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AMILOIDOMA COMO TUMOR

PRIMARIO DE COSTILLA

J. PINEROS

Se presenta un caso de Amiloidoma
del arco posterior de la quinta costilla dere-
cha con invasion del cuerpo vertebral co-
rrespondiente, la ldmina intervertebral T4-5
y el espacio epidural, con compresién de
médula espinal. Se menciona la rareza de
este tipo de compromiso en la amiloido-
sis y se hace una somera revision de la lite-
ratura existente acerca del tema. Se descar-
to en este caso asociacion con Mieloma Mul-
tiple.

INTRODUCCION

El amiloide es una sustancia inerte, eo-
sinofila y proteindcea que se deposita extra-
celularmente en los tejidos corporales (1).
Estos depdsitos alteran la fisiologia celular
y organica, produciendo atrofia celular se-
cundaria a cambios locales de presion e is-
quemia (2). La mayoria de los casos infor-
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mados se asocian a Mieloma Multiple u
otras enfermedades cronicas. Un porcenta-
je minimo se ha clasificado como heredofa-
miliar o primario (2). Dentro de sus maulti-
ples formas de manifestacion clinica, elami-
loide puede aparecer como tumor intra o
extradseo (3), o bien comprometiendo las
estructuras articulares (4).

El propdsito de este informe es pre-
sentar un caso de amiloidoma del arco pos-
terior de la quinta costilla derecha.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente M. G. C.(H, C. No. 259997)
de sexo femenino y sesenta y cinco afos de
edad. Ingres6 al Hospital Militar Central de
Bogota el 20 de Septiembre de 1974, por
presentar sensaciéon de adormecimiento de
las extremidades inferiores y marcada difi-
cultad para la marcha, de dos meses de evo-
lucién. Ocho dias antes de su ingreso al Hos-
pital tuvo pérdida de control del esfinter
vesical y constipaciéon. Revisién por siste-
mas y antecedentes sin importancia. El exa-
men fisico fue normal, excepto por presen-
cia de nddulos a nivel de encia y lengua y
las siguientes alteraciones neuroldégicas: 1 —
Para paresia espastica, la cual hacia necesa-
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rio fuerte soporte para caminar especialmen-
te sobre el miembro inferior derecho. 2—

Reflejo plantar extentor bilateral inducido
por estimulos dolorosos, pero no plantares.
Retraccion de ambos aquilianos con sus co-
rrespondientes reflejos abolidos. Marcada hi-
perreflexiva patelar bilateral. Abolicion bi-
lateral de reflejos cutaneo-abdominales.
3—Abolicion de todas las formas de sensi-
bilidad desde el nivel de T-7, con leve con-
servacion de sensibilidad tactil. Pérdida de
control voluntario de esfinteres vesical y
rectal.

Ingres6 con I. D. de lesién compresi-
va de médula espinal a nivel de T—7.

En la radiografia de torax se observd
una masa redondeada de densidad uniforme
con diametro mayor de aproximadamente
seis centimetros, localizada en la parte pos-
terosuperior del hemitoérax derecho, con des-
truccion del arco posterior de la quinta cos-
tilla (Figura 1). La mielografia mostro de-
tencion del medio de contraste a nivel de

T-5.

Figura 1. Radiografia de Torax que muestra masa redon-
deada de densidad uniforme localizada en la parte poste-
rior y superior del hemitérax derecho con destruccion del
arco posterior de la quinta costilla.

Con base en la clinica y en los estudios
radioloégicos mencionados, se practicé explo-
raciéon quirargica de urgencia, con incision
desde T-3 hasta T-6. Se encontré una masa
en el lado derecho, de aspecto tumoral, la
cual comprometia la lamina y ocupaba el
espacio epidural. Se descomprimi6é la mé-
dula y se practico laminectomia T-4-5 vy
reseccion del arco posterior. La anatomia
patoloégica informé: tejido donde existen
masas hialinas rodeadas por células gigantes

PINEROS Y COL

de cuerpo extraio que semejan amiloide,
el cual se confirma con coloraciones de Ro-
jo Congo, Cristal Violeta y PAS (Figura 2).

Figuras 2 y 3: Placas microscopicas de biopsia por pun-
cion (Fig 2) y de masa extirpada (Fig 3), en que se obser-
van masas irregulares de material eosindfilo, rodeadas por
células  gigantes  multinucleadas de tipo cuerpo extrafio.
Presencia de células inflamatorias cronicas.

La paciente evoluciond satisfactoria-
mente, con recuperacién progresiva de la
motilidad y sensibilidad de miembros infe-
riores.

La broncoscopia fue normal. Una biop-
sia por punciéon de la region paravertebral
derecha a nivel de cuarto espacio intercos-
tal fue informada como tejido compatible
con amiloide.

Examenes complementarios: Cuadro
hematico, normal; nitrogenados y quimica
sanguinea, normales. Electroforesis de pro-
teinas, normal. Prueba del rojo Congo: Do-
sis de colorante absorbido 82%, sin pre-
sentar eliminacién urinaria del mismo. Se-
rologia, positiva al 1:4. Protelnuria de Ben-
ce Jones, negativa. Inmunoelectroforesis de
proteinas en orina, negativa para cadenas
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livianas. L.C.R., aumento moderado de pro-
teinas. Mielograma, normal. Biopsia de no-
dulos, a nivel de encia y lengua y biopsia de
encia, positivas para Amiloide.Biopsia hepa -
tica y de mucosa rectal, negativas para ami-
loide.

El 12 de octubre de 1974 se practico
toracotomia esploratoria, la cual permitid
observar una masa de aproximadamente seis
centimetros de diametro, a nivel del area
posterior de la quinta costilla derecha, que
apenas hacia contacto con el segmento pos-
terior del lobulo superior derecho, sin inva-
dirlo. Se extirpé la masay la quinta costilla,
El diagnodstico histopatolégico fue: Tumor
Amiloide (Figura 3).

En resumen, se trata de una paciente
de sexo femenino que ingresé por sintoma
tologia de compresion medular a nivel dor-
sal, debida a una masa localizada en el arco
posterior de la quinta costilla derecha, que
hacia cuerpo con la vértebra correspondien-
te, infiltraba la parte derecha de la ldmina
intervertebral T4-5 e invadia y comprimia el
espacio epidural y la médula espinal. Se
practico primero decompresién medular y
luego reseccidon total de la masa. EIl diagnos
tico histopatoldégico fue: Tumor Amiloide.

DISCUSION

El Amiloide es una sustancia inerte y
eosinodfila, de naturaleza protéica y con po-
cos carbohidratos (5). La asociacion entre
Amiloidosis y proteinuria de Bence Jones
se observd en 1.931 (5). Estudios recientes
indican que las inmunoglobulinas pueden
ser el origen de las fibras amiloides (5-8).
las cuales se depositan en una sustancia que
parece corresponder a mucopolisacaridos
anormales (9). Se ha informado que el ami-
loide puede ser un segmento de una cadena
liviana de tipo lambda (10).

Hoy se sabe que las fibras amiloides
son proteinas fibrosas,de ultraestructuradis-
tinta a las gamaglobulinas (11,12), normal-
mente presentes en pequeilas cantidades en
el organismo, que por una amplia variedad
de estimulos o por determinacién genética,
aumentan su produccidén o disminuyen su ca-
tabolismo (13).

No se conoce muy bien la patogénesis
de la amiloidosis, habiéndose considerado
la sustancia amiloide secundaria a un tras-
torno de las proteinas séricas, con aumento
de algun tipo de las mismas (11) e hiper-
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gamaglobulinemia; bien por una anormali-
dad del Sistema reticulo-endotelial (14)
como resultado de una estimulacidén croni-
ca inmunoldgica; bien por un exceso en la
producciéon de anticuerpos con formacidén y
dépositos de complejos antigeno-anticuerpo
como amiloide (15-16); o por ultimo, una
combinacion de todos los factores anotados.

Cuando hay grandes cantidades de ami
loide en un o6rgano , este toma aspecto cau-
choso, consistencia firme y puede aumen-
tar de tamafio. Microscopicamente toma co-
lor rosado con la coloracion hematoxilina-
eosina. La coloracién especifica para la iden-
tificacion del amiloide es el Rojo Congo,
el cual le confiere birrefrigencia verde en el
microscopio de luz polarizada.

En el laboratorio no hay anomalias es-
pecificas. El hemograma usualmente es nor-
mal. La V.S.G. puede o no estar acelerada.
El fibrindgeno puede estar alto y el comple-
mento sérico bajo. Puede haber diversas alte-
raciones de proteinas. Los cambios radio-
logicos dependen del sistema comprometido.

La Amiloidosis compromete usualmen-
te rifion, corazdn, tracto gastrointestinal hi-
gado y bazo. Con menos frecuencia com-
promete Organos diferentes, incluido siste-
ma osteoarticular, pudiendo presentarse co-
mo compromiso articular Gnico o multiple
(4,9) infiltracion difusa de la médula oOsea
(9,17) y ocasionalmente, como lesiones tu-
morales intra o extradseas (3,18-21).

Cuando el amiloide compromete la mé-
dula 6sea puede hacerlo en tres formas: 1:
Amiloidosis difusa con o sin masa local
concomitante que semeja tumor. 2-Ami-
loidosis asiciada con tumores malignos y 3-
Acumulaciones de amiloide que semejan tu-
mor en ausencia de Amiloidosis sistémi-
ca (22). La positividad para amiloide en
biopsia gingival y nodulos de encia y len-
gua permiten incluir el presente caso en el
primer grupo de esta clasificacion.

Ademés de la demostracion de forma-
ciones tumorales de amiloide: O&sea, articu-
lares o yuxta-articulares (18), por medio de
Rayos X, también se puede evidenciar otro
tipo de lesiones Oseas, que aunque raras (9)
no deben excluirse del diagndstico diferen-
cial de las enfermedades esqueléticas, espe-
cialmente en un paciente con compromiso
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multisistémico, recordando que el amiloide
puede tener otras localizaciones, desde el
deposito difuso en médula 6sea con desmi-
neralizaciongeneralizada, colapso de cuerpos
vertebrales, etc., hasta zonas localizadas de
destruccion Osea.

El tumor formador de amiloide es ra-
ro y puede ocurrir sin aparente enfermedad
sistémica. Fuera de comprometer hueso
puede hacerlo especialmente en tracto respi-
ratorio superior y vejiga urinaria, aunque
también en ojos, faringe, laringe, tracto res-
piratorio bajo, uréter y uretra (20). La loca-
lizacién pulmonar puede variar de tamafio
desde milimetros hasta centimetros (21) Su
apariencia no es caracteristica, pero pue-
de tener ocasionalmente metaplasia cartila-
ginosa (23) u osificarse (9).

Debe practicarse rutinariamente en és-
tos pacientes el Test del Rojo Congo (24),
asi como biopsia de diversos organos: piel,
recto, encia, higado, rifion, tracto respira-
torio, intestino delgado y médula o6sea, re-
cordando que el tejido amiloide es friable
y puede sangrar y que una biopsia negati-
va no descarta el diagnostico.

SUMMARY
A case of Amyloidoma of the posterior
arch of the fifth right rib with invasion of
the corresponding vertebral body, the inter-
vertebral lamina T 4-5 and the epidural
space with compression of the spinal cord
is presented. The association with Multiple
Myeloma has been ruled out and the rarity
of this type of lesion in Amyloidosis is
mentioned as it is discussed in the literature.
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