
lesiones del OC y la ecografı́a ocular, aún sin ser patognomó-
nicas, darán la pauta diagnostica en la mayorı́a de los casos.

En cuanto al pronóstico visual, va ligado a la propia
afectación tumoral inicial y al control de la neovasculariza-
ción.
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cia.es (A.J. Pérez Aragón).

doi:10.1016/j.anpedi.2010.02.005

Figura 1 Ecografı́a ocular que manifiesta el aumento de densidad-ecogenicidad coroidea.

Figura 2 Extensa lesión de color blanquecino que ocupa todo

el polo posterior.
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Linfoma de Burkitt con infiltración renal:
una causa de leucoencefalopatı́a 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
varón de 11 años de edad, de origen magrebı́, derivado por
sı́ndrome nefrótico y datos analı́ticos de insuficiencia renal
aguda. En su valoración inicial se solicitó una radiografı́a
simple de tórax (fig. 1A), que mostró una masa mediastı́nica
(flechas). La bioquı́mica evidenció un aumento en cifras de
creatinina de 2,12mg/dl (hasta 1,1) y urea de 71mg/dl (hasta
40), con incremento de reactantes de fase aguda. Se realizó
una TC toracoabdominal, sin contraste IV por la insuficiencia
renal aguda, en la que se observó una masa mediastı́nica
retrocardial (fig. 1B, asterisco) de 5� 7cm, isodensa respecto
al músculo, que se extendı́a desde el receso
pleuroacigoesofágico hasta la cúpula diafragmática derecha.
Los riñones estaban muy aumentados de tamaño (fig. 1C,
asterisco), sin evidencia de lesión focal. Se realizó una
toracoscopia al paciente con tomas de biopsia. El estudio
histopatológico de la masa mediastı́nica posterior mostró un
linfoma de Burkitt (LB) (inmunohistoquı́mica: CD10, CD20 y
CD79a positivos, con negatividad para CD3, Bcl6 y TdT, como
patrón histoquı́mico propio de LB1). Se probó una traslocación

c-Myc 8p:24 en el 39% de las células tumorales. Con el
resultado intraoperatorio de LB, se administró quimioterapia
intratecal (metotrexato e hidrocortisona). Se trasladó al
paciente a la UCI; en ese momento presentaba una PA de
140/60mmHg, hipocalcemia de 7,33mg/dl (normal desde
8,8), normohipouricemia, normofosforemia e hiperuremia
de 196mg/dl, con disminución en el ritmo de la diuresis. A
las 72h de estancia en la UCI se inició un primer ciclo
quimioterapéutico con vincristina y ciclofosfamida; durante las
horas posteriores apareció un deterioro del nivel de
consciencia, sin crisis convulsiva, que requirió de intubación
y ventilación mecánica. La TC craneal (figs. 2A,B) evidenció
una lesión 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 realizó una RM sin contraste
IV, que mostró 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 sı́ndrome
de leucoencefalopatı́a posterior reversible (PRES). Se trató con
isoprotenerol, con normalización de las cifras tensionales. Se
realizó una RM de control (no mostrada) y 15 dı́as después
mostró la desaparición de las lesiones estructurales.

Es por todos conocida la dificultad diagnóstica del LB. En
nuestro caso, el diagnóstico histológico vino precedido de la
realización de una toracoscopia, un procedimiento seguro,
rápido y preciso en el diagnóstico del LB, pero que se ha
ilustrado poco en la literatura médica actual2. El elevado
ı́ndice proliferativo de este tumor obliga a una poliquimio-
terapia intensiva, que provoca, adicionalmente, una amplia

Figura 1 Estudio toracoabdominal al ingreso. A) Radiografı́a

posteroanterior de tórax, que muestra una masa retrocardial

(flechas), que se hacia visible debido a que no hacı́a )signo de la

silueta* cardiaca por interposición de parénquima pulmonar. B)

TC torácico sin contraste intravenoso que confirma la disposi-

ción mediastı́nica posterior (asterisco) de la masa torácica,

isodensa respecto al músculo. C) TC abdominal sin contraste

intravenoso ni oral, que objetiva un aumento del tamaño renal

(asterisco), bilateral y simétrico, sin evidencia de lesión focal.

Figura 2 Estudio cerebral. A, B) TC craneal sin contraste

intravenoso que demuestra un lesión 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 habı́a traducción

tomográfica de las lesiones.
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lisis tumoral. El sı́ndrome de lisis tumoral se ha indicado
como un factor en el desarrollo del PRES, por un mecanismo
aún no establecido, al igual que la hipertensión arterial3.
Existen descritos múltiples factores asociados al desarrollo
del PRES: la encefalopatı́a hipertensiva, la eclampsia, la
enfermedad renal, el tratamiento inmunosupresor o distin-
tas enfermedades hematológicas o conectivopatı́as4. Entre
estos factores, también podemos considerar actualmente al
LB como una causa directa o indirecta5. Aunque la
hipercalcemia ya se ha reportado como causa del PRES en
un paciente con LB6, en nuestro caso, los niveles de calcio se
mantuvieron bajos, y consideramos la aparición del PRES
como consecuencia de la combinación de la hipertensión
arterial y el sı́ndrome de lisis tumoral por el inicio de la
quimioterapia. Una vez que se controlaron ambas causas, el
cuadro neurológico cedió y se pudo continuar el trata-
miento, tal como propone la literatura médica actual3.
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Servicio de Radiodiagnóstico, Hospital Universitario Virgen

del Rocı́o, Sevilla, España

�Autor para correspondencia.
Correo electrónico: drdominguezperez@hotmail.com
(A.D. Domı́nguez-Pérez).
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Tumoración parietal derecha

Right parietal tumour

Sr. Editor:

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

Los tuberculomas son el resultado de la diseminación
hematógena de Mycobacterium tuberculosis desde otro lugar
del organismo1 y se manifiestan clı́nicamente como una
tumoración cerebral, suelen ser solitarios, por lo general se
localizan en la región infratentorial en los niños y supraten-
torial en los adultos, y constituyen una forma clı́nica de
tuberculosis de difı́cil diagnóstico, con una elevada morbi-
mortalidad y una notable dificultad diagnóstica2,3.

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

La forma clı́nica seudotumoral del tuberculoma se puede
confundir con un proceso tumoral3–5.

Presentamos el caso de un paciente varón de 12 años de
edad natural de Gambia y residente en España desde hacı́a
un año, que acudió a Urgencias de nuestro hospital por
presentar una tumoración parietal derecha, fiebre de 38 1C,
vómitos, tos irritativa y un exantema urticarial que
predominaba en el lado derecho. El paciente no tenı́a
antecedentes personales ni familiares de interés.

En la exploración fı́sica se observó una tumoración
parietal derecha y se realizaron las siguientes pruebas
complementarias: radiografı́a craneal que mostró una
imagen osteolı́tica parietal derecha; radiografı́a de tórax
sin hallazgos patológicos; gammagrafı́a completa en la que
se evidenció una lesión ósea craneal con moderada actividad
blástica y vascular en el parietal derecho y una tomografı́a
axial computarizada en la que se observó un proceso
expansivo en la calota craneal parietal derecha, bien
delimitado, de unos 4 cm de diámetro que producı́a una
evidente destrucción de la calota craneal. No se evidenció
afectación del tejido cerebral ni efecto de masa significa-
tivo. Los parámetros analı́ticos realizados (hemograma y
bioquı́mica) se encontraban dentro de los lı́mites normales.

Se programó la intervención quirúrgica con exéresis
completa de la tumoración y se enviaron muestras para la
realización del estudio anatomopatológico, que informó
de tejido menı́ngeo y óseo con infiltrados linfoplasmocitarios
y formación de numerosos granulomas con células epitelia-
les y multinucleadas. En algunos granulomas se observaron
necrosis y acúmulos de neutrófilos, que indicaban una
probable etiologı́a infecciosa, por lo que se procedió al
envı́o de las muestras para un estudio microbiológico.

Se remitieron a la Unidad de Micobacterias las siguientes
muestras: biopsia ósea parietal intraoperatoria y 3 aspirados
de jugo gástrico. En la biopsia ósea se realizó una tinción de
Ziehl-Neelsen, en la que se observaron escasos bacilos
resistentes al ácido y al alcohol. La detección de ARN de
micobacterias a partir de la muestra directa fue positiva
para M. tuberculosis complex y a los 22 dı́as de incubación
en medio de cultivo lı́quido para micobacterias se confirmó
el crecimiento de M. tuberculosis. En las 3 muestras de
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