1. DESCRIPCION DEL CASO CLINICO

Anamnesis

Vardn caucasico de 59 afios que consulta por la aparicidn de lesiones cutaneas asintomaticas
en tronco y cara de 1 mes de evolucidn. Respecto a sus antecedentes personales, destacaba
una historia de mieloma multiple IgG lambda sintomatico (insuficiencia renal aguda [creatinina
de 3mg/dl], hipercalcemia [11,5 mg/dI] y multiples lesiones esqueléticas con aplastamiento
vertebral D4), diagnosticado hace siete afos (IPS estadio Ill). El paciente habia presentado
progresion bioldgica a pesar de haber recibido tratamiento con 4 ciclos de bortezomib,
lenalidomida, dexametasona (VDR) y trasplante autélogo de médula dsea en el ultimo afio. Por
dicho motivo, habia iniciado recientemente tratamiento de segunda linea con carfilzomib,
daratumumab y dexametasona (DKd).

Exploracion fisica
A la exploraciéon presentaba papulas y nddulos cupuliformes, eritematosos, brillantes, no
ulcerados, de diferentes tamafios (1-3 cm) y asintomaticos, en tronco y cara de 1 mes de
evolucion (Fig. 1).

Exploraciones complementarias

Se realizé una biopsia de una lesidn representativa, mostrando el estudio histoldgico una
infiltracion dérmica por células plasmaticas con atipia nuclear y frecuentes figuras de mitosis
(Fig. 2A). El estudio inmunohistoquimico demostré positividad de las células para marcadores
de células plasmaticas (Fig. 2B), como CD 138, con positividad para lambda y negatividad para
kappa. Con KI67 se observd alta actividad proliferativa (70 — 80%).

Ademas, se realizé una resonancia magnética nuclear de estadiaje de la enfermedad que
mostro alteracion de la intensidad de sefial de forma difusa en todos los cuerpos vertebrales
incluidos en el estudio con predominio hipointenso en T1 e hiperintensidad de seial
parcheada en STIR en relacidn con afectacién mielomatosa por su enfermedad de base, sin
claros componentes de partes blandas.

Tratamiento y evolucion

Se instaurd tratamiento con pomalidomida y bortezomib, sin obtener ninguna respuesta
clinica. El paciente ingresé en el servicio de hematologia una semana después por insuficiencia
renal crdnica reagudizada y anasarca, llegando a precisar hemodialisis diaria.
Lamentablemente, el paciente fallecié dos semanas después.

2. JUICIO CLINICO

Se establecio el diagndstico de plasmocitomas secundarios extramedulares metastasicos, ya
gue se trataba de un paciente con diagndstico previo de mieloma multiple y no correspondian
a lesiones por contigliidad del hueso afecto subyacente.

3. DISCUSION Y TRANSCENDENCIA CLINICA
Presentamos el caso de un paciente con multiples plasmocitomas cutaneos extramedulares
metastdsicos, como manifestacidn terminal de su mieloma multiple (MiM).

La afectacion cutanea especifica es el resultado de la infiltracién cutanea por células
plasmaticas, tanto en forma de extensidn directa desde una masa neoplasica del hueso
subyacente como por diseminacion hematogena o linfatica; denominandose en este ultimo
caso plasmocitoma extramedular metastasico, siendo la variedad mas infrecuente, con muy
pocos casos reportados en la literatura actual.



La infiltracién cutdnea especifica por MiM suele ocurrir en estadios avanzados de evolucién de
la enfermedad y se asocia con una gran masa tumoral, siendo la mediana de supervivencia
cuando ocurre de 8 meses. Clinicamente se manifiesta como pdpulas o nédulos de 1 a5 cm de
diametro, de consistencia firme, superficie lisa, en forma de cupula y color eritematoso o
violaceo.

Aunque infrecuente, la infiltracion cutanea metastasica debe ser considerada como

diagndstico diferencial en pacientes con MiM debido a su prondstico desfavorable, lo que
podria justificar el establecimiento de esquemas terapéuticos mas agresivos.

Figura 1: Plasmocitomas cutaneos extramedulares metastasicos en forma de papulasy
nodulos cupuliformes, eritematosos, brillantes, no ulcerados, de diferentes tamafios (1-3 cm),
localizados en el tronco.
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Figura 2. (A) Hematoxilina-eosina: Infiltracion dérmica por células plasmadticas con atipia
nuclear y frecuentes figuras de mitosis. (B) Inmunohistoquimica: intensa inmunorreactividad

para CD138.



