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REVISION DE TEMA

Todo sobre una entidad poco conocida: el sindrome linfoproliferativo
postrasplante

All about a little known entity: post transplant lymphoproliferative syndrome
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Servicio de Diagndstico por Imdgenes, Hospital Interzonal General de Agudos San Martin, La Plata, Argentina

Resumen

El sindrome linfoproliferativo postrasplante (SLPT o PTLD por sus siglas en inglés, posttransplantation lymphoproliferative
disorder) consiste en un grupo heterogéneo de enfermedades linfoproliferativas que ocurren en el marco de la inmunosu-
presion postrasplante, que pueden abarcar desde una simple hiperplasia linfoidea hasta un linfoma maligno de alto grado,
con eventual evolucion fatal. Se estima su desarrollo entre el 1 y el 20% de los pacientes trasplantados. Los principales
factores asociados con el desarrollo de SLPT son el grado de inmunosupresion y el virus de Epstein Barr (VEB). La mayo-
ria suceden dentro del primer afio postrasplante, pero el riesgo de desarrollarlo continta hasta los 10 afios. Su presentacion
es variable, puede ser asintomatico o con manifestaciones inespecificas (fiebre, linfadenopatias), lo que dificulta su diagnds-
tico desde el punto de vista clinico. Por este motivo, los métodos de imagen cumplen un rol fundamental en su diagndstico,
siendo la tomografia computada (TC) el mas utilizado. Se debera sospechar desde las imdgenes en todo paciente trasplan-
tado con afeccion nodal, principalmente en retroperitoneo y mesenterio; y/o extranodal, como el tracto gastrointestinal, 6rga-
nos y el sistema nervioso central. El objetivo del presente trabajo consiste en realizar una revision sobre el SLPT mediante
las imagenes y conocer la importancia de su sospecha y diagndstico.
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Abstract

Post-transplantation lymphoproliferative disease (PTLD) is a heterogeneous group of lymphoproliferative diseases in behave
of posttransplant immunosuppression, which ranges from relatively benign lymphoid hyperplasia to poorly differentiated
lymphoma, affecting different organs with fatal evolution, eventually. PTLD constitutes a disease with an increasing incidence
and detection, estimating its development between 1 and 20% of transplant patients. Although it is based on a multifactorial
etiology, the main factors associated with the development of PTLD are the degree of immunosuppression and the Epstein
Barr virus (EBV). Most cases of this disorder occur during the first year posttransplant, however, the risk of developing is
included in the next 5 to 10 years. The clinical presentation is variable, and the patient may be asymptomatic, or with nons-
pecific manifestations such as fever, lymphadenopathy, or digestive symptoms, making it difficult to diagnose this entity from
clinical suspicion. Imaging plays a fundamental role in diagnosis of PTLD, with the computed tomography (CT) being the
most widely used. Findings can mimic those lymphoproliferative processes in patients with no transplant and should be
suspect in every transplant patient with nodal affection, such as retroperitoneum and mesenteric, or extranodal compromise,
like gastrointestinal tract, solid organs, and central nervous system. The aim of this paper is to revise all about the PTLD
trough different imaging methods and to know the importance of its suspicion and diagnosis.
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Introduccion

El paciente trasplantado presenta una mayor inciden-
cia de procesos oncoldgicos respecto de la poblacion
general, cuya diferencia varia segun la neoplasia consi-
derada y el trasplante realizado. Ademas, los procesos
oncoldgicos tienden a ser mas agresivos y manifestarse
a edades mas tempranas en estos pacientes’.

El sindrome linfoproliferativo postrasplante (SLPT) es
la 22 neoplasia mas frecuente entre los pacientes tras-
plantados, luego del cancer de piel y mucosas, ubican-
dose en 3°" lugar en otras series, después del cancer
de cérvix y region vulvar®®.

El SLPT tiene una manifestacion bimodal, con la
mayoria de los casos (80%) sucediendo dentro del 1
afo postrasplante, y un 2° pico a los cuatro o cinco
afos postrasplante, aunque pueden existir casos
incluso luego de diez afos del mismo®. Si bien se con-
sidera una rara complicacion postrasplante, debido a
su alta tasa de mortalidad y su rapida progresion cli-
nica puede suponer una amenaza para la vida del
paciente, con una mortalidad estimada en torno al 50%
de los casos’8.

La presentacién clinica de los pacientes con SLPT
es muy variable y depende tanto del tipo de SLPT
desarrollado como de las &reas involucradas®. Por este
motivo, las imagenes en el SLPT resultan variadas y
multisistémicas, pudiendo comprometer una o varias
regiones nodales y/o extranodales. EI compromiso
extranodal es frecuente en el SLPT y puede afectar
cualquier sitio, siendo los mas usuales el tracto gas-
trointestinal, los 6rganos sélidos o el sistema nervioso
central (SNC), pudiendo observarse lesiones Unicas o
multiples®.

Debido a que un diagndstico temprano del SLPT
puede mejorar el prondstico de la enfermedad, las
imagenes resultan fundamentales en el contexto del
paciente trasplantado, incluso en el asintomatico, per-
mitiendo iniciar la sospecha de esta entidad'®".

El propdsito de esta revision de tema consiste en
conocer los diferentes sitios de afectaciéon del SLPT y
sus caracteristicas por imagenes.

Desarrollo

El SLPT representa una respuesta no regulada y
extendida del sistema linfoide, el cual puede histoldgi-
camente variar desde una hiperplasia linfoidea a un
linfoma maligno pobremente diferenciado, motivo por
el cual es fundamental la toma de muestra en todo
caso de sospecha de SLPT".
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Se mencionan al menos tres variables principales
para el desarrollo del SLPT: el tipo de drgano trasplan-
tado, la infeccidn o reactivacion del virus de Epstein-
Barr (VEB) y el régimen de inmunosupresion del
paciente'®. Otros factores de riesgo adicional incluyen
el tiempo posterior al trasplante, la edad del receptor
y el origen étnico'®'*. Asi, se describe un riesgo mayor
de desarrollar SLPT en pacientes con inmunosupresion
marcada, explicando esto también la variabilidad en la
incidencia del sindrome con los diferentes tipos de
trasplante’>'®, Se han documentado casos de SLPT
con VEB negativo en hasta el 30% en algunas series'"'®.
El SLPT negativo para el VEB parece diferir clinica-
mente de aquellos relacionados con el virus, con una
presentacion mas tardia luego del trasplante y mayor
agresividad'®,

La presentacion clinica de los pacientes con SLPT
es variable e inespecifica. Pueden ser asintomaticos o
presentarse con sintomas generales como fiebre, ade-
nopatias, dolor abdominal, sindrome de repercusién
general, o datos de laboratorio anormal como ser una
anemia inexplicable o niveles elevados de lactato des-
hidrogenasa?'. Asimismo, el SLPT puede causar sinto-
mas similares a los observados con el rechazo de
organos o efectos secundarios similares a los de los
medicamentos inmunosupresores, motivo por el cual
un diagndstico preciso de SLPT requiere un alto indice
de sospecha, ya que el trastorno puede presentarse
de manera sutil e inespecifica®.

Para el diagndstico y la clasificacion del SLPT se
requiere de una biopsia del tejido afectado, preferible-
mente una biopsia por escision de tamafo suficiente
para asegurar la caracterizacion completa de la
lesion'23, El tejido de la biopsia debe ser revisado por
un hematopatélogo experto y evaluado mediante estu-
dios de morfologia, inmunofenotipo, presencia o ausen-
cia de VEB, citogenética y reordenamiento del gen del
receptor de antigeno®.

El rol de las imagenes en la evaluacion del paciente
trasplantado consiste no solo en la deteccién y eva-
luacion de lesiones, sino también en guiar la toma de
muestra en caso de biopsia, en evidenciar eventuales
infecciones silentes o sintomaticas, y para evaluar la
extensién de un proceso conocido'. Por estos moti-
vos, las imagenes resultan fundamentales en el
contexto del paciente trasplantado, incluso en el asin-
tomatico, permitiendo iniciar la sospecha de SLPT,

Cada centro de trasplante tiene su protocolo de eva-
luacién del paciente postrasplante, pero como referencia
en algunos centros se utiliza el control con tomografia
computada (TC) de térax y abdomen durante el primer
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ano, a los seis y doce meses postrasplante, en pacien-
tes asintomaticos. Imagenes adicionales se deben rea-
lizar en cualquier momento si el paciente refiere
sintomas y segun el area involucrada. En caso de
observacion de lesiones, estas se podran controlar
estrictamente si son de pequefio tamafo, o bien se
tomaran muestras de tejido en caso de sintomas o
lesiones de tamafo considerable para un diagnéstico
definitivo’™®. En nuestro pais se sugiere, ademas del
screening recomendado en la poblacion general, un
examen de piel anual debido a la alta incidencia de este
tipo de tumores (Fig. 1). Asimismo, se recomienda rea-
lizar cargas virales en forma periddica, debido a la
relacion del SLPT con el VEB, en especial en la pobla-
cién pediatrica, teniendo en consideracion la realiza-
cion de biopsias en masas tumorales ganglionares, asi
como la sospecha de esta entidad si existen alteracio-
nes en localizaciones atipicas'?®.

Los hallazgos por imagenes que podemos encontrar
en pacientes con SLPT resultan variados y multisisté-
micos, pudiendo comprometer una o varias regiones
nodales y/o extranodales, siendo el compromiso extra-
ganglionar algo distintivo de esta entidad®'2. De
hecho, mas de la mitad de los casos de SLPT se pre-
sentan con masas extraganglionares al momento del
diagndstico?®.

En general, los 6rganos involucrados en el SLPT
incluyen: el tracto gastrointestinal (estémago e intes-
tino), érganos como pulmones, piel, higado, SNC vy el
propio aloinjerto. Se estima que un 20% de los pacien-
tes tiene enfermedad del SNC y una proporcién similar
tiene lesiones infiltrantes en el aloinjerto®”.

La TC con contraste es la modalidad de imagen mas
util y aceptada para evaluar la enfermedad cuando
compromete el térax, el abdomen y la pelvis'®. Debido
a la afectacion frecuente extranodal en casos de SLPT,
el estudio de tomografia por emision de positrones-to-
mografia computada (PET-CT) con fluorodesoxiglu-
cosa (FDG) es de mucha utilidad para identificar el
lugar comprometido en esta entidad. La resonancia
magnética (RM) tiene su mayor utilidad en el diagnés-
tico de la enfermedad en el SNC.

Para facilitar el diagndstico de SLPT desde las ima-
genes es util dividir los hallazgos en compromiso nodal
y extranodal, como sugieren Camacho et al.b. Dentro
de esta division, la categoria nodal se define como la
presencia de adenopatias en cualquier localizacion,
con compromiso a nivel mediastinal o retroperitoneal
como principales sitios de afectacién. La categoria de
hallazgos extranodales se define por la localizacion de
la patologia mas alla de los ganglios, y se divide en
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Figura 1. Sugerencia de screening recomendado para el
paciente trasplantado a modo general en la region
superior, mencionandose rasgos femeninos en la mitad
izquierda de la imagen y masculinos a la derecha
(adaptada de Taylor et al., 2020').
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Figura 2. Esquema de utilidad para pensar los hallazgos
posibles de observar en las imagenes del paciente con
SLPT, tanto de ubicacion nodal (ganglionar) como
extranodal (adaptado de Camacho et al., 2014).

tracto gastrointestinal, afectaciéon de dérganos y SNC
como los sitios de afectacion principal, como se men-
ciona en la figura 2.

Compromiso nodal

El SLPT puede manifestarse unicamente con la pre-
sencia de adenopatias, aunque esto es infrecuente,
sucediendo en una minoria de los casos. Se estima
que resulta de tres a cuatro veces mas frecuente el
compromiso extranodal que el nodal®.

El SLPT tiene caracteristicas en comun con entida-
des linfoproliferativas en el contexto de otras inmuno-
supresiones como ser por VIH, motivo por el cual
resulta util tener en cuenta estos datos para su diag-
néstico diferencial?®.



J. Mariano et al. Sme. linfoproliferativo postrasplante

Figura 3. Paciente de sexo masculino de 43 afios, trasplantado de rifién, que consulta por dolor abdominal y fiebre,
con diagnastico posterior de SLPT. (A) TC en plano axial que demuestra adenopatias retrocrurales (punta de flecha).
(B) Estudio de PET-TC que demuestra aumento del consumo glucidico por adenopatias retrocrurales (flechas).

Figura 4. Paciente con diagndstico final del SLPT, con compromiso extranodal gastrointestinal (circulos rojos) y
nodal mesentérico y retroperitoneal (flecha). (A) Imagen de TC en plano axial. (B) Imagen de fusion PET-TC en plano
axial. (C) MIP coronal PET. Mismo paciente que el presentado en la figura 3.

Las adenopatias asociadas al SLPT suelen verse
como ganglios aumentados de tamafno, con escaso
realce con el contraste endovenoso, homogéneos y
con pérdida de su hilio graso en la mayoria de los
casos?®. Si bien puede afectarse cualquier sitio nodal,
los lugares comprometidos mas frecuentes son el
mediastino y el retroperitoneo, en general acompa-
fiando un compromiso extraganglionar a nivel del térax
o cavidad abdominal, respectivamente.

Los estudios de PET-TC mostraran aumento del con-
sumo de FDG de las adenopatias (Fig. 3), con un SUV
promedio entre 8 y 17 segln algunos autores®®°,

La PET-CT puede mostrar casos de falsos positivos
en infecciones y procesos inflamatorios, o bien falsos

negativos debido a lesiones de pequefio tamafio,
reportandose una sensibilidad aproximada al 89% para
el diagndstico del SLPT®C. La PET-CT es Util para rea-
lizar diagnosticos diferenciales de esta entidad, asi
como para colaborar en una evaluacién méas precisa
de la extensién y estadio de la enfermedad?'.

Compromiso extranodal

La categoria extranodal se caracteriza por la locali-
zacion de la patologia mas alld de los ganglios, y se
divide segun comprometa el tracto gastrointestinal, los
diferentes 6rganos y el SNC, como los sitios de afec-
tacién principal®. Como ya se menciond, mas de la
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Figura 5. Paciente de sexo masculino de 21 afios, con
diagnéstico final de SLPT, postrasplante renal. Imagen
tomogréafica en reconstruccion coronal, con contraste
oral y endovenoso, en la que se observa engrosamiento
intestinal (flecha) que no condiciona signos de
obstruccion intestinal evidentes.

mitad de los casos de SLPT se presentan con masas
extraganglionares como presentacion extranodal?.

La cavidad abdominal es la regién anatdmica mas
afectada por el SLPT, con el tracto gastrointestinal y el
higado como los sitios mas frecuentemente compro-
metidos, difiriendo su incidencia segun el tipo de
trasp|ante11,12,28,32,33_

TRACTO GASTROINTESTINAL

La region distal del intestino delgado es el sitio
mas frecuente de afectacion del tracto gastrointesti-
nal en el SLPT, seguido por el colon proximal, el
estdmago, el duodeno y el eséfago?®®2*. Més de la
mitad de los SLPT muestran compromiso del intes-
tino delgado, aunque es rara la afectacién aislada
del tracto gastrointestinal, acompafiandose en gene-
ral de compromiso nodal, usualmente mesentérico®
(Fig. 4).

En cuanto a los patrones por imagenes en el SLPT
del tracto gastrointestinal se describen el engrosa-
miento parietal circunferencial, siendo infrecuente que

condicione una obstruccion al igual que los demas
procesos linfoproliferativos; la dilatacion intestinal
aneurismatica; ulceraciones; invaginaciones de seg-
mentos cortos e imagenes polipoides conformando
masas excéntricas'"?8:3¢ (Figs. 5 y 6).

La presentacion clinica del compromiso gastrointestinal
suele darse con dolor abdominal difuso, vémitos, diarrea,
fiebre y raramente con hemorragia digestiva®.

AFECTACION DE ORGANOS

El higado es el ¢rgano sélido mas comprometido
segun varios estudios®'", afectandose en el 5 a 12%
de los casos de trasplante de drgano sodlido, incluso
hasta en el 20% de los casos de trasplante hepatico®.
Es frecuente que el SLPT afecte al érgano trasplan-
tado, como el rifidn que puede afectarse hasta en un
15% de los casos®’. Esta proporcion puede ser incluso
mayor en el caso de los 6rganos cardiotoracicos.

En cuanto a los patrones de afectacion de los 6rga-
nos se mencionan cuatro formas principales, sea como
una masa obstructiva a nivel del hilio del érgano, con
sus complicaciones a nivel vascular; como una lesién
focal Unica parenquimatosa, lesiones multiples paren-
quimatosas o un patron infiltrativo difuso del érgano
cuestion®'.

Con respecto al higado, en una serie publicada sobre
SLPT por Pickhardt et al.?®, combinando pacientes
pediatricos y adultos trasplantados, se reportd una
afectacion hepatica del 53% de los casos. La enferme-
dad en el higado se presenta principalmente como
lesiones focales uUnicas o multiples que rondan entre
1-4 cm, hipoecogénicas en el examen ecografico, sin
vascularizacion en el examen con Doppler color, e
hipovasculares y sin calcificaciones en la TC. De modo
menos frecuente, se observa un compromiso infiltrativo
periportal, que puede obliterar tanto el flujo vascular
como el drenaje biliar con dilatacién de la via biliar y las
consiguientes complicaciones®®°.

El rindn se compromete principalmente en los casos
de trasplante renal, reportandose entre el 10 y 75% de
estos casos segun variados estudios*74%, Las mani-
festaciones mas frecuentes la representan como una
masa que rodea el hilio renal, con compromiso subse-
cuente vascular; y un patrén infiltrativo difuso del
parénquima®'38 (Fig. 7).

En el caso de una masa renal, esta se presenta con
conservacion del tamafio renal; mientras que si se
manifiesta con un patrén infiltrativo se observara un
aumento de tamafo renal con posible extension
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Figura 6. Paciente de sexo masculino de 21 afios, con diarrea, dolor abdominal y sindrome febril, luego de un afio de
su trasplante renal. TC. (A y B) Cortes axiales con contraste oral y EV. (C) Plano coronal donde se observan
adenopatias retroperitoneales hipodensas (flecha) y engrosamiento intestinal (circulo). (D) La biopsia de estructuras
ganglionares retroperitoneales demostro proliferacion linfoide de pequefias células con inmunohistoquimica mixta

(CD3 y CD20) con predominio B, ademas de VEB positivo.

extrarrenal y compromiso de 6rganos adyacentes, per-
mitiendo esto iniciar la sospecha de la entidad®.

La afectacion intratoracica por SLPT es menos fre-
cuente que la abdominal y su incidencia esté relacio-
nada fundamentalmente con el tipo de trasplante de
organo, siendo el relacionado al trasplante de pulmén
0 corazén-pulmén (53% de los casos) el de mayor
incidencia®".

A nivel toracico el SLPT se puede manifestar como
compromiso ganglionar (nodal) con adenopatias medias-
tinales y perihiliares (7-10%), con masa parenquimatosa
Unica o nddulos pulmonares multiples (80%), o bien un
area de consolidacion parenquimatosa (7-10%)".

Raramente, puede existir una afectacion toracica de tipo
infiltrativa, desde una lesién intratoracica hacia la pared
misma y sus partes blandas, o bien hacia estructuras
cercanas. Otras manifestaciones intratordcicas iniciales
menos frecuentes son el compromiso pleural, derrame
pleural, derrame pericérdico o el aumento del tamafo
timico®'.

Cuando la afectacion pulmonar se observa como
masas parenquimatosas o nodulos sélidos, estos son
frecuentemente multiples, de bordes irregulares o
lisos, atenuacion homogénea y similar a la de partes
blandas en la TC®"-'2 (Fig. 8). Si son mdltiples pre-
sentan una distribuciéon al azar y raramente pueden
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Figura 7. Paciente femenina de 56 afios, con trasplante renal y desarrollo de SLPT luego de 14 meses del mismo. TC.
(A) Corte axial. (B) Coronal. Se observa compromiso del drgano trasplantado, con un patrdn infiltrativo en el mismo
(flecha) que condiciona aumento de tamafio del injerto.

Figura 8. Paciente de sexo femenino de 69 afios, con desarrollo de SLPT luego de un afio del trasplante renal.
(A) Radiografia de torax realizada previo al trasplante renal. (B) Radiografia de térax cuando comienza con
sintomas respiratorios, un afio postrasplante, donde se observa masa pulmonar derecha parahiliar y nédulos
pulmonares bilaterales (cabezas de flechas). Imdgenes de TC con contraste EV. (C y D) Cortes axiales, (E)
sagital; en los cuales se observan los multiples nédulos pulmonares con mayor definicion que los estudios de
radiografias (flechas). Notese la hipodensidad de las imagenes nodulares, tipica en casos de SLPTy la
afectacion perihiliar.
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Figura 9. Paciente de sexo femenino de 42 afios, con antecedente de trasplante renal hace cuatro meses,
que comienza con fiebre y sindrome confusional, con diagnostico final de SLPT del SNC. (A) TC de encéfalo
sin contraste que demuestra una lesién poco delimitada, isodensa con respecto a la sustancia gris, con
edema perilesional en region temporal derecha. (B) RM axial en secuencia T1 donde se observa lesion
isointensa poco definida. (C) RM axial en secuencia T2 con hipointensidad de la lesion debido a la
hipercelularidad de la patologia (flecha). (D, E, F) RM en cortes axiales en secuencia T1 con contraste,
donde se observa realce en anillo de las lesiones asociadas al SLPT. Esta se marca con flecha destacada en

A ByC.

presentar halo en vidrio esmerilado o cavitaciones,
datos que resultan utiles para un eventual diagndstico
diferencial con las infecciones oportunistas como la
aspergilosis*>43,

Ademas de los 6rganos mencionados previamente,
el SLPT puede comprometer cualquier 6rgano del
cuerpo; vale recordar que la enfermedad extraganglio-
nar es el sello distintivo del trastorno linfoproliferativo
postrasplante®®. Ademds, el frecuente compromiso
extranodal del SLPT permite sospecharlo por encima
de los otros procesos linfoproliferativos en el paciente
inmunosuprimido*4.

El bazo se encuentra afectado en pocos casos,
manifestandose como masas focales con o sin esple-
nomegalia. Es raro el compromiso del pancreas, aun-
que puede verse en casos de trasplante de este 6rgano
con compromiso difuso que se confunde con un pro-
ceso inflamatorio®'.

Menos frecuentemente se han descrito casos de SLPT
con afectacion en lugares como articulaciones, laringe,
faringe, encias, cuello y cabeza extracraneal, principal-
mente Orbita y senos paranasales. Dentro esta rareza,
un lugar de presentacion del SLPT que considerar, sobre
todo en la poblacion pediatrica, es a nivel faringeo en el
anillo de Waldeyer. En los estudios por imagenes se
presentan una 0 mas masas debajo de la mucosa farin-
gea, de entre 2 y 4,5 cm de diametro, con un area central
de baja densidad en los estudios tomograficos. La peri-
feria de las lesiones se compone de tejido con captacion
de contraste endovenoso, por lo cual hacen que muchas
veces sean confundidos con abscesos faringeos*546.
Dado que las repercusiones en el tejido linfatico de naso-
faringe se encuentran recubiertas por mucosa, puede
resultar muy dificil su identificacion clinica y es por esto
la importancia de la evaluacion mediante métodos por
imégenes que faciliten su deteccion.
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Figura 10. Misma paciente que en la figura 9. RM en cortes axiales en secuencia T1 con contraste. (A y B) Las
imagenes superiores son en relacion con el momento del diagndstico del SLPT, (C y D), las inferiores luego de su
tratamiento. Obsérvese la notoria disminucion de tamaiio de las lesiones (flechas), asi como del edema perilesional.
La punta de flecha indica las huellas quirirgicas debido a la biopsia de lesion regional, no evidente en este estudio.

SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

Dentro de los trastornos del SNC en pacientes trasplan-
tados, el SLPT se ubica tercero en orden de frecuencia
detras de las enfermedades cerebrovasculares y las infec-
ciones”. Algunas series basadas en autopsias han iden-
tificado SLPT del SNC en el 2-7% de los pacientes. Sin
embargo, solo un pequefo subconjunto de estos pacien-
tes habria tenido evidencia clinica de enfermedad®’.

El diagndstico debe sospecharse en receptores de
trasplante con cambios en el estado mental o nuevos
hallazgos neuroldgicos. Se describe mayor agresividad
del SLPT del SNC que los SLPT que involucran otros
sistemas de 6rganos*’.

El SLPT del SNC puede afectar el parénquima cere-
bral, las leptomeninges, los nervios craneales, la
médula espinal y los globos oculares*e.



Las lesiones por SLPT del parénquima encefalico
suelen ser masas corticales y subcorticales intraaxia-
les multiples, con hemorragia, necrosis y edema peri-
lesional, en general ubicadas en las estructuras
supratentoriales mas profundas, los ganglios basales,
el tdlamo y la region periventricular. Sin embargo, tam-
bién pueden verse en el cerebelo y tronco encefalico®.
Las lesiones tienden a infiltrar los tractos de sustancia
blanca, incluido el cuerpo calloso y la cépsula interna.

Las caracteristicas de neuroimagen del SLPT son
similares a las que se observan en personas inmunode-
primidas con linfoma primario del SNC"#8, En la TC, las
lesiones parenquimatosas son isodensas-hiperdensas
en relacion con la corteza debido a su alta celularidad,
caracteristica que condiciona hipointensidad en secuen-
cias ponderadas en T2 en la RM. Asimismo, con res-
pecto a las demas secuencias de RM, las lesiones del
SLPT se visualizan hipointensas o isointensas en
secuencias ponderadas en T1, con areas hiperintensas
ocasionales que se deben a hemorragia intratumoral,
con edema vasogénico peritumoral moderado. Ante la
administracién de contraste endovenoso se observa un
patréon de realce en anillo similar al de un absceso
cerebral en el 87% de los casos, 0 menos frecuente-
mente, con realce homogéneo, acompafnado de edema
vasogénico perilesional*® (Fig. 9).

Uno de los hallazgos caracteristicos del SLPT del
SNC es la marcada restriccién en secuencias de
difusion de la periferia de la lesién debido a la
hipercelularidad, que corresponde a las areas de
realce periférico luego de la administracion de
gadolinio. Contrariamente a la apariencia de las
lesiones de SLPT, los abscesos piégenos y, con
menos frecuencia, los abscesos fungicos pueden
mostrar una difusidén central restringida, ambos
diagnosticos diferenciales del SLPT del SNC*.

La frecuencia de afectacion leptomeningea puede
subestimarse porque es dificil de diagnosticar en la
RM. Puede aparecer como realce leptomeningeo,
subependimario o dural“®.

La afectacion de los nervios craneales es rara y
puede pasarse por alto. La RM demuestra agranda-
miento del nervio con o sin realce luego de la adminis-
tracion del material de contraste“®.

El SLPT de la médula espinal es poco comun, con
aislados casos publicados en la literatura®.

Los diagndsticos diferenciales del SLPT incluyen
ademas de otros procesos linfoproliferativos como men-
cionamos, otros trastornos que a veces se presentan
de forma similar en el paciente trasplantado, con sinto-
mas generales inespecificos, debiendo considerarse
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diversas infecciones oportunistas, como infecciones
micobacterianas o flngicas diseminadas*.

Entre los receptores de trasplantes de drganos soli-
dos, el SLPT que afecta al aloinjerto puede tener carac-
teristicas patologicas que morfoldgicamente se
asemejan a las observadas con el rechazo del injerto.
Dado que las opciones de tratamiento para el rechazo
y el SLPT son marcadamente diferentes, es fundamen-
tal realizar estudios adicionales para diferenciar las dos
posibilidades*®.

Para finalizar debemos mencionar que, debido a la
relacion conocida entre el SLPT y el tiempo y duracion
de la inmunosupresidn, el tratamiento de inicio de esta
entidad consiste en reducir la inmunosupresién como
primer peldafio (Fig. 10). Se estima que la regresion de
los SLPT tras la reduccion de la inmunosupresion reci-
bida se encuentra en una tasa de entre el 23-50% de
los casos®. Se podran considerar, asimismo, trata-
miento con quimioterapia, anticuerpos contra células B,
o citocinas segun cada caso’ “3,

Conclusion

El SLPT presenta un amplio abanico tanto de mani-
festaciones clinicas como desde las imagenes, siendo
una entidad de dificultoso diagndstico debido a su poco
conocimiento e indice bajo de sospecha.

Conocer las caracteristicas principales del SLPT en los
diferentes métodos de imagenes de cada area, asi como
recordar su posible compromiso nodal y mas frecuente-
mente extraganglionar de cualquier parte del organismo,
gran numero de casos, colaborando en el diagndstico.

Debido a la presentacion clinica inespecifica, al fre-
cuente compromiso extranodal y su amplio espectro
histopatoldgico, resulta fundamental para el especia-
lista en imagenes el conocimiento del SLPT, para asi
colaborar en un diagndstico temprano y tratamiento
oportuno del paciente trasplantado.
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