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1. RESUMO

Gamopatia monoclonal de significado indeterminado (MGUS) é uma
discrasia de células plasmaticas pré-malignas que precede consistentemente
o diagndstico de Mieloma Multiplo (MM), bem como a Amiloidose de cadeia
leve da imunoglobulina (AL) e a Macroglobulinemia de Waldenstrom (MW). O
diagnostico € de exclusdo, caracterizado pela deteccdo da proteina
monoclonal sérica (proteina M) e/ou de cadeia leve clonal e pela auséncia de
lesdo de érgdo-alvo. E classificado com base na Imunoglobulina envolvida,
MGUS IgM, MGUS né&o IgM e MGUS de cadeia leve, cada uma com uma
taxa e tipo de progressdao distintas. Esforgcos continuos estdo sendo
direcionados para a identificacdo precisa de fatores de alto risco para
progressao e abordagem do papel da triagem de MGUS em populagdes com
maior risco, a fim de diagnosticar essa condicdo precocemente e direcionar
os fatores de risco modificaveis.

O presente estudo, observacional retrospectivo, teve como objetivos
principais avaliar a taxa de progressao, a sobrevida livre de progressao (SLP)
e a sobrevida global (SG) de pacientes com diagnéstico de MGUS no
periodo de janeiro de 2010 a dezembro de 2020 no Hospital de Clinicas de
Porto Alegre. Foram incluidos 120 pacientes com mais de 18 anos, a
mediana geral de tempo de acompanhamento foi de 3,2 anos com uma taxa
de progressao de 0,8% ao ano. O tempo meédio para progressao foi de 7,1
anos com IC 95%(3-12). A média do tempo de sobrevida foi estimada em
12,5 anos IC 95%(11.07-14,06) e a mediana em 14 anos IC
95%(11,44-16,56). Ja a sobrevida global em 10 anos foi de 80%. Pode-se
observar, levando em consideragéo as limitagées da metodologia do estudo e
0 pequeno tamanho da amostra, dados semelhantes aos encontrados na
literatura atual, tais como: perfil de pacientes acometidos com idade mais
avangada, baixas taxas de progressao e entidades clinicas associadas.

Palavras Chave: Gamopatia Monoclonal, Progressao, Sobrevida



2. INTRODUGAO:

Gamopatia monoclonal de significado indeterminado (MGUS) é uma
desordem clonal pré-maligna, caracterizada pela presencga de proteina monoclonal
detectavel em pessoas sem evidéncia de dano ao 6rgédo-alvo [1][2]. Notavelmente,
enquanto a maioria dos pacientes com MGUS permanecem assintomaticos do
ponto de vista da gamopatia monoclonal, um pequeno subgrupo pode se
transformar, de maneira dependente do tempo, em condi¢gdes mais agressivas,
como Mieloma Multiplo (MM) ou outras Malignidades Linfoplasmocitarias
Relacionadas (MLRs). O risco anual de progressao é, em média, de 1%, com riscos
variaveis de acordo com os subtipos e fatores de risco [5][8][9].

E classificada com base na Imunoglobulina envolvida, Proteina Monoclonal
(PM) em: imunoglobulina M (IgM), nao IgM (que pode ser IgA, IgG, IgD) e cadeia
leve, que podem progredir para MM, disturbio linfoproliferativo, Amiloidose de cadeia
leve da imunoglobulina (AL), Macroglobulinemia de Waldenstrom (MW) ou Doenca
de deposigao de cadeia leve [3][4].

A MGUS néao IgM é definida como presenca de PM sérica que ndo seja IgM
inferior a 3 g/dL, menos de 10% de plasmdcitos clonais na Medula Ossea (MO) e
auséncia de danos nos o6rgédos-alvo (lesbes Osseas liticas, anemia, hipercalcemia,
insuficiéncia renal, hiperviscosidade) relacionados com o processo proliferativo. A
MGUS IgM descreve a presenga de proteina monoclonal IgM inferior a 3 g/dL na
auséncia de sintomas constitucionais, hiperviscosidade, linfadenopatia,
hepatoesplenomegalia ou outro dano ao o6rgado-alvo, possui um risco anual de
progressao de 1,5%. A MGUS de cadeia leve é definida como uma razao anormal
da Cadeia Leve Livre (CLL), inferior a 0,26 ou superior a 1,65, na presenga de um
valor sérico aumentado da cadeia leve envolvida, menos de 10% de plasmdcitos
clonais na MO e auséncia de cadeia pesada de Ig monoclonal no soro e na urina,
amiloidose ou leséo de érgao-alvo. Tabela 1 [2][3][7].

Pacientes com MGUS tém risco aumentado de desenvolver infecgdes,
tromboses, osteoporose e outras neoplasias hematoldgicas, por mecanismos ainda
nao bem estabelecidos. Além dessas associa¢gdes, ha muitas condigdes médicas
que estao diretamente relacionadas a producao e deposi¢ao da proteina M em si,
tornando a gamopatia monoclonal com significado clinico, como por exemplo, a
Gamopatia Monoclonal de Significado Renal (MGRS) e Gamopatia Monoclonal de
Significado Cutaneo (MGCS) [29][30][33][35].

A MGUS é biologicamente e clinicamente heterogénea, com um espectro de
pacientes que eventualmente progridem e outros que tém um curso indolente
duradouro. Na ultima década, tem havido um interesse crescente em compreender
os eventos biologicos iniciais da MGUS, bem como, as alteragcbes celulares,
genbmicas e imunoldgicas sequenciais associadas a progressao [47]. Sabe-se que
alguns fatores estdo envolvidos no aumento do risco de progressao, como o subtipo
IgM, relacdo K/L alterada, pico monoclonal > 1,5g/dL ao diagnéstico, marcadores
geneéticos, mutagdes somaticas e o microambiente tumoral [48].

No modelo de estratificagdo de risco da Mayo Clinic, o risco de progressao
aumenta com a dosagem de proteina monoclonal sérica maior que 1,5 g/dL, MGUS
nao-IgG e relagdo de cadeias leves livres séricas anormais [39]. No momento da



apresentacao, os pacientes com MGUS devem ser estratificados com base no
numero de fatores de risco: os pacientes de alto risco possuem todos os trés fatores
de risco e risco de progressao em 20 anos de 58%; risco intermediario alto tem dois
fatores e risco de progressao de 37%; risco intermediario baixo tem um fator e 21%
de chance de progressao; baixo risco ndo tem fatores de risco e uma progressao de
5% em 20 anos [40]. A frequéncia da avaliagdo é baseada no risco individual

(Tabela 2)[41].

O presente estudo tem por objetivo avaliar o perfil clinico epidemiolégico dos
pacientes com MGUS, além de estimar o impacto na progressao e mortalidade dos
fatores de risco clinicos e laboratoriais em pacientes com MGUS.

Tabela 1. Critérios diagndsticos para MGUS

Todos os 3 critérios:
Proteina Monoclonal < 3g/dL

<10% plasmacitos clonais na MO

Auséncia de sintomas associados a Proteina M

Tabela 2. Gestao estratificada de risco de pacientes com MGUS

Avaliacao adicional no

Todos MGUS Estratificacao risco Classificacao 3 is Monitoramento
diagnostico
Repete EFP, HMG e Cr
em 6 meses e apoés a
) _ 0 fatores o
Fatores de risco p/ progressao P Baixo risco Nenhum cada 2-3 anos se
estavel, ou antes se
sinais de progressio
-> ProteinaM=>1,5g/dL G
9 1' fator de Intgrmgdlarlc - - LDH Se testes adicionais
e baixo risco normais repetir EFP,
-> N&o IgG (IgA ou IgM) 2 fatores  (Intermedidrio - alto[ o, . o S apds anual
EFP, HMG, derisco  |risco -B< microglobulina se estavel.
Creatinina | . Relaggo CLL <0,26 OU >1,65
- BMO com FISH
Se sinais de
progressao reduzir
3:1;2;25 Alto risco - IgM MGUS -> intervalo de seguimento

Avaliacao ossea

- Cadeia Leve MGUS -
>BNP, Troponina,
albumina urinaria

e avaliar conforme
magnilidade.




3. METODOS:

O projeto foi submetido e aprovado pelo Comité de Etica do Hospital de
Clinicas de Porto Alegre (HCPA) e pela Plataforma Brasil. Apds, solicitou-se query
para o CGTl do HCPA de todos os pacientes que tiverem CID-10 relacionados a
Gamopatia Monoclonal (CID D47.2), do periodo de janeiro de 2010 a dezembro de
2020, porém, devido ao baixo numero de pacientes contidos neste CID foi optado
por nova query contendo os prontuarios de pacientes com exame de eletroforese de
proteina + imunofixagdo que apresentassem presenga de pico monoclonal ou
Cadeias Leves com relacao Kappa/Lambda alterado (<0,26 ou >1,65), foram entao
selecionados todos os pacientes com diagnostico de MGUS no periodo estipulado.
Foram excluidos pacientes com diagndstico fora da instituicdo, presenca de outros
disturbios associados com presencga de pico monoclonal (p. ex: artrite reumatdide,
lupus eritematoso sistémico, infecgdes crénicas) ou diagnostico de MLR sem
descrigcdo de MGUS prévio.

QUERY inicial:
CID: D47.2- Gamopatia
Monoclonal
= 50 Pacientes

EFP e/ou Relagao K/L
alterado
= 1230 Pacientes

MLR’s sem MGUS prévio
= 280 pacientes

|
|

(Exclusﬁo de pacientes com

60 pacientes excluidos por
outros fatores* = 120

Fluxograma 1: Pacientes incluidos no estudo

MLR's: Malignidades linfoplasmocitarias relacionadas

* Outros fatores de exclusao: diagnostico fora do HCPA, gamopatia
monoclonal de significado clinico, outros distarbios causadores de pico
monoclonal

3.1 Fatores em estudo

As variaveis analisadas foram género, idade, raga, pico monoclonal ao
diagnéstico, relacdo kappa/lambda ao diagnéstico, intervalo de acompanhamento,
classificagdo do subtipo de acordo com o componente monoclonal e presenca de
outras condi¢des clinicas potencialmente relacionadas. O escore de risco foi



calculado conforme a diretriz proposta pela Mayo Clinic para todos os pacientes no
momento do diagndstico, os pacientes com dados faltantes nao foram classificados.
Avaliou-se se houve relagdo do aumento do pico em 50%, escore de risco € 0
subtipo do MGUS com a progressao. Avaliou-se também a progressao para MLR e
morte ao longo do acompanhamento.

3.2 Analise Estatistica

O estudo foi observacional de coorte retrospectivo. Conforme analise da
normalidade os dados foram apresentados como média, desvio padrao, mediana e
percentil. A analise de sobrevida livre de progressao foi avaliada por meio de curva
de Kaplan Meier e considerado valor estatisticamente significativo quando p<0,05.
As correlagbes entre as variaveis categéricas como escore de risco e intervalo de
acompanhamento foram realizadas através de teste exato de Fisher e o teste de
Mann-whitney foi utilizado para variaveis numéricas, e considerado valor
estatisticamente significativo quando p<0,05. Comparagdes entre grupos foram
realizadas por meio do teste t de Student ou ANOVA, conforme apropriado.
Correlacdes entre variaveis foram feitas por meio de teste de Pearson . O tempo de
acompanhamento foi estimado com o uso da mediana do tempo até a censura, na
qual dados de pacientes que faleceram foram censurados no momento da morte e
dados de pacientes que estavam vivos na data do ultimo seguimento. As analises
estatisticas foram feitas com o programa SPSS 22.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA).



4. RESULTADOS:

Foram identificados 530 pacientes pelo CID 10 D47.2 - Gamopatia
Monoclonal de Significado Indeterminado ou pela presencga de pico monoclonal ou
relagdo Kappa/Lambda alterado no periodo de Janeiro de 2010 até dezembro de
2020. Destes, 120 pacientes foram incluidos no estudo e suas caracteristicas estao
descritas na tabela 3. A mediana de idade ao diagndstico foi de 68,5 anos, sendo a
idade minima de 22 anos e a maxima de 90 anos, a maioria dos pacientes tinha
mais de 60 anos (81,6%), eram do sexo feminino (60,8%) e raga branca (87,5%).

Com relagéo a classificagdo do subtipo de MGUS, a maioria (75%) dos
pacientes eram IgG, sendo (47,5%) IgG Kappa e (27,5%) IgG Lambda, a minoria foi
classificada como IgM (9,2%), IgA (6,7%) e cadeias leves (8,4%). Quanto a
classificagao de risco ao diagnostico, apenas 57 ( 47,5%) tinham dados suficientes
para calcular o escore de risco. Desses, 21 (36,8%) eram de baixo risco, 26
(45,6%) eram de intermediario baixo risco, 9 (15,8%) eram intermediario alto risco e
apenas 1 (1,8%) era alto risco no diagndéstico.

O intervalo de acompanhamento dos pacientes no nosso estudo foi
heterogéneo, mesmo entre os pacientes de mesmo grupo de risco, variando de
mensal a anual. A média do intervalo de acompanhamento do grupo total de
pacientes foi a cada 5,79 meses com IC 95% (5,12-6,45), com mediana de 6
meses (1-12 meses). A maioria dos pacientes de baixo risco foi acompanhada de
6-6 meses, ja os de risco intermediario baixo foram acompanhados
preferencialmente de 12-12 meses, os de intermediario alto risco de 4-4 meses € 0
unico paciente de alto risco teve acompanhamento mensal.

Com respeito ao aumento do escore de risco, dos 57 pacientes que
possuiam dados suficientes para essa analise, 9 aumentaram o escore de risco e 48
permaneceram com a mesma classificagao ao longo do acompanhamento. O uUnico
paciente com escore alto risco, progrediu para Macroglobulinemia de Waldenstrom
em 3 anos de acompanhamento, 1 paciente de risco intermediario alto progrediu
para smoldering mieloma em 4 anos. Entre 3 pacientes com risco intermediario
baixo, 2 evoluiram intermediario alto e 1 deles desenvolveu Mieloma Multiplo em 4
anos, dos 4 pacientes que aumentaram o escore e eram de baixo risco 2 foram para
risco intermediario baixo e 2 para intermediario alto, sendo que um desses evoluiu
para Mieloma Multiplo em 9 anos de acompanhamento. Entre os pacientes que
desenvolveram MLR todos aumentaram o escore de risco antes de progredir, ja os
pacientes que nao progrediram apenas 4% aumentaram o risco, (p<0,001).

A média do pico monoclonal (PM) ao diagnéstico foi de 0,71 com IC 95%
(0,62 - 0,80), como observado na figura 1. O PM variou de 0 (em 3 pacientes, 2 por
serem apenas de cadeias leves e 1 por ter PM somente em EFP urinaria) a 2,26.

Devido a falta de dados da maioria dos pacientes para avaliar o escore de
risco e sua evolugao, estimamos o tempo para aumento em 50% do pico
monoclonal e avaliamos sua relagao com risco de progressdo. Dos 120 pacientes,
25 (20%) nao tiveram dados suficientes para acompanhamento do pico monoclonal
e 37 (39%) aumentaram em 50% o pico monoclonal durante o periodo de
acompanhamento. Dos 6 pacientes que progrediram, 5 deles aumentaram em 50%
0 pico monoclonal antes da progressao para doenga oncolégica. A média de tempo
para aumento do pico em 50% entre os pacientes que desenvolveram doencga foi de
1,88 anos, ja entre os pacientes que nao progrediram foi de 2,76 anos com IC95%



(2,01-3,36), (p< 0,001), grafico 1, sendo 1 més o tempo minimo e 8 anos o tempo
maximo para aumento de 50%.

Dos 120 pacientes analisados no nosso estudo, 18 ndo obtiveram dados
suficientes para analise de progressao. 102 pacientes foram analisados: 6 pacientes
(5,8%) progrediram, com uma média de tempo de 7,1 anos variando de 3 a 12
anos. A SLP em 10 anos foi estimada em 75%, a mediana da SLP nao foi
alcangcada. Dos pacientes que progrediram, 1 progrediu para Macroglobulinemia
de Waldenstrom, 4 pacientes progrediram para Mieloma Multiplo e 1 paciente
progrediu para Smoldering Mieloma. Grafico 2. A mediana do tempo de
acompanhamento foi 3,2 anos.

A taxa de mortalidade foi de 15% e o motivo do 6bito foi sobretudo
relacionado as comorbidades, sendo a principal causa eventos cardiovasculares
(80%), apenas 1 paciente foi a 6bito devido a progresséo para doenga relacionada.
A mediana de tempo do diagnéstico até o 6bito foi de 14 anos e a SG foi estimada
em 80% em 10 anos, conforme demonstrado no grafico 3.

Sabe-se do aumento do risco cardiovascular em pacientes com MGUS [39],
no nosso estudo avaliamos a prevaléncia de Cardiopatia Isquémica, Taquiarritmias e
Insuficiéncia Cardiaca, 19,2% dos pacientes apresentaram essas alteragdes. 5%
apresentaram AVCi e 3,3% fendmenos trombadticos ao diagndstico ou ao longo do
acompanhamento.

Avaliamos também as condi¢gdes potencialmente relacionadas a gamopatia
monoclonal, aquelas com descricdo causal estabelecida foram excluidas, 14,2% dos
pacientes apresentaram doencgas autoimunes, como PTI, anemia hemolitica auto
imune e Sindrome de Sjogren. Além disso, 5,8% manifestaram fendmenos
dermatolégicos potencialmente relacionados como pioderma gangrenoso,
crioglobulinemia e escleromixedema. E 6,7% dos pacientes apresentaram eventos
neuroldgicos como polineuropatia sensitivo-motora axonal, sindrome do tunel do
carpo e paraparesia flacida. Osteoporose também ja foi bem descrita na literatura
como tendo associacdo com MGUS, por conta da secre¢cao de proteinas que
resultam em osteoclastogénese e lesdes 6sseas. Encontramos essa condigdo em
14 (11,7%) dos 120 pacientes analisados.



Tabela 3. Caracteristicas dos pacientes com MGUS.

Caracteristicas Total
Género - N (%)
Feminino 73(60,8)
Masculino 47(39,2)
Idade - (anos)
Media +- DP 67,9 (+- 11,3)
Raca
Branco 105(87,5%)
Negro 12(10%)
Pardo 3(2,5%)
Classificacdo - N (%) N=119
IlgG Kappa 57 (47,5%)
IgG Lambda 33(27,5%)
IgA Kappa 6(5%)
IgA Lambda 2(1,7%)
IgM Kappa 8(6,7%)
IgM Lambda 3(2,5%)
Cadeias Leves Kappa 5(4,2%)
Cadeias Leves Lambda 5(4,2%)
N =57

Escore de risco — N (%)

Baixo Risco
Intermediario baixo risco

21(36,8%)
26(45,6%)

Intermediario alto risco 9(15,8%)
Alto risco 1(1,8%)
N= 117

Pico Monoclonal do diagnéstico

Média +- DP

0,71 (+- 0,49)




Figura 1. Histograma do pico monoclonal ao diagnéstico (em g/dL)
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Grafico 2. Sobrevida livre de progressao dos pacientes com MGUS
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5. DISCUSSAO:

A MGUS esta presente em 4,2% dos individuos com mais de 50 anos,
aumentando sua prevaléncia com o passar das décadas [48]. Nesta coorte, a
mediana de idade no diagndstico foi de 68,5 anos, semelhante ao descrito na
literatura que é de 70 anos. A MGUS é detectada mais frequentemente em homens,
porém nesse estudo a maioria (60,8%) eram do sexo feminino. Apesar da MGUS ter
predominancia em afrodescendentes [47], no nosso estudo, a maioria dos pacientes
eram brancos (87,5%), o que condiz com a distribuicdo de cor na populagdo em
geral na localizagao da instituicdo em que a pesquisa foi realizada.

Com relagdo aos subtipos, MGUS IgG foi o mais prevalente (75%) , seguido
por IgM (9,2%), cadeias leves (8,4%) e IgA (6,7%), compativel com os dados
disponiveis na literatura, em que o subtipo IgG é o mais frequente encontrado em
aproximadamente (70%) dos pacientes, seguido por IgM (15%), IgA (12%) e
gamopatia biclonal (3%) [47].

Sabe-se que o risco de progressao da MGUS é de aproximadamente 1% ao
ano apos o diagndstico, porém ha fatores associados ao aumento desse risco, como
o subtipo IgM, concentracdo da proteina monoclonal >1,5 g/dL ao diagnéstico,
aumento progressivo da proteina M e relagdo de cadeias leves alterada [40]. Dessa
forma, comparamos os pacientes que progrediram ou nao, conforme os fatores e
grupos de risco. No nosso estudo ndo houve diferengas significativas no risco de
progressdo entre pacientes com IgM MGUS e aqueles com nao-IgM MGUS,
provavelmente devido ao numero pequeno da amostra e mediana de
acompanhamento curto.

Quanto a classificagao de risco, existe uma necessidade nao atendida de um
modelo refinado de estratificagdo de risco de MGUS incorporando nao apenas 0s
marcadores biolégicos, mas também comorbidades e expectativa de vida estimada.
Tal modelo recomendaria com mais precisdo o acompanhamento do paciente na
pratica clinica. No entanto, na sua auséncia, a frequéncia ideal de monitoramento de
pacientes com MGUS nao é conhecida e vem sendo baseada no escore de risco
proposto pela Mayo Clinic [48]. Tendo em vista a auséncia de consenso quanto ao
intervalo de acompanhamento dos pacientes, o seguimento foi bastante
heterogéneo.

A maioria dos nossos pacientes ndo possuia dados suficientes para o
calculo, principalmente devido a falta da relacdo de cadeias leves. Dos 57 pacientes
que puderam ter o risco calculado, a maioria (45,6%) era de intermediario baixo
risco, seguido por baixo risco (36,8%), intermediario alto (15,8%) e menos
frequentemente por alto risco (1,8%), indo ao encontro dos dados disponiveis na
literatura em que a maioria dos pacientes € de risco baixo e intermediario baixo. Nao
houve diferenga estatistica entre os grupos de risco ao diagnéstico e a progressao,
mas houve diferenga entre os pacientes que aumentaram em 50% o PM, quanto
mais rapido houve o aumento, mais risco de progressao para neoplasia relacionada
(p<0,001). Também n&o encontramos associagao entre pacientes com PM>1,5 g/dL
e relagao K/L alterada com risco de progressao.

Apesar de nado haver associacdo significativa entre o grupo de risco e
progressao, todos os pacientes que progrediram aumentaram o escore antes da



progressdo e apenas 4% dos pacientes que ndo desenvolveram doenga
aumentaram o risco.

Quanto ao aumento do pico monoclonal associado ao risco de progressao,
verificou-se que a média de tempo para aumento do pico em 50% entre os
pacientes que desenvolveram doenca foi mais curta em relacdo aos que nao
progrediram, sendo 1,88 anos e 2,76 anos respectivamente. Esses dados sugerem
gue quanto mais rapido aumenta o pico monoclonal, maior o risco de pacientes com
MGUS progredir.

A taxa de progressdo no nosso estudo foi de (5,8%), com uma média de
tempo de 7,1 anos variando de 3 a 12 anos e uma taxa de 0,8% ao ano.
Provavelmente nossa taxa de progresséao foi abaixo das descritas anteriormente na
literatura (1% ao ano) devido a grande parte de pacientes com perda de
acompanhamento (54,1%).

No nosso estudo ocorreram 19 Obitos, sendo a maioria devido a outras
causas que nao a progressao da doenga, sendo cardiovascular a principal causa.
Ha diversas descri¢des afirmando que pacientes com MGUS tém uma sobrevida
menor do que a populagdo em geral. Ha associagdo com aumento de taxa de
infeccbes, doengas cardiacas, hepaticas e renais, sendo esses o0s principais fatores
associados aos Obitos dos nossos pacientes. As explicagdes provavelmente incluem
uma combinagdo de mecanismos patogénicos relacionados a MGUS, bem como
fatores relacionados a doenga subjacente que levaram a investigagdo meédica e a
deteccdo de MGUS. A SG foi de 80% em 10 anos, ligeiramente maior do que a
descrita em coortes maiores, provavelmente devido ao escore de risco mais baixo
da nossa populagao e tempo de acompanhamento curto [39].

Como ja descrito na literatura, encontramos na nossa coorte pacientes com
condigbes potencialmente relacionadas as gamopatias, como osteoporose e
alteragdes dermatologicas [47][48].



6. CONCLUSAO:

A MGUS é uma doenga pré-maligna assintomatica que leva ao aumento do
risco de evoluir para doengas malignas de plasmdcitos e de linfécitos B. Dados de
estudos de perfis de expressao génica enfatizaram a heterogeneidade no risco de
progressédo de MGUS para MM. Esforgos continuos estdo sendo direcionados para
a identificagdo precisa de fatores de alto risco para progressao e abordagem do
papel da triagem para MGUS em populagbes com maior risco, a fim de diagnosticar
precocemente essa condi¢gdo precursora e permitir atuagdo em fatores de risco
modificaveis. O risco de progressao de acordo com o subtipo de MGUS e os fatores
de risco associados podem permitir que os médicos fornegcam informacdes
prognosticas mais precisas aos pacientes e podendo refinar o tipo de
monitoramento necessario para cada paciente.

O presente estudo teve resultados semelhantes aos dados encontrados na
literatura em questdo de perfil de pacientes, subtipos de MGUS, classificagao de
risco e doencas relacionadas. Diferiu pouco da literatura em relacédo a SLP e SG,
provavelmente devido a pequena amostra e tempo de acompanhamento curto. Além
do mais, trouxe a possibilidade de conhecimento do perfil de pacientes e
seguimento proposto pela equipe assistente e desfechos, permitindo assim agregar
conhecimento e melhorar o atendimento ao paciente.

Tendo em vista o carater de estudo observacional retrospectivo com analise
de prontuarios, dados incompletos, tamanho pequeno da amostra e o fato de nao
ser um estudo comparativo, deve-se avaliar com cautela os dados encontrados.
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