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RESUMEN

Los plasmocitomas solitarios intracraneales pueden afectar los
huesos de la béveda o de la base del craneo, las paqui o lep-
tomeninges o muy raras veces al parénquima cerebral. Pueden
evolucionar a mieloma mdltiple en entre 20 y 30% de los casos,
lo cual puede ocurrir hasta varios afios después del diagndstico
del plasmocitoma y ocurre mas en las afecciones 6seas que en
las durales. En los casos que afectan la duramadre el principal
diagnéstico diferencial es el meningioma, sobre todo la variedad
rica en linfocitos y células plasméaticas.

Presentamos cuatro casos de plasmocitomas que afectaron la
duramadre y los huesos del craneo suprayacentes; se traté de
tres hombres y una mujer con edades comprendidas entre 55 y
73 afios, todos ellos con lesiones muy grandes que se resecaron
con diagnostico clinico y por imagen de meningioma. Después
de que se emiti6 el diagndstico histopatolégico de plasmocitoma
se efectuaron estudios de extension y en todos los pacientes se
encontré mieloma mudltiple; el periodo de seguimiento oscil6 entre
12 y 55 meses. Tres de los pacientes estan vivos con enfermedad
y una paciente abandond el tratamiento por lo que se desconoce
su evoluciéon. Cuando se diagnostica un plasmocitoma solitario
intracraneal es muy importante hacer estudios de extension para
descartar mieloma multiple ya que prondstico y tratamiento son
muy diferentes en estas afecciones.

Palabras clave: plasmocitoma, meningeo, craneo, mieloma,
multiple.
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ABSTRACT

Solitary craneal plasmacytoma may involve bones of vault or base.
Rarely cerebral parenchyma or meninges may be affected. In
approximately 20-30 per cent of the cases cranial plasmacytoma
becomes multiple myeloma and this is a more frequent event when
the lesion is bone seated. The evolution to myeloma may occur
several years after diagnosis. The main differential diagnosis in
dural cases is lymphoplasmacyte-rich meningioma.

We report four cases of plasmacytoma involving dura and cranial
bone; they were three men and one woman, with age between
55 and 73 years. The tumors were very large and the clinical and
imaging diagnosis was meningioma. Extension studies performed
after surgical excision of tumors disclosed multiple myeloma in all
patients. The follow up time ranged from 12 to 55 months. Three
patients are alive with disease and the other is lost for follow up.
When a cranial plasmacytoma presents as first manifestation is
mandatory a search for multiple myeloma because the therapy and
prognosis are quite different in both cases.

Key words: Plasmacytoma, meningeal, skull, multiple, myeloma.

o0s plasmocitomas extramedulares pueden ocu-

rrir como tumores solitarios primarios o0 como

una manifestacion secundaria del mieloma

multiple. Los plasmocitomas extramedulares
pueden ser los precursores de mieloma multiple en entre
20y 30% de los pacientes y éste se puede desarrollar hasta
varios afios después del inicio de la enfermedad.

Los plasmocitomas solitarios intracraneales son poco
frecuentes, representan menos de 1% de los tumores de
cabeza y cuello;? pueden afectar el craneo, tanto la béveda
como la base, los senos paranasales, las lepto y paqui-
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meninges y el parénquima cerebral, aunque ésta Gltima
presentacion es la mas rara.>* Los mas grandes pueden
involucrar tanto huesos del crdneo como meninges,* la
infiltracién de la duramadre es probable que se origine
por diseminacion a partir de lesiones 0seas contiguas, en
contraste con el patron de diseminacion visto en la afeccion
de las leptomeninges por mieloma multiple, que proba-
blemente ocurre por siembra hematégena de las mismas.®

Los plasmocitomas solitarios intracraneales son mas
frecuentes en pacientes adultos, con un ligero predominio
en mujeres, muestran un curso clinico benigno a menos
que se asocien con mieloma maltiple.®

Presentamos cuatro casos de plasmocitomas con afec-
cidn 6sea y meningea en tres hombres y una mujer adultos.
Los estudios de extension realizados después de la cirugia
evidenciaron mieloma multiple.

PRESENTACION DE CASOS

Caso 1

Hombre de 64 afios con cuadro clinico de 4 meses de evo-
lucion caracterizado por aumento progresivo de volumen
no doloroso en la region frontal derecha, acompafiado
de cefalalgia opresiva, nduseas, paresia de hemicuerpo
izquierdo con lateropulsion a la izquierda y en ocasiones
desorientacién. Las imagenes de tomografia computada
y resonancia magnética de crdneo mostraron una lesion
extraaxial frontal derecha de 7.2 x 6.5 cm, con hiperos-
tosis, que comprimia el 16bulo frontal ipsilateral, que
reforzaba més o menos homogéneamente con el medio de
contraste (figuras 1a-c). Con el diagndstico de meningioma
se reseco la masa con un fragmento de hueso adyacente
infiltrado por la neoplasia; el tumor era blando de color
rojo blanquecino (figura 1d) y correspondidé a una neo-
plasia de células plasmaticas monoclonal (figura le) que
expreso cadenas ligeras kappa en el estudio de inmuno-
histoquimica; ademas se efectuaron reacciones para p53
que fueron positivas en 1% de las células neoplasicas. El
marcador de proliferacion celular Ki67 resultd positivo en
10% de las células neoplasicas. Después de la cirugia el
paciente presentd dolor éseo en la region lumbar y en las
extremidades; se efectuaron examenes de laboratorio en
los que se encontro: biometria hematica con leucocitosis
de 23 300 con neutrofilia de 84.6%, anemia normocitica
normocrémica con 12.5 g/dL de Hb, proteinas totales de
9.2 g/dL con albimina de 3.6 g/dL y globulinas de 5.6,

electroforesis de proteinas con una fraccion gamma de
29%, aumento de IgG de 3 000 mg/dL, aumento de beta-
2-microglobulina de 3.55 mg/dL, proteina de Bence Jones
negativa, microalbuminuria de 80 mg/dL y aspirado de
médula 6sea con 25% de cé¢lulas plasmaticas, por lo que
se diagnostic6 mieloma multiple y se dieron cinco ciclos
de quimioterapia en el 2005. Después de un seguimiento
de 55 meses el paciente se encuentra en buenas condicio-
nes generales y continla en tratamiento con talidomida y
dexametasona.

Caso 2

Mujer de 79 afios con padecimiento de un afio de evolu-
cion caracterizado por aumento de volumen no doloroso
en regidén frontal izquierda, de crecimiento progresivo,
ocho meses después se agregd epifora y proptosis con
disminucion de la agudeza visual del ojo izquierdo. A la
exploracion fisica se encontr6 un tumor frontal izquierdo
de 10 x 6 cm blando no doloroso, con red venosa sobre
su superficie, disminucion de la agudeza visual del ojo
izquierdo, ptosis palpebral izquierda con limitacion para
la elevacion y abduccion del ojo izquierdo, campimetria
por confrontacion sin alteraciones y papiledema izquierdo.
En la placa simple de craneo se encontrd una gran lesion
litica en region frontal y, en la imagen de resonancia mag-
nética, se observé una lesién extraaxial grande que midié
11 x 6.5 cm, que reforzaba irregularmente con el medio de
contraste, con expansion y erosion 6sea 'y compresion del
parénquima cerebral adyacente (figuras 2a-d). Se resecod
la lesion con un segmento de hueso frontal. El espécimen
recibido correspondio6 a un tejido sélido blando de color
rojo vinoso (figura 2e), histologicamente se observo tanto
en la duramadre como en el hueso una neoplasia constitui-
da por células plasmaticas de aspecto maduro (figura 2f)
que expresaron cadenas ligeras kappa en el estudio de
inmunohistoquimica. Se efectuaron también reacciones
para p53 y Ki 67 en las que se observo positividad en 30%
de las células neoplasicas en ambos. Después de la cirugia
se efectud un aspirado de médula dsea y una biopsia de
hueso, en ambos especimenes se observé una infiltracion
por células plasmaticas maduras similares a las encon-
tradas en la lesidn craneal, ademds se encontr6 anemia
normocitica normocrémica con una Hb de 9.9 g/dL. Se
diagnostic6 mieloma mdltiple y se inici6 tratamiento con
dexametasona, talidomida y alopurinol. La paciente ya no
acudié a consulta y se desconoce su evolucion.
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Figura 1. a) Corte axial, b) coronal y c) sagital de resonancia magnética en secuencias T1, T2 y con contraste donde se muestra el gran
tumor extraaxial frontal con lesién 6sea, que comprime el l6bulo frontal subyacente. d) Aspecto macroscoépico de la neoplasia, de color
rojo vinoso con areas blancas periféricas que histologicamente correspondié a una proliferacion de células plasmaticas maduras. €e)

Tincién de hematoxilina/eosina.

Caso 3

Hombre de 55 afios con antecedente de haber sufrido un
traumatismo en region parietal derecha por accidente auto-
movilistico 10 afios antes. Acudié a consulta en 2005 con un
cuadro clinico de un mes de evolucion caracterizado por au-
mento de volumen progresivo con dolor ocasional en region
parietal derecha, acompafiado de cefalalgia occipital que
cedia con analgésicos. En la exploracion fisica se corrobor6
el aumento de volumen ya descrito, el cual era blando, no
desplazable, no doloroso, de 7 x 7 cm, ademas se encontro
ligera disminucidn de la fuerza muscular en hemicuerpo iz-
quierdo, hiperreflexias de bicipital, tricipital y supinador de
manera bilateral, aumento de reflejos rotulianos y aquileos,
asi como Hoffman y Babinski izquierdos. En la imagen de
resonancia magnética se observé una lesion parietal derecha

extraaxial de 8.5 cm, isodensa con centro hipointenso, con
reforzamiento heterogéneo con el medio de contraste, con
compresion del parénquima cerebral subyacente y expan-
sion y erosion del hueso suprayacente (figuras 3a-d) que se
reseco con diagnostico de meningioma. Macroscépicamente
laneoplasia era de color rojo amarillento, infiltraba el hueso
y la duramadre e histolégicamente presentaba, sobre una
matriz colagenosa densa y vascularizada, un infiltrado
leucocitario polimoérfico compuesto por linfocitos B CD
20 positivos, linfocitos T CD3 positivos, macrofagos y
células plasmaticas con predominio de éstas Gltimas; por
ello se diagnosticé como un proceso reparativo compatible
con seudotumor inflamatorio meningeo, probablemente
relacionado con el antecedente del traumatismo sufrido en
esa region. Después de la cirugia el paciente present6 dolor
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Figura 2. ay b) Cortes axiales c) sagital y d) coronal de resonancia magnética que muestran un tumor extraaxial frontal grande que des-
truye el hueso suprayacente y comprime el I6bulo frontal, que refuerza de manera heterogénea con el medio de contraste. e) Se reseco
el hueso y la neoplasia dural de color rojo blanquecino correspondiente a un plasmocitoma. f) Tincién de hematoxilina/eosina.

de tipo opresivo y urente en laregion cervical izquierda que
disminuia con analgésicos y relajantes musculares. Tres
meses después se agregd contractura cervical izquierda
que fue manejada durante nueve meses con ejercicios de
rehabilitacién, medios fisicos y medicamentos pero sin
mejoria. Debido a la intensificacion del dolor cervical con
imposibilidad para mover el cuello se efectud una resonan-
cia magnética de columna cervical y se encontré una lesion
solida, heterogénea de aspecto infiltrante y reforzamiento
irregular que afectaba los cuerpos vertebrales C1, C2 y C3,
con componente extradural y paravertebral, con colapso de
C3 (figura 3e). Se realizo biopsia de la lesion y se encontrd
un plasmocitoma con restriccion para cadenas ligeras kappa
(figura 3c); el p53 fue positivo en 1% de las células neopla-
sicas y el Ki67 en 60% de las mismas. Retrospectivamente

se analizo el tumor dural operado un afio antes y se encontrd
que la poblacién de células plasmaticas era monoclonal con
expresion de cadenas ligeras kappa, por lo que se cambié
el diagndstico a plasmocitoma. Al paciente se le efectuaron
estudios de extensién y se encontraron, en una resonancia
magnética, lesiones similares en las columnas torécica y
lumbear (figuras 3fy g) y en un gammagrama éseo incremen-
to en la captacion en craneo, esterndn, costillas y columnas
vertebrales cervical, toracica 'y lumbar, con lesiones de tipo
osteoblastico; el aspirado de médula ésea mostré infiltracion
por células neoplésicas en mas de 15%. En los exdmenes de
laboratorio se encontré anemia normocitica normocrémica
con Hb de 13.8 g/dL, IgG sérica de 3 720 mg/dL y proteina
de Bence Jones en orina. Se diagnosticé mieloma multiple y
el paciente recibi6 10 sesiones de radioterapia 'y 5 ciclos de
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hueso y comprime el parénquima cerebral subyacente. Resonancia magnética de e) columna cervical, f) toracica y g) lumbar con lesio-
nes de aspecto infiltrante en varios cuerpos vertebrales. La biopsia de la lesién cervical c) mostroé una neoplasia de células plasmaticas
maduras con atipia leve; tincién de hematoxilina/eosina.

quimioterapia en el 2006; en el siguiente afio se complicd
con una fractura patol6gica en T6 (manejada con corsé tipo
Taylor) y con un episodio de neumonia basal izquierda que
remitié con antibidticos. El paciente permaneci6 estable
por dos afios con tratamiento de mantenimiento a base de
dexametasona y talidomida y en marzo de 2010 presentd
una recaida que se manejo con quimioterapia: bortezomiby
adriamicina; el cuadro se complicé con herpes z6ster lumbar
derecho resistente al tratamiento. Actualmente el enfermo
se encuentra estable.

Caso 4

Hombre de 73 afios con hipertension arterial que acudié a
consulta por un padecimiento de cinco meses de evolucion
caracterizado por cefalalgia en regién parietooccipital

derecha. Dos meses después presenté aumento del vo-
lumen en dicha regién con exacerbacion del dolor; a la
exploracion fisica s6lo se not6 exostosis parietal derecha
blanda a la palpacion, sin dolor. Se efectuaron estudios
de tomografia y resonancia magnética de craneo donde
se observd una gran neoplasia extraaxial de 8 x 4 cm
que erosionaba el hueso y comprimia el parénquima
subyacente, con reforzamiento heterogéneo (figuras 4a-
d) ademas de multiples lesiones liticas en la calota, de
predominio occipital derecho. Se resecd la neoplasia que
midi6 7.5 x 6 x 4.5 cm, era solida, multinodular y de color
café amarillento (figura 4¢) y correspondio a un plasmo-
citoma (figura 4f) que expresaba cadenas ligeras kappa
(figura 4g) p53 positivo en 1% de las células neoplasicas
y Ki67 positivo en 70% de las mismas.
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Figura 4. a, b) cortes axiales, c) coronal y d) sagital de resonancia magnética donde se observa la neoplasia parietooccipital derecha

que destruye el hueso, infiltra los tejidos blandos y comprime el parénquima cerebral. e) Macroscopicamente es de aspecto nodular café
amarillento. f) Plasmocitoma que expresaba cadenas ligaras kappa. g) Tincion de hematoxilina/eosina e inmunorreaccion para cadenas

ligeras kappa.

En los examenes de laboratorio se encontré ane-
mia normocitica normocrémica con Hb de 7.9 g/
dL, gammaglobulinas elevadas con IgG de 2593 mg/
dL y aumento de beta-2-microglobulina de 7.95 mg/
dL. El aspirado de médula ésea mostro 8% de células
plasmaticas. Debido a que el paciente reunia dos cri-
terios para mieloma multiple se inicio tratamiento con
dexametasona y talidomida. El paciente se deterioro y
a un afio de la cirugia se encuentra vivo pero con gran
discapacidad fisicay, en un ultrasonido que se efectud
por dolor abdominal, con multiples lesiones nodulares
en higado compatibles con infiltracién.

En el cuadro 1 se resumen los hallazgos clinicopatol6-
gicos de los cuatro casos.

DISCUSION

La afeccion del sistema nervioso central (SNC) por
mieloma multiple es extremadamente rara y hay muy
pocos casos informados en la bibliografia.>” La serie
mas grande fue publicada por Fassas y sus colabora-
dores que informaron 18 casos de la Universidad de
Arkansas en 10 afios. La incidencia total de afeccion
del sistema nervioso fue de 1%’ y es aun més inusual
la afeccion del sistema nervioso como manifestacion
inicial de mieloma mdltiple, como en los casos aqui
informados. El intervalo medio entre el diagnéstico y
la afeccion del sistema nervioso central tiende a ser de
entre 13 y 14 meses.”
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Cuadro 1. Hallazgos clinicopatologicos

No.caso Género Edad Tiempode Datos clinicos y de la- Imagen Aspecto macros- Inmunohistoquimica Tratamiento Evolucion
evolucién boratorio copico
antes del
diagndstico

1 Masculino 64 4 meses Aumento de volumen Lesion extraaxial Neoplasia sélida Kappa (+), Quimioterapia 55 meses de se-
no doloroso frontal, ce- frontal derecha de color rojo blan- Lambda (-), guimiento. Buenas
falalgia, hemiparesiaiz- 7.5 x 6.5 cm, con quecino, blanda P 53 1%, condiciones gene-
quierda, desorientacion. reforzamiento hete- Ki67 10% rales
BH con leucocitosis y rogéneo
anemia NN, 1gG sérica
de 3 000 mg/dL, AMO
con 25% de células
plasméticas

2 Femenino 79 Unafio Aumento de volumen Lesién extraaxial Neoplasia sélida Kappa (+), Dexametasona, Se ignora la evolu-
no doloroso frontal, epi- frontal izquierda de color rojo vinoso Lambda (-), talidomida, cién. La paciente
fora, proptosis, dismi- 11 x 6.5 cm, con ero- blanda P 53 30%, alopurinol ya no acudi6 a con-
nucion de la agudeza si6n ésea y reforza- Ki67 30% sulta
visual. BH con anemia miento heterogéneo
NN.

3 Masculino 55 Unmes Dolor y aumento de Lesion parietal dere- Neoplasia sélida Kappa (+), Radioterapia, 6 afios de segui-
volumen en regiéon pa- cha extraaxial de 8 color rojo amari- Lambda (-), Quimioterapia, miento. Inicialmen-
rietal, cefalalgia, hemi- x 5 cm, con reforza- llento blanda P 53 1%, Talidomida, te se complicé con
paresia e hiperreflexia miento heterogéneo. Ki67 60% Dexametasona una fractura pato-
izquierda, Babinski iz- Lesion infiltrante ex- |6gica en T6 y neu-
quierdo, posteriormente tradural y paraverte- monia. Actualmente
dolor y contractura cer- bral en C1-C3 esta estable.
vicales. BH con anemia
NN, AMO con >15% de
células plasmaticas,
proteina de Bence Jo-
nes en orina

4 Masculino 73 5 meses Cefalalgiay aumento de Lesion extraaxial pa- Neoplasia soli- Kappa (+), Dexametasona, Un afio de segui-
volumen parietooccipi- rietooccipital derecha da multilobulada Lambda (-), talidomida miento. Paciente
tal. BH con anemia NN, de 8 x 4 cm con refor- color café amari- P 53 1%, vivo con mal estado
1gG sérica de 2593 mg/ zamiento periférico, llento blanda Ki67 70% general y con ima-

dL. Beta-2-microglobu- multiples lesiones
lina 7.95 mg/dL. AMO liticas en la calota
con 8% de células plas-

maéticas

genes de probable
infiltracion hepatica

BM: biometria heméatica; NN: normocitica normocréomica; AMO: aspirado de médula ésea.
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La afeccion intracraneal en mieloma multiple es mas
frecuentemente resultado de lesiones Gseas en boveda
craneal, base del craneo, nariz y senos paranasales.®

En la bibliografia se reportan muy pocos casos similares
a los aqui descritos. Haegelen y sus colaboradores informa-
ron un caso de una mujer de 72 afios con un plasmocitoma
dural frontal derecho similar al de nuestra paciente, a quien
en los estudios posquirdrgicos de extensién se le encontrd
un mieloma mdaltiple productor de 1gG y cadenas ligeras
kappa. La paciente murié tres afios después a pesar de
recibir quimioterapia sistémica.®

Ustuner y sus colaboradores describieron el caso de
un hombre de 39 afios con un mieloma de cadenas lige-
ras y afeccion de la base del craneo y las dos primeras
vértebras cervicales, que recibid radioterapia seguida por
quimioterapia sistémica y mostré una respuesta parcial
con regresion incompleta de la neoplasia.

Sahiny sus colaboradores reportaron un plasmocitoma
dural temporal izquierdo que semejé meningioma en una
mujer de 57 afios con mieloma multiple, el cual se habia
diagnosticado siete meses antes.?

Jagadeesan y sus colaboradores informaron el caso de
una mujer de 67 afios con una masa subcutanea frontal
asintomatica, de caracteristicas clinicas benignas, que
se diagnosticd como lipoma que durante la reseccion se
descubrié como una lesion osteolitica blanda en el hueso
frontal que correspondié a un plasmocitoma. La paciente
fue referida al hematélogo para continuar su tratamiento.?

Y todavia mds raro son cuatro casos de afeccion
meningea por mieloma multiple con multiples lesiones
intraparenquimatosas descritas por Patriarca y sus cola-
boradores.*

Los plasmocitomas intracraneales son generalmente
sintomaticos, la manifestacion méas comun es el dolor
resultado de la erosion 6sea, los otros sintomas produci-
dos dependen de la localizacion de la lesion y asi se han
descrito cefalalgia, crisis convulsivas, signos neurolégi-
cos focales, datos de hipertension intracraneal, paralisis
de nervios craneales para los que afectan la base,?® los
que afectan a la duramadre frontal producen cambios de
la personalidad y alteraciones cognoscitivas similares a
las observadas en pacientes con lesion significativa del
I6bulo frontal.*2

Casi ninguno de los casos se asocia con manifestacio-
nes sistémicas del mieloma mdultiple en el momento de la
presentacion.*

En los estudios de imagen el principal diagndstico
diferencial del plasmocitoma dural es el meningioma, ya
que ambos son lesiones extraaxiales que en la tomografia
computada son iso o hiperdensos, en la resonancia mag-
nética son isointensos con la sustancia gris y muestran
reforzamiento difuso,*®' otros diagnosticos diferenciales
desde el punto de vista radioldgico son metéastasis, linfoma
y sarcoma de la duramadre.’

Desde el punto de vista histopatoldgico entre los
diagnosticos diferenciales se deben de incluir entidades
no neoplasicas como la osteomielitis cronica y el granu-
loma de células plasmaticas o seudotumor inflamatorio,
y neoplasias como el meningioma de la variedad rico en
linfocitos y células plasmaticas o linfoplasmocitico, el
adenoma hipofisario y el neuroblastoma olfatorio.* Son
caracteristicas histopatolégicas que favorecen una lesion
inflamatoria la mezcla de linfocitos, foliculos linfoides
con centros germinales, un componente prominente de
tejido conectivo y demostrar policlonalidad en el infiltra-
do inflamatorio con estudios de inmunohistoquimica; el
meningioma linfoplasmocitico presenta areas meningo-
teliales francas con positividad para vimentina, antigeno
de membrana epitelial y ocasionalmente proteina S-100;*
el plasmocitoma puede confundirse con un adenoma hi-
pofisario no funcionante cuando afecta la base del craneo
y en cortes congelados; para diferenciarlos son Utiles las
reacciones de inmunoperoxidasa para las hormonas hipofi-
sarias, cromograninay cadenas ligeras kappay lambda, '
igualmente para lesiones que afectan la base del craneo
se incluye el neuroblastoma olfatorio en el diagndstico
diferencial, y aqui ayuda buscar la afeccion de la lamina
cribosa y la inmunohistoquimica.

El principal diagnostico diferencial consiste en separar
un plasmocitoma solitario de una afeccion dural por mielo-
ma multiple, ya que el pronostico y tratamiento en ambos
casos es completamente diferente.*®'¢ El tratamiento
para los plasmocitomas solitarios es reseccién quirdrgica
lo més completa posible seguida por radioterapia de al
menos 5000 cGy**¢ mientras que en el caso del mieloma
multiple se debe dar quimioterapia sistémica y a veces se
puede requerir trasplante autdgeno de células madre de
médula 6sea.* En el plasmocitoma solitario los pacientes
tienen una supervivencia libre de enfermedad larga, has-
ta de 25 afios, sin recurrencias siempre que la reseccion
quirdrgica haya sido completa,? en cambio los pacientes
con afeccidn del sistema nervioso por mieloma tienen

10 Patologia Revista latinoamericana Volumen 51, nim. 1, enero-marzo, 2013



Plasmocitoma dural como primera manifestacion de mieloma mdltiple

un muy mal prondstico aln con tratamiento agresivo,>’
con una supervivencia promedio de 4-5 meses.” EXisten
factores que confieren un peor prondstico como la topo-
grafia, ya que los plasmocitomas que involucran la base
del craneo tienen mayor riesgo de progresar a mieloma
multiple.?® Las caracteristicas morfoldgicas plasmablas-
ticas y un alto indice de proliferacion celular son datos
que predicen una conducta agresiva;® en nuestros casos el
indice de proliferacion celular medido con el anticuerpo
Ki67 oscilo entre 10 y 70%, lo cual se considera bastante
alto. Las alteraciones citogenéticas también confieren
un mal pronostico’ y entre éstas se han descrito pérdida
parcial o completa del cromosoma 13, alteraciones en el
cromosoma 11q y deleciones en 17p13.1,"%" de éstas las
mas importantes son las deleciones de p53 en las células
neoplasicas, que se asocian con una supervivencia corta
y una mala respuesta al tratamiento pues la mayoria de
las drogas citotoxicas actdan induciendo apoptosis y la
apoptosis requiere de un gen p53 funcional; por lo tanto,
se sugiere que en células neoplasicas con disminucién de
la funciéon de p53 la apoptosis puede no ocurrir, lo cual
lleva a resistencia a los agentes quimioterapéuticos.'’

Chang y sus colaboradores encontraron que 89% de los

pacientes con mieloma multiple con afeccion del SNC

tenian una delecion de p53 comparada con 10-15% de
pacientes con mieloma sin afeccién del SNC,” asimismo

Drach y sus colaboradores encontraron mutaciones de p53

detectadas por FISH en un 33.8% de muestras de médula

6sea de pacientes con mieloma, la cual se elevo a 54.5%

en la recaida.’” Nosotros efectuamos una reaccion de in-

munohistoquimica para p53 que detecta la acumulacion

y sobreexpresion de la proteina pS3 mutada, el porcentaje

de positividad fue de 1% en tres de los casos y 30% en el

caso de la paciente que se perdié durante el seguimiento

y que probablemente fallecio.

Como conclusiones del estudio de éstos cuatro casos
se pueden mencionar las siguientes:

1. Se debe de tener en mente el diagnéstico de plasmo-
citoma en casos de neoplasias durales que semejen
meningiomas por imagen, con o sin hiperostosis o
erosion del hueso suprayacente.

2. Sisediagnostica un plasmocitoma en ésta localizacion
siempre se deben hacer estudios de extension para
descartar mieloma mdltiple. Es méas probable que
evolucionen a mieloma los plasmocitomas dseos que
los meningeos;* se ha visto que los plasmocitomas

solitarios de los huesos del craneo pueden progresar
a mieloma multiple en un periodo que varia de 3 a
23 afios!®18 y se dice que si el mieloma multiple no se
descubre pronto, después de la cirugia del plasmoci-
toma, es poco probable que ocurra después.*

3. Para descartar mieloma multiple se debe hacer elec-
troforesis de proteinas séricas e inmunoglobulinas en
busqueda de banda M, deteccidn de cadenas ligeras 'y
proteina de Bence Jones en orina, aspirado de médula
Osea, tomografias computadas de térax y abdomen y
un rastreo 6seo para detectar lesiones adicionales.?

4. Elandlisis citogenético debe ser aplicado mas frecuen-
temente siempre que sea posible para monitorizar a
los pacientes con mieloma multiple pues es un factor
prondéstico importante que orienta a los clinicos sobre
un posible curso clinico agresivo.
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