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Introduccion

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 intracraneales’ 2,
y solo el 10-20% de ellos son infratentoriales®.

Caso clinico

Varéon de 60 afos, sin antecedentes relevantes excepto
hipoacusia izquierda de meses de evolucion, 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 habia presentado pérdida ponderal, y la analitica
no mostraba alteraciones relevantes ni anemia. La RMN
craneal (figs. 1-3) fue informada como una lesidon expansiva
en el angulo pontocerebeloso (ACP) izquierdo, nodular
y extraaxial de diametros 20 x 20 x 15mm (CCxAPXT),
hipointensa en T1 y moderadamente hiperintensa en T2
y FLAIR. Asociaba edema perilesional, que se extendia a
través del pedunculo cerebeloso a hemisferio cerebeloso,
hemiprotuberancia, hemimesencéfalo y pedinculo cerebral
izquierdos. Todo ello con una intensa captacion homogénea
de gadolinio. Como opciones diagnosticas iniciales se
consideraron: neurinoma del acustico, meningioma, metas-
tasis y, menos probable, malformacion vascular, absceso
o enfermedad granulomatosa. El estudio de extension
con marcadores tumorales y el TAC toracoabdominal no
mostraron lesiones sugestivas de malignidad, ni presencia
de ganglios patologicos, por lo que se inici6 tratamiento con
corticoides a dosis medias (0,5 mg/kg/dia) orales. Tras una

Figura 1 Imagen de la resonancia magnética cerebral, T1
coronal. Se observa el origen protuberencial de la lesion.

mejoria inicial, al intentar reducir la dosis de corticoides, la
clinica reaparecio6 y progreso, por lo que el paciente ingreso
para valorar intervencion. La exploracion en ese momento
mostraba, ademas de la clinica previa, paralisis facial
periférica izquierda grado m de la clasificacion de House-
Brackmann, nistagmo horizontal no agotable, dismetria en
extremidades izquierdas, disartria moderada, hiperreflexia
global y franca ataxia de la marcha. La analitica ya mos-
traba una leve anemia macrocitica. Las serologias de VHB,
VHC, VIH fueron negativas. Una nueva RMN, realizada 3
meses después de la primera, mostrd progresion del tamaio
de la lesion (27 x 18 x 26 mm), de caracteristicas similares
a la previa, y con mayor efecto de masa sobre bulbo y
protuberancia. Dada la evolucion clinico-radiologica, se
intervino quirdrgicamente observandose un origen protu-
berencial de la lesion. La anatomia patologica definitiva
mostré proliferacion de células linfoides grandes y de
contornos irregulares, dispuestas en un patron difuso de
predominio alrededor de los vasos sin infiltrarlos, con areas
de necrosis y con indice proliferativo>90%. La inmuno-
histoquimica fue positiva para CD10, Bclé y negativa para
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Figura 2 Imagen de la resonancia magnética cerebral, T2
axial. Se aprecia la extension cerebelosa y peduncular de la
lesion.

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 clinica, el paciente ha recibido 3
ciclos de quimioterapia segin esquema B-RAM (carmustina,

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

Discusion

El diagnostico diferencial de las masas en el APC se ha de
hacer, sobre todo, entre neurinoma del acUstico (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 eleccion para el estudio de estas masas.
En el caso de los linfomas se puede ver, como en el caso
descrito, una intensa captacion homogénea de contraste.
La importante respuesta a corticoides también es caracte-
ristica 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 APC*~°,

Financiacion

No se ha recibido financiacion publica o privada.
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La neuropatia inducida por el tratamiento de la diabetes
(TIND), nueva nomenclatura de la hasta ahora denominada
neuritis insulinica, es una neuropatia aguda, que aparece
en pacientes diabéticos a los que se les somete a un estricto
control metabdlico en poco tiempo. Descrita por primera
vez por Caravati en 1933" con el nombre de neuritis insu-
linica, al aparecer los sintomas en una paciente diabética
que es sometida a un rapido control glucémico con insu-
lina y desaparecer los sintomas tras la retirada de la misma.
Pocos casos se han descrito desde entonces, desconociendo
muchas veces su existencia y confundiendo el diagnostico
con otras neuropatias mas frecuente en estos pacientes.
Presentamos el caso de un varon diabético que ingresa con
esta neuropatia aguda, no identificando los sintomas inicial-
mente con esta entidad, aunque con control sintomatico
posterior.

Se trata de un varéon de 25 anos, con un abuelo y un tio
materno diabéticos tipo 1, y que comienza en el 2011 con
una cetoacidosis diabética. Fue tratado con insulina y edu-
cacion diabetologica. Durante los 2 primeros aifos realiza un
seguimiento muy irregular ausentandose 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 desnutricion severa). El paciente
estaba orientado y no presentaba alteraciones del nivel de
conciencia. La HbAc era 15,2% y tenia cuerpos cetonicos en
orina. Tras una estricta correccion metabolica, se le remite
a consultas externas. Seis semanas mas tarde comienza con
un dolor en la musculatura paraespinal lumbar, escapular, en
rodillas, que de forma progresiva en 7-15 dias 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 exploracion mostré un
paciente decaido animicamente, 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 mostré una hiperestesia y alodinia
en la musculatura paraespinal y de las 4 extremidades. No
existia alteracion de la sensibilidad profunda, ni de cere-
belo, ni de la marcha. En ese momento la HbAc era del
9%. Para el control del dolor se precisaron AINE asociados a
tramadol a dosis altas, asi como duloxetina con parcial con-
trol del mismo. Ingreso6 a cargo de endocrinologia donde el
diagnéstico inicial fue de lumbalgia irradiada, dolor osteo-
muscular y trastorno animico reactivo. La RM lumbar mostré
cambios degenerativos difusos y abombamientos discales
en todos los niveles lumbares. Durante el ingreso presentd
taquicardia mantenida (101-117 [pm) e hipertension diasto-
lica (rango: 86-92 mmHg) con TA sistolicas normales en torno
a 105-120mmHg. Se le realizd electromiograma (EMG),
que mostro datos de neuropatia desmielinizante sensitivo
motora sin cumplir criterios neurofisioldgicos de CIDP, y sin
signos de actividad denervativa (tabla 1). Puncion lumbar
con hiperproteinorraquia de 89 mg/dl. La analitica descarto
causas sistémicas hepaticas, renales, tiroideas, déficits vita-
minicos (vitamina By, By, B2, folico, vitamina A, E y D); la
autoinmunidad y serologias 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 mostré un cociente
microalbUmina/creatinina normal. Le diagnosticamos de
una polineuropatia desmielinizante multifocal, que relacio-
namos con la diabetes y el mal control de la misma, y se cité
un EMG de control a los 7 meses (prueba que rehusé repe-
tirse). El paciente fue dado de alta con mejoria progresiva
del dolor, hasta permanecer paucisintomatico 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 sospecho esta entidad, no hay constancia de la mejoria o
no de los sintomas autonémicos, nada protagonistas durante
el ingreso hospitalario con relacion al dolor tan severo e
invalidante que motivé la interconsulta neuroldgica.
Gibbons y Freemann? estudian una cohorte de 16 pacien-
tes diagnosticados de TIND, en los que realizan un estudio
meticuloso de los sintomas que aparecen en esta entidad,
destacando las caracteristicas del dolor y la descripcion y
medida de los sintomas autondmicos, biopsia intraepidér-
mica y seguimiento a largo plazo. Muestran como aparece
tras la correccion rapida de la glucemia, tanto en pacientes
tratados con insulina como en el caso que presentamos, asi
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