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Nota Clínica

“Plasmocitoma-like” gástrico en un paciente trasplantado cardíaco.
Revisión de algunos conceptos etiopatogénicos y terapéuticos

J. A. Rivera Bautista1, M. D. Chaparro Cabezas1, C. Salas Antón2, J. Segovia Cubero3, 
D. Melero Montes1, A. Colás Vicente1

Resumen

El Plasmocitoma-like es una entidad poco fre-
cuente englobada dentro de los trastornos linfoproli-
ferativos postransplante (TLPT). La inmunosupe-
sión y la infección con virus de Epstein-Barr (VEB)
juegan un papel primordial en su desarrollo. Su
diagnóstico preoperatorio es difícil si no se aplican
estudios inmunohistoquímicos sobre las biopsias, y
el tratamiento adecuado debe ser quirúrgico y/o ra-
dioterápico, asociado a la reducción de la dosis de
inmunosupresores. El seguimiento de estos enfer-
mos debe ser estrecho ya que puede ocurrir la recu-
rrencia del tumor, así como la aparición de rechazo
del trasplante por la disminución de los inmunosu-
presores.

Presentamos un paciente trasplantado cardíaco
que desarrolló un TLPT tipo "plasmocitoma-like"
en el estómago siete años después del trasplante, co-
mentamos las teorías etiopatogénicas, los criterios
diagnósticos y sus posibilidades de tratamiento.

Palabras clave: Plasmocitoma-like. Trastorno
linfoproliferativo postransplante (TLPT). Virus de
Epstein-Barr (VEB). Inmunosupresión.

Oncología, 2006; 29 (7):307-312

Summary

Plasmacytoma-like tumour is an infrequent entity
observed among the post-transplant lymphoproli-
ferative disorders (PTLD). Immunosuppression  and
Epstein.Barr virus (EBV) infection play an
important role in the development of the process.
The preoperative diagnosis is difficult, but it can be
made by means of immunohistochemical studies of
the biopsies. The adequate  treatment consists of
surgery, radiotherapy and reduction of the
administered immunosuppressor drugs. The patients
need a close follow up because the resulting
immusuppression facilitates the recurrence of the
tumour or the  rejection of the transplanted organ.

We present the case of a patient with a heart
transplant who developed a gastric plasmacytoma-
like PTLD seven years after transplantation. We
discuss the etiopathogenic theories, the diagnostic
criteria and the treatment options

Key words: Plamacytoma-like neoplam. Post-
transplant lymphoproliferative disorder (PTLD).
Epstein-Barr virus (EBV). Immunosuppression.



Introducción

Los pacientes que han sido sometidos a un tras-
plante de órgano sólido tienen un mayor riesgo
que la población general de desarrollar trastornos
neoplásicos malignos. Tras los tumores cutáneos
los trastornos linfoproliferativos postransplante
(TLPT) son las neoplasias más frecuentes padeci-
das por estos pacientes, afectan entre un 1-10% de
los trasplantados1, 2 y son la causa más frecuente
de muerte debida al cáncer después de un trasplan-
te, con una mortalidad global superior al 50%3. La
inmunosupresión farmacológica, sobre todo con
ciclosporina, y determinados virus como el de
Epstein-Barr (VEB), están implicados en su pato-
génesis1, 2.

Presentación del caso

Paciente varón de 48 años, transplantado cardíaco
desde hacía siete años, que consultó por molestias
epigástricas tras la ingesta y plenitud postprandial.
Se le realizó una gastroscopia que demostró un gran
tumor en antro gástrico que estenosaba la luz, se to-
maron muestras para biopsia y determinación de he-
licobacter pylorii (H. pylorii). El estudio anatomo-
patológico reveló un proceso linfoproliferativo

El resto de las exploraciones complementarias
aportaron los siguientes datos: 9800 leucocitos
(72% neutrófilos) Hb. 9.6 g/dl, plaquetas
349000/mm3, frotis sanguíneo con anisopoiquiloci-
tosis leve, bioquímica hemática normal. La electro-
foresis de las proteínas plasmáticas mostraba un pa-
trón de inmunoglobulinas normal, sin pico mono-
clonal, proteínas en orina negativas, beta 2 micro-
globulina 1,5. Serie ósea radiológica normal. Biop-
sia de médula ósea polimorfa sin evidencia de afec-
tación tumoral (células plasmáticas 1-2%, serie lin-
foide 10%). Serología VEB: IgG positiva en el estu-
dio pretrasplante. Gammagrafia con galio negativa.
En el EED había un gran tumor gástrico y en la
TAC toraco-abdominal un engrosamiento de la pa-
red gástrica sin masas ni adenopatias patológicas a
ningún nivel. El test del H. pylorii fue positivo.

Se decidió realizar una laparotomía exploradora,
apreciando un tumor de gran tamaño en antro gás-
trico que infiltraba la cara anterior del páncreas y
mesocolon transverso hasta la raíz del mesenterio.

Se consideró irresecable y se procedió a la realiza-
ción de una gastroenteroanastomosis paliativa y to-
ma de biopsias.

El estudio histopatológico de las biopsias quirúr-
gicas mostró un proceso linfoproliferativo que ex-
pandía la mucosa con pérdida y desestructuración
glandular e infiltraba la capa muscular. La prolifera-
ción neoplásica estaba constituida por células de ca-
racterísticas morfológicas similares a las células
plasmáticas, con inclusiones tipo Dutcher y Russell
de inmunofenotipo CD20-Kappa (Figs. 1 y 2). La
proteína latente de membrana del VEB (LMP-1) era
positiva.
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Figura 1. Microfotografía (HE x 125) en la que se aprecia la
mucosa gástrica que muestra un denso infiltrado en la lámina
propia y desaparición glandular.

Figura 2. El infiltrado linfoide expresa el anticuerpo monoclo-
nal CD20 tanto en la lámina propia como en el interior de las
glándulas.



Tras la intervención no se planteó tratamiento ra-
dioterápico por considerar que la toxicidad genera-
da en el campo de irradiación era inaceptable. Se
administró Ganciclovir IV durante 15 días y se con-
tinuó con Aciclovir oral. Recibió tratamiento con
Claritromicina y Amoxicilina para tratar la infec-
ción por H. pylorii. Se redujo la dosis de Ciclospori-
na y de Prednisona y se sustituyó la Aziatoprina por
Micofenolato Mofetil. En la gastroscopia de control
realizada en mayo de ese mismo año, se aprecia una
reducción de la masa tumoral. El estudio anatomo-
patológico de las biopsias informa de reducción im-
portante de las células neoplásicas y la presencia de
algún cúmulo linfoide. 

Ante estos datos se inicia tratamiento con Interfe-
rón a dosis de 1.5 millones de unidades a días alter-
nos. En los siguientes meses, el paciente presenta
rechazo agudo-moderado en el injerto que se trata
con metilprednisolona en bolus durante 3 días y
posteriormente se aumenta la dosis de Ciclosporina,
aunque por debajo del rango terapéutico. A los cin-
co meses del diagnóstico, la gastroscopia, la biopsia
y el test de H. pylorii fueron negativos.

Se aumento la dosis de interferón a 3 millones de
unidades a días alternos, debido a la buena toleran-
cia al tratamiento. Posteriormente presentó otro
episodio de insuficiencia cardíaca y, ante la sospe-
cha de rechazo agudo, se realizó una biopsia car-
díaca que lo confirmó. Se instauró tratamiento con
corticoides. En el segundo día del tratamiento se
produjo la muerte por arritmia cardíaca. La autop-
sia mostró la ausencia morfológica del proceso lin-
foproliferativo gástrico y un rechazo grave del in-
jerto cardíaco.

Discusión

Los TLPT comprenden un amplio espectro de
procesos linfoproliferativos con diferente patogéne-
sis, apariencia histológica y comportamiento clíni-
co. Una aproximación normalizada a la clasifica-
ción de estos trastornos es importante para permitir
la comparación de los diferentes tratamientos. Se-
gún la última clasificación de la OMS se dividen en
diversos tipos (Tabla I)4. La hiperplasia plasmacítica
reactiva es más frecuente en niños y adultos jóvenes
durante el primer año postransplante5. El TLPT po-
limórfico es el tipo más común en adultos y puede

ocurrir en cualquier momento tras el transplante.
Dentro de los TLPT monomórficos, menos comu-
nes y más graves que los dos grupos anteriores y
que, a menudo, se ven varios años después del
transplante, se incluyen las lesiones plasmocitoma-
like. 

El riesgo de desarrollar un TLPT difiere según el
tipo de órgano trasplantado, es menor si es un tras-
plante renal (1-2,3%) que si es un trasplante hepáti-
co, cardíaco (1-6,3%), cardíaco-pulmonar (2,4-
5,8%), pulmonar (4-8,3%) o, con la mayor inciden-
cia, intestinal (20%)1,5,6,7. Desde la introducción en
el arsenal terapéutico antirrechazo de la ciclosporina
se ha objetivado una elevación en el número de ca-
sos de TLPT. Asimismo parece que cuando se usa
takrolimus (FK506) en vez de ciclosporina se incre-
menta en más del doble el riesgo de desarrollar uno
de estos procesos. La terapéutica de inducción y el
tratamiento del rechazo con OKT3 y ATG (gamma-
globulina anti-T) también incrementa el riesgo2, 3.

La inmunidad mediada por linfocitos T citotóxi-
cos (LTC) gravemente deprimida por la acción de
los inmunosupresores incapacita al organismo para
eliminar las células transformadas en malignas por
la acción de diversos carcinógenos; los mismos in-
munosupresores pueden dañar directamente el DNA
o incluso potenciar el efecto de otros agentes cance-
rígenos. La infección por el VEB, relacionada con
el 90% de los casos de TLPT en niños y en el 80%
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1. Lesiones precoces:
Hiperplasia plasmacítica reactiva
Mononucleosis infecciosa-like

2. TLPT polimorfos
3. TLPT monomorfos (clasificados conforme a la clasifi-

cación de linfomas)
– Neoplasias de células B

Linfoma difuso de célula B grande (inmunoblástico,
centroblástico, anaplásico)
Linfoma Burkitt y Burkitt-like
Mieloma de células plasmáticas
Lesiones plasmocitoma-like

– Neoplasias de células T
Linfoma de células T periféricas (o linfoma T perifé-
rico) no especificado

Otros tipos
4. Linfoma de Hodgkin y Hodgkin like

TABLA I

Trastornos linfoproliferativos postrasplantes



de los casos en adultos8,9, favorece la mutación de
oncogenes y la transformación maligna de los linfo-
citos B infectados permitiendo el desarrollo de tras-
tornos linfoproliferativos en pacientes trasplan-
tados10,11.

El cuadro clínico con el que debutan estos pa-
cientes suele ser bastante inespecífico, principal-
mente fiebre, linfadenopatía, pérdida de peso, etc.
Aproximadamente dos terceras partes de los pacien-
tes tienen enfermedad localizada en un único órga-
no, siendo los lugares más frecuentemente afectados
los ganglios linfáticos, el hígado, los pulmones y el
intestino12,2. En el tracto gastrointestinal la afecta-
ción más frecuente es el ileon terminal y el colon,
pudiendo causar obstrucción intestinal, malabsor-
ción y hemorragia digestiva baja13,14. Si afecta al es-
tómago los pacientes suelen tener dispepsia, epigas-
tralgia, hemorragia digestiva alta por ulceración tu-
moral, etc. Cuando se realiza el estudio endoscópico
estas lesiones presentan ya un gran tamaño y su as-
pecto macroscópico es similar al de otras neoplasias
gástricas más frecuentes como el adenocarcinoma o
el linfoma MALT.

El diagnóstico se basa en el estudio histopatoló-
gico de una biopsia del tejido afectado que mues-
tre un proceso linfoproliferativo de células B, po-
sitiva para marcadores fenotípicos característicos
(CD19, CD20), con población celular oligo o mo-
noclonal basada en la expresión de cadenas κ o λ,
y la presencia de VEB en las células16. En el caso
de un TLPT tipo plasmocitoma-like la simple ob-
jetivación de infiltrado de células plasmáticas atí-
picas en los tejidos no es per se diagnóstica ya
que se presenta igualmente en otros procesos co-
mo el linfoma tipo MALT, o el pseudotumor infla-
matorio con células plasmáticas17. El estudio se
debe completar con una TAC tóraco-abdominal y
un aspirado de médula ósea. En ocasiones puede
existir una proteina monoclonal en el suero de es-
tos pacientes, aunque no se ha observado correla-
ción entre la presencia de la misma y la supervi-
vencia global o la recidiva tras tratamiento18.
Nuestro paciente debutó con epigastralgia y pleni-
tud postprandial, tras realizarse endoscopia diges-
tiva se objetivó la lesión en antro, siendo el diag-
nóstico histopatológico de trastorno linfoprolifera-
tivo y el estudio de extensión negativo. El pacien-
te estaba en tratamiento inmunosupresor con ci-
closporina, prednisona y azatioprina; la serología

de EVB era positiva antes del trasplante, y no se
objetivó en suero ni en orina elevación monoclo-
nal de inmunoglobulina.

Aunque no existe un protocolo establecido para
el tratamiento de estos pacientes hay algunos auto-
res que sugieren una determinada línea de actua-
ción, en función de las características del trastorno5,
lo que pasa por clasificar histológicamente y esta-
diar los pacientes según los criterios de la OMS4. 

El tratamiento optimo de una lesión localizada
debe ser quirúrgico, si es resecable. La alternativa
es la radioterapia ya sea como tratamiento adyuvan-
te, o primario en lesiones inextirpables o que afec-
ten al SNC19,5.

Disminuir la dosis de inmunosupresores es obli-
gatorio para conseguir la regresión de estos tumo-
res20,21. La reducción de la inmunosupresión permi-
te restaurar, al menos parcialmente, la función de
los LTC VEB-específicos y la eliminación de los
linfocitos B infectados , incluidos los tumorales,
pero conlleva un riesgo muy alto de rechazo agudo
del injerto, que obliga a una vigilancia muy próxi-
ma de la función del órgano trasplantado. La res-
puesta a la reducción de la inmunosupresión debe
ser evaluada usando los métodos diagnósticos ade-
cuados.

Determinar la presencia de antígenos del VEB
en el tejido tumoral puede ampliar las posibilida-
des terapéuticas de estos trastornos con la utiliza-
ción de agentes antivirales como el aciclovir, vala-
ciclovir y ganciclovir, aunque existen escasas
pruebas de que mejoren significativamente el re-
sultado22. Otros tratamientos que se han utilizado,
solos o combinados entre sí, son los agentes qui-
mioterápicos, para los tipos monomórficos más
agresivos de TLPT, el interferón-a que mejora la
función de los LTC, el anticuerpo monoclonal anti-
CD20 Rituximab, que provoca una importante y
duradera depleción de linfocitos B y que ha mos-
trado unos resultados prometedores en su limitada
experiencia, la rapamicina que inhibe el crecimien-
to de los linfocitos B transformados por el VEB,
además de tener propiedades antitumorales, antian-
giogénicas e inmunosupresoras, y la transfusión de
LTC específicos contra el VEB, que pueden proce-
der del donante o incluso del propio receptor, si te-
nía serología positiva para el VEB antes del tras-
plante23-29. Si preoperatoriamente se puede diferen-
ciar el plasmocitoma-like del linfoma tipo MALT
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que se asocia a infección por H. pylorii el trata-
miento inicial debe incluir los antibióticos30. En
nuestro caso no fue posible la resección quirúrgica,
pero el tratamiento de la infección por H. pylorii y
el tratamiento inmunológico contra el EVB así co-
mo la reducción de la dosis de ciclosporina, permi-
tieron la curación, como así lo objetivaron las en-
doscopias y biopsias sucesivas.
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