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RESUMEN  

El plasmocitoma óseo solitario y el mieloma múltiple son dos gammapatías 
monoclonales que pertenecen al mismo grupo de alteraciones neoplásicas de células 
plasmáticas. En ocasiones el plasmocitoma precede al mieloma. La localización 
esternal de un plasmocitoma es excepcional. Se reporta el caso de una persona de 
sexo masculino de 75 años, con dolor moderado en la región dorsal acompañado de 
disnea de medianos esfuerzos. La tomografía reveló lesiones osteolíticas localizadas 
en el tercio inferior del esternón, con características radiológicas de un plasmocitoma 
óseo solitario, además se observan lesiones en la 5ta. costilla izquierda y escápulas. 
La biopsia de médula ósea evidenció una plasmocitosis medular del 45 % y la 
inmunoelectroforesis, una concentración de 4210 mg/dl de Inmunoglobulina G. Se 
hace el diagnóstico de mieloma múltiple y se analizan las alteraciones que lo hicieron 
evolucionar hasta ese punto con el fin de tener presente la posibilidad de la evolución 
a mieloma múltiple en aquellos pacientes con plasmocitoma óseo. Se expone el 
siguiente caso con el objetivo de mejorar la calidad de vida de los pacientes a través 
del diagnóstico oportuno del plasmocitoma óseo, logrando así evitar la evolución a 
mieloma múltiple, y resultar en una mayor supervivencia.  

Palabras clave: plasmocitoma esternal, mieloma, tumor óseo osteolítico.  
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ABSTRACT 

Solitary plasmacytoma of bone and multiple myeloma are two monoclonal 
gammapathies that belong to the same group of neoplastic alterations of plasma cells. 
The plasmacytoma occasionally precedes myeloma. The sternal location of 
plasmocytoma is rare. This is the case of a man aged 75 years, with moderate pain in 
the dorsal region and short of breath when making medium efforts. The axial 
tomography showed osteolytic lesions in the lower third of sternum with radiological 
characteristics of a solitary plasmocytoma of bone in addition to lesions in the 5th left 
rib and scapulas. The bone marrow biopsy revealed 45% medullary plasmocytosis 
whereas immunoelectrophoresis showed Ig G concentration of 4210 mg/dl. Multiple 
myeloma was diagnosed and an analysis was made on the alterations leading to this 
result, with the purpose of bearing in mind the possibility of progression to a multiple 
myeloma in those patients with plasmocytoma of bone. The following case was 
presented in order to improve the quality of life of patients through timely diagnosis 
of plasmocytoma of bone and to avoid progression to multiple myeloma, thus 
achieving higher survival rates. 

Keywords: sterna plasmocytoma, myeloma, osteolytic bone tumor 

 

  

  

INTRODUCCIÓN  

El plasmocitoma óseo solitario (POS) es una neoplasia de células plasmáticas (CP) 
monclonales con una localización fija en el hueso. El POS representa menos del 5 % 
de los mielomas de células plasmáticas, y en general se presenta como lesiones óseas 
dolorosas; sin embargo puede no existir dolor y su descubrimiento puede ser 
incidental en radiografías realizadas con otros propósitos.1  

El desarrollo de la alteración ósea, es consecuencia de un aumento en la resorción 
mediada por osteoclastos y una supresión de la de la mineralización por parte de los 
osteoblastos.2 Estas lesiones ocurren sólo en zonas adyacentes a la neoplasia, 
sugiere, que las células tumorales producen factores que estimulan a los osteoclastos 
e inhiben a los osteoblastos que se encuentran en la periferia del tumor.3 Los factores 
liberados por el proceso de la resorción ósea, también incrementan el crecimiento de 
las células tumorales, crea un círculo vicioso de expansión tumoral y destrucción 
ósea.4,5  

En condiciones normales, la maduración de las CP secretoras de anticuerpos, es 
estimulada por la exposición al antígeno para que comience la proliferación de células 
productoras de un tipo específico de inmunoglobulina (Ig). No obstante, en los 
trastornos de dichas células, se pierde el control del proceso, y aún en ausencia de un 
antígeno, comienza a haber una multiplicación de CP productoras de una gran 
cantidad de anticuerpos o fragmentos de anticuerpos monoclonales, llamados 
componente M (m, de monoclonal). Para que este componente pueda ser detectado 
por medio de inmunoelectroforesis, debe haber una concentración mínima de 
500 mg/dl en el plasma. En cerca del 20 % de los mielomas se producen, exclusivo, 
cadenas ligeras que casi siempre se excretan por la orina como proteínas de Bence 
Jones, aunque esta puede estar ausente.6  
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Las células de las neoplasias linfoides conservan con frecuencia el fenotipo de 
superficie propio de estadios previos de su proceso de diferenciación. Así las proteínas 
como CD38 y CD138 son expresadas en las superficies de las células del mieloma 
múltiple (MM) y sirven como marcadores tumorales. El principal valor que tiene la 
identificación del fenotipo de la superficie celular es que ayuda a hacer el diagnóstico 
diferencial, de los tumores linfoides que tienen aspecto semejante en el examen con 
el microscopio óptico.6  

En el MM también existe una acumulación de CP anormales en la médula ósea, que 
provoca lesiones líticas y dolor de origen óseo.7 La diferencia entre el POS y el MM, es 
que el primero no presenta otra lesión radiológica probada y no presenta cambios 
disproteinémicos, ni proteinuria,8 así como ausencia de anemia, hipercalcemia o 
afectación renal.9,10 Histológicamente el POS es idéntico al MM.11  

El plasmocitoma solitario esternal es infrecuente, representa el 1 % de las neoplasias 
óseas. Los plasmocitomas, rara vez son hallados en la pared torácica y su localización 
esternal es excepcional.12,13  

La base del tratamiento del plasmocitoma solitario es la radioterapia. La remisión 
ocurre en el 90 % de los casos, sólo con el control local de la lesión. Se debe realizar 
un monitoreo que incluye controles de laboratorio trimestrales o semestrales y 
exámenes repetidos de médula ósea según lo indiquen los resultados de laboratorio.1  

El tiempo promedio de evolución del POS es de 2-3 años, con una supervivencia 
media de 10 años.1 En cambio, en ausencia de tratamiento, el pronóstico de 
supervivencia para el MM es menor a 2 años. Los pacientes, eventual, fallecen debido 
a fallo renal, anemia severa, infecciones o complicaciones secundarias a problemas 
neurológicos.8,14 Evitar la evolución a mieloma múltiple, y resultar en un mayor 
supervivencia y mejor calidad de vida para el paciente, a través del diagnóstico y 
manejo oportuno del plasmocitoma óseo solitario.  

   

CASO CLÍNICO  

Paciente masculino de 75 años que inicia hace 6 semanas con dolor en la región 
dorsal, en hemitorax izquierdo de moderada intensidad, con irradiación hacia el tórax 
anterior, acompañado de disnea de medianos esfuerzos; con datos de insuficiencia 
renal aguda, deshidratación y síndrome de hiperviscosidad, anemia y EPOC sin 
tratamiento. Exfumador, comenzó a fumar desde los 17 años, consumió hasta 15 
cigarrillos diarios, dejó de fumar hace 18 años. El examen físico revela una masa 
palpable, movible, no depresible, de consistencia semisólida en el tercio proximal de 
la 5ta. costilla; se ausculta murmullo vesicular disminuido. En la tomografía 
computarizada (TC) se evidencia una masa, que en su mayor parte ocupa el tercio 
proximal de la 5ta. costilla izquierda (Fig. 1 y 2), de dimensiones: 58.7 x 60 x 60 mm.  
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Se observan también diversas lesiones osteolíticas en costillas, escápulas y vértebras 
(Fig. 3), así como una lesión lítica circunscrita en el tercio inferior del esternón y una 
masa retroesternal (Fig. 4 y 5).  

Se realizó aspiración de médula ósea, la cual se reporta con infiltración medular del 
45 % por células plasmáticas anaplásicas, con celularidad incrementada ++, 2 megas 
por campo con la siguiente diferencial:  

· Neutrófilos adultos 9 %.  

· Neutrófilos jóvenes 6 %.  

· Neutrófilos en banda 2 %.  

· Linfocitos 1 %.  
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Se le realizó inmunofenotipo para mieloma múltiple: CD38 = 41,03 %, CD138 = 9,6 %. 
Inmunoelectroforesis de IgG 4210 mg/dl (rango normal 700 - 1800). Proteína de Bence 
Jones Negativa.  

Los resultados de laboratorio reportaron:  

· Viscosidad sérica 3,18.  

· Hemoglobina 9,1 g/dl.  

· Hematocrito 27.9 %.  

· Volumen corpuscular medio 101.  

· Leucocitos 5800.  

· Neutrófilos 61 por campo.  

· Linfocitos 26 %.  

· Plaquetas 166000.  

· Creatinina 2,34.  

· Proteínas totales 13,6 g/dl.  

· Globulina 11,4.  

· DHL 263.  

· Tiempo de protrombina (Tp) 18,7.  

· Tiempo parcial de tromboplastina (TTp) 35,4.  

· Tiempo de trombina (TT) 32 segundos.  

· Depuración de creatinina 53 mg/dl.  

· Viscosidad 3,18.  

Se le inició manejo médico con hiperhidratación por insuficiencia renal aguda con la 
cual ingresó, furosemide 20 mg vía intravenosa cada 12 h, talidomida 100 mg vía oral 
cada 24 h, alopurinol 150 mg vía oral cada 24 h, bicarbonato 1 g vía oral cada 8 h, 
dexametasona 40 mg intravenosa cada 24 h; con respuesta favorable al tratamiento 
establecido con mejoría clínica y de los resultados de laboratorio por lo cual se decide 
su egreso del servicio y cita a consulta externa para su manejo.  

   

DISCUSIÓN  

Algunos autores coinciden con la idea de que el plasmocitoma solitario de hueso, es 
una etapa precoz en la evolución del Mieloma Múltiple, puede permanecer latente 
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durante años.15 En la experiencia de Burt, hasta un 75 % de estos casos desarrollaron 
ulterior, un Mieloma Múltiple.16 Otros autores observan esta progresión en un 40 % de 
aproximado.17,18  

En un estudio retrospectivo Bertanh y colaboradores19 encontraron que los pacientes 
que progresaron a MM, eran más jóvenes que aquellos quienes no lo eran; más de la 
mitad de los pacientes con POS no tratado progresaron a MM. La localización 
anatómica más afectada es la columna vertebral, y la mayoría de los pacientes eran 
hombres. El tiempo promedio de progresión a MM es alrededor de 41 meses.  

La lesión esternal del paciente presentado, es indicativa de un plasmocitoma solitario, 
esto hace pensar en que dicho plasmocitoma evolucionó a la condición actual de MM. 
Más aún, cerca de 50 % de los casos el POS puede evolucionar y considerarse una 
variante clínica o estado inicial del MM.19  

En un estudio publicado por Bataille y Sany,10 el 53 % de los pacientes con 
plasmocitoma progresan a MM, con un promedio de progresión de 31 meses. En 
algunos pacientes, la progresión ocurre 17 años después.20  

Los resultados del tratamiento son mejores y el pronóstico es más favorable para POS 
que para MM.20 El 68,5 % de los casos de plasmocitoma logra una supervivencia 
mayor a 10 años.19 Este promedio de supervivencia es mejor que el encontrado en 
pacientes con MM, en quienes fueron administrados agentes alquilantes (promedio: 
20 meses)22 o una combinación de fármacos antenioplásicos (promedio: 42 
meses).10,23  

   

CONSIDERACIONES FINALES  

Cualquier médico que realice un hallazgo incidental de una lesión ósea circunscrita 
debería referir al paciente con un especialista, previene así, el avance del 
plasmocitoma solitario asintomático a mieloma múltiple sintomático. Una lesión 
osteolítica puede ser el único indicador, debido a que en el momento de la detección 
del plasmocitoma solitario no existe el componente M; la médula ósea no es 
compatible con mieloma múltiple, los datos de revisión del esqueleto de columna y 
pelvis son normales y no hay daño de órganos o tejidos, salvo la lesión solitaria del 
hueso. Esta detección temprana y su tratamiento mejoran el pronóstico del paciente.  

 

En los pacientes con POS o plasmocitoma extramedulares cabe esperar que disfruten 
de una supervivencia prolongada, libre de enfermedad, después de una radioterapia 
local con unos 40 Grays (Gy). Debido a las características de la lesión osteolítica 
encontradas en el esternón, las cuales son indicadoras de plasmocitoma solitario 
(área circunscrita de destrucción ósea), hace pensar en que dicha lesión es primaria y 
con el transcurso del tiempo evolucionó a un mieloma múltiple. Consideramos que se 
debe tomar en cuenta la presencia de un plasmocitoma solitario como precursor del 
mieloma múltiple.  
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