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RESUMEN

Se presenta el caso de un hombre de 76 años, previamente sano, que desarrolló un síndrome Se presenta el caso de un hombre de 76 años, previamente sano, que desarrolló un síndrome 

linfoproliferativo manifestado por una plasmocitosis. A raíz de sus complicaciones médicas, el linfoproliferativo manifestado por una plasmocitosis. A raíz de sus complicaciones médicas, el 

paciente requirió soporte respiratorio y hemodinámico. Este caso nos invita a reflexionar: ¿qué paciente requirió soporte respiratorio y hemodinámico. Este caso nos invita a reflexionar: ¿qué 

elementos pueden orientar a otras causas de plasmocitosis distintas de mieloma múltiple?elementos pueden orientar a otras causas de plasmocitosis distintas de mieloma múltiple?

ABSTRACT

We present the case of a 76-year-old man, previously healthy, who developed a lymphoproliferative We present the case of a 76-year-old man, previously healthy, who developed a lymphoproliferative 

syndrome manifested by plasmacytosis. Due to his medical complications, the patient required syndrome manifested by plasmacytosis. Due to his medical complications, the patient required 

respiratory and hemodynamic support. This case prompts us to reflect: what factors can guide the respiratory and hemodynamic support. This case prompts us to reflect: what factors can guide the 

identification of causes of plasmacytosis other than multiple myeloma?identification of causes of plasmacytosis other than multiple myeloma?
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INTRODUCCIÓN

Los plasmocitos corresponden a un grupo de células del sistema 

inmunológico que representa la etapa final de diferenciación de 

los linfocitos B maduros1. Son fundamentales para la inmunidad 

humoral ya que se encargan de la producción y secreción de an-

ticuerpos. El porcentaje normal de células plasmáticas en la mé-

dula ósea ronda entre los 0 y 3,5%1. La plasmocitosis de médula 

ósea tiene una amplia significancia clínica ya que puede estar 

presente en neoplasias de células plasmáticas como también en 

otras enfermedades malignas y benignas. Puede resultar difícil 

distinguir entre condiciones reactivas y las neoplásicas ya que 

ambas coinciden en hallazgos morfológicos y conteo celular en 

la médula ósea1. La importancia de diferenciar entre una plasmo-

citosis derivada de una neoplasia clonal de células plasmáticas y 

una plasmocitosis policlonal reactiva radica en el tratamiento y 

pronóstico. La plasmocitosis reactiva se caracteriza por una dis-

tribución difusa de células plasmáticas maduras policlonales en 

la médula ósea2. El estudio sistemático de estos casos será fun-

damental para mejorar el tiempo desde la pesquisa de la plas-

mocitosis hasta el diagnóstico definitivo.

El linfoma angioinmunoblástico de células T (AITL, por sus siglas 

en inglés) es una de las causas más frecuentes de plasmocito-

sis reactiva2. Corresponde a un subtipo de linfoma de células T 

maduras periférico que representa solo el 1 o 2 % de todos los 

linfomas no-Hodgkin. Suele afectar a personas de edad avanza-

da; la media de edad al diagnóstico es de 65 años, presentando 

un promedio de sobrevida global a 3 años de 62%3,4. La presen-

tación clínica más habitual es con adenopatías, usualmente no 

bulky, y con  compromiso de médula ósea que puede verse hasta 

en 70% de los casos. Sin embargo, las manifestaciones de los AITL 

son notoriamente heterogéneas ya que derivan de la desregula-

ción inmune que este produce lo que suele retrasar el diagnós-

tico semanas o meses. Puede incluir manifestaciones cutáneas 

diversas como lesiones urticariales, nódulos o rash, además de 

activación inmunológica con positivización de autoanticuerpos, 

producción de crioaglutininas y la aparición de gamapatía mo-

noclonal o policlonal, entre otros5.

Presentamos un caso de AITL que debutó con plasmocitosis re-

activa.

PRESENTACIÓN DEL CASO

Hombre de 76 años, previamente sano. Consulta por dos meses 

de astenia progresiva, cefalea y baja de peso no cuantificada. Se 

agregó sudoración nocturna y sensación febril no cuantificada. Al 

examen físico destacaban múltiples adenopatías cervicales, axi-

lares e inguinales bilaterales de consistencia dura e indoloras. El 

resto del examen físico no demostró otros hallazgos patológicos.

Los exámenes de laboratorio iniciales mostraron falla renal (BUN 

34,7 mg/dl [VN: 8 a 24 mg/dl], creatinina 2 mg/dl [VN: 0,7 a 1,3 

mg/dl]), ácido úrico 12 mg/dl [VN: 3,5 a 7,2 mg/dl], calcemia co-

rregida 9,6 mg/dl [VN: 8,8 a 10,4 mg/dl]), disociación albúmino 

proteica (proteínas totales 8 g/dl [VN: 6 a 8,3  mg/dl], albúmina 

2 mg/dl [VN: 3,4 a 5,4 mg/dl]), anemia leve (hemoglobina 10,8 

g/dl [VN: 13 a 16,6 gr/dl en hombres]), leucocitosis (19 600 

células/mm3 [VN: 4,5 a 11,0 × 109 cél./l], 96% linfocitos), trom-

bocitopenia (73 000 células/mm3 [VN: 150 a 400 × 109 cél./l])  

y un frotis sanguíneo con linfocitos de tamaño intermedio a 

grandes, algunos de aspecto plasmablástico con vacuolas. 

Como estudio imagenológico se realizó una tomografía compu-

tarizada (TC) que mostró esplenomegalia leve asociada a conglo-

merados adenopáticos cervicales, mediastínicos, axilares, retro-

peritoneales e inguinales. 

El paciente evolucionó grave, con shock distributivo asociado a 

compromiso respiratorio y renal que se atribuyó a un síndrome 

de lisis tumoral. Requirió manejo en una Unidad de Cuidados In-

tensivos, con soporte ventilatorio invasivo y hemodiálisis.

Se realizó estudio extendido de plasmocitosis reactiva cuyos 

resultados se resumen en la tabla 1. Se hizo una citometría de 

flujo en sangre periférica que mostró 64% de células plasmáticas 

positivas para CD45, CD38, CD138, CD19, CD27, CD81, CD43, 

CD200 débil, 2-microglobulina, cadenas livianas kappa/lamb-

da citoplasmáticas relación 1,3/1; negativas para CD10, CD20, 

CD79b, CD56 y CD117; y una citometría de flujo en médula ósea 

en que se observaron un 52% células plasmáticas positivas para 

CD19, CD38, CD138, 2-microglobulina y cadenas livianas ka-

ppa/lambda citoplasmáticas con relación 1,2/1; negativas para 

CD56, CD22, CD25 y CD20. En vista de los resultados se realizó 

una biopsia excisional de linfonodo cervical que mostró una pro-

liferación linfoide atípica difusa positiva contra CD3, CD4, CD5 y 

CD8 con co-expresión de CD10 y BCL6 (parcial) y proliferación 

de vénulas de endotelio alto, compatible con un AITL. 

Una vez lograda mayor estabilidad clínica, con disminución del 

soporte ventilatorio y renal, el paciente fue extubado y egresó de 

la Unidad de Cuidados Intensivos.

Inició quimioterapia CHOEP (ciclofosfamida, doxorrubicina, vin-

cristina, etopósido y prednisona), recibiendo 2 ciclos, mal tolera-

dos por complicaciones infecciosas asociadas. Dada su fragilidad 

se ajustó terapia a lenalidomida 10 mg/día por 21 días con 7 

días sin terapia (ciclos de 28 días). Fue dado de alta y siguió sus 

controles ambulatorios. El control clínico e imagenológico a los 

6 ciclos de lenalidomida (a 8 meses desde el debut) valoró en 1 

al paciente en la escala de calidad de vida de Eastern Cooperative 

Oncology Group (ECOG) y se interpretó como una respuesta favo-

[¿Será esta plasmocitosis una neoplasia de células plasmáticas? La importancia en la distinción entre una plasmocitosis reactiva... - Rodrigo Naser y cols.]
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rable dada la ausencia de adenopatías supra e infra diafragmáti-

cas, manteniendo así la terapia.

DISCUSIÓN

Se presenta el caso de un adulto mayor frágil con síntomas cons-

titucionales y linfadenopatía generalizada. La rápida evolución 

del cuadro orienta hacia un proceso linfoproliferativo de rápida 

expansión clonal como es un linfoma de alto grado o la trans-

formación de uno de bajo grado6. El hallazgo de la plasmocitosis 

medular amplió el abanico diagnóstico y obligó a descartar una 

neoplasia de células plasmáticas. La presencia de linfocitosis de 

aspecto plasmablástico en el contexto de un síndrome linfopro-

liferativo apunta hacia un linfoma plasmablástico o una leucemia 

de células plasmáticas (presente principalmente en relación a un 

mieloma refractario-resistente o, menos frecuentemente, como 

un evento primario)7. Tanto el aspecto de los plasmocitos, su clo-

nalidad y cantidad son fundamentales al momento de orientar 

el diagnóstico. La presencia de >20% de células plasmáticas en 

sangre periférica es compatible con el diagnóstico de una leuce-

mia de células plasmáticas, que se correlaciona con una plasmo-

citosis clonal7. Por otro lado, la existencia de CD38 y CD138 en 

la citometría de flujo es marcadora de plasmocitos, siendo más 

frecuente la expresión aberrante de CD20 en las leucemias de cé-

lulas plasmáticas, y de CD56 en los mielomas múltiples (tabla 2)8.

En este caso, el estudio diagnóstico fue un desafío para el equi-

po tratante pues la disociación albúmina proteica junto a la falla 

renal situaron como primera posibilidad diagnóstica a una neo-

plasia de células plasmáticas. La siguiente alternativa diagnóstica 

era leucemia de células plasmáticas, cuyo compromiso extrame-

dular explicaría el síndrome linfoproliferativo7. 

No obstante, la falta de criterios adicionales sugerentes de una 

neoplasia de células plasmáticas (como son la hipercalcemia y le-

siones líticas) expusieron la necesidad de buscar otras causas de 

plasmocitosis y precisar el origen clonal o policlonal de esta. Fue 

un acierto encontrar una hipergammaglobulinemia difusa con 

CD38 y CD138 positivos en ausencia de CD20 y CD56 ya que 

condujeron este caso hacia una causa reactiva de plasmocitosis 

más que una proliferación clonal.

El diagnóstico diferencial de las plasmocitosis reactivas es am-

plio (tabla 3)6 y por lo tanto su enfrentamiento debe ser siste-

matizado. Sus causas suelen corresponder a neoplasias; parti-

cularmente hematológicas (incluido el linfoma plasmablástico y 

la leucemia de células plasmáticas), infecciosas, autoinmunes y 

farmacológicas. En un estudio de 303 casos, en un 54% había 

una neoplasia subyacente, 32% una enfermedad autoinmune y 

22% un proceso infeccioso (principalmente infección por VIH)9.

Bajo estas circunstancias, sintomatología como rash intermitente 

o hepatoesplenomegalia podrían haber sugerido una enferme-

dad de Still10, un lupus eritematoso sistémico11, una infección 

viral por virus Epstein Barr12 o citomegalovirus13. No obstante la 

presencia de algunas sutilezas en el estudio de este síndrome 

linfoproliferativo (hipergammaglobulinemia difusa y la ausencia 

de expresión aberrante de CD56 y CD20 en sangre periférica y 

Tabla 1. Resultados del estudio dirigido de plasmocitosis reactiva en nuestro caso clínico. 
Se muestran los resultados del estudio inicial, que incluye hallazgos clínicos, de laboratorio e imágenes del estudio dirigido de una plasmocitosis 
reactiva en el caso clínico presentado.

Anamnesis y examen físico

• Anamnesis remota: sin antecedentes mórbidos de importancia.
• Anamnesis próxima: 2 meses de astenia, baja de peso no cuantificada y cefalea. 

Se agrega sudoración nocturna y sensación febril.
Sin artralgias, mialgia, rigidez articular, sin uso de fármacos (como metimazol ni sulfasalazina).

• Examen físico: múltiples adenopatías cervicales, axilares e inguinales bilaterales de consistencia dura e indolora.

Laboratorio

• Hemoglobina 10,8 g/dl, glóbulos blancos 19 600 células/mm3, 96% linfocitos, plaquetas 73 000 células/mm3. 
Frotis sanguíneo con linfocitos de tamaño intermedio a grandes, algunos de aspecto plasmablástico con vacuolas.

• Proteínas totales 8 mg/dl, albúmina 2 mg/dl.
• ELISA VIH no reactivo, HTLV 1 y 2/ VHB / VHC (-).
• IgG citomegalovirus positiva con IgM (-), IgG virus Epstein Barr positiva con IgM (-).
• IgG 6 115 mg/dl, IgA 855 mg/dl, IgM 252 mg/dl.
• Cadenas livianas kappa 1 127 mg/l y lambda 1 186 mg/l, relación k/l 0,95.

Imágenes

• Tomografía axial computarizada de tórax/abdomen/pelvis: esplenomegalia leve, adenopatías cervicales, mediastínicas, 
axilares, retroperitoneales e inguinales

[REV. MED. CLIN. CONDES - 2025; 36(1) 36-41]
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Neoplásicas

Linfomas no Hodgkin

Linfoma T angioinmunoblástico

Linfoma Hodgkin

Neoplasias mieloides

Carcinomas

Sarcomas

Infecciosas

Virus de la inmunodeficiencia humana

Virus de hepatitis A, B y C

Parvovirus

Virus Epstein Barr

Autoinmunes

Lupus eritematoso sistémico

Artritis reumatoide

Síndrome de Sjögren

Medicamentos

Metimazol

Sulfazalazina

Tabla 3. Causas de plasmocitosis reactiva.  
Se agrupan las causas de plasmocitosis reactiva por sub grupos.
Adaptado de Mejia Saldarriaga, et al.6.

médula ósea) sumadas a una plasmocitosis policlonal (eviden-

ciada en la citometría de flujo e inmunofenotipo), situaron como 

primera posibilidad diagnóstica una causa secundaria y entre es-

tas, una neoplasia.

Dentro de las causas neoplásicas de plasmocitosis reactiva, una 

de las más reconocidas son los AITL2,8,14, un tipo de linfoma no 

Hodgkin originado de células T-helper foliculares. Pese a tener 

una presentación heterogénea, un 30% de los AITL se manifies-

tan con una hipergamaglobulinemia policlonal. Suelen manifes-

tar un síndrome linfoproliferativo con adenopatías menores de 3 

cm y el compromiso medular es frecuente, pero la infiltración es 

mínima pudiendo estar bajo el umbral de detección del estudio 

morfológico y de la citometría de flujo, tal como ocurrió en este 

caso6. La fisiopatología de la proliferación de células plasmáticas 

asociada a AITL no está bien definida. Los linfocitos T-helper son 

necesarios para la formación del centro germinal y para la dife-

renciación de las células B desde centrocitos a centroblastos y, 

finalmente, en células plasmáticas o linfocitos B de memoria14-16. 

El rol de AITL en la proliferación de plasmocitos policlonales se 

atribuye a la producción de citoquinas, particularmente IL6 y 

TNF , habiéndose encontrado producción en linfonodos afec-

tados por AITL15. El diagnóstico definitivo se hace con biopsia 

de linfonodo16. La morfología suele caracterizarse por infiltrado 

polimorfo y proliferación de vénulas de endotelio alto, aunque 

suele ser variable con casos con proliferación folicular con arqui-

Tabla 2. Comparación en el patrón de expresión de antígenos a nivel de la citometría de flujo multiparamétrica entre células plasmáticas 
normales y anormales. Adaptado de Soh et al8.

(+), positivo leve; (++), moderadamente positivo; (+++) altamente positivo; (-), negativo; N/A no pertinente. *Tanto CD45 como CD38 pueden usarse 

como marcadores diferenciadores de una célula plasmática normal de una anormal.

  Célula plasmática normal Célula plasmática anormal

Antígeno (s) Nivel de expresión Porcentaje Nivel de expresión Porcentaje

a.- Identificación de células plasmáticas normales y anormales en la médula ósea

CD 45* (+++) 94 (-) 73-80

CD 38* (+++) 100 (+) 80

CD 138 (++) 98 (++) 98

b.- Marcadores útiles para la distinción entre las células plasmáticas normales y anormales en la médula ósea

CD 19 (++) >70 (-) 95

CD 56 (-) >85 (+++) 60-75

CD 117 (-) 100 (++) 30-32

CD 27 (+++) 100 (-) a (+) 40-68

CD 81 (++) 100 (-) a (+) 55

CD 28 (-) a (+) <15 (+++) 15-45

CD 20 (-) >95 (++) 17-30

CD 200 (-) N/A (+++) 70

[¿Será esta plasmocitosis una neoplasia de células plasmáticas? La importancia en la distinción entre una plasmocitosis reactiva... - Rodrigo Naser y cols.]
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Consideraciones éticas:

Se ha respetado en todo momento la confidencialidad del paciente y su identidad ha sido protegida mediante la modificación o 

anonimización de datos personales y características que pudieran permitir su identificación.

La publicación de este caso tiene como objetivo contribuir al conocimiento médico y científico, y se presenta con el fin de 

enriquecer el cuerpo de conocimientos sobre la enfermedad/condición tratada, así como mejorar la práctica clínica y el cuidado del 

paciente.
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