-
cias mayores al año se han descrito de forma ocasional.

La Tabla 5 muestra los dos tipos de presentaciones 
sugeridos:11

- El pronóstico en la presentación agresiva (existencia 
de fracturas patológicas, anemia, proteinuria de cade-
na ligera, azotemia, pobre respuesta al tratamiento) 
es muy pobre, con una supervivencia media de 5-14 
días tras el tratamiento con melfalán y prednisona.3

- En la presentación menos agresiva, la supervivencia 
con protocolos similares es de hasta 387 días,11 aun-
que otros autores describen supervivencias de 3 a 
13 meses.1,3

Por otro lado, en los gatos con MM se ha demostrado 
una correlación entre la diferenciación histológica de 
las células tumorales y la supervivencia; así, gatos con 
tumores bien diferenciados (<15 % células inmaduras) 
tienen una supervivencia media de 254 días, mientras 
que gatos con tumores poco diferenciados (≥50 % de 
células inmaduras) solo alcanzan los 14 días de media 

de supervivencia.6

En lo referente a la respuesta al tratamiento, los ga-
tos con respuesta completa tras el tratamiento quimio-
terápico obtienen supervivencias medias de 870 días, 
mientras que los gatos con respuesta parcial al trata-
miento alcanzan los 289 días de supervivencia.8

La mayor supervivencia descrita en un gato tratado 
únicamente con quimioterapia fue de 16 meses, aun-
que normalmente los animales son eutanasiados en los 
primeros 6 meses desde el diagnóstico.5

Conclusión
El mieloma múltiple (MM) es una neoplasia muy 

rara en gatos (<1 % de todas las neoplasias malignas 
y menos del 2 % de los tumores hematopoyéticos), con 
un curso progresivo y sintomatología clínica inespecí-
fica. La presencia de hiperglobulinemia marcada (sin 
existencia de enfermedad infecciosa asociada) junto 
con proteinuria (en algunos casos) y, normalmente, 
organomegalia (especialmente esplenomegalia) en el 
gato debe orientar al clínico hacia la presencia de una 
enfermedad sistémica, entre las que se encuentra el 
MM. El tratamiento se basa en el manejo de los sínto-
mas clínicos, la prevención de las complicaciones y el 
control de las células neoplásicas mediante la adminis-
tración de quimioterapia basada en agentes alquilan-
tes. El pronóstico, a diferencia del perro, es reservado. 

Multiple myeloma (MM) in cats accounts for less than 1% of malignancies, the average age of presentation is 
12-14 years. It is a systemic disease, in which there is a clonal expansion of plasma cells that results in the synthesis 
of immune globulins (Ig). Its course in cats is nonspecific, with generalized weakness and anorexia. The presence of 
hyperglobulinemia should make the clinician suspicious of this disease. This article is a review of the clinical signs, 
diagnosis and treatment options described in the literature.

Summary
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