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with high local invasion, rapid growth, and early distant metasta-
sis unless they are excised in a timely manner(2). The most com-
mon locations for MPNST in neurofibromatosis patients are the 
extremities, head, and neck. Thoracic involvement, however, is 
remarkably rare, few cases having been reported(3). According 
to the size and location of the intrathoracic tumor, compressive 
manifestations such as pain, dyspnea, dysphagia, and superior 
vena cava syndrome may be the presenting manifestations, as 
seen in our patient, who reported dyspnea as the sole symptom 
related to his MPNST(3,4).

The identification of MPNST in neurofibromatosis patients 
may be troublesome for several reasons. First, the existence of 
multiple benign neurofibromas may delay the identification of 
changes in plexiform neurofibromas. In addition, because su-
perficial cutaneous neurofibromas do not undergo malignant 
transformation, MPNSTs often remain undetected until they 
reach a moderate size or cause compressive symptoms. Further-
more, CT and magnetic resonance imaging might not be ac-
curate enough to differentiate benign from malignant lesions 
with any degree of reliability in the very early stages, although 
advances have been made in the area of positron emission to-
mography(4–6). Therefore, any suspicious lesions should gener-
ally prompt histological sampling(7).

Although the mainstay of successful treatment of an 
MPNST is surgical excision after disease staging, neoadjuvant 
chemotherapy may be employed in order to reduce its dimen-
sions beforehand, especially in patients with lesions surrounding 
vital organs. Radiotherapy might also delay recurrence, although 
it has not been shown to improve survival in MPNST patients(8).
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Linfoma Burkitt-símile cerebral mimetizando cisto coloide  
intraventricular

Burkitt-like lymphoma of the brain mimicking an intraventricular colloid 
cyst

Sr. Editor,

Homem, 32 anos, queixando-se de cefaleia. Tomografia 
computadorizada (TC) do crânio revelou nódulo hiperdenso 
intraventricular junto ao forame de Monro à direita, altamente 
sugestivo de cisto coloide (Figura 1A). O paciente fez uso de  
dexametasona na terapia das dores. Em TC do crânio de controle 
após um mês não foi identificado tal nódulo (Figura 1B). TC das 
regiões cervical e toracoabdominal sem anormalidades. Após dois 
meses, apresentou convulsões. Ressonância magnética (RM) en-
cefálica mostrou massa cerebral (Figuras 1C e 1D). Análises his-
topatológica e imuno-histoquímica da sua biópsia revelaram um 
linfoma não-Hodgkin Burkitt-símile. Exames complementares 
descartaram doença sistêmica e infecções virais.

Linfomas são denominados primários em determinado sítio 
quando originários e confinados a este(1–3). Linfomas primários 
do sistema nervoso central (SNC) representam até 6% das neo-
plasias cerebrais e 1–6% dos linfomas extranodais, com predomí-
nio do tipo não-Hodgkin difuso de grandes células B (90%)(1–6).  
Possuem maior incidência em vigência de certas imunodeficiên-
cias, principalmente quando relacionados ao vírus da imuno-
deficiência humana (HIV)(2). Em imunocompetentes, prevalece  
a ocorrência em homens (60–67%), entre 45–75 anos. Nesse 
grupo apresentam-se como massa homogênea única (62%), em 
sítio supratentorial (83%) e notadamente na substância branca 
profunda (57%). O corpo caloso e regiões junto aos ventrícu-
los são comumente afetados. A presença de edema perilesional 

Figura 1. A: TC do crânio sem administração de meio de contraste identifican-
do nódulo bem delimitado, discretamente hiperdenso, intraventricular, junto 
ao forame de Monro, do lado direito (seta), promovendo tênue dilatação dos 
ventrículos laterais (hidrocefalia obstrutiva). B: TC do crânio contrastada de 
controle, não caracterizando mais o nódulo prévio. C,D: RM do encéfalo após 
episódios de crises convulsivas, sequências ponderadas em T2 (C) e T1 pós- 
administração intravenosa de agente paramagnético (D) mostrando massa 
intra-axial frontoparietal no hemisfério cerebral esquerdo, com intenso edema 
vasogênico perilesional e realce heterogêneo.
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também é frequente (77–90%)(1,3–6). Na TC são tipicamente  
hiperdensos, em função da sua hipercelularidade e da alta re-
lação núcleo-citoplasma(1,3). Na RM apresentam, com frequên-
cia, hipo/isossinal e iso/hipersinal nas sequências ponderadas 
em T1 e T2, respectivamente. Após administração de meio de 
contraste intravenoso, apresentam realce homogêneo (90%) 
ou raramente anelar. Exibem sinais de restrição à difusão da 
água. A perfusão mostra baixo aporte sanguíneo comparado a 
outros tumores cerebrais malignos. Na espectroscopia observa- 
se elevação dos picos de lipídios e colina, além de redução do N- 
acetil-aspartato(1,3–5). A biópsia é o método diagnóstico defini-
tivo(1,2,4,6). Respondem a quimioterapia e, principalmente, a ra-
dioterapia, sendo a opção cirúrgica utilizada na redução da massa  
tumoral(1,3–5). A sobrevida varia entre 15% e 80%, conforme a idade  
do paciente, as características e o estágio da doença(2,4).

O diagnóstico diferencial das lesões expansivas do SNC 
nos exames de imagem é amplo, abrangendo gliomas, isquemia 
aguda, processos inflamatórios e infecciosos(1,3–5,7–11). Quando 
observados em localização intraventricular e hiperdensos na TC, 
podem ser confundidos com cistos coloides, por serem comuns 
nesse sítio e também exibirem densidade semelhante(4).

Linfomas Burkitt-símile são altamente malignos, com ca-
racterísticas celulares intermediárias entre o difuso de grandes 
células B e o Burkitt(12–14). Geralmente associam-se com o HIV 
e ao vírus Epstein-Barr. Representam 2% a 3% dos linfomas não- 
Hodgkin em adultos imunocompetentes, incidindo mais em ido-
sos(12–14). Sítios de ocorrência incluem cérebro, intestino, pele, 
ovários, rins, fígado e medula óssea(12). A quimioterapia é o tra-
tamento mais usado, mas com sobrevida inferior a um ano(13,14).

O termo “tumor fantasma” se refere à intensa regressão ou 
desaparecimento de tumores, expostos ou não a terapia inespe-
cífica, podendo ressurgir ou apresentar progressão com novas 
formas(2,4,15,16). No encéfalo destacam-se os linfomas após cor-
ticoterapia, doenças desmielinizantes e desordens inflamató-
rias(15,16). 
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Tumor de células gigantes do seio frontal: típico e improvável

Giant cell tumor of the frontal sinus: a typical finding in an unlikely 
location

Sr. Editor,

Paciente do sexo feminino, 32 anos de idade, deu entrada 
no serviço de emergência com queixa de “calombo na testa” há 
um dia. Foi realizada tomografia computadorizada (TC) de crâ-
nio com e sem contraste iodado intravenoso, que demonstrou 
formação expansiva extra-axial com epicentro no seio frontal di-
reito, espontaneamente densa, com aparente nível líquido e com 
limites bem definidos (Figura 1A). Exame de ressonância mag-
nética (RM) identificou que a lesão tinha nível hemático nas 
ponderações em T2 (Figura 1B) e apresentou realce periférico 
pelo meio de contraste (Figura 1C). A paciente foi submetida 
a cirurgia para ressecção total da lesão e apresentou margens 
livres, com anatomopatológico e imuno-histoquímica demons-
trando lesão característica de tumor de células gigantes (TCG) 
ósseo (Figura 1D).

O TCG é uma das neoplasias ósseas primárias mais comuns, 
compreendendo cerca de 10% dos tumores ósseos e 25% dos tu-
mores ósseos benignos(1). Acomete indivíduos, principalmente 
dos 20 aos 40 anos de idade, e tem início insidioso com queixa 
de dor e aumento de volume local(1). Está localizado, normal-
mente, na epífise e metáfise dos ossos longos, mais comumente 
nos joelhos (fêmur distal e tíbia proximal). Nos ossos do crâ-
nio incide em menos de 1% de todos os locais (principalmente  
o temporal e o esfenoidal), tendendo a ser mais agressivo(2–4).

Com base nos aspectos radiográficos clássicos, o TCG pode 
ser definido como uma lesão lítica, insuflativa, com afinamento 
ou erosão da cortical(5). A TC é o melhor método de avaliação de 
destruição óssea, assim como eventuais fraturas patológicas. Já 
a RM pode caracterizar invasão dos tecidos moles e a presença  
de áreas císticas (hemorragias e cistos ósseos aneurismáticos 
secundários)(6,7). O diagnóstico definitivo é feito por meio da 
histologia, com demonstração de células gigantes.

Acreditamos ser de grande importância a semiologia ra-
diológica para o diagnóstico das doenças ósseas, uma vez que 




