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Figura 1

Figura 2 Extensa lesion de color blanquecino que ocupa todo
el polo posterior.

lesiones del OC y la ecografia ocular, aln sin ser patognomo-
nicas, daran la pauta diagnostica en la mayoria de los casos.

En cuanto al pronéstico visual, va ligado a la propia
afectacion tumoral inicial y al control de la neovasculariza-
cion.
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Ecografia ocular que manifiesta el aumento de densidad-ecogenicidad coroidea.
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Linfoma de Burkitt con infiltracién renal:
una causa de leucoencefalopatia posterior
reversible

Burkitt lymphoma with kidney infiltration:
A cause of posterior leukoencephalopathy
syndrome

Sr. Editor:

Recientemente ha acaecido en nuestro centro el caso de un
varon de 11 afos de edad, de origen magrebi, derivado por
sindrome nefrdtico y datos analiticos de insuficiencia renal
aguda. En su valoracion inicial se solicitd una radiografia
simple de torax (fig. 1A), que mostré una masa mediastinica
(flechas). La bioguimica evidencié un aumento en cifras de
creatinina de 2,12 mg/dl (hasta 1,1) y urea de 71 mg/dl (hasta
40), con incremento de reactantes de fase aguda. Se realizo
una TC toracoabdominal, sin contraste v por la insuficiencia
renal aguda, en la que se observd una masa mediastinica
retrocardial (fig. 1B, asterisco) de 5 x 7 cm, isodensa respecto
al mlsculo, que se extendia desde el receso
pleuroacigoesofagico hasta la clpula diafragmatica derecha.
Los rifones estaban muy aumentados de tamahno (fig. 1C,
asterisco), sin evidencia de lesion focal. Se realizd una
toracoscopia al paciente con tomas de biopsia. El estudio
histopatologico de la masa mediastinica posterior mostré un
linfoma de Burkitt (LB) (inmunohistoquimica: CD10, CD20 y
CD79a positivos, con negatividad para CD3, Bclé y TdT, como
patron histoquimico propio de LB'). Se probé una traslocacion

Figura 1 Estudio toracoabdominal al ingreso. A) Radiografia
posteroanterior de térax, que muestra una masa retrocardial
(flechas), que se hacia visible debido a que no hacia «signo de la
silueta» cardiaca por interposicion de parénquima pulmonar. B)
TC toracico sin contraste intravenoso que confirma la disposi-
cion mediastinica posterior (asterisco) de la masa toracica,
isodensa respecto al muasculo. C) TC abdominal sin contraste
intravenoso ni oral, que objetiva un aumento del tamafo renal
(asterisco), bilateral y simétrico, sin evidencia de lesion focal.

c-Myc 8p:24 en el 39% de las células tumorales. Con el
resultado intraoperatorio de LB, se administré quimioterapia
intratecal (metotrexato e hidrocortisona). Se traslado al
paciente a la UCl; en ese momento presentaba una PA de
140/60 mmHg, hipocalcemia de 7,33mg/dl (normal desde
8,8), normohipouricemia, normofosforemia e hiperuremia
de 196 mg/dl, con disminucion en el ritmo de la diuresis. A
las 72h de estancia en la UClI se inicid6 un primer ciclo
quimioterapéutico con vincristina y ciclofosfamida; durante las
horas posteriores apareci6 un deterioro del nivel de
consciencia, sin crisis convulsiva, que requiridé de intubacion
y ventilacion mecanica. La TC craneal (figs. 2A,B) evidencio
una lesion hipodensa de 15mm en la sustancia blanca parietal
parasagital izquierda (flecha), sin signos de territorialidad
vascular. A las 24 h de la TC se le realizé una RM sin contraste
I, que mostro lesiones coalescentes en la sustancia
blanca, occipitoparietofrontales, bilaterales y simétricas,
hiperintensas en secuencias FLAIR (fig. 2C, cabezas de
flecha) y potenciadas en T2 (fig. 2D, cabezas de flecha),
hallazgos que iban de acuerdo con la existencia de un sindrome
de leucoencefalopatia posterior reversible (PRES). Se trat6 con
isoprotenerol, con normalizacion de las cifras tensionales. Se
realizd una RM de control (no mostrada) y 15 dias después
mostro la desaparicion de las lesiones estructurales.

Es por todos conocida la dificultad diagnostica del LB. En
nuestro caso, el diagnéstico histoldgico vino precedido de la
realizacion de una toracoscopia, un procedimiento seguro,
rapido y preciso en el diagnostico del LB, pero que se ha
ilustrado poco en la literatura médica actual®. El elevado
indice proliferativo de este tumor obliga a una poliquimio-
terapia intensiva, que provoca, adicionalmente, una amplia

Figura 2 Estudio cerebral. A, B) TC craneal sin contraste
intravenoso que demuestra un lesion focal hipodensa en
sustancia blanca parietal (flecha en A). C) RM cerebral:
secuencia FLAIR. D) Secuencia potenciada en T2, donde se
muestra hiperintensidades en sustancia blanca bilateral, en
cortes similares al de la figura B y donde no habia traduccion
tomografica de las lesiones.
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lisis tumoral. El sindrome de lisis tumoral se ha indicado
como un factor en el desarrollo del PRES, por un mecanismo
aln no establecido, al igual que la hipertension arterial®.
Existen descritos multiples factores asociados al desarrollo
del PRES: la encefalopatia hipertensiva, la eclampsia, la
enfermedad renal, el tratamiento inmunosupresor o distin-
tas enfermedades hematologicas o conectivopatias®. Entre
estos factores, también podemos considerar actualmente al
LB como una causa directa o indirecta®. Aunque la
hipercalcemia ya se ha reportado como causa del PRES en
un paciente con LB®, en nuestro caso, los niveles de calcio se
mantuvieron bajos, y consideramos la aparicion del PRES
como consecuencia de la combinaciéon de la hipertension
arterial y el sindrome de lisis tumoral por el inicio de la
quimioterapia. Una vez que se controlaron ambas causas, el
cuadro neuroldgico cedid y se pudo continuar el trata-
miento, tal como propone la literatura médica actual®.
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Tumoracion parietal derecha

Right parietal tumour

Sr. Editor:

La tuberculosis es una de las enfermedades infecciosas mas
antiguas y estudiadas de la humanidad y, a pesar de esto,
continla siendo una de las principales causas de morbimor-
talidad a nivel mundial.

Los tuberculomas son el resultado de la diseminacion
hematdgena de Mycobacterium tuberculosis desde otro lugar
del organismo' y se manifiestan clinicamente como una
tumoracion cerebral, suelen ser solitarios, por lo general se
localizan en la region infratentorial en los nifos y supraten-
torial en los adultos, y constituyen una forma clinica de
tuberculosis de dificil diagnostico, con una elevada morbi-
mortalidad y una notable dificultad diagnostica?>.

El tuberculoma craneal es una entidad rara y solo ocurre
en un 0,01% de los pacientes con tuberculosis. Son mas
frecuentes en nifos y adultos jovenes.

La forma clinica seudotumoral del tuberculoma se puede
confundir con un proceso tumoral®~.

Presentamos el caso de un paciente varon de 12 afos de
edad natural de Gambia y residente en Espafia desde hacia
un ano, que acudié a Urgencias de nuestro hospital por
presentar una tumoracion parietal derecha, fiebre de 38°C,
vomitos, tos irritativa y un exantema urticarial que
predominaba en el lado derecho. El paciente no tenia
antecedentes personales ni familiares de interés.

En la exploracion fisica se observd una tumoracion
parietal derecha y se realizaron las siguientes pruebas
complementarias: radiografia craneal que mostré una
imagen osteolitica parietal derecha; radiografia de toérax
sin hallazgos patologicos; gammagrafia completa en la que
se evidencio una lesion 6sea craneal con moderada actividad
blastica y vascular en el parietal derecho y una tomografia
axial computarizada en la que se observd un proceso
expansivo en la calota craneal parietal derecha, bien
delimitado, de unos 4 cm de diametro que producia una
evidente destruccion de la calota craneal. No se evidencio
afectacion del tejido cerebral ni efecto de masa significa-
tivo. Los parametros analiticos realizados (hemograma y
bioquimica) se encontraban dentro de los limites normales.

Se program6 la intervencién quirirgica con exéresis
completa de la tumoracion y se enviaron muestras para la
realizacion del estudio anatomopatologico, que informo
de tejido meningeo y 6seo con infiltrados linfoplasmocitarios
y formacion de numerosos granulomas con células epitelia-
les y multinucleadas. En algunos granulomas se observaron
necrosis y acumulos de neutrdfilos, que indicaban una
probable etiologia infecciosa, por lo que se procedié al
envio de las muestras para un estudio microbioldgico.

Se remitieron a la Unidad de Micobacterias las siguientes
muestras: biopsia 6sea parietal intraoperatoria y 3 aspirados
de jugo gastrico. En la biopsia 6sea se realiz6 una tincion de
Ziehl-Neelsen, en la que se observaron escasos bacilos
resistentes al acido y al alcohol. La deteccion de ARN de
micobacterias a partir de la muestra directa fue positiva
para M. tuberculosis complex y a los 22 dias de incubacién
en medio de cultivo liquido para micobacterias se confirmé
el crecimiento de M. tuberculosis. En las 3 muestras de
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