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PLASMACITOMA EXTRAMEDULAR PRECOZ TRAS
TRASPLANTE HEPATICO

Sr. Director: Las enfermedades linfoproliferativas postrasplante
(ELPT) estdn caracterizadas por una proliferacién policlonal o monoclo-
nal linfoide. Tipicamente son de estirpe celular B, aunque también se ha
descrito un origen a partir de células T. La mayoria de los casos de
ELPT estdn asociados al virus de Epstein-Barr (VEB). La infeccién por
el VEB produce una proliferacién policlonal de linfocitos B que, en pa-
cientes inmunosuprimidos, puede progresar, debido a la supresion de la
funcién de las células T, hacia el origen de un tumor maligno linfoide.
Las ELPT se diagnostican en el 0,7-4,6% de los pacientes adultos tras
un trasplante hepético y generalmente en un intervalo inferior al primer
afio postrasplante'. Las discrasias de células plasmadticas son un tipo
muy poco frecuente de ELPT en trasplantes de 6rgano s6lido’. A conti-
nuacién describimos un caso de un plasmacitoma extramedular diagnos-
ticado tras el fallecimiento del paciente, 3 meses después del trasplante
hepatico.

Paciente de 58 aflos con cirrosis de origen alcohdlico que fue sometido a
un trasplante hepatico ortotdpico, con un injerto hepatico de un donante
a coraz6n parado. Durante el acto quirdrgico se observé un dafio grave
en la reperfusion que ocasioné un fallo primario del injerto. El paciente
tuvo que ser retrasplantado 24 h después, con un injerto de donante ca-
déver. La terapia inmunosupresora se basé en una pauta doble con ci-
closporina. Tras el retrasplante el paciente permanecié 14 dias en la uni-
dad de cuidados intensivos, y durante este periodo desarrollé una
insuficiencia renal que requirié hemodialisis para su tratamiento. Tras
pasar a planta, se objetivé una disfuncion colestésica del injerto que fue
filiada, mediante biopsia transyugular, como dafio de preservacion. El
paciente desarrolld, posteriormente, una infeccién por citomegalovirus
que fue tratada con ganciclovir por via intravenosa durante 14 dfas. En
este periodo, ante la existencia de una leucocitosis con granulocitosis
del 80%, se pauté un régimen antibidtico de amplio espectro y se reali-
zaron diferentes pruebas complementarias en busca de un foco infeccio-
so, entre ellas una tomografia computarizada toracoabdominal, sin de-
terminar su origen. Se realizo, a su vez, un estudio inmunoldgico con el
resultado de una poblacién de linfocitos T disminuida con una expan-
sion de células B policlonal. También, dada la persistencia de los datos
de disfuncion del injerto, se realiz6 una segunda biopsia hepitica, en la
que se pusieron de manifiesto lesiones biliares y fibrosis portal y en
puentes. En el colangiograma trans-Kher se demostrd la existencia de
lesiones biliares isquémicas 2 meses después del retrasplante hepdtico.
A pesar de las medidas tomadas para mejorar el estado clinico y nutri-
cional del paciente, de cara a un tercer trasplante, se produjo un empeo-
ramiento progresivo y fallecié un mes mds tarde. En el estudio de ne-
cropsia se determiné la existencia de un aumento del tamafio de los
ganglios linfaticos abdominales y del mediastino, una masa supradia-
fragmadtica de 2,5 cm de didmetro y un mesenterio rojizo y engrosado de
forma difusa. El examen de la médula ésea mostré un parénquima nor-
mal con hiperplasia granulocitica y hemofagocitosis. En los ganglios
linfaticos se observé una histiocitosis sinusal con deplecién linfoide,
ambos hallazgos interpretados como reactivos. El estudio histolégico
del mesenterio y de la masa pleural supradiafragmatica demostré una
proliferacion clonal de células plasmaticas con un fenotipo
CD79a/cK/CD38/bcl2+. La realizacion de una técnica de hibridacién in
situ para la deteccion del ARN del VEB fue positiva. El diagnéstico fi-
nal fue de plasmacitoma extramedular asociado a infeccién por VEB.

Las ELPT con diferenciacion a células plasmadticas en pacientes tras-
plantados inmunosuprimidos son muy raras’. Asf, en la clasificacién de
las lesiones tempranas de las ELPT se diferencian lesiones polimérficas,
monomorficas de origen celular B o T y otras lesiones, que es un cajon
de sastre para las lesiones menos frecuentes, donde se encuentran el
mieloma, la enfermedad de Hodgkin y el plasmacitoma®. Los casos des-
critos de plasmacitoma en trasplantados hepéticos son aislados, bien

294  Gastroenterol Hepatol 2004;27(4):292-4

como casos clinicos o dentro de la descripcion de series de ELPT. Asi,
en una revision publicada en 1994 sélo se refieren 2 casos’, y estudios
mds recientes, basados en largas series, unicamente describen casos ais-
lados>*7.

La etiologia de las ELPT es multifactorial, y son importantes las carac-
teristicas de la inmunosupresion utilizada, el tipo de injerto y la infec-
cién por el VEB como principales factores®. Este tltimo factor, que es
constante en nifios, no parece ser tan frecuente en pacientes adultos’. Un
estudio reciente identificé, como factores de riesgo para ELPT en recep-
tores de trasplante hepatico adultos, la cirrosis por virus C o por alcohol,
la edad superior a 50 afios y el uso de terapias basadas en anticuerpos
antilinfociticos®.

La demora en el diagndstico es frecuente, y cuando la progresion de la
ELPT produce una afectacion visceral difusa, el pronéstico es malo®. Si
se realiza un diagndstico precoz, la disminucién o suspension de la in-
munosupresion, como unica terapia, puede producir la regresion del tu-
mor’. Otras terapias que se han utilizado son el tratamiento antiviral en
ELPT positivas para el VEB, pautas de quimioterapia y tratamientos
con anticuerpos monoclonales anti-células B*!°. En casos de plasmaci-
tomas se han utilizado pautas de radioterapia’. Pero no existe un consen-
so definitivo en el tratamiento de estos pacientes, dada la baja frecuen-
cia y el conocimiento limitado de su patogenia, por lo que su
tratamiento es un drea de controversia en el trasplante de érganos soli-
dos.
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