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Caso clinico: Paciente de 66 anos, fumador activo de 1.5 paquetes de cigarrillos diarios con cua-
dro de 15 dias de evolucién de astenia, anorexia, sudoracién nocturna y pérdida de 10 kg de peso,
que acude a su médico, detectandose trombopenia severa. Exploracién fisica: no adenopatias ni
esplenomegalia. Hepatomegalia hasta fosa iliaca. Leucocitos: 2500 (S: 43, L: 45, Ba: 1, Mielocitos:
2, Metamielocitos: 1, Eritroblastos: 7) Hb: 9.7 g/dL, PL: 13.000/mm?®.

Bioquimica: LDH: 7398 UI/L, Ac trico: 10.3 mg/dL, GGT: 461 U/L, GPT: 68 U/L, GOT: 84 U/L,
BD: 1.4 mg/dL, p2microglobulina 3.44 mg/L, PCR 102.0, Ferritina 14761 ng/ml.

TAC cérvico-toracico-abdomino-pélvico: lesion nodular espiculada en segmento apical de LID 2.5
cm, acompafado de pequefio derrame pleural. Multiples conglomerados adenopaticos mediasti-
nicos y en axila derecha. Hepatomegalia global de borde liso con mltiples imégenes nodulares, la
de mayor tamafo en lobulo caudado de 4.8 cm. No dilatacién de la via biliar intra ni extrahepatica.
Bazo homogéneo de 13 cm. Adenopatias en hilio hepatico, peripancreaticas y paraadrticas izquier-
das de tamano no significativo, pero muy abundantes en numero.

Se realiza aspirado/biopsia de médula 6sea (MO), que muestra una infiltracién por células de tama-
flo mediano/grande, nicleo redondeado, sin nucleolo, citoplasma amplio, intensamente baséfilo y
vacuolado. Las células no forman sincitios. El estudio inmunofenotipico (IFT) mediante citometria
de flujo mostré un 32% de la celularidad medular CD45 negativa. Se realizé FISH en MO con
sondas para IgH, C-MYC y centrémero del cromosoma 8, mostrando una gran amplificacién del
C-MYC, localizada en cromosomas dobles diminutos, sin alteraciones de IgH ni del cromosoma 8.

La PAAF de las LOES hepaticas, citologia de esputo y biopsia de MO fue diagndstica de: metastasis de
CA neuroendocrino de células pequenias (CD56+ AE1/AE3+ CD45-).

El paciente recibié un ciclo de quimioterapia basada en cisplatino y etopésido, falleciendo al mes
por progresion.

Discusién: La morfologia y sobreexpresion de C-MYC son caracteristicas pero no especificas del
linfoma de Burkitt, que en la mayoria de los casos se produce por la t(8;14)(q24;q32) y sus varian-
tes, y en raras ocasiones por amplificacién de C-MYC. Para el diagndstico es necesario combinar
varias técnicas (morfologia, inmunofenotipo y analisis genético), que permitan el diagndstico di-
ferencial con Linfomas difusos B de célula grande y neoplasias neuroendocrinas. La amplificacion
del C-MYC se observa en el 20% de los tumores neuroendocrinos de células pequenas, sin las
alteraciones citogenéticas que afecten al cromosoma 8, lo que sugiere la participacién de la familia
C-MYC en la oncogénesis, aunque la activacion debe realizarse por mecanismos diferentes. En
nuestro caso, el estudio inmunofenotipico fue crucial para descartar la estirpe linfomatosa de la
neoplasia, y el estudio AP proporciond el diagnéstico definitivo.



