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Comportamiento tumoral de neoplasias
intracraneales de células plasmaticas. Reporte de 2
casos y revision de la bibliografia

Ramiro Lopez-Elizalde, Yazmin Lemus-Rodriguez, Marisol Godinez-Rubi, Arturo Madrigal-Saray,
José Antonio Mufioz-Serrano, Héctor Velasquez-Santana

Resumen

Antecedentes: el mieloma multiple es una neoplasia de células
plasmaticas caracterizada por destruccién Osea, insuficiencia
renal, anemia e hipercalcemia. Los plasmacitomas de los huesos
del craneo representan menos de 1% de los tumores de cabeza
y cuello. Se manifiestan como lesiéon primaria o secundaria a
mieloma multiple en 20-30%, incluso pueden aparecer varios afios
después del diagnéstico. Los autores comunicamos dos casos de
pacientes mexicanas con lesiones plasmociticas intracraneales,
asociadas con mieloma multiple.

Casos clinicos: el primer caso es el de una paciente de 24 afios
de edad, con diagnostico de mieloma mudiltiple e infiltracion dsea
que fue extirpado en 90%. Experimentd una recidiva local que
requirié otra intervencion para su remocién. El segundo caso es
el de una mujer de 62 afios de edad con un tumor intracraneal
de células plasmaticas que se resecd en su totalidad. Ambas
recibieron terapia adyuvante con quimio y radioterapia con
resultados favorables. Las pacientes fallecieron a los 5y 1.5 afios,
respectivamente, por insuficiencia renal como consecuencia de la
enfermedad sistémica.

Conclusiones: se propone a la quimioterapia y radioterapia
como parte esencial del tratamiento de este tumor porque su
comportamiento natural agresivo puede complicar la evolucién, a
pesar de ser accesibles quirdrgicamente.

Palabras clave: mieloma multiple, plasmocitoma intracraneal,
metastasis, tumores craneales.

Abstract

Background: Multiple myeloma is a plasmatic cell neoplasm that
is characterized by skeletal destruction, renal failure, anemia and
hypercalcemia. The skull plasmacytomas represent less than 1%
of the head and neck tumors, they can be the primary lesion or
occur as a secondary manifestation of multiple myeloma in 20-
30% of the patients, or they can even manifest several years later
after the diagnosis of plasmacytoma. Although some of the lesions
may be surgically accessible, the aggressive natural behavior will
complicate the evolution of the patients. We present two cases
of Mexican women with intracranial plasmacytomas, one of them
associated with multiple myeloma.

Clinical cases: The first case was a 24 year-old woman diagnosed
with a multiple myeloma with plasmacytic-plasmablastic bone
infiltration that was removed in 90%. She presented a local
recurrence that required a second intervention for removal. The
second case was a 62 year-old female with a malignant intracranial
tumor of plasma cells that was totally resected. Both patients
received adjuvant treatment based on chemotherapy and radiation
therapy with favorable results. The patients died at 5 and 1.5 years
respectively due to renal failure secondary to systemic disease.
Conclusions: We propose the chemotherapy and radiation
therapy as an essential part of treatment for this condition, as their
aggressive behavior can complicate the evolution, despite being
surgically accessible.

Key words: Multiple myeloma, intracranial
metastasis, skull neoplasm.
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Introduccion

El plasmocitoma intracraneal es un tumor de células plas-
maéticas descrito como un mieloma solitario que afecta al
craneo, las meninges y el cerebro. Es una lesién benigna
que puede evolucionar a mieloma mdaltiple con resultados
fatales.! Aunque algunos plasmocitomas no cumplan los
criterios clinicos de mieloma multiple debido a su veloci-
dad de crecimiento, son sumamente agresivos, al cambiar la
historia natural de la enfermedad.

Las neoplasias originadas de células plasmaticas abar-
can: a) mieloma mdaltiple y plasmocitoma; b) macroglo-
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bulinemia de Waldestron y gammapatias monoclonales;
¢) leucemia linfocitica crénica.? La incidencia de mieloma
multiple es de 4 por cada 100,000 habitantes, mas frecuen-
te en hombres mayores de 60 afios, asociado con factores
genéticos, de raza y geograficos. La mortalidad se debe a
infecciones recurrentes y a insuficiencia renal, con super-
vivencia de 2 a 3 afios. El diagnostico se establece con los
siguientes criterios: 1) evidencia histoldgica de plasmoci-
toma o infiltrado en médula 6sea; 2) artralgias, anemia, 0
insuficiencia renal; 3) gammapatia sérica o lesiones osteoli-
ticas;® 4) anemia, que aparece en 85% de los pacientes con
mieloma multiple.2

Los plasmocitomas representan 5 a 10% de las neopla-
sias de células plasmaticas. Se clasifican en plasmocitomas
oOseos solitarios y extramedulares. Los primeros afectan co-
munmente a huesos largos, mientras que los segundos se
localizan en 80 a 90% en mucosas, cabezay cuello.? La ma-
yoria de los casos de plasmocitomas extradseos solitarios
se localizan en las vias respiratorias altas, lamina propia
del tubo gastrointestinal y tejido aéreo blando.* Los plas-
mocitomas intracraneales son raros,® sin embargo, se han
reportado en la bibliografia algunos casos de plasmocitoma
intraselar,® del hueso frontal” y del clivus.?

El plasmocitoma solitario de craneo debe diferenciar-
se de la mielomatosis, puede llegar a manifestarse como
un signo inusual en pacientes con mieloma mudltiple, tal y
como reportdé Nassar en un caso.® EI plasmocitoma solita-
rio del craneo suele tener buen prondstico si la extirpacion
quirdrgica es completa y que por ello no requiere radiote-
rapia.t®

Los plasmocitomas evolucionan, con frecuencia, a mie-
loma multiple, lo que sucede incluso en 58% de los dseos
solitarios, y de 20 a 30% de los extramedulares. La super-
vivencia a 10 afios es de 16 y 70%, respectivamente.® Este
articulo reporta nuestra experiencia en el tratamiento de
dos pacientes con lesiones Oseas intracraneales con diag-
nostico histopatoldgico de lesion de células plasmaticas.

Casos clinicos

Caso clinico 1

Paciente femenina de 24 afos de edad, que acudi6 a consul-
ta con embarazo de 33 semanas de gestacion. Dos semanas
previas a su embarazo inicié con un pequefio tumor frontal
derecho, que aumento de tamafio gradualmente. Los dos Ul-
timos meses de embarazo tuvo cefalea frontal acompafiada
de vomitos y crisis convulsivas tonico-clonicas generaliza-
das. La tomografia computada de craneo encontrd dos tu-
mores, uno en la region frontal derecha de 3 cm de didmetro

con destruccion ésea, y otro fronto-temporal izquierdo de
5 x 3 cm (Figura 1). Entre los estudios de laboratorio se
reportd que las proteinas Bence-Jonce eran negativas, elec-
troforesis sérica negativa, concentraciones de calcio sérico
y hemograma sin alteraciones. El embarazo finalizé con ce-
séarea, sin complicaciones. Dos meses después se le realizé
una reseccion de 90% de la lesion tumoral frontal, se en-
contr6 infiltracion a hueso y meninges. Posterior a ésta apa-
reci6 una fistula de liquido cefalorraquideo, que fue tratada
conservadoramente con resolucidn satisfactoria una semana
después. Puesto que tuvo recidiva local frontal (Figura 2) se
intervino nuevamente para removerle la lesion.

El resultado histopatolégico reporté mieloma mdltiple
con infiltracidon o6sea tipo plasmocitico-plasmoblastico (Fi-
gura 3). El estudio de la paciente se complement6 con as-
pirado de médula 6sea que reportd ausencia de infiltrado de
células plasmaticas. La paciente no fue operada de la se-
gunda lesion 6sea craneal inicial, y s6lo recibi6 radioterapia
complementaria. Tuvo recidiva de la lesion a los 45 dias,
por lo que se reintervino quirdrgicamente y recibid terapia
adyuvante consistente en quimioterapia y radioterapia. Per-
manecio libre de enfermedad durante cinco afios; después
de este tiempo tuvo insuficiencia renal, lo que provoco la
muerte.

Figura 1. Caso 1. Tomografia computada de craneo simple, en corte
sagital, con tumor inicial fronto-temporal izquierdo de 5 x 3 cm de
diametro.
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Figura 2. Caso 1. Recidiva local a los 45 dias posteriores al evento
quirargico. Tomografia computada de craneo simple en corte sagital
con tumor en la regién frontal.

Figura 3. Caso 1. Neoplasia de células plasmaéticas de tipo plasma-
citico predominantemente, con células de forma poligonal con cito-
plasma abundante y eosinofilia, nicleo excéntrico, redondo u ovoide
e hipercromatico (hematoxilina y eosina, 10x).

Caso clinico 2

Paciente femenina de 62 afios de edad que ingreso debi-
do a una lesion fronto-orbitaria izquierda de seis meses de
evolucién que afectaba el hueso y las estructuras intra y
extracraneales; y se manifestaba asintomatica. Los estudios
de laboratorio mostraron hipercalcemia y los de imagen re-

velaron un gran tumor frontal que destruyé el calvario, de
aspecto mayormente sélido y contenido de areas quisticas
(Figura 4). El tumor afecté también al techo de la 6rbita iz-
quierda, con compresién y desplazamiento del I6bulo fron-
tal ipsilateral. La lesidn estaba sumamente vascularizada y
afectaba las estructuras intra y extra craneales. El estudio
angiografico mostr6 a detalle la gran vascularidad de la le-
sidén, nutriéndose predominantemente mediante ramas de la
arteria temporal superficial, con drenaje venoso a la vena
facial y el seno longitudinal superior. Las arterias cerebral
anterior y media izquierdas se observaban claramente adel-
gazadas, quiza por fenémeno de robo a través de la caréti-
da externa (Figura 5). En el gammagrama 6seo se encontro
aumento de captacion de radiofarmaco en la regién fronto-
parieto-temporal izquierda, ademas de esternén, costillas y
columna dorsolumbar.

Se operd y previamente se ligd la arteria temporal super-
ficial izquierda, con reseccion parcial de la lesion. El proce-
dimiento se interrumpié debido al sangrado; por lo que fue
reoperada una semana después, para completar la reseccion
de la lesion, lo que se logrd exitosamente desde el punto
de vista macroscopico. Se dio de alta sin complicaciones
dos semanas después. El resultado de histopatologia reportd
un tumor neoplasico de células plasmaéticas (Figura 6), por
lo que se utiliz6 terapia adyuvante consistente en quimiote-
rapia y radioterapia. El seguimiento fue durante 18 meses,

Figura 4. Caso 2. Resonancia magnética de craneo en corte sagital
con tumor fronto-orbitario izquierdo, de aspecto principalmente so-
lido y contenido de &reas quisticas. El tumor afect6 el techo de la
oOrbita izquierda, con compresion y desplazamiento del I6bulo frontal
ipsilateral.
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Figura 5. Caso 2. Angiografia que muestra la nutricion del tumor pre-
dominante a través de ramas de la arteria temporal superficial, con
un drenaje venoso a la vena facial y el seno longitudinal superior.
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Figura 6. Caso 2. Células plasméaticas neoplasicas de forma poligo-
nal con citoplasma abundante y eosinofilico, con ndcleo excéntrico,
redondo u ovoide e hipercromatico (hematoxilina y eosina, 40x).

sin evidencia de recidiva de la lesién craneal. Sin embargo,
la paciente fallecio por complicaciones renales como con-
secuencia de la enfermedad sistémica.

Discusioén

Desde el punto de vista histopatolégico es de gran impor-
tancia determinar si la linea celular dominante es la de cé-
lulas plasmaciticas o la de plasmablasticas, en funcion de
las marcadas diferencias relacionadas con el prondstico y
tratamiento. La tendencia a ser mas agresivo con la dosis
de radioterapia, en el patrén celular plasmablastico, ha sido
reportada por Schwartz y su equipo de trabajo,'* en 2001,
quienes sugieren una dosis de por lo menos 5000 cGy pos-
teriores a la reseccién quirdrgica.

Los hallazgos anatomopatoldgicos de ambas pacientes
fueron consistentes con mieloma multiple e infiltracion
6sea, por lo que se complementé el tratamiento con qui-
mioterapia y radioterapia. La evolucion postoperatoria en
cada caso fue diferente, a pesar del patron de afeccion dsea
similar, con lesiones tipo tumoral con extension intra y ex-
tracraneal importante, y un rapido crecimiento asociado con
datos clinicos de hipertension intracraneal.

El tratamiento quirlrgico completo de las lesiones, con
complemento de quimioterapia y radioterapia, resulté una
buena opcién en ambas, al no encontrarse evidencia de re-
cidiva para la enfermedad en esas localizaciones. Esto se
justifica al comparar el primer tratamiento conservador Gni-
camente con radioterapia en el caso 1, que no fue 6ptimo en
comparacion con la segunda intervencion con radioterapia y
quimioterapia donde no hubo recidiva. En el segundo caso,
ya con diagnéstico de mieloma mdltiple y a pesar del trata-
miento combinado, no se logré aumentar la supervivencia
como en el primero porque sigui6 la evolucion natural del
mieloma multiple con insuficiencia sistémica y muerte.

Conclusiones

La historia natural del mieloma mdaltiple es de deterioro
progresivo, con dafio a diferentes 6rganos, lo que finalmen-
te conduce a la muerte. Esta enfermedad a nivel intracraneal
es poco frecuente, pero extremadamente rapida y agresiva,
lo que obliga al neurocirujano a actuar rapidamente, y con
una conducta oncoldgica de reseccion. En ningun caso se
debe dejar de complementar el tratamiento quirdrgico con
la quimioterapia y radioterapia; esta combinacion mostro
efectividad para las lesiones intracraneales en ambos casos,
por lo que el tratamiento integral de la enfermedad es obli-
gado. Por las razones expuestas consideramos importante
reportar ambos casos y la respuesta que tuvieron al trata-
miento.
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