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RESUMEN: Reportamos el caso de un hombre de 52 años con una masa sólida 
irregular en el proceso uncinado del páncreas. Actualmente no existen 
indicaciones sobre hallazgos clínicos, estudios de laboratorio o imagen para esta 
entidad. La utilidad del ultrasonido endoscópico y la aspiración por aguja fina 
tiene gran relevancia como parte del abordaje y diagnóstico diferencial de 
lesiones sólidas pancreáticas identificados por estudios de imagen 
complementarios.  
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INTRODUCCION: Plasmocitoma extramedular es un tumor raro derivado de 
células plasmáticas y ubicado fuera de la médula ósea. La mayoría de estos 
ubicados en tracto respiratorio y la mayoría son identificados en pacientes con 
enfermedad agresiva. Tan solo pocos casos han sido descritos como 
plasmocitoma pancreático primario. Describimos el caso de un plasmocitoma 
pancreático y las dificultades para establecer el diagnóstico. Las características 
clínicas de estos pacientes y las herramientas diagnósticas se describirán a 
través de una revisión de la literatura disponible. 
 
DESCRIPCION DEL CASO: Hombre de 52 años con antecedente de 
retinoblastoma a los 3 meses de edad y meningioma parietal izquierdo a los 30 
años de edad, fue hospitalizado por presentación clínica y serológica de 
pancreatitis aguda, caracterizado por dolor abdominal súbito, elevación en los 
niveles de lipasa, ictericia colestásica (Bilirrubina total 13.5 mg/dl, Bilirrubina 
directa 10.5 mg/dl), fosfatasa alcalina y gammaglutamil transferasa elevada, 
marcadores tumorales CA 125, CA 19-9 y ACE dentro de parámetros normales. 
La tomografía axial computarizada (TAC) reportó lesión de bordes mal definidos 
en el proceso uncinado, dilatación del conducto biliar y pancreático, sin 
compromiso de estructuras vasculares y lesión mural submucosa en el fondo y 
antro gástrico, con zona focal ulcerada sugerente de tumor del estroma 
gastrointestinal (Fig. 1). La colangiografía pancreática endoscópica retrógrada 
(CPRE) reportó una lesión submucosa de 6 centímetros en la papila, de bordes 
regulares la cual condicionaba estenosis distal del conducto colédoco y 
dilatación de la vía biliar intra y extrahepática, se realizó barrido con ausencia de 
litiasis biliar y colocación de prótesis 10F. Se realizó un ultrasonido endoscópico 
lineal (Fujinon EG-58OUT) que mostró una lesión hipoecóica heterogénea de 23 
x 13 mm en la segunda porción del duodeno dependiente de la cuarta ecocapa 
de la pared duodenal con degeneración quística que invade el proceso uncinado 
y cabeza del páncreas sin involucro vascular e independiente de la papila (Fig. 
2), además de una lesión hipoecóica heterogénea de 14 x 10 mm en cuerpo del 
páncreas con degeneración quística, se realizó aspirado con aguja fina calibre 
22 a través de la segunda porción del duodeno (Fig. 3) y el reporte 
histopatológico reveló células epiteliales pancreáticas sin signos de malignidad 
e inmunotinciones negativas. Se decidió realizar gastrectomía total más 
pancreatoduodenectomía en bloque con esófago-yeyuno anastomosis en Y de 
Roux laparoscópica. El reporte histopatológico identificó en el fondo gástrico una 
lesión de aspecto neoplásico roja, granular y polipoide con un centro umbilicado; 
La resección de Whipple mostró una neoplasia con un patrón de crecimiento 
nodular y difuso, que infiltró el parénquima pancreático y se extendió hasta la 



submucosa del duodeno. El ámpula de váter y conducto biliar sin evidencia de 
neoplasia en toda su extensión (Fig. 4).  
 
Los cortes histológicos de la neoplasia gástrica y pancreática mostraron una 
lesión con un patrón de crecimiento difuso, que en el estómago infiltró la mucosa 
y el músculo hasta la serosa. En el páncreas, mostró infiltración difusa. Se 
identificaron inclusiones intracitoplásmicas e intranucleares, mitosis aisladas y 
pleomorfismo ocasional. Las reacciones inmunohistoquímicas mostraron 
positividad para CD38, CD138, Kappa y MUM-1. Las células neoplásicas 
mostraron positividad para IgG e IgA. Se realizó una reacción en cadena de la 
polimerasa con reordenamiento para el gen de la cadena IGH, que fue 
monoclonal. Lambda, CD20, CD3, CD10, bcl-6, CD43, CD79a, CD21, CD23 
fueron negativos. El perfil inmunohistoquímico nos permitió descartar el tumor 
del estroma gastrointestinal (GIST), el carcinoma plasmocitoide de células en 
anillo de sello, la neoplasia histiocítica, los linfomas de origen B y T (Fig.5). 
 
El informe final como neoplasia maligna de células plasmáticas extraóseas. Las 
series óseas con patrón permeativo informan en el tercio distal del eje femoral 
izquierdo. Se complementó con resonancia magnética nuclear (RMN) que 
mostraba una lesión medular infiltrativa en el tercio medio de la diáfisis. Los 
resultados de electroforesis para proteínas séricas y proteinuria de Bence-Jones 
fueron negativos, no se informó hipercalcemia o insuficiencia renal. En la 
neoplasia de células plasmáticas de médula ósea CD138 + con restricción de 
cadenas ligeras kappa, FISH 17p, t (4:14). 
 
DISCUSION: El plasmocitoma extramedular (PEM) es una manifestación 
infrecuente durante la historia natural del mieloma múltiple (MM), un tumor de 
células plasmáticas de madurez variable, que se aloja y se expande en la médula 
ósea y que, a pesar de los nuevos tratamientos disponibles, sigue siendo 
incurable. Ocurre en el 10 - 15% de pacientes y se identifica comúnmente 
después del diagnóstico de MM. Pueden ser primarios (en ausencia de MM en 
la médula ósea) o secundario (en presencia de MM en la médula ósea) (1). Tan 
solo el 10% de PEM se producen en el sistema digestivo, el estómago, hígado y 
bazo son los órganos con mayor frecuencia comprometidos (2). Los 
plasmocitomas extramedulares que afectan al páncreas son raros y cuentan con 
una prevalencia de 2.3% de casos de acuerdo a reportes de autopsia. El 
predominio de sexo hasta en 80% de casos son hombres con edad media 58 
años (10 años menos que los pacientes con MM) y en 70% de estos presentan 
dolor abdominal e ictericia secundario a la compresión del conducto biliar (3, 9). 
El diagnóstico de PEM depende de la demostración de células plasmáticas 
monoclonales en médula ósea, en orden de confirmar esta monoclonalidad, es 
necesario demostrar cadenas ligeras kappa o Lambda, cadenas pesadas o 
marcadores de células plasmáticas como CD38. En nuestro caso las células 
tumorales demostraron una fuerte positividad para el marcador de células 
plasmáticas CD138 y cadenas ligeras kappa en ausencia de Lambda lo que 
demuestra la monoclonalidad del MM. La progresión extramedular a MM se ha 
asociado con un peor pronóstico, no relacionado con el tipo o la intensidad de 
los tratamientos previos y en muchas ocasiones no es posible explicar esta 
progresión (4). Cerca de 2/3 de casos tienen historia de plasmocitoma previo al 
compromiso pancreático y de estos, cerca del 90% están localizados en la 



cabeza, tan solo tres casos con compromiso del cuerpo y cola han sido descritos 
(5, 10). La dificultad para identificar casos de plasmocitoma extramedular del 
páncreas de otras tumoraciones pancreáticas, respalda la necesidad de utilizar 
otros  pruebas auxiliares en el diagnóstico  como es el ultrasonido endoscópico 
con aspirado por aguja fina (FNA/EUS) que además de tener una visión directa 
de la lesión, permite tomar una muestra para su análisis en la citometría de flujo 
e histopatológico, los estudios han reportado que la precisión con FNA/EUS para 
el diagnóstico de una tumoración pancreática oscila entre 70 - 90%, sin embargo, 
no existen datos disponibles del rendimiento diagnóstico en casos de 
plasmocitoma. Podemos justificar que la falla en el diagnóstico mediante 
FNA/EUS en nuestro caso fue por un error en la toma de muestra, de acuerdo a 
las recomendaciones descritas por Harris y cols, en casos de un diagnóstico no 
concluyente, debemos realizar un segundo estudio endoscópico (6). La 
inmunohistoquímica y citometría de flujo desempeñan un papel clave en este tipo 
de patologías (7). En la mayoría de las ocasiones estas lesiones tienden a ser 
identificadas de manera incidental, a diferencia de otro tipo de lesiones como 
tumores neuroendócrinos o adenocarcinoma que muestran mayor captación en 
estudios trifásicos, los plasmocitomas extramedulares son difíciles de diferenciar 
radiológicamente. TAC es un método ampliamente utilizado para evaluar 
lesiones pancreáticas. PEM se describen como una lesión homogénea 
multilobular hipodensa en relación al parénquima es estudios contrastados (11).  
Por estudios de ultrasonido endoscópico, los plasmocitomas pancreáticos se 
observan como lesiones hipoecogénicas, heterogénea y delimitadas del 
parénquima pancreático normal circundante (1, 10). 
 
El tratamiento en estos pacientes va orientado a cirugía, quimioterapia, 
radioterapia o la combinación de estos tres, lesiones a diferencia de nuestro caso 
localizados en cola de páncreas son referidos a pancreatectomía distal con 
buenas tasas de curación. Los pacientes con plasmocitoma extramedular que 
recibieron tratamiento dual (cirugía más radioterapia) tuvieron una supervivencia 
media de 25 años mayor a aquellos que solo fueron sometidos a intervención 
quirúrgica o radioterapia con 13 años y 12 años respectivamente (8).               
 
CONCLUSION: El plasmocitoma extramedular es una entidad rara y el 
diagnóstico llega a ser difícil antes de la cirugía, como se explicó durante este 
reporte, nuestro paciente no presentó síntomas relevantes o evidencia de 
plasmocitoma o mieloma múltiple. Aunque el plasmocitoma se puede presentar 
en cualquier parte del páncreas, el sitio más frecuente es en la cabeza.   
 



 

 
Figura 1. (A) Lesión en la cabeza del páncreas y proceso uncinado y dilatación del conducto pancreático y biliar 
sin compromiso de estructuras vasculares (B) Engrosamiento de antro y duodeno  
 

  
Figura 2. (A) Lesión subcardial visión endoscópica (B) Lesión subcardial visión endosonográfica (C) Lesión D2        
visión endoscópica (D) Lesión D2 visión endosonográfica 
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Figura 3. (A) Lesión en cabeza del páncreas (B) BAAF de lesión en cabeza de páncreas (c) Lesión cuerpo del 
páncreas (D) Lesión cuerpo de páncreas visión endosonográfica. 
 
 

Figura 4. (A) Neoplasia en fondo gástrico, polipoide con centro umbilicado; (B) Resección Whipple: Neoplasia 
submucosa que infiltra de manera difusa al páncreas con múltiples áreas nodulares 
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Figura 5. (A) Sección histológica del fondo gástrico con una neoplasia poco diferenciada que se infiltra en la 
pared del estómago y una sección histológica del páncreas donde se identifica la neoplasia de infiltración difusa. 
(B) Reacción inmunohistoquímica contra CD138: las células neoplásicas son intensamente positivas y reacción 
inmunohistoquímica contra MUM-1 y Kappa que fueron positivas. 
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