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Os mielomas constituem raridade no grupo das neoplasias: segundo 
Geschickter e Copeland fi, representam 0,03% dos tumores malignos; por sua 
vez, as complicações neurológicas ocorrem em 40% dos casos. A proporção 
de compressões medulares provocadas por mielomas vertebrais é, entretanto, 
muito pequena: Elsberg 5 refere apenas 3 casos operados; no Departamento 
de Neurocirurgia do Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Uni­
versidade de São Paulo, no ptríodo decorrido entre agosto 1943 e junho 1955, 
só foram operados 3 casos, sobre um total de 102 compressões medulares, 
que incluíam 26 casos de tumores extradurals. 

Embora possam ser encontrados em praticamente todos os ossos, é mui­
to freqüente a localização vertebral. Mazet Jr.8 chega a afirmar que, "se 
houver lesão de qualquer outro osso, a raque mostra, invariavelmente, alte­
rações"; na sua casuística, a proporção da sede vertebral foi de 7:8. 

Entretanto, o mieloma vertebral só é revelado ao exame radiológico de­
pois de produzir extensa lesão do tecido esponjoso ou ampla destruição da 
cortical; a medula óssea pode ser quase totalmente substituída por tecido 
tumoral, sem que apareçam alterações radiológicas 8 . Daí, o fato de muitos 
mielomas anunciarem sua presença diretamente pelos sinais de compressão 
radículo-medular. Realmente, o tumor invade precocemente o corpo e os 
arcos vertebrais, transbordando para o espaço peridural, onde logo comprime 
as raízes, provocando dores, que usualmente abrem a cena clínica 1 5 . inte­
riormente, estabelece-se o quadro clássico de compressão medular, com blo­
queio do canal raqueano. Todas as regiões da coluna podem ser comprome­
tidas, embora predomine a localização torácica 1 4 ; conseqüentemente, o qua­
dro clínico mais freqüente é representado por paraplegia crural. 
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A moléstia apresenta incidência maior nos homens (proporção de 2:1) e 
nas 4* e 5* décadas da vida. Costuma-se considerar a existência de duas 
formas clínicas da doença: o mieloma solitário e a mielomatose múltipla. 
A indicação operatória seria formal apenas na primeira; na segunda forma, 
sua finalidade seria mais paliativa. Entretanto, como judiciosamente salien­
ta Rogers n , é difícil provar que as formas solitárias não se viriam a gene­
ralizar se a sobrevida fosse suficientemente longa (há casos, contudo, em 
que a evolução pôde ser acompanhada, não tendo sido observados novos 
focos lesionais vários anos após o achado de um tumor isolado 4). Além 
disso, é preciso lembrar a possibilidade de lesões ósseas não reveláveis aos 
raios X. 

Nas formas comprovadamente solitárias é necessário afastar a possibili­
dade de se tratar de granuloma eosinófilo (foi este, aliás, o primeiro diagnós­
tico que recebeu nosso caso 4, só tendo sido firmada a verdadeira natureza 
do processo tumoral em dois exames histopatológicos subseqüentes). No 
diagnóstico diferencial ainda importa recordar a possibilidade de confusão, 
em certos casos, com o granuloma gigantocelular, a moléstia de Hand-Schül-
ler-Christian, o linfoma maligno, a leucemia mielóide, a moléstia de Hodgkin, 
a displasia fibrosa, os cistos ósseos, a osteomielite, o sarcoma osteogênico, o 
tumor de Ewing, o carcinoma metastático e o mal de Pott. 

O exame radiológico, embora possa falhar em alguns casos, fornece os 
dados mais importantes para o diagnóstico, revelando lesões destrutivas dos 
corpos vertebrais, que invadem freqüentemente os arcos e apófises espinho­
sas; não são raras as lesões de duas a três vertebras contíguas. O disco 
intervertebral não se modifica, mas a destruição raqueana, embora raramen­
te, pode provocar uma angulação da coluna 3 , que pode levar a confusão com 
o mal de Pott. O exame radiológico de outros ossos poderá trazer subsídios 
valiosos para o diagnóstico, não se devendo deixar de radiografar o crânio 
e a mandíbula. 

Dos exames de laboratório, ressalta a importância dos seguintes: 1 — 
Proteinuria de Bence-J ones: A substância presente na urina desses pacien­
tes é constituída por um grupo de proteínas estreitamente relacionadas en­
tre si, exibindo grande variação individual quanto à mobilidade eletroforética 
e com peso molecular de 35.000 a 37.000 (Adams 1 ) . Não deve ser tida como 
patognomônica dos mielomas, pois pode existir também em outras afecções 
dos ossos ou da medula óssea G. Pela revisão da literatura feita por Adams 1 

verifica-se grande discrepância nas cifras referidas pelos autores relativa­
mente à percentagem da proteinuria de Bence-Jones nos casos de mieloma; 
entre os valores extremos de 8% (Coley) e 87% (Atkinson) encontram-se o 
de 47%, observado por Adams 1 em 61 casos, e o de 65 % nos 421 casos re­
vistos por Geschickter e Copeland 6 . Essa diversidade decorre, provavelmen­
te, de variação na composição do material analisado pelos diferentes autores, 
pois é sabido que a proteinuria de Bence-Jones é muito rara nas formas so­
litárias 4 . 2 •—• Mielograma: O encontro de plasmócitos imaturos ou mie-
lócitos ao exame da medula esternal é de grande valor e muito freqüente; 
Adams 1 verificou plasmocitose (na média de 36,2%) da medula óssea em 



86% de seus casos. 3 — Proteínas plasmáticas: Observa-se, em geral, au­
mento das proteínas totais com hiperglobulinemia relativa e conseqüente in­
versão da relação entre albumina e globulinas. Entretanto, como assinalam 
Alliez e col.2, as alterações protêicas podem não existir ou só aparecer tar­
diamente, nas formas solitárias ou paucitumorais. O estudo eletroforético de 
30 casos de mieloma relatados por Adams 1 revelou as seguintes taxas mé­
dias (em g/100 m l ) : albumina 4,1; globulina ttl 0,4; « 2 0,6; β 0,8; φ 0,3; γ 0,7. 
Aspecto característico da maioria dos perfis eletroforéticos era a existência 
de delgadas colunas, com picos muito altos, situadas desde a zona da fração 
β até a da fração y, evidenciando a existência de casos com hiperglobuline­
mia β e outros com aumento ,da globulina y, como verificaram Alliez e col.2 

em seus dois casos de compressão medular produzida por mielomas verte­
brais. 4 — O exame hematológico revela, comumente, anemia hipocrômica 
(86% dos casos de Adams 1 ) e leucopenia; eventualmente, pode observar-se 
a existência de plasmócitos atípicos no sangue periférico. 5 — A calcemia 
se eleva (Adams 1 encontrou taxas superiores a 11 mg/100 ml em 24 de 36 
casos); o fósforo inorgânico conserva-se normal, só ultrapassando 5 mg/100 
ml nos casos de insuficiência renal 1; a fosfatase alcalina se encontrava em 
taxa superior a 4 unidades Bodansky em 48% dos casos de Adams enquan­
to a fosfatase ácida foi sempre normal. 

Apesar de ser sombrio o prognóstico final desses casos, o paciente não 
deve ser deixado sem tratamento de sua compressão medular, pois os resul­
tados costumam ser extremamente satisfatórios, permitindo a recuperação 
da motricidade e mesmo a reintegração profissional dos pacientes, às vezes 
durante vários anos. 

O tratatnento é cirúrgico (laminectomia e retirada do tecido tumoral 
extradural), seguido por aplicações de radioterapia profunda, visto os mielo­
mas serem radiossensíveis. No caso de Layani e col.7, o emprego isolado da 
radioterapia (na dose total de 5.000 r) determinou remissão completa dos 
sinais neurológicos, em 3 meses. No tocante ao tratamento medicamentoso, 
salienta-se o emprego da estilbamidina que, segundo Snapper 1 3 , tem-se mos­
trado eficaz no alívio da dor, podendo determinar, em alguns casos, a inter­
rupção temporária do curso evolutivo da moléstia; Snapper comprovou histo-
quimicamente a afinidade existente entre as nucleoproteínas das células mie-
lomatosas e a estilbamidina. A mostarda nitrogenada e o fósforo radioativo, 
que às vezes dão bons resultados no linfoma maligno e na leucemia mielóide, 
não atuam no mieloma múltiplo e na moléstia de Hodgkin 1 2 . A uretana tem 
sido utilizada, porém, sem benefícios apreciáveis. Evidentemente, nos casos 
com anemia, são formalmente indicadas as transfusões de sangue. Resta sa­
lientar a importância do repouso e mesmo da imobilização por processos or-
topédicos, no pós-operatório dos mielomas vertebrais. 

O B S E R V A Ç Õ E S 

CASO 1 — W . G . , com 4 4 anos de idade, branco, sexo masculino, reg. H C 1 7 0 . 3 5 0 , 
examinado em 2 - 8 - 1 9 5 0 . Anamnese — E m março 1 9 5 0 começou a no ta r enfraqueci­
mento dos membros inferiores, que se foi a g r a v a n d o len tamente a té que, 4 meses 



após, a força muscular se tornara quase nula, impedindo-o de locomover -se . Em ju­
lho 1950 se ins ta laram distúrbios esfinctéricos, caracter izados por re tenção de urina 
e de fezes. A o mesmo tempo que enfraqueciam os membros inferiores, surgia d imi­
nuição da sensibilidade, cujo n íve l superior se s i tuava cerca de 3 dedos acima dos 
mami los . N e g a febre em qualquer per íodo da molést ia . 

Exame neurológico — M o v i m e n t o s vo lun tá r ios comple tamente abolidos nos m e m ­
bros inferiores, sendo normais nos superiores. Coordenação cinética normal nos mem­
bros superiores e com a pesquisa prejudicada nos inferiores. Intensa hipertonia de 
t ipo pi ramidal nos membros inferiores. Re f l exos osteotendíneos exa l tados nesses seg­
mentos, havendo t ambém clono das rótu­
las e pés, e au tomat i smo medular . P r e ­
sentes, b i la tera lmente , os sinais de M e n -
de l -Bechte rew e Rossol imo nos pés. Sinal 
de Babinski bi la tera l , acompanhado do do 
leque. Acen tuada hipoestesia superficial 
g loba l a té o nível T 2 ; artrestesia abol ida 
a té as ar t iculações coxofemora i s ; paleste-
sia abol ida a té as espinhas i l íacas ân te ro-
superiores. N e r v o s cranianos íntegros. R e ­
tenção de urina e de fezes. N ã o há dis­
túrbios tróficos. 

Exames complemcntarcs pré-operató-
rios — Exame hematologic o: eosinofi l ia 
( 1 4 % ) ; granulações tóxicas nos neutrófi-
los; 8.000 leucócitos por mm : 1 . Reações de 
Wassermann, Kahn e Kline no sangue, ne­
ga t ivas . Uremia: 23 m g / 1 0 0 ml. Exame 
dc urina ( t ipo 1 ) , normal . Proteínas pias-
mâticas ( e m g/100 m l ) : totais 6,7; a lbu-
mina 4,4; g lobul inas 2,3; re lação A / G 1,9. 
Exame do liqüido cefalorraqueano: Pun-
ção lombar com o paciente dei tado; a ma­
nobra de Stookey-Queckenstedt reve lou pe-
auena e l evação pressórica à compressão 
profunda das jugula res e descida lenta ul­
ter ior; 21 cé lu las /mm : : ( l in fóc i tos 80%; m o -
nócitos 2 0 % ) ; proteínas 40 mg /100 m l ; o 
restante sem anormal idades . Pcrimielogra-
fia: In jeção de 3 ml de lipiodol a 40% por 
v i a cisternal; parada do contraste, em 
bloco, na a l tura do espaço in terver tebra l 
T 2 - T 3 , com a par t icular idade de ser de lga­
da a lâmina de l ipiodol na linha mediana; 
as margens laterais do contraste são mais 
espessas, o que resulta da superposição 
do contraste que e n v o l v e as faces laterais 
da medula; em fases sucessivas do e x a m e 

notou-se que o contraste f ranqueava o obstáculo, descendo pelas regiões laterais do 
canal raqueano. Conclusão: tumor in t ramedular? ( f i g . 1 ) . 

Operação — Estabelecido o d iagnóst ico de compressão medular ou tumor intra­
medular , o paciente foi operado (14-8-1950) sob anestesia gera l . Laminect .omia de 
T 2 a Τ. , rea l izada nos moldes clássicos. Encontrou-se o espaço epidural ocupado por 
um tecido granuloso que compr imia em mangu i to o saco durai e eng lobava bi la te­
ra lmente as raizes T 2 e T 3 , que fo ram clipadas e seccionadas. O tecido anormal 
provinha dos corpos ver tebra is de T 2 e Τ . A p ó s l iber tar o envo l tó r io durai da com­
pressão referida, a dura foi aberta, v is ibi l izando-se a medula com aspecto pràt ica-



mente normal , notando-se apenas l ige i ro embranquec imento segmentar . Sutura da 
dura e planos superficiais. Exame histopatológico da peça operatória: mie loma 
( f i g . 3 A ) . 

O pós-operatório caracter izou-se por lenta mas progress iva recuperação da- m o -
tr ic idade e sensibilidade. Depois de estabelecida a natureza do tecido ext i rpado, o 
paciente foi submetido a uma série de radioterapia , na dose total de 4.000 r; ou-
trossim, fo ram feitas reeducação motora dos membros inferiores e 70 sessões de ga l ­
van i zação nesses segmentos. 

Exames complementares pós-operatórios — Pesquisa de proteinuria de Bence-
Jones, nega t iva . Exame hematológico: 6.OCO leucócitos por mm 1 1; eosinofi l ia ( 6 % ) . 
Mielograma: con tagem globa l , 44.000 células por mm-; mate r ia l misturado com san­
gue per i fér ico; aumento de eosinófi los; não há plasmoci tose; série ve rme lha com 
aumento de er i t roblastos basófilos. Exame do liqüido cefalorraqueano: punção l o m ­
bar com o paciente de i tado; permeabi l idade normal do canal raqueano à manobra 
de Stookey-Queckenstedt ; 5,6 cé lu las /mm" ( l in fóc i tos 80%; monóci tos 2 0 % ) ; proteí­
nas 80 mg /100 ml ; o restante sem anormal idade . Perimielografia: t rânsi to normal 
do contraste. Exame radiológico: ausência de a l terações no crânio, pe lve , esterno, 
costelas e nos demais segmentos da coluna ve r t eb ra l . 

Evolução —• Por ocasião da alta, em 8-6-1951, o e x a m e neuro lóg ico r eve lou : 
marcha possível com apoio, de t ipo espástico; acentuada melhora da força muscular 
nos membros inferiores; re f lexos osteotendíneos v i v o s nestes segmentos , j á não ha­
vendo clono nem au tomat i smo; r e f l exo cutaneoplantar normal ; ausentes os sinais de 
Rosso l imo e Mende l -Bech te rew; persistia a hipertonia de t ipo piramidal , embora mais 
discreta; moderada hipoestesia superficial g loba l a té T 2 ; artrestesia e palestesia nor­
mal izadas ; esfincteres normais . Fo i n o v a m e n t e rev is to em junho 1953, quando se 
ve r i f i cou : marcha com l ige i ra espasticidade, v i v a c i d a d e dos re f lexos osteotendíneos 
dos membros inferiores, aprec iável força muscular nos membros inferiores, ausência 
de Babinski, sensibilidade normal . N o v o e x a m e do l iqüido cefa lor raqueano mostrou-se 
in te i ramente normal , desaparecendo a dissociação pro te íno-c i to lógica . Desde então o 
paciente não retornou mais ao Serv iço . 

CASO 2 —· L. S. G., com 37 anos de idade, sexo masculino, branco, reg. H C 201.392, 
examinado em 13-12-1951. Anamnese — Sua molés t ia iniciou-se em 1947, com o apa­
recimento de nódulos indolores nas costelas; e m 1949 sofreu fratura da c lav ícu la ; 
em outubro desse mesmo ano, surgiu uma lesão da hemimandíbula direita, com in-
tumescimento da g e n g i v a e reg ião sublingual cont íguas. Foi operado dessa lesão, 
tendo apresentado hemor rag ia abundante; na ocasião, o processo foi considerado co­
mo cisto ósseo. U m mês após, t eve rec id iva da lesão, que aumentou progress ivamente 
de v o l u m e ; em outubro 1950 foi prat icada uma biópsia da mandibula, que reve lou tra­
tar-se de mie loma; fêz, então, 19 apl icações de radioterapia na mandibula e 12 na 
c lavícula , durante 2 meses. Passou bem até agos to 1951, quando começou a sentir 
intensas dores na reg ião lombar, sem re lação com a postura, esforços ou m o v i m e n ­
tos; 10 dias após, surg i ram dores nos hipocôndrios, ao mesmo t empo que c o m e ç a v a m 
a enfraquecer os membros inferiores e a diminuir rap idamente a potência sexual, 
para logo se tornar impotente . E m n o v e m b r o 1951 a paral is ia tornou-se completa , 
surgindo incontinência de urina e de fezes, e a sensibilidade tornou-se diminuída nos 
segmentos situados aba ixo da prega inguinal . N a d a sente nos membros superiores; 
nega cefaléia , vômi tos , distúrbios visuais e convulsões. 

Exame físico — Descoramento das mucosas, escassez do panículo adiposo. Exos -
tose no terço médio da c lav ícu la direi ta ; pequenos nódulos duros, indolores, e m v á ­
rias costelas; mandibula com bordos i r regulares ; jun to à porção superior do esterno 
notam-se duas tumorações, uma na reg ião cl idosternal , outra entre o esterno e a 2» 

costela; na face lateral d i re i ta do tó rax palpam-se nódulos indolores no t ra je to das 
6 ; i e 7* costelas; crânio sem exostoses. Área cardíaca aumentada; duplo sopro nos 
focos mi t ra l , tr icúspide e aór t ico . Pressão ar ter ia l 140-70 m m H g . 



Exame neurológico — Psiquismo, l i nguagem e praxia normais . N ã o assume a 
posição erecta. A b o l i ç ã o de todos os mov imen tos voluntár ios nos membros infer io­
res; membros superiores normais. Acen tuada hipotonia muscular e h iporref lex ia os-
teotendinea nos membros inferiores. À pesquisa do re f lexo mediopúbico obtém-se 
apenas adução do m e m b r o inferior d i re i to . Cutaneoplantares e cremastér icos abol i ­
dos. Cutâneo-abdominais : superiores normais, médio esquerdo diminuído, médio di­
rei to e inferiores abolidos. Sinal de Rosso l imo de ambos os pés. Dor na reg ião dos 
hipooôndrios, especia lmente ã direita, não a g r a v a d a pelos esforços paravoluntár ios . 
Anestesia superficial g loba l até a reg ião das pregas ingüinais, com hipoestesia de Tr, 
a T 1 ( 1 ; não há fa ixa de hiperestesia. Ana lge s i a à compressão das panturr i lhas; d imi­
nuição da sensibilidade testicular. Astrestesia abol ida a té as ar t iculações c o x o f e m o -
rais. Palestesia abol ida a té as espinhas i l íacas ãntero-superiores e, na raque, a té 
T 1 2 . Impotênc ia sexual . Incont inência de urina e de fezes. Escara sacra e mor t i f i -
cação da pele nos tornozelos. 

Exames complementares pré-operatórios — Pesquisa de proteinuria de Bence-Jo-
nes, posi t iva por três vezes . Hemograma: leucoci tose e neutrof i l ia iniciais, insta­
lando-se, depois, anemia h ipocrômica e leucopenia acentuada ( a t é 1.500 e lementos 



por m m 3 ) . Mielograma: mater ia l consti tuído por grande quant idade de plasmoblas-
tos e plasmócitos , e lementos que d iagnos t i cam p lasmoci toma; numerosos eri t róci tos, 
a lgumas células l infóides e neutrófi los . Proteínas plasmáticas ( e m g/100 ml, média 
de quat ro exames c o m p a r á v e i s ) : totais 6,60; a lbumina 4,52; g lobul inas 2,08; r e lação 
a lbumina-g lobul ina 2,1. Exame do liqüido cefalorraqueano: punção lombar com o 
paciente de i tado; a manobra de Stookey-Queckenstedt indicou bloqueio comple to do 
canal raqueano; l iquor l ímpido e xan toc rômico ; 2,6 c é l u l a s / m m 3 ( l in fóc i tos 1 0 0 % ) ; 
proteínas 220 mg/100 m l ; g l icose 102 m g / 1 0 0 m l ; reações de Pandy e N o n n e for te ­
mente posi t ivas; reação de T a k a t a - A r a for temente posi t iva, t ipo mis to; reação do 
benjoim coloidal 22222.22112.22100.0; restante, normal . Exame radiológico: na colu­
na to raco lombar nota-se um processo des t ru t ivo invadindo o hemicorpo direi to de T u 

e crescendo para o inter ior do canal raqueano; destruição to ta l da porção v i s íve l da 
9 : i costela; numerosos focos de osteólise a t ing indo os arcos posteriores da 7* à 10» 
costelas esquerdas; a l te rações estruturais das c lav ícu las e da epífise p rox ima l do 
úmero di re i to ( f i g . 2 A ) . Perimielografia: parada parcial do l ipiodol ao n íve l da 8' 
ver tebra torácica ( f i g . 2 D ) . 

Operação — E m 19-12-1951 foi pra t icada l aminec tomia à a l tura de T u a T ] ( 1 ; ob­
servou-se invasão dos músculos paraver tebra l s ao n íve l de T s ; bloco tumoral invadin­
do o espaço peridural e compr imindo d i re tamente a dura-madre, que foi ex t i rpado 
com cureta; a sondagem do espaço peridural nada reve lou de anormal e a dura não 
foi incisada; foram seccionadas as raízes de T 7 a T f l , englobadas pelo tumor. Exame 

histopatológico da peça operatória: m i e l o m a p lasmoci tá r io ( f i g . 3 B ) . 

N o pós-operatório imedia to e tardio, não se observou melhora do déf ic i t motor ; 
a paraplegia tornou-se in te i ramente f lácida, com abol ição dos re f lexos osteotendí-
neos; não se a l t e ra ram as sensibilidades superficiais e artrestésica; a palestesia abo­
liu-se na raque até Τ Γ ι ; persist iram os distúrbios esfinctéricos e as escaras; desapa­
receram as dores. Em fevere i ro ressurgiram, fracos, os ref lexos aqui l ianos. Subme­
teu-se a três séries de radioterapia no local da operação (dose to ta l de 3.600 r ) e a 
duas séries de radioterapia no crânio ( to ta l de 2.400 r ) ; foi fei to t r a tamento à base 
de v i taminas , aminoácidos e transfusões; em outubro começou a tomar uretana (3 g 
ao d i a ) . 

Exames complement ar es pós-operatórios — Exame radiológico: N o crânio, seis 
áreas arredondadas de osteólise, v i s íve i s na calota e com loca l ização preponderante­
mente diplóica; não apresentam reação osteosclerosante, mas há diferença nít ida en­
tre a zona de demol ição óssea e a do osso íntegro, como se o osso t ivesse sido re­
t i rado por um saca-bocado ( f i g . 2 B ) . N a t íbia esquerda, dois grandes focos de os­
teólise, situados sobre a medular , a t ingindo-a em. quase toda a extensão na parte 
média do osso; os contornos são nítidos, como se a destruição fosse feita por saca-
bocado; ã al tura da epífise do perônio nota-se uma área de demol ição óssea, de as­
pecto semelhante, sugerindo um processo de natureza mie lomatosa ( f i g . 2 C ) . N o es-
terno, profundas a l terações mor fo lóg icas e estruturais na metade infer ior do osso, 
com fratura pa to lóg ica do terço inferior . Área clara, com demol ição da textura ós­
sea, local izada na metáf ise e epífise do 1? metacarp iano. De início, não hav ia lesões 
na pe lve e no fêmur; entretanto, 6 meses após a in ternação observaram-se , no fêmur 
direi to, a l terações estruturais e mor fo lóg icas à al tura do grande t rocânter e, na ba­
cia, um foco de demol ição da t ex tura óssea, com abau lamento da cort ical ã a l tura 
da espinha i l íaca ântero-superior direita, a l ém de ra re fação difusa. Exame do liqüi­
do cefalorraqueano normal , inclus ive no que respeita à manobra de Stookey. Ele-
trencefalograma normal . Exame neurocular normal . Cistometria: bex iga re f lexa . 
Calcemia: 10,2 m g / 1 0 0 ml . Fósforo inorgânico no soro: 4,3 m g / 1 0 0 ml . Ácido úrico 
no sangue: 5,7 mg /100 ml . Fosfatase ácida no soro: 2,8 unidades K i n g - A r m s t r o n g 
por 100 ml . Fosfatase alcalina no soro: 6,6 unidades K i n g - A r m s t r o n g por 100 ml . 
Provas funcionais do fígado: T a k a t a - A r a 001.110.000; f o r m o l - g e l pos i t iva ; reação de 
H a n g e r n e g a t i v a ; reação do t imol 4,1 unidades M a c L a g a n . 

Evolução — E x a m e s rad iográf icos repetidos mos t ra ram a evo lução progress iva 
das lesões ósseas, tendo aumentado mui to a tumoração c lav icu la r e d iminuído a con-



sistência do crânio na reg ião f ronto-sagi ta l . Começou a apresentar crises de disp­
néia ( e x a m e s c l ín ico e rad iográ f ico dos pulmões, n o r m a i s ) , a emagrece r e a entrar 
em anemia . E m ju lho 1952, novamente se abo l i r am os ref lexos aquil ianos, surgindo 
intenso au tomat i smo medular , a t rof ias musculares e retrações dos f lexores das per­
nas; o e x a m e e lé t r ico reve lou reação de degenerescência absoluta no te r r i tór io dos 

c iá t ico-popl í teos externos e h ipoexci tabi l idade dos demais nervos e músculos dos mem­
bros inferiores. E m fins de novembro surgiu hiper termia; um hemograma , em 15-
12-1952, r eve lou 2.600.000 er i t róci tos por mm 3 , 1.500 leucócitos por mm : ' , intenso des­
v i o à esquerda, neutrof i l ia e l infopenia. Apresentou distúrbios psíquicos e insônia. 



O e x a m e neuro lógico , e m 16-12-1952, reve lou paraplegia e m f l exão , abol ição dos re­
f lexos osteotendíneos dos membros inferiores, com exceção do pate lar direi to, perma­
necendo inal terados os demais sinais. Fa leceu e m 18-12-1952, não tendo sido pedida 
necrópsia. 

CASO 3 — F. S., com 46 anos de idade, branco, sexo mascul ino, da cl ínica par­
t icular de um de nós ( A . T . ) , examinado em 24-11-1952. Anamnese — H á 6 meses 
começou a sentir dor ao nível da coluna ver tebra l , com i r radiação para o ombro 
esquerdo; de início l igeira , intensificando-se ao rea l izar esforços, tornou-se progres­
s ivamente mais acentuada, passando a i rradiar-se t ambém para o ombro di re i to e 
especia lmente ao longo da face mediai de ambos os membros superiores. A dor se 
exace rbava na posição erecta, o que o impedia de t raba lhar ou rea l izar qualquer 
a t iv idade que exigisse essa at i tude. E m 21-11-1952, procurou o Ins t i tu to Pen ido 
Burnier ( C a m p i n a s ) , onde fo ram fei tos exames de l iquor por punção lombar e radio­
gra f ia da coluna, que l e v a r a m ao d iagnóst ico de compressão medular , sendo o pa­
ciente env iado a um de nós para or ien tação terapêutica. 

Exame neurológico — Ã inspeção observa-se l igeira-se f l exão da cabeça sobre o 
t ronco. Pe la palpação da coluna ce rv ica l nota-se que a percussão da apófise espi­
nhosa de C 7 de termina exacerbação da dor local , com i r radiação para as faces me-
diais dos membros superiores, pr inc ipa lmente o esquerdo. A extensão e a ro tação 
passivas da cabeça a g r a v a m a dor, de te rminando i r radiação aná loga . O paciente 
adota preferentemente o decúbito dorsal, posição em que as dores se a tenuam. Equi­
l íb r io : o paciente, ao assumir a posição erecta, f lete l ige i ramente a cabeça ( r e a ç ã o 

a n t á l g i c a ) , mantendo essa at i tude durante a marcha, que não apresenta outros ca­
racteres especiais. M o v i m e n t o s voluntár ios amplos e m todos os segmentos corporais , 
excluindo-se apenas os da cabeça, que são l imi tados dev ido às dores que p rovocam. 
Manobras def ic i tár ias normais . Boa coordenação cinét ica; não há dissinergia ou dis-
diadococinesia. L i g e i r a hipertonia dos extensores dos membros inferiores, de t ipo pi-
ramida l . R e f l e x o s osteotendíneos exa l tados nos membros inferiores, acompanhados 
de t repidação e c lono das rótulas e pés. Bicipi ta is e t r icipi tais presentes e normais ; 
est i lo-radiais e cubi topronadores ausentes. Re f l exos cutaneoplantares em f l exão ; cutâ-
neo-abdominais ausentes. Cremastér icos superficiais ausentes; profundos, presentes 



bi la tera lmente . Sensibil idade ob je t iva normal . Os testes de N a f f z i g e r e N e r i deter­
minam exacerbação das dores ao n íve l da coluna ce rv ica l (espec ia lmente C 7 ) e ao 
longo das faces mediais dos membros superiores, pr inc ipalmente o esquerdo. N e r v o s 
cranianos, t rof ismo, esfincteres, normais . 

Exames complemen tares pré-operatórios — Hemograma normal . Pesquisa de 
proteinuria de Bence Jones: n ega t i va . Exame do liqüido cefalorraqueano: Punção 
lombar em posição deitada. F o r a m prat icadas duas compressões jugula res profun­
das de 10 seg cada uma, sem nenhuma a l t e ração na coluna l iqüida do manômet ro 
de F remont -Smi th ; nova compressão profunda, mais demorada (25 s e g ) , p rovocou 
ascensão rápida da coluna l iqüida de 8 para 18 cm, ai permanecendo, apesar de 
mais duas compressões de 10 seg cada uma; a compressão abdominal foi seguida da 
e l evação habitual , com queda imedia ta ao n íve l inicial da coluna l iqüida; após re­
t i rada de 7 ml de l iquor, a pressão caiu a 1 cm. L iquo r l evemen te xan toc rômico ; 
0,4 eé lu las /mm : i ; proteínas 200 mg/100 ml ; c loretos 600 mg/100 m l ; reações de Pandy 
e Weichbrod t for temente posi t ivas; reação de Nonne posi t iva; reação de T a k a t a - A r a 
for temente posi t iva, t ipo men ing í t i co ; reação do benjoim coloidal 00022.00022.22220.0; 
reação do ouro coloidal 002.436.666.650; reações de Wassermann, Meinicke e W e i n b e r g 
negat ivas . Exame radiológico: pronunciada osteoporose da 7 ; 1 ve r t ebra cerv ica l , que 
a t inge a apófise t ransversa esquerda, com desaparecimento da t rabeculação óssea, os-
teólise e des tacamento do bordo superior; o processo se estende até as lâminas art i-
culares ( f i g . 4 A ) . Perimielografia: parada tota l do contraste l ip iodolado ao n íve l de 
C 7 , indicando bloqueio to ta l do canal raqueano nesse n íve l . 

Operação — Laminec tomia ce rv ica l em 1-12-1952, tendo sido encontrado, no es­
paço epidural correspondente a C,-T ; ) , um tecido granuloso, de co loração vinhosa, que 
e n v o l v i a em mangu i to toda a dura-madre . Este tecido foi ext i rpado, l ibertando-se 
as raízes que t a m b é m es t avam envo lv idas pela tumoração . A operação foi então 
encerrada, sendo pro teg ido o envo l tó r io durai com ge l - foam. 

Exame histopatológico da peça operatória — O e x a m e microscópico dos f ragmen­
tos de tecido mole , de côr vermelho-escura , re t i rados na in tervenção, reve lou a exis­
tência de "neoplasia imatura de natureza mesenquimal , consti tuída por e lementos re­
dondos ou poliédricos, l ivres , com caracteres semelhantes aos dos mielóci tos , reuni­
dos em grupos entre os quais há um re t ículo de capi lares" . O e x a m e microscópico 
dos f ragmentos de tecido ósseo esponjoso mostrou "trabéculas em parte desintegra­
das e a medula óssea substituída por uma neoplasia mesenquimal imatura, cujos 
e lementos são semelhantes aos mie lóc i tos e idênticos àqueles descritos no pr imeiro 
ma te r i a l " ( f i g . 3 C ) . Diagyióstico: m ie loma ( D r . W . E. M a f f e i ) . 

Evolução — Submeteu-se a radioterapia , na dose total de 3.000 r e, por ocasião 
da alta, cerca de um mês após a operação, o e x a m e neuro lóg ico reve lou persistência 
da posição an tá lg ica da cabeça; entre tanto, no tava-se acentuada regressão dos sinais 
piramidais de l iber tação nos membros infer iores; sensibilidade ob je t iva normal ; tes­
tes de N a f f z i g e r e N e r i nega t ivos ; ausência de dor i r radiada para os membros supe­
riores quando se impr imem movimen tos passivos à cabeça. 

Exames complementares pós-operatórios —· Exame do líquido cefalorraqueano por 
punção lombar most rou: permeabi l idade normal do canal raqueano à prova de Que-
ckenstedt-Stookey; l iquor l ímpido; 5,4 células /mnv 1 ; proteínas 88 mg/100 m l ; c loretos 
743 mg/100 ml ; g l icose 58 m g / 1 0 0 ml ; reações de Pandy e Nonne opalescentes; reação 
do benjoim 00022.22222.22000.0; reação de Wasse rmann e E a g l e nega t ivas . Exame ra­

diológico: novas rad iograf ias v i e r a m ev idenc ia r um processo de destruição óssea lo ­
ca l izado na 8*» costela direi ta ( f i g . 4 B ) e pronunciada desminera l ização de toda a 
coluna cérv ico-dorsa l ; coluna torácica infer ior e lombo-sacra, crânio, ar t iculações 
escápulo-umerais e bacia, normais . Perimielografia com lipiodol: t rânsi to normal do 
contraste. 

CASO 4 — V . S., com 44 anos de idade, sexo masculino, branco, reg. H C 272.868, 
examinado e m 11-4-1955. Anamnese — H á 6 anos, sofreu t r aumat i smo na r eg ião 



lombar esquerda, com fo rmação de hematoma local ; na ocasião sentiu enfraqueci­
mento nos membros inferiores, que cedeu comple tamente após massagens do local . 
Em abri l 1952 foi operado de hérnia inguinal , sob anestesia ge ra l ; desde então co­
meçou a apresentar c laudicação e certa instabil idade na marcha, pr incipalmente ao 
cerrar as pálpebras. Desde a ocasião do t rauma vinha apresentando, periodicamente, 
lombalgias . Examinado em 1952 no A m b u l a t ó r i o de Neuro log i a , nada foi encontrado 
ao e x a m e ob je t ivo e aos exames complementares , inclusive pe r imie logra f ia para pes­
quisa de possível hérnia de disco in te rver tebra l . Foi fe i to o d iagnóst ico de "neurose 
t raumát ica" . Abandonou o Ambula tó r io , continuando, porém, a acusar a dor na re­
g ião lombar , sendo submetido, em fins de 1953, num Serv iço de Ortopedia, a uma 
in te rvenção na reg ião lombar esquerda, tendo sido re t i rado um "pedaço de nervo 
a t rof iado" . H o u v e melhora da dor, mas, cerca de um mês após, os membros infe­
riores começaram a enfraquecer, surgindo sensações parestésicas. Em setembro de 
1954, dada a a g r a v a ç ã o desses sintomas, passou a não poder locomover-se , sentindo 
os membros inferiores "adormecidos" ; passou a apresentar ocasional go te j amen to de 
urina, perdeu a "sensibil idade" para a evacuação e instalou-se impotência coeundi re­
la t iva , com perda da erecção e e jacu lação esporádica, porém sem orgasmo. 

Exame neurológico — L i n g u a g e m e praxia íntegras. Componentes neuróticos 
ansiosos de color ido histérico e impuls iv idade . N ã o assume a a t i tude erecta. M o v i ­
mentos vo lun tá r ios abol idos nos membros inferiores, restando somente esboço de f l e -
x ã o dos ar te lhos e de abdução e adução do membro inferior , à direi ta . Hiper tonia 
de t ipo pi ramidal nos membros inferiores. R e f l e x o s aqui l ianos e patelares exa l tados ; 
c lono inesgotáve l das rótulas; normais os ref lexos osteotendíneos dos membros supe­
riores. Sinal de Babinski em ambos os pés. R e f l e x o s cremastér icos abol idos; dos 
cutâneos-abdominais , apenas são obtidos os superiores. Au toma t i smos medulares em 



ambos os membros inferiores. Anestesia superficial g lobal a té o n íve l de T ] ( „ com 
fa ixa de hipoestesia a té T s . Sensibil idade artrestésica abol ida nos membros infer io­
res a té as ar t iculações coxofemora i s . Pa les tes ia abol ida a té as espinhas i l íacas ân-
tero-superiores. Sensibil idades dolorosas muscular e test icular abolidas. Ausência de 
a l te rações t róf icas ou paralisias de nervos cranianos. Incont inência r e l a t iva de fezes 
e de urina. 

Exames complementares pré-operatórios — Cistometria: bex iga tendendo aos t i ­
pos au tônomo e não inibido. Hemograma: leucopenia (4.000 g lóbulos brancos por 
m m 3 ) . Pesquisa de proteinuria de Bence-Jones: nega t iva em três exames . Proteínas 
plasmáticas ( e m g/100 m l ) : totais 7,2; a lbumina 4,9; g lobul inas 2,3; re lação A / G 
2,1. Colesterolemia: 116 mg /100 ml ( m é t o d o de S h e f t e l ) . Exame do liqüido cefalor­
raqueano: punção lombar com o paciente de i tado; pressão inicial 15 cm de água 
( m a n ô m e t r o de S t rauss ) ; índice de Queckenstedt , 30; índice de pressão, 68%; curva 
de compressão j u g u l a r profunda com queda lenta, sem re torno aos l imites iniciais 
( repet ida e c o n f i r m a d a ) ; curva de compressão abdominal dentro dos l imites da nor­
mal idade ; l iquor l ímpido e incolor ; 6 c é l u l a s / m m 3 ( l in fóc i tos 90%, monóci tos 1 0 % ) ; 
proteínas 30 m g / 1 0 0 ml ; reação de Pandy posi t iva; reação de Nonne -Appe l t , opales-
cente; reação de T a k a t a - A r a nega t iva ; reação do benjoim coloidal 00000.12221.00000.0; 
reações de Wassermann, Steinfeld, Mein icke e W e i n b e r g nega t ivas . Exame radioló­
gico: na raque observam-se consideráveis a l te rações estruturais do corpo de T 8 e 
parte dos pediculos, apófises ar t iculares e processo t ransverso di re i to ; erosão apre-



c iáve l , em crescente, de concavidade raqueana, da superfície posterior dessa ver tebra 
e imagens areolares microcís t icas l ogo atrás; a ver tebra se acha l ige i ramente acha­
tada e abaulada ven t r a lmen te ; angu lacão da coluna e v i s íve l es t re i tamento do canal 
raqueano a esta al tura; sombra ar redondada na metade poster ior do perfi l de T,,, 
sugerindo perda de substância óssea e opacidade densa, e m ca lo ta convexa , na go te i -
ra paraver tebra l direita ( h e m a t o m a ? expansão t u m o r a l ? ) ; n í t ido es t re i tamento do es­
paço entre T 8 e T,,, com moderada osteosclerose das superfícies ver tebra i s confron-
tantes, sem destruição de suas cort icais ósseas ( f i g . 5 A ) . O estudo rad io lóg ico do 
crânio, pe lve e esterno não mostrou a l te rações estruturais. Perimielografia: injeção 
de 3 ml de l ipiodol a 40% por v i a cisternal; parada do óleo radiopaco ao nível de T 8 , 
com descida mediana de estreita estria de contraste ( f i g . 5 B ) . 

Operação — Em 23-5-1955 foi rea l izada l aminec tomia ao n íve l de T T - T 8 . A o 
serem retiradas as apófises espinhosas, observou-se tumoração que recobria a dura-
madre, envo lvendo-a sem aderências e compr imindo a medula, na extensão de um 
corpo ver tebra l ( T s ) . De aspecto escuro, gela t inoso, vascular izado , esse tecido p rov i ­
nha da face direi ta do corpo dessa ver tebra , que foi curetada, ext ra indo-se grande 
quant idade do mesmo mater ia l . Exame histopatológico da peça operatória: m ie loma 
( f i g . 3 D ) . 

Exames complementarei pós-operatórios — Mielograma: mater ia l moderadamente 
hipocelular ; re lação grânuio-er i t roblás t ica de 1,6:1,0 ap rox imadamen te ; hipoplasia 
moderada da série neutrófi la , anaplasia discreta; série er i t roblás t ica normocelular , 
normoblás t ica; os plasmócitos observados e ram do t ipo adulto, sem caracteres mie-
lomatosos. Calcemia: 10,5 mg /100 ml de soro. Fosfatase alcalina no soro: 3,5 u. 
K i n g - A r m s t r o n g por 100 ml . Fosfatase ácida no soro: 0,7 u. K i n g - A m s t r o n g por 
100 ml. Provas funcionais hepáticas: normais . Ácido úrico no soro: 3,3 mg /100 ml. 
Eletroforese das proteínas plasmáticas * ( e m g/100 m l ) : a lbumina 3,59; globul inas al 

0,50; « 2 0,78; β 0,77; γ 1,56 ( f i g . 6 ) . 

Evolução — N o pós-operatór io fo r am feitas 12 apl icações de radioterapia , na dose 
total de 2.880 r. A evo lução foi excelente , havendo recuperação in tegral da mot r ic i -
dade e da sensibilidade, normalizando-se, portanto, o e x a m e do sistema nervoso. 

C O M E N T Á R I O S 

Em nossos 4 casos ocorria compressão medular ou radículo-medular, por 
invasão do espaço epidural por tecido proveniente de mieloma raqueano. No 
caso 2, a moléstia apresentava caráter generalizado; no caso 3, foi verificado, 
além da lesão vertebral, um processo osteolítico de costela; nos demais casos, 
tratava-se de mielomas solitários, pelo menos de acordo com o que se pôde 
apurar pelo exame radiológico; cabe aqui a ressalva de que já poderia haver 
lesões ósseas ainda inaparentes aos raios X e que só se exteriorizariam com 
o progredir da moléstia. 

A topografia da lesão raquemedular, estabelecida clinicamente, atestada 
radiològicamente e confirmada cirürgicamente em todos os casos, correspon­
deu à região torácica e limite inferior da porção cervical: C 7, T2.,-T3, T 8 e T 9 

(respectivamente, casos 3, 1, 4 e 2) . Em nenhum dos casos ocorreu invasão 
do espaço subdural; a abertura da dura-madre foi realizada apenas no caso 1, 
visibilizando-se então a medula com aspecto normal. 

A sintomatologia neurológica, nos casos 1 e 4, revestiu o aspecto de pa­
raplegia crural espástica, de tipo pirâmido-extrapiramídal, com nível nítido 

* A g r a d e c e m o s ao Dr. Carlos V i l l e l a de Far ia a rea l i zação dêste e x a m e . 



de anestesia superficial e alterações intensas da sensibilidade proprioceptiva 
consciente. No caso 2 tratava-se, também, de paraplegia crural sensitivo-
motora, porém, não existiam sinais piramidais de libertação e, como repre­
sentante de lesão das projeções extrapiramidais corticais, existia apenas o 
sinal de Rossolimo. Tais quadros clínicos (casos 1, 2 e 4), portanto, levam 
a admitir sofrimento extenso da medula, com lesão de todos os funículos pela 
compressão da tumoração extradural. No caso 3, contudo, prevaleciam os 
sinais de compressão radicular, determinando síndrome dolorosa nos membros 
superiores e reações antálgicas, sendo a incipiente compressão medular reve­
lada apenas pela libertação dos arcos reflexos elementares e por distúrbios 
vesicais. 

O diagnóstico histopatológico das peças operatórias não deu margem a 
dúvidas no sentido de revelar um tumor mielo ou plasmocitário, embora, no 
caso 4, o primeiro diagnóstico tenha sido de granuloma eosinófilo, hipótese 
que coadunava com o caráter isolado da lesão vertebral. Registre-se ainda 
o diagnóstico de cisto ósseo que recebeu a lesão mandibular, manifestação 
inicial da moléstia no caso 2. 

Dos exames complementares realizados no sentido de corroborar o diag­
nóstico genérico de mieloma, destacam-se os seguintes: 1) Pesquisa da pro­
teinuria de Bence-Jones — Foi negativa em três casos; só foi verificada no 
caso 2, que constituía uma forma clássica de mielomatose múltipla; é de 
assinalar, contudo, que, no caso 3, onde já havia outra lesão (costal) além 
da vertebral, também êste exame foi negativo. 2) Mielograma — Realizado 
em três casos, mostrou-se anormal apenas no caso 2 (mielomatose múltipla), 
sendo o material de punção constituído por grande quantidade de plasmoblas-
tos e plasmócitos. 3) Proteinemia — Pesquisada em três casos, não revelou 
anormalidades quantitativas ou qualitativas (no sentido de inversão do quo¬ 
ciente protêico). 4) Eletroforese das proteínas plasmáticas — Somente no 
caso 4 pudemos efetuar este exame, que revelou redução da albumina e dis­
creta elevação das globulinas α1 e α 2; as globulinas β e γ não estavam alte­
radas. 5) Colesterolemia — Só pesquisada no caso 4, mostrou-se diminuída. 
6) Provas funcionais do fígado — Normais no caso 4; no caso 2, algumas 
forneceram resultados positivos. 7) Uricemia — Normal no caso 4; no caso 
2 mostrou-se no limite superior da normalidade. 8) Exame hematológico — 
Não contribuiu com qualquer elemento definido para o esclarecimento dos 
casos. 9) Dosagens de cálcio, fósforo inorgânico e fosfatases no sôro — Efe­
tuadas nos casos 2 e 4, mostrando-se dentro dos limites da normalidade. 10) 
Exame do líquido cefalorraqueano — Em todos os casos foi realizada punção 
lombar, que evidenciou a síndrome liquórica característica das compressões 
medulares: dissociação proteinocitológica e bloqueio do canal raqueano à 
prova manométrica de Stookey-Queckenstedt. Convém assinalar, porém, que 
as alterações liquóricas foram globalmente mais discretas no caso 4. 11) 
Perimielografia (com lipiodol) — Nos casos 2 e 4 houve parada parcial e, no 
caso 3, parada total do contraste ao nível da compressão. No caso 1, os ca­
racteres da perimielografia (parada do contraste, em bloco, com adelgaça¬ 
mento da lâmina de lipiodol na linha mediana e com as margens laterais es­
pessas; ulteriormente, transposição do obstáculo e descida do óleo radiopaco 



pelas regiões laterais do canal raqueano) levaram à suspeita de tumor intra-
medular, que foi desfeita pela observação neurocirúrgica. 

O tratamento consistiu em laminectomia, com extirpação do tecido tumo­
ral que invadia o espaço peridural e foi, em todos os casos, complementado 
pela radioterapia em altas doses (cujo total variou de 2.880 a 4.000 r) e por 
medidas ortopédicas. A evolução clínica pós-operatória foi, em geral, exce­
lente. No caso 4 houve recuperação integral da motricidade e da sensibili­
dade; nos casos 1 e 3 restaram algumas seqüelas, de pequena monta, que 
não impediram os pacientes de retomarem suas atividades. No caso 2, en­
tretanto, não houve modificação do quadro neurológico, vindo o paciente a 
falecer, com mielomas múltiplos, exatamente um ano após a intervenção; 
neste caso, a tentativa de tratamento com uretana não proporcionou qualquer 
benefício ao paciente. 

R E S U M O 

Os autores apresentam 4 casos de mieloma vertebral, com invasão do 
espaço epidural, provocando compressão medular ou radículo-medular. Em 
um caso havia lesões em vários ossos; noutro foi verificada apenas osteólise 
costal, além da lesão vertebral; nos demais tratava-se, provavelmente, de for­
mas solitárias. A lesão se localizou entre C 7 e T 9 , nos 4 casos. Em nenhum 
deles se verificou invasão do espaço subdural. Em 3 casos a sintomatologia 
era representada por paraplegia crural sensitivo-motora; em 1 caso prevale­
ciam sintomas radiculálgicos. 

Dos exames complementares destacam-se: presença de proteinuria de 
Bence-Jones e anormalidade do mielograma só verificadas no caso de mielo-
matose generalizada; neste caso foi observada também redução da colestero-
lemia, hiperuricemia e positividade de algumas provas de função hepática; 
a eletroforese das proteínas plasmáticas, efetuada no caso 4, revelou diminui­
ção da albumina e discreto aumento das taxas de globulina α1 e α2; o exame 
do liqüido cefalorraqueano, por punção lombar, revelou sempre a síndrome 
de compressão medular; o bloqueio do canal raqueano e seu nível foram com­
provados por perimielografia, que confirmou os elementos clínicos de locali­
zação, sendo, entretanto, sugestiva de tumor intramedular em um caso. 

O tratamento consistiu em laminectomia, com extirpação do tecido tu­
moral peridural, seguida de radioterapia em altas doses. Os resultados obti­
dos foram altamente satisfatórios em 3 casos, porém o paciente com mielo-
matose múltipla não se beneficiou, vindo a falecer um ano após a operação. 

S U M M A R Y 

Spinal cord compressions produced by vertebral myelomas. 

Report of 4 cases of vertebral myeloma with invasion of the epidural 
space and root cord compression. In case 2 there was multiple bone lesions; 
in case 3 there was, besides the vertebral myeloma, a destructive lesion of 
the 8 t h right rib; the other cases probably were instances of the solitary 



form of the disease. The vertebral myelomas were localized between C 7 and 
T,, in the four cases; in none of the cases there was involvement of the sub­
dural space. In 3 cases the neurological picture was that of a sensory-motor 
paraplegia; in case 4 radiculalgic symptoms prevailed over the spinal ones. 

The following laboratory data are stressed: Bence-Jones proteinuria was 
evidenced only in the case of multiple myelomatosis; bone marrow puncture 
of the sternum was carried out in three cases, plasmocytosis being found only 
in case 2; in this patient with disseminated illness it was also shown decrease 
of blood cholesterol, raised concentration of uric acid in blood and positive-
ness of some liver function tests; electrophoresis of plasma proteins, carried 
out only in case 4, evidenced decrease of albumin and slight increase of a i 

and a2 globulin fractions; the cerebrospinal fluid examination always showed 
increase of protein contents and spinal block; this latter and its level were 
confirmed by iodizedoil perimyelography, though it suggested an intraspinal 
tumor in case 1. 

The patients were treated by laminectomy and withdrawal of the tumoral 
invasive tissue, complemented by roentgentherapy in doses varying between 
2,880 and 4,000 r. Results were very encouraging in all but one patient, who 
died a year later with multiple bone lesions. 
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