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CARTAS AL  EDITOR

Linfoma primario del sistema
nervioso central aparentando
lesión  del ángulo
pontocerebeloso

Primary central nervous system lymphoma
mimicking cerebellopontine angle  tumour

Sr.  Editor:

Introducción

Los  linfomas  primarios  (LCP)  del sistema  nervioso  central
son  una  forma  rara  de  linfomas  no-Hodgkin  extragangliona-
res  limitados  al  sistema  nervioso  central.  Aparecen  tanto  en
personas  inmunocompetentes,  como  en inmunodeprimidas,
suponiendo  menos  del 2% de  las  neoplasias  intracraneales1,2,
y  solo  el  10-20%  de  ellos  son  infratentoriales3.

Caso  clínico

Varón  de  60  años,  sin  antecedentes  relevantes  excepto
hipoacusia  izquierda  de  meses  de  evolución,  que  consulta
por  un  cuadro  subagudo  de  4 semanas  de  parestesias  e
hipoestesia  hemifacial  izquierda,  leve ataxia  de  la  marcha
con  pulsiones  derechas  y  aumento  de  la hipoacusia  previa.
No  había  presentado  pérdida  ponderal,  y la  analítica
no  mostraba  alteraciones  relevantes  ni anemia.  La  RMN
craneal  (figs.  1-3) fue  informada  como  una  lesión  expansiva
en  el  ángulo  pontocerebeloso  (ACP)  izquierdo,  nodular
y  extraaxial  de  diámetros  20  ×  20  ×  15  mm  (CCxAPxT),
hipointensa  en  T1  y  moderadamente  hiperintensa  en  T2
y  FLAIR.  Asociaba  edema  perilesional,  que  se extendía  a
través  del  pedúnculo  cerebeloso  a  hemisferio  cerebeloso,
hemiprotuberancia,  hemimesencéfalo  y pedúnculo  cerebral
izquierdos.  Todo  ello  con  una  intensa  captación  homogénea
de  gadolinio.  Como  opciones  diagnósticas  iniciales  se
consideraron:  neurinoma  del  acústico,  meningioma,  metás-
tasis  y,  menos  probable,  malformación  vascular,  absceso
o  enfermedad  granulomatosa.  El estudio  de  extensión
con  marcadores  tumorales  y el  TAC toracoabdominal  no
mostraron  lesiones  sugestivas  de  malignidad,  ni presencia
de  ganglios  patológicos,  por  lo que  se  inició  tratamiento  con
corticoides  a dosis medias  (0,5  mg/kg/día)  orales.  Tras  una

Figura  1  Imagen  de  la  resonancia  magnética  cerebral,  T1

coronal. Se observa  el  origen  protuberencial  de la  lesión.

mejoría  inicial,  al  intentar  reducir  la  dosis  de corticoides,  la
clínica  reapareció  y progresó,  por lo que  el  paciente  ingresó
para  valorar  intervención.  La  exploración  en ese  momento
mostraba,  además  de la  clínica  previa,  parálisis  facial
periférica  izquierda  grado  III  de la  clasificación  de House-
Brackmann,  nistagmo  horizontal  no  agotable,  dismetría  en
extremidades  izquierdas,  disartria  moderada,  hiperreflexia
global  y  franca  ataxia  de la marcha.  La analítica  ya  mos-
traba  una  leve anemia  macrocítica.  Las  serologías  de  VHB,
VHC,  VIH  fueron  negativas.  Una  nueva  RMN,  realizada  3
meses  después  de la primera,  mostró  progresión  del  tamaño
de  la  lesión  (27 ×  18  ×  26  mm),  de  características  similares
a  la  previa,  y con  mayor  efecto  de masa  sobre  bulbo  y
protuberancia.  Dada  la evolución  clínico-radiológica,  se
intervino  quirúrgicamente  observándose  un  origen  protu-
berencial  de la lesión.  La  anatomía  patológica  definitiva
mostró  proliferación  de células  linfoides  grandes  y  de
contornos  irregulares,  dispuestas  en un  patrón  difuso  de
predominio  alrededor  de los  vasos  sin  infiltrarlos,  con  áreas
de necrosis  y con índice  proliferativo  > 90%.  La  inmuno-
histoquímica  fue  positiva  para  CD10,  Bcl6  y  negativa  para
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Figura  2  Imagen  de  la  resonancia  magnética  cerebral,  T2

axial. Se  aprecia  la  extensión  cerebelosa  y  peduncular  de  la

lesión.

Figura  3  Imagen  de  la  resonancia  magnética  cerebral,  T1

axial con  gadolinio.

ALK,  compatible  con  un linfoma  B  difuso  de  célula  grande
primario  del sistema  nervioso  central.  Hasta  la  fecha,  6
meses  tras  el  inicio  de  la  clínica,  el  paciente  ha  recibido  3
ciclos  de  quimioterapia  según  esquema  B-RAM  (carmustina,

metotrexato,  Ara-C  y rituximab)  con varias  complicaciones
derivadas  del tratamiento  y  persistencia  de la inestabilidad.

Discusión

El  diagnóstico  diferencial  de  las  masas  en  el  APC  se ha  de
hacer,  sobre  todo,  entre  neurinoma  del acústico  (70-80%),
meningioma  (5-10%)  y quiste  epidermoide  (5-7%).  Que  un
LCP  se presente  como  una  masa  en el  APC  es excepcional.  La
RMN  es la  técnica  de elección  para  el  estudio  de  estas  masas.
En  el  caso  de los  linfomas  se puede  ver,  como en el  caso
descrito,  una  intensa  captación  homogénea  de  contraste.
La importante  respuesta  a  corticoides  también  es caracte-
rística  de estos  tumores.  Hasta  donde  los  autores  conocen,
previamente  a este  caso  solamente  se han descrito  16  casos
de  LCP que  hayan  cursado  como  masas  en  el APC4—10.

Financiación

No se ha  recibido  financiación  pública  o  privada.
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Neuropatía inducida por el
tratamiento de la  diabetes o
neuritis  insulínica

Insulin neuritis  or  treatment-induced diabetic
neuropathy of diabetes

Sr.  Editor:

La  neuropatía  inducida  por  el  tratamiento  de  la  diabetes
(TIND),  nueva  nomenclatura  de  la  hasta  ahora  denominada
neuritis  insulínica,  es una  neuropatía  aguda,  que  aparece
en  pacientes  diabéticos  a los  que  se les  somete  a  un estricto
control  metabólico  en poco  tiempo.  Descrita  por primera
vez  por  Caravati  en 19331 con  el  nombre  de  neuritis  insu-
línica,  al  aparecer  los  síntomas  en  una  paciente  diabética
que  es  sometida  a un rápido  control  glucémico  con insu-
lina  y  desaparecer  los  síntomas  tras  la  retirada  de  la  misma.
Pocos  casos  se  han  descrito  desde  entonces,  desconociendo
muchas  veces  su existencia  y  confundiendo  el  diagnóstico
con  otras  neuropatías  más  frecuente  en estos  pacientes.
Presentamos  el  caso  de  un  varón  diabético  que  ingresa  con
esta  neuropatía  aguda,  no  identificando  los  síntomas  inicial-
mente  con esta entidad,  aunque  con  control  sintomático
posterior.

Se  trata  de  un varón  de  25  años,  con un  abuelo  y un tío
materno  diabéticos  tipo  1, y  que  comienza  en  el  2011  con
una  cetoacidosis  diabética.  Fue  tratado  con insulina  y  edu-
cación  diabetológica.  Durante  los  2 primeros  años  realiza  un
seguimiento  muy  irregular  ausentándose  de  las  citas  en  con-
sulta.  Ingresa  en  endocrino  en  el  2014  por  no  administrarse
el  tratamiento  con insulina  durante  3 meses,  con glucemias
mayores  de  500,  glucosuria,  anorexia,  plenitud  pospandrial
y  con  pérdida  de peso aunque  no  cuantificado  por él  (IMC
15,5  correspondiente  a  una  desnutrición  severa).  El  paciente
estaba  orientado  y  no  presentaba  alteraciones  del  nivel  de
conciencia.  La HbA1C era  15,2%  y  tenía  cuerpos  cetónicos  en
orina.  Tras una  estricta  corrección  metabólica,  se  le  remite
a  consultas  externas.  Seis  semanas  más  tarde  comienza  con
un  dolor  en la  musculatura  paraespinal  lumbar,  escapular,  en
rodillas,  que  de  forma  progresiva  en 7-15  días  se va  haciendo
urente,  punzante  a nivel  proximal  de  MMII  descrito  por  el
«como  si  le  arrancasen  la carne»  asociando  disestesias  en
plantas  de  ambos  pies.  Por  la intensidad  del dolor  (EVA:  8-9)
se  ingresa  de  nuevo  al  paciente.  La  exploración  mostró  un
paciente  decaído  anímicamente,  extrema  delgadez,  con un

nivel  de conciencia,  funciones  corticales  y  pares  craneales
dentro  de  la  normalidad.  La fuerza  estaba  de forma  global
preservada;  los  reflejos  eran  hipoactivos  de  forma  universal.
La  sensibilidad  superficial  mostró  una  hiperestesia  y alodinia
en  la musculatura  paraespinal  y  de las  4  extremidades.  No
existía  alteración  de  la  sensibilidad  profunda,  ni  de  cere-
belo,  ni  de la  marcha.  En  ese  momento  la  HbA1C era  del
9%.  Para  el  control  del dolor  se precisaron  AINE  asociados  a
tramadol  a  dosis  altas,  así  como  duloxetina  con parcial  con-
trol  del mismo.  Ingresó  a  cargo  de  endocrinología  donde  el
diagnóstico  inicial  fue  de lumbalgia  irradiada,  dolor  osteo-
muscular  y trastorno  anímico  reactivo.  La  RM  lumbar  mostró
cambios  degenerativos  difusos  y  abombamientos  discales
en  todos  los  niveles  lumbares.  Durante  el  ingreso  presentó
taquicardia  mantenida  (101-117  lpm)  e  hipertensión  diastó-
lica  (rango:  86-92  mmHg)  con  TA  sistólicas  normales  en  torno
a  105-120  mmHg.  Se  le  realizó  electromiograma  (EMG),
que  mostró  datos  de neuropatía  desmielinizante  sensitivo
motora  sin  cumplir  criterios  neurofisiológicos  de  CIDP,  y sin
signos  de actividad  denervativa  (tabla  1).  Punción  lumbar
con  hiperproteinorraquia  de  89  mg/dl.  La  analítica  descartó
causas  sistémicas  hepáticas,  renales,  tiroideas,  déficits  vita-
mínicos  (vitamina  B1,  B6, B12, fólico,  vitamina  A,  E  y  D);  la
autoinmunidad  y  serologías  de Borrelia, Mycoplasma, CMV,
VHZ,  VEB,  VHS,  VIH,  VHB  y  VHC  fueron  negativas.  Las  hormo-
nas  tiroideas,  ACTH,  cortisol  y  PTHi,  selenio,  cinc  y  cobre,
también  fueron  normales.  La  orina mostró  un  cociente
microalbúmina/creatinina  normal.  Le  diagnosticamos  de
una  polineuropatía  desmielinizante  multifocal,  que  relacio-
namos  con la  diabetes  y el  mal  control  de la misma,  y  se citó
un EMG  de control  a  los  7  meses  (prueba  que  rehusó  repe-
tirse).  El paciente  fue  dado  de alta  con mejoría  progresiva
del dolor,  hasta  permanecer  paucisintomático  en  aproxima-
damente  6  meses.  Hubo  una  escasa  ganancia  ponderal  3-4  kg
y  un parcial  control  glucémico  en  ese  tiempo.  Puesto  que  no
se  sospechó  esta  entidad,  no  hay  constancia  de  la  mejoría  o
no  de los  síntomas  autonómicos,  nada  protagonistas  durante
el  ingreso  hospitalario  con  relación  al  dolor tan  severo  e
invalidante  que  motivó  la  interconsulta  neurológica.

Gibbons  y  Freemann2 estudian  una  cohorte  de 16  pacien-
tes  diagnosticados  de TIND,  en  los que  realizan  un estudio
meticuloso  de los  síntomas  que  aparecen  en  esta  entidad,
destacando  las  características  del  dolor  y la  descripción  y
medida  de los  síntomas  autonómicos,  biopsia  intraepidér-
mica  y seguimiento  a largo  plazo.  Muestran  como  aparece
tras  la  corrección  rápida  de la  glucemia,  tanto en  pacientes
tratados  con  insulina  como  en el  caso  que  presentamos,  así
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