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Fracaso renal agudo como forma de
presentacion clinica de linfoma de Burkitt
renal en un paciente HIV positivo
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RESUMEN

El linfoma de Burkitt es un tumor frecuentemente asociado a situaciones de
inmunodepresién como puede ser leucemia aguda linfoblastica (L3) o infeccio-
nes por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH). La incidencia de la
afectacion renal es variable (34-62%), respondiendo a diferentes etiologias. Pre-
sentamos un caso de fracaso renal agudo en un paciente con linfoma de Bur-
kitt con infiltracion renal e infectado por el virus de la inmunodeficiencia hu-
mana.
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BURKITT’S LYMPHOMA IN AN HIV POSITIVE PATIENT PRESENTING WITH
ACUTE RENAL FAILURE

SUMMARY

Burkitt’s lymphoma is a tumour often associated with low immunity as acute
lymphoblastic leukaemia (13) or infection by the human immunodeficiency virus
(HIV). The incidence of renal affection is variable (34-62%) and there are diffe-
rent aetiologies. We present a case of acute renal failure in a patient with a Bur-
kitt's lymphoma and renal infiltration, and infected by the human immunodefi-
ciency virus.
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INTRODUCCION

Los linfomas no Hodgkin (LNH) son un grupo he-
terogéneo de neoplasias cuyo origen es la prolifera-
cion de células linfoides detenidas en diferentes eta-
pas de su desarrollo madurativo. Sus caracteristicas
dependen de la localizacion y del grado de masa
tumoral'. La forma de afectacion renal de los linfo-
mas puede deberse a diferentes etiologias, segin pre-
sente efecto directo por obstrucciéon ureteral, infil-
tracion renal, obstruccion de los vasos renales, rup-
tura de la pelvis renal o ureteral; o por efecto indi-
recto por hipercalcemia, sepsis, rinén de «mielomas,
proteinuria de Bence-Jones, crioglobulinemia, depé-
sito de amiloide entre otros. También el mismo tra-
tamiento aplicado para el linfoma puede ser nocivo
para el rifdn: nefritis por irradiacion, sindrome lisis
tumoral, por acido Urico, fosfatos o xantinas, preci-
pitados de oxipurinol o litiasis, asi como por efec-
tos toxicos de agentes terapéuticos o antibidticos?.

El fracaso renal agudo (FRA) como sindrome de
presentacion de infiltracion linfomatosa es poco fre-
cuente, si bien la infiltracién linfomatosa puede ocu-
rrir en una tercera parte de los pacientes afectos de
linfoma a lo largo de su enfermedad?“.

Presentamos un caso de un paciente de 47 anos
que presentd6 FRA oligoanirico, con rifiones au-
mentados de tamano, sin hidronefrosis y con mdlti-
ples nédulos parenquimatosos bilaterales, que tras
iniciar tratamiento quimioterapico, presentd rapida
evolucion en 36 horas, con aumento de la diuresis,
mejoria de la funcién renal y regresiéon tomografica
de las imagenes nodulares renales.

CASO CLIiNICO

Se trata de un varén de 47 anos de edad, fuma-
dor de 15 cigarrillos diarios, enolismo de 60 g/d,
sin adicciones a drogas via parenteral ni otras acti-
vidades de riesgo reconocidas, y con antecedentes
patolégicos de ulcus duodenal, hipertension arterial
sin tratamiento y patologia vertebral en forma de
hernias discales por lo que seguia tratamiento con
AINEs. El paciente consulté al servicio de urgencias
por un cuadro de dos meses de evolucién de dolor
abdominal de caracteristicas inespecificas, localiza-
do a epigastrio y ambos flancos, sin alteraciones en
el ritmo deposicional ni otra sintomatologia acom-
panante. Asimismo y desde una semana antes pre-
sentaba odontalgia mandibular izquierda con fiebre
de hasta 38° C y empastamiento de partes blandas
por lo que seguia tratamiento con penicilina. A la
exploracion fisica destacaba gran afectacion del es-
tado general, presion arterial de 170/90, temperatu-
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ra axilar de 38° C, asimetria ocular con ligera pro-
tusion del globo ocular derecho, empastamiento
submandibular y dos adenopatias laterocervicales
izquierdas. A la auscultacion cardiorrespiratoria no
habia hallazgos patoldgicos relevantes y el abdomen
era globuloso, blando y depresible, doloroso a la
palpacion profunda a nivel de mesogastrio y ambos
flancos, sin visceromegalias, masas, ni signos de irri-
tacion peritoneal. El estudio analitico mostré un he-
mograma con 7.100 leucocitos/L, hemoglobina 11,5
g/dl, hematocrito del 33% y 364.000 plaquetas/L y
en la bioquimica sanguinea destacaba urea de 1,24
mmol/L (N: 1,7-8 mmol/L), creatinina 275 mmol/L
(N: 50-130 mmol/L), acido urico 1.148 mmol/L (N;
130-420 mmol/L), sodio: 135 mmol/L, potasio: 4,7
mmol/L, calcio 2,6 mmol/L (N: 2,2-2,7 mmol/L), f6s-
foro 1,9 mmol/L (N: 0,8-1,5 mmol/L) fosfatasa alca-
lina 16,1 uKat/L (N: 1,33-5,1 uKat/L), aspartato ami-
notransferasa 0,99 uKat/L (N: 0,05-0,62), alanina
aminotransferasa 0,62 uKat/L (N: 0,03-0,67), gluta-
miltransferasa 7,12 uKat/L (N: 0,17-0,83), bilirrubi-
na total 8,1 mmol/L (N: 1-17 mmol/L), lactatodes-
hidrogenasa 19,59 uKat/L (n: 3,84-7,67 uKat/L), co-
lesterol 4,7 mmol/L (N: 3,9-6 mmol/L), triglicéridos
2,8 mmol/L (N: 0,34-1,94 mmol/L), proteinas tota-
les 62 g/L, albimina 33 g/L, creatinina fosfocinasa
0,69 uKat/L (N: 0-3,25 uKat/L). El proteinograma
mostraba una hipergammaglobulinemia policlonal,
la coagulacién era correcta y el Coombs negativo.
El estudio inmunolégico fue negativo para ANA,
ANCA y normalidad de las cifras del complemento
e inmunoglobulinas. Se determinaron serologias vi-
ricas con positividad para el VIH-1 y negatividad
para VIH-2, VHB y VHC. Las subpoblaciones linfo-
citarias eran CD4: 246 cel/puL y CD8: 386 cel/pL.
No disponemos de la serologia del virus de Epstein-
Barr (VEB). El sedimento urinario presentaba 2
hties/c y la proteinuria fue negativa. El estudio de
hormonas tiroideas resulté dentro de la normalidad.
Los hemocultivos, urinocultivo y tinciéon de Ziehl-
Neelsen en orina fueron negativos. El fondo de ojo
mostré edema de papila incipiente en ojo derecho.
En la radiografia de térax se apreciaba una silueta
cardiaca aumentada de tamafo y ocupaciéon del
seno costrofrénico derecho por derrame pleural,
practicdndose toracocentesis que mostré un liquido
pleural, compatible con un exudado, con 6.650 leu-
cocitos (90% de células mononucleares). En la ra-
diografia de abdomen no se apreciaron alteraciones
patolégicas valorables. Se realiz6 ecocardiograma
que evidencié un ventriculo izquierdo hipertrofiado
con una fraccion de eyeccion del 64%, insuficien-
cia aodrtica ligera y minimo derrame pericardico. La
ecografia abdominal realizada el dia del ingreso
mostraba una masa mixta heterogénea a nivel de [6-



bulo hepatico izquierdo y a nivel del l6bulo hepa-
tico derecho un discreto aumento de la ecogenici-
dad sugestivo de esteatosis. Los rifiones estaban au-
mentados de tamafo, con una cortical hipoecogé-
nica sin signos de uropatia obstructiva. A los tres
dias se realizé estudio tomografico abdominal (fig.
1) que aprecié un higado de tamafio normal vy le-
sion hipodensa de contornos mal definidos a nivel
de I6bulo hepatico izquierdo ocupando globalmen-
te todo el espacio y protuyendo del contorno he-
patico, con captacion débil del contraste con hipo-
densidad central. La rama izquierda de la vena porta
se hallaba trombosada, siendo la rama principal y
la rama derecha permeables. El bazo presentaba as-
pecto normal, al igual que el pancreas. La glandu-
la suprarrenal derecha era normal y la izquierda li-
geramente aumentada de tamano de tipo nodular.
Los rifones estaban aumentados de tamafo con
multiples nédulos bilaterales parenquimatosos, al-
gunos de ellos con extension extrarrenal e infiltra-
cion de la grasa y espacio extrarrenal, presentando
minima captacion de contraste endovenoso. Asi-
mismo se apreciaban miultiples adenopatias en te-
rritorios mesentéricos, retroperitoneales y pélvicos.
La densidad peritoneal se encontraba aumentada y
las fascias engrosadas. Se practicé scanner craneal
que como dato positivo destacd una masa irregular
retroocular derecha protuyendo unos 2 mm respec-
to el globo ocular contralateral, englobando el ner-
vio Optico y captando moderadamente contraste en-
dovenoso. La musculatura intrinseca del ojo se en-
contraba indemne. No presentaba signos de trom-
bosis en el seno cavernoso ni dilatacién de la vena
oftalmica. La érbita izquierda era normal. Se apre-
ciaba asimetria de las partes blandas a nivel del ma-
xilar izquierdo, dos adenopatias submaxilares iz-

Fig. 1.—Tomografia con imagenes nodulares renales.
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quierdas, sin identificarse colecciones ni alteracio-
nes en las glandulas salivares ni lesiones 6seas man-
dibulares.

Desde el ingreso la fiebre persistié a pesar de di-
ferentes tratamientos antibiéticos y presenté una
progresiva distension abdominal con empeora-
miento de la funcién renal (creatinina plasmatica
de 480 mmol/L), por lo dada la presencia de infil-
trados nodulares renales y positividad para el VIH,
se sospecho proceso linfoproliferativo procedién-
dose a la exéresis de una adenopatia laterocervical
cuyo analisis histologico fue compatible con linfo-
ma de Burkitt. La biopsia medular ésea mostré una
infiltracion intersticial por linfoma de Burkitt. Se
instaur6 tratamiento quimioterapico con metilpred-
nisona (1 mg/kg), ciclofosfamida (375 mg/m?),
adriamicina (50 mg/m?) y vincristina (2 mg), cons-
tatandose a las 24-36 horas un aumento de la diu-
resis hasta un maximo de 9 litros en 24 horas (sin
diuréticos), con descenso de las cifras de creatini-
na hasta 264 mmol/L. El estudio tomografico reali-
zado a los 5 dias de iniciado el tratamiento qui-
mioterapico (fig. 2) evidencié una franca reduccion
de las imagenes infiltrativas renales, suprarrenales
y hepéticas. Una vez resuelto el episodio de FRA
el paciente inici6 tratamiento antirretroviral. A los
dos anos del diagnostico el paciente presenta una
funcion renal dentro de los limites de la normali-
dad.

DISCUSION

El enfermo descrito sin antecedentes patolégicos
conocidos, presenté una FRA en el contexto de un

Fig. 2.—Tomografia post-tratamiento quimioterapico con desapa-
ricion de los nédulos renales.
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cuadro de dolor abdominal de dos meses de evolu-
cioén y posterior aparicion de absceso con plastron
mandibular, fiebre y asimetria ocular. La TAC abdo-
minal mostraba unos rifiones aumentados de tama-
fio con mdltiples nédulos bilaterales parenquimato-
sos, algunos de ellos con extension extrarrenal e in-
filtracion grasa, y mdltiples adenopatias mesentéri-
cas, retroperitoneales y pélvicas. La biopsia de una
adenopatia laterocervical, junto con parametros ana-
liticos acompanantes (LDH, acido urico elevados), y
la biopsia medular, Ilevaron al diagnéstico de linfo-
ma de Burkitt. Dada la frecuente asociacion de esta
entidad en pacientes inmunodeprimidos, especial-
mente en pacientes afectos de SIDA', y a pesar de
haber negado reiteradamente actividades de riesgo
para esta enfermedad, se solicité la serologia VIH
que resulté ser positiva.

Epidemiol6gicamente el linfoma de Burkitt es una
neoplasia mas frecuente en la edad infantil. La pro-
babilidad de que un paciente con infeccién por el
VIH sufra un linfoma no Hodgkin es de 60 a 80
veces mas frecuente que en un individuo inmuno-
competente!, pudiendo oscilar segiin autores hasta
100 veces superior>®. Existe una forma endémica en
paises africanos con afectacion frecuentemente ma-
xilar y orbitaria, y una forma esporadica en paises
occidentales con presentacion predominantemente
abdominal. La forma endémica, en un 90% de los
casos se asocia a infeccion por el VEB que se co-
rrelaciona con el riesgo de desarrollo del linfoma”’.
En la forma esporadica la asociacién con el VEB es
s6lo del 40%', estando asimismo muy relacionado
con la infeccién por VIH. Algunos autores han su-
gerido que el mecanismo patogénico del linfoma de
Burkitt asociado a SIDA estaria mas en relacién con
una activacion policlonal de las células B inducidas
por el propio VIH que por una inmunosupresion de
las células T, hecho que conllevaria a un incremento
en la probabilidad de translocaciones y activaciones
de oncogenes®.

Generalmente los LNH constituyen, tras el sar-
coma de Kaposi, la segunda neoplasia en fre-
cuencia en los pacientes infectados por el HIV,
con una prevalencia de 3-5%'. La presentacion
atipica extranodal, infiltrando 6rganos poco fre-
cuentes (como por ejemplo rinones), debe orien-
tar hacia la sospecha de infeccién por el VIH? 10,
El LNH es una de las neoplasias con mayor indi-
ce proliferativo y no es infrecuente que se pre-
sente de forma diseminada con afectacion de la
médula 6sea y de localizaciones primarias extra-
ganglionares atipicas'. A pesar de esta afirma-
cion, la afectacion renal, sobre todo en forma de
FRA es una situacion descrita en muy pocos casos
en la bibliografia'>'4. Generalmente la forma de
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presentacion en forma de FRA, aunque poco fre-
cuente, suele asociarse a las formas primarias (de-
finidas por aumento de tamano renal de forma bi-
lateral sin obstruccién ni afectacién de otros or-
ganos o afectacion nodal, diagnéstico confirmado
por biopsia renal, insuficiencia renal aguda, au-
sencia de otras causas de insuficiencia renal y ra-
pida respuesta al tratamiento radioterapico y/o
quimioterapico)?. Dada la presencia ecogréfica y
tomogréfica de un aumento del tamano renal, con
multiples ndédulos y la gran respuesta al trata-
miento quimioterapico tanto clinica (reduccién de
las cifras de creatinina) como radioldgica (desa-
paricion de las imagenes nodulares infiltrantes a
nivel renal), a pesar de no disponer de histologia
renal, confirmo el diagnostico de sospecha de in-
filtracion linfomatosa renal como causa del fraca-
so renal agudo. En nuestro paciente creemos que
por presentacion clinica y evolucién posterior, po-
dria clasificarse como linfoma primario, pero la
presencia de afectacién nodal y de otros érganos
extrarrenales hace que lo consideremos secunda-
rio.
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