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PALABRAS CLAVE Resumen El plasmocitoma dseo solitario (POS), es el menos frecuente de las neoplasias de
Plasmocitoma; células plasmaticas, aparece mas a menudo en la quinta década de vida, su sintomatologia esta
Solitario; Absceso de relacionada al dolor 6seo cronico.

psoas; Coexistencia; A continuacion, presentamos el primer reporte en la literatura médica de una rara coexistencia
Ecuador. de una lesion vertebral infiltrante por un plasmocitoma solitario con un absceso en el muisculo

psoas, caracterizamos este cuadro y relacionamos esta coincidencia que confunde en el diag-
nostico de POS.

KEYWORDS Atypical low back pain by solitary plasmacytoma bone coexisiting with psoas abscess:
Plasmocytoma; 2 different entities in a same location. The first case report

Solitary; Psoas

abscess; Coexistent Abstract The solitary bone plasmacytoma (SBP) is the least common of the plasma cell neo-
condition; Ecuador. plasms, most often appears in the fifth decade of life, and their symptoms are related to chro-

nic bone pain.

We present the first case report in the literature of a rare coexistence of an infiltrating spinal
injury by a solitary plasmacytoma with an abscess in the psoas muscle; we characterize this
coincidence that confuses the diagnosis of SBP.
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Introduccion

El plasmocitoma dseo solitario (POS) hace algunos aios fue
considerado como una forma de mieloma multiple (MM), sin
embargo posee una clinica, serologia e imagenologia par-
ticular; el diagnéstico se fundamenta en comprobar una le-
sion Unica y aislada en un tejido dseo especifico'. El caso fue
investigado en el Hospital José Carrasco Arteaga (HJCA) en
Ecuador con un seguimiento de 6 meses; se trata de un pa-
ciente masculino, procedente de Azogues, Canar, Ecuador,
con antecedentes de complicaciones por su diabetes, no
tiene antecedentes familiares de enfermedad semejante; el
cuadro debuté con una lumbalgia crénica con presentacion
de sintomatologia radicular y ante la ausencia de ante-
cedentes traumaticos se descartd compresiones radiculares,
mecanicas, frecuentes como hernias discales. Al inicio se
traté como una infeccion estafilococica por la positividad en
el cultivo de lesiones del musculo psoas, y después de reali-
zar estudios minuciosos de imagen y patologia se evidencio
el POS, iniciandose la radioterapia (RT); a continuacion se
describe como una patologia infecciosa coexiste con un cua-
dro oncologico en la misma localizacion, objetivo de este
manuscrito.

Presentacion de caso

Masculino de 54 afos de edad, con antecedentes de: dia-
betes mellitus tipo 2 (DM2) diagnosticado hace 21 anos, hi-
pertension arterial tipo 2 (HTA2) hace 5 aios y enfermedad
renal cronica (ERC) estadio 5D (tratado con hemodialisis
trisemanal) hace un ano. Acude a emergencia del HJCA refi-
riendo cuadro de lumbalgia derecha intensa, con irradiacion
hacia todo el miembro inferior, de tipo punzante, de 3 me-
ses de evolucion, que se acompana de sensacion de pares-
tesias intensas en la misma region anatémica y disminucion
de fuerza muscular en miembro inferior derecho. En sus an-
tecedentes personales patoldgicos recientes, destaca hace
2 meses y medio al ingreso, colocacion de injerto arteriove-
noso protésico en brazo izquierdo con complicacion de in-
feccion en lugar de herida quirlrgica con el aislamiento de
Staphylococcus aureus (S. aureus) en el cultivo de la misma.
Los signos vitales en el ingreso fueron normales, se observa
palidez central y periférica, en region lumbar existe dolor
a la palpacion profunda y limitacion en movimientos de
la columna vertebral con presencia de signo del musculo
psoas, la curvatura lumbar no se aplana en flexion verte-
bral. El resto de regiones anatomicas sin alteracion.

En el examen neuroldgico se evidencia: disminucion en
fuerza muscular de extremidad inferior derecha (3/5), hipo-
rreflexia rotuliana (L2-L4) derecha (+/+++), ausencia de
clonus, signo de Babinski y sucedaneos en ambos miembros
inferiores. Al examen de sensibilidad superficial y profunda:
dolor irradiado a la cara interna del muslo (niveles L2 y L3)
e hipostesia en region interna de éste (niveles L2 y L3).

Se practicaron los siguientes examenes complementarios:

— En el estudio de imagen de resonancia magnética
nuclear (RMN), se evidencia gran rectificacion de
lordosis lumbar, fusion de cuerpos vertebrales L2 y
L3, con masa de partes blandas, que invaden a
musculo psoas. Con contraste existe captacion de
una lesion entre L2 y L3, que comprime canal dural

y lo rechaza, existe algo de destruccion dsea en L3
(fig. 1).

— En la serologia oncoldgica no se encontraron mar-
cadores tumorales elevados (antigeno carcinoem-
brionario, CA19-9, antigeno prostatico especifico
[APE] total, APE libre y alfa-fetoproteina).

— En el estudio de Patologia de puncion de médula
osea al azar, no se hallo alteracion.

— En la inmunoelectroforesis de suero sanguineo y
proteina de Bence-Jones, se descartdo MM.

Cuatro meses después el paciente refiere incremento del
dolor a nivel de la cintura y en el examen fisico presenta
fiebre de 38°C; en ese momento se procedio a realizar biop-
sia de lesion litica de cuerpos vertebrales L2 y L3 y musculo
psoas derecho, dirigida por tomografia computarizada (TC)
(fig. 2); se cultiva la muestra y se encuentra S. aureus sensi-
ble a clindamicina, linezolid y trimetoprim sulfametoxazol.
En el estudio de Patologia se reporta: examen macroscopico
con cilindros pardos, y en el microscopico con infiltraciones
por neoplasia de células plasmaticas de crecimiento difuso
en medio de escaso tejido conectivo; en la inmunohistoqui-
mica se encuentra poblacion de células CD139 (fig. 3); en
las pruebas de BAAR seriado, KOH y tincion de Gram: todos
ellos negativos; comprobandose asi la presencia de absceso
en musculo psoas y un POS, en la misma localizacion.

Elaborado por autores. Tomado de: Centro de imagenes HJCA.

Figura 1 A) Resonancia magnética, proyeccion coronal, se ob-
serva lesion litica de cuerpo vertebral de gran extension, bila-
teral; de la misma manera se ve asimetria en las masas muscu-
lares de musculos iliopsoas. B) Resonancia magnética con la
misma lesion, se localiza el plasmocitoma (P). C) Resonancia
magnética, proyeccion sagital, donde se observa la pérdida de
la anatomia entre L2 y L3 con protrusion del contenido discal
por la extensa infiltracion y por efecto de la gravedad, como si
fuera una “pila de hamburguesas”.
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Elaborado por autores. Tomado de: Centro de imagenes HJCA.

Figura 2 A) Tomografia simple en el momento de la biopsia guiada por ésta, proyeccion coronal, se observa lesion litica de cuerpo
vertebral de gran extension, bilateral. B) Ilustracion que muestra el crecimiento del plasmocitoma que rechaza el canal dural y
produce sintomatologia radicular. C) Tomografia simple en el momento de la biopsia, se observa el plasmocitoma (P) y la aspiracion

de la aguja empleada (AA).

Los criterios usados en el diagndstico del caso son los
planteados para diferenciar el POS del MM y otras neoplasias
de células plasmaticas, dictaminados por la Sociedad de
Mieloma Multiple de Reino Unido'; para comprobar el diag-
nostico también se procedio a la gammagrafia 6sea, como
prueba para diferenciar del MM no secretor, demostrando
asi lesion Unica y aislada de un tejido 6seo especifico, con
los siguientes criterios todos cumplidos por el paciente re-
portado:

+ Area Unica de destruccion dsea debido a las células
plasmaticas clonales.

o Aspirado aleatorio de médula 6sea de cualquier
hueso histolégicamente normal (< 5% células plas-
maticas).

o Resultados normales en el examen del esqueleto,
serie radiologica 6sea.

o La ausencia de anemia, hipercalcemia o insuficien-
cia renal debido a neoplasias de células plasma-
ticas.

« Suero ausente o bajo nivel urinario de anticuerpos
monoclonales: inmunoglobulina (nivel de > 20 g/l
sospechoso de MM).

« Sin lesiones adicionales en RMN de la columna ver-
tebral.

Ademas, en el reporte de la gammagrafia 6sea con Tc-99m
metildifosfonato (MDP), en dosis de 20 mCi (milicurie), des-
pués de 4 horas en fase tardia, se comprob¢ Unica captacion
del radiotrazador entre L2 y L3.

La infeccion se traté con clindamicina 600 mg via venosa,
cada 8 horas. El manejo del dolor se hizo con tramadol 50
mg via venosa y parche de buprenorfina. Para el tratamiento
de plasmocitoma se empled RT local, considerando que es
una lesion mayor de 5 cm, se utilizé 3,000cGy en 10 fraccio-
nes y aumentando a 45Gy en 5 fracciones por persistencia
del dolor.

Discusién

El plasmocitoma solitario es una neoplasia de células plas-
maticas poco reportada en la literatura médica, con carac-
teristicas de malignidad, pero de buen pronéstico; tiene las
mismas particularidades histoldgicas del MM, por lo tanto es
éste el principal diagnostico diferencial a descartar. La dife-
rencia principal es su localizacion Unica y aislada, de ahi su
nombre; se reconocen 2 tipos de plasmocitoma: el 6seo so-
litario, proveniente de la médula 6sea de los huesos (motivo
a discusion) y el solitario extramedular, cuyo origen es
en tejidos no medulares principalmente pulmonares y gas-
trointestinales?. La presentacion del caso es atipica, pues no
esta reportado en la bibliografia un plasmocitoma coexis-
tiendo con lesiones infecciosas locales.

Epidemiologia
EL POS representa solo el 5% de todas las neoplasias de célu-
las plasmaticas?, la proporcion entre hombres a mujeres es
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Elaborado por autores. Tomado de: Centro de imagenes HJCA.

Figura 3 A) B) y C) Histologia de la biopsia de mUsculo psoas, vista con objetivo de x10, x40 y x100, respectivamente, se observa
infiltracion de células mononucleadas de crecimiento difuso en medio de las fibras musculares de psoas. D) Con técnica de inmuno-
histoquimica se logré comprobar que aquellas células mononucleadas son células plasmaticas, que se tifien de color marrén ante el

reactivo para células CD139.

de 2:1, la edad media de aparicion es de 55 afos, aumen-
tando la incidencia de forma exponencial a causa de la edad
avanzada. La tasa de incidencia mas alta es en la raza ne-
gra*. La principal localizacion de la lesion por el POS es en
los huesos del esqueleto axial, como las vértebras y el cra-
neo*, caracteristica observada en el caso.

Fisiopatologia
La aparicion del plasmocitoma depende de la alteracion de
3 mecanismos:

1. Alteracion en la regulacion de la generacion de cé-
lulas plasmaticas: hacen referencia a la sobreex-
presion de genes que codifican protooncogenes,
entre ellos, el EEF1A2 que inhibe la apoptosis y ac-
tiva segundos mensajeros intracelulares como JAK/
STAT y, la sefnalizacion AKT que aumentan los even-
tos de mitosis celular®; asi como los mecanismos
cromosomicos donde esta involucrado el alarga-
miento de los telémeros y la trisomia en el cromo-
soma 11 en su porcion E2, identificados en modelos
experimentales en roedores®.

2. Fenomenos alterados en la proliferacion celular:
con la expresion aberrante de genes que codifican
proteinas como ciclina D1, ciclina D2, Blimp1, sur-
vivina, IL-10 e IL-15 y STAT3, y la activacion de NF-
kB2, encargados en procesos que aumentan la
reproduccion celular’.

3. Alteraciones en la supervivencia celular, las células
plasmaticas pueden sobrevivir durante largos pe-
riodos de tiempo por una conexion directa entre
una sefal externa, con produccion de citoquinas
sintetizadas in situ (anticuerpos protectores) tales
como: IL-6 y SDF-1a, que modifican a moléculas in-
tracelulares como el microARN 24-3p para mejorar
el nicho de supervivencia?.

Cuadro clinico

La presentacion habitual del POS es el dolor de un tejido
0seo especifico; sin embargo, un 25% desarrollan disfuncion
neuroldgica en forma de compresion neural®, como en la ex-
periencia citada del caso en discusion, la neuropatia pe-
riférica se asocia con todos los trastornos de células plasma-
ticas®.

Diagnostico

El diagnostico consiste en criterios histopatologicos, serolo-
gicos e imagenolodgicos, descartando siempre el MM, es
decir, se requiere de células plasmaticas monoclonales de-
mostradas por biopsia, que produzcan infiltracion de una
sola lesion osea litica; ausencia de células plasmaticas clo-
nales en una muestra de médula o6sea aleatoria de cualquier
hueso; y la ausencia de evidencia de mieloma sistémico
(normocalcemia, ausencia de anemia o enfermedad renal
atribuible a mieloma ) (tabla 1).
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Tabla 1 Diferencias entre plasmocitoma 6seo solitario vs. mieloma multiple
Diagnostico Plasmocitoma 6seo solitario Mieloma multiple
Radiografia Lesion Unica, esclerosada Lesiones multiples en sacabocados

Resonancia magnética
Paraproteinemia en suero
(proteina M)

Proteina de Bence-Jones en orina
Localizacion

Asociaciones

Clinica
Afectacion neural
Metastasis
Pronéstico

Histologia

Inmunohistoquimica
Radioterapia

Quimioterapia

Cirugia

Biopsia de médula 6sea aleatoria

Gammagrafia osea

Unica lesion sin afectacion a otros
huesos, inflamacion local

Titulos bajos o nulos

Ausente o titulos bajos
Unico y frecuente en esqueleto axial

No se relaciona con otras alteraciones

Dolor de tejido 6seo especifico
Muy frecuente
Infrecuente
Bueno

Infiltracion de células plasmaticas
anaplasicas

Una poblacion de linfocitos
Local
Contraindicado
Contraindicado
Normal

Unica captacion del radio-trazador en
una localizacion 6sea especifica en

Afectacion a varios sitios, con el mismo patron

Titulos altos

Presente
Multiple en varios huesos

Aparece anemia, nefropatia y alteraciones
endocrinas todas ellas simultaneas y secundarias

al mieloma multiple

Diversa afectacion en varias localizaciones

Ocasional, depende localizacion
Frecuente
Reservado

Infiltracion de células plasmaticas anaplasicas

Dos o mas poblaciones celulares de CD
Paliativa pero no sola
Indicado desde estadio IIb
Depende la localizacion
Alterada

Varias captaciones del radio-trazador en varios

fase tardia

tejidos Oseos en fase tardia

Elaborado por los autores. Tomado de: Guidelines Working Group of the UK Myeloma Forum (UKMF)2.

Patologia estructural

En la biopsia de la Unica lesion litica se encuentra infiltrado de
células plasmaticas, con patron de crecimiento maligno seme-
jante al MM; el estudio de biopsia se debe complementar con
inmunohistoquimica, las células neoplasicas pueden expresar
antigenos de células plasmaticas para CD138, CD139 y CD38,
pero sin CD19 y CD20, también se pueden encontrar: CD79a,
CD56, CD27 y CD44v6'"'. La muestra de biopsia mostro en la in-
munohistoquimica una sola estirpe celular que fue CD139.

Imagenologia

El diagnostico imagenologico de POS requiere la presencia de
una lesion o6sea solitaria confirmada por estudio 6seo, inclu-
yendo RMN o una gammagrafia 6sea'. Estudios recientes pro-
ponen la gammagrafia de receptores de somatostatina para
detectar anomalias esqueléticas en pacientes con plasmoci-
tomay para evaluar la actividad de la enfermedad, especial-
mente en los pacientes con recidiva o en riesgo a evolucionar
a MM®. Las imagenes del paciente fueron sugerentes y con-
cordantes con las caracteristicas de lesion Unica de POS.

Laboratorio

Se diferencia del MM por los titulos bajos o nulos de pro-
teina monoclonal (proteina M) en el suero y la misma

caracteristica con la ausencia de proteina de Bence-Jones
en orina'™.

Historia natural

El POS en ausencia de tratamiento tiene 4 posibilidades en
su evolucion, éstas son: el desarrollo de MM (65%), la recidi-
va local (12%), la difusion de una nueva lesion solitaria
(15%), y la curacion completa. En cuanto al tiempo hasta la
progresion a MM, oscila entre 24 a 36 meses*''. Por la difi-
cultad de predecir el pronoéstico, la mayoria de los pacien-
tes necesitan un seguimiento posterior para detectar la
posible progresion a MM con la vigilancia regular de suero u
orina, siendo la inmunoelectroforesis de proteinas séricas,
el indicador mas preciso de aparicion de MM*. En cuanto a
las recidivas, si éstas aparecen lo hacen con mayor frecuen-
cia tempranamente. También se han realizado investigacio-
nes que proponen a los sintomas neurologicos, presencia de
suaves masas de tejido anexo, enfermedad voluminosa (= 5
cm), edad > 55 anos y la respuesta a RT, como factores im-
portantes para el pronostico'; se indicaron revisiones perio-
dicas evaluando la evolucidn neurologica del cuadro y la
intensidad del dolor, pero considerando la gran extension de
la lesidn, es un factor de riesgo latente para evolucionar a
MM.
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Tratamiento

Esta contraindicado los procedimientos quirirgicos puesto
que disminuye los linfocitos Natural Killer (NK)", la activi-
dad de las células NK es importante para combatir las célu-
las cancerosas; también se ha relacionado a la angiogénesis
del proceso cicatricial como factores de riesgo a la recidiva,
ya que puede suministrar flujo sanguineo al tumor remanen-
te, esto puede beneficiar a la recurrencia local, la for-
macion de la enfermedad metastasica y la activacion de
micrometastasis latentes’™. La RT es el tratamiento de elec-
cion para POS, ya que favorece al control local de la enfer-
medad en un 90% de los pacientes; la dosificacion depende
del tamano del plasmocitoma en la RMN, se recomienda que
si es menor de 2 cm, el tratamiento debe ser a una dosis
de 40Gy en 20 fracciones (grado de recomendacion B,
evidencia de nivel Ill ), mientras que para los tumores > 5
cm una dosis mayor de 50Gy en 25 fracciones (grado de
recomendacion C, evidencia de nivel 1V)""2, el tumor del
paciente es de gran extension y se encuentra en el psoas,
por lo tanto se traté con dosis de 50Gy.

La quimioterapia adyuvante no tiene ningln efecto bene-
ficioso sobre el control de la enfermedad o la prevencion de
la progresion del POS a MM3, la quimioterapia debe restrin-
girse ya que la exposicion temprana puede acelerar la pro-
gresion de los subclones resistentes y, por lo tanto, limitar
las opciones terapéuticas posteriores®. En el presente ca-
so se recurrio al aumento de la dosificacion de RT ante el
aumento del dolor; actualmente se realizan controles ima-
genologicos y seroldgicos periddicos y hasta el momento no
se ha evidenciado paraproteinemia, ni en suero ni en orina.

Conclusiones

Después de la revision bibliografica se puede decir que el
caso se correlaciona con la clinica, la epidemiologia y obe-
dece todos los criterios diagndsticos para garantizar la co-
rrecta etiologia del cuadro, la peculiaridad de coexistencia
de infeccion en musculo psoas puede tener su causalidad
sabiendo que el paciente esta expuesto a elementos in-
travenosos en su tratamiento con hemodialisis, donde la
diseminacion hematogena de un organismo productor de
abscesos como el S. aureus puede atacar una zona vulnera-
ble con tejidos inflamados, membranas celulares labiles y
muy irrigados como lo es el area del plasmocitoma, por lo
tanto la infeccion es incidental y no esta reportada en la li-
teratura médica; el paciente tiene lesiones extensas, por lo
que se debe seguir el caso con mayor minuciosidad y cuidar
el periodo de 6 meses de posibles complicaciones, ya que el
mayor riesgo se presenta tempranamente y después de este
tiempo sera menor la probabilidad de progresion a MM y
mejorara su pronostico.
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