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También se ha propuesto como primera linea de tratamien-
to la terapia usada para tics y TOC, como los inhibidores
selectivos de la recaptacion de la serotonina, los neurolép-
ticos y la terapia cognitivo-conductual'™. Asimismo, es
bien conocida la eficacia sintomatica de la amantadina en
otros tipos de corea’s.
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Linfoma primario del nervio ciatico

Primary sciatic nerve lymphoma
Sr. Editor:

La neurolinfomatosis es una complicacion bien conocida de
los linfomas que consiste en la infiltracion de los nervios
craneales, raices espinales o nervios periféricos por células
linfomatosas originadas en un linfoma sistémico o del siste-
ma nervioso central (SNC)'. Sin embargo, el origen de un
linfoma en el sistema nervioso periférico (SNP) es poco fre-
cuente. En un trabajo reciente Descamps et al? describie-
ron un paciente con un linfoma primario del nervio ciatico
y revisaron la literatura. Sélo encontraron referencias de 8
pacientes con linfoma del nervio ciatico®® y otros 5 que
tenian afeccion primaria de otros nervios periféricos. Des-
de la publicacion de dicho trabajo, sélo hemos encontrado
otro caso de linfoma primario del nervio ciatico™. A estos
10 casos anadimos un nuevo paciente que presentd una mo-
noneuropatia del nervio ciatico comun y fue diagnosticado
de linfoma difuso de células B del nervio ciatico.

Se trata de un varon de 80 aios de edad con anteceden-
tes de hipertension arterial, dislipemia, diabetes mellitus y
tabaquismo. En marzo de 2005 comenzo a notar dolor en la
pierna izquierda y sensacion de hormigueo en los dedos del

pie del mismo lado. Posteriormente, noto dificultad progre-
siva para movilizar el pie izquierdo. En otro centro se reali-
z6 una ecografia de pantorrilas y hueco popliteo que fue
normal. Tres meses después fue atendido en las consultas
de neurologia; la exploracion mostraba paresia distal de la
extremidad inferior izquierda que afectaba a la dorsiflexion
del pie, 0/5; flexién plantar, 2/5; eversion del pie, 0/5; in-
version del pie, 0/5, y extension del primer dedo del pie,
1/5. La flexion de la rodilla estaba conservada. Los reflejos
aquileos estaban abolidos. Las sensibilidades tactil y algési-
ca estaban disminuidas en la cara lateral de la pierna iz-
quierda y el dorso del pie homolateral. El reflejo cutaneo
plantar izquierdo era indiferente. Se sospechd una paresia
del nervio ciatico comdn izquierdo.

En una analitica de sangre destacaba: glucosa, 171 mg/
dl; VSG, 86 mm primera hora; LDH, 282 Ul/l. El estudio
neurofisioldgico puso de manifiesto una afeccion de los ner-
vios ciaticos popliteos interno y externo y signos de dener-
vacion en los mUsculos dependientes del nervio ciatico co-
muan, a excepcion de las cabezas corta y larga del biceps
femoral. Una resonancia magnética (RM) pelviana fue nor-
mal y una RM del muslo izquierdo mostrd un tumor fusifor-
me, de 16 X 3 cm, localizado en la cara posterior del mus-
lo, dependiente del nervio ciatico, hiperintenso en
secuencias T2 y STIR y que captaba contraste de forma ho-
mogénea tras la administracion de gadolinio (fig. 1).
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Figura 1 Resonancia magnética del muslo izquierdo. Secuen-
cia T2 en plano axial donde se aprecia una tumoracion redon-
deada ligeramente hiperintensa respecto al musculo, de con-
tornos bien delimitados, dependiente del nervio ciatico comin
(izquierda). Secuencia T1 con supresion de grasa (SPIR) en pla-
no sagital tras administracion de gadolinio que muestra un in-
tenso realce homogéneo de la lesion, con una morfologia fusi-
forme y unas dimensiones aproximadas de 16 X 3 cm en sentido
craneocaudal y transversal respectivamente (derecha).
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Figura 2 Proceso linfoproliferativo difuso constituido por cé-
lulas grandes, que infiltran nervio periférico (parte superior de
la imagen). H-E, original x400.

Una biopsia intraoperatoria del tumor mostré un proceso
linfoproliferativo. El diagndstico definitvo fue linfoma difu-
so de células B (fig. 2). Las tomografias computarizadas
(TC) cervical, toracica y abdominal fueron normales. Una
tomografia por emision de positrones con 18-fluoro-2-des-
oxi-D-glucosa (PET-FDG) mostrd una masa hipermetabdlica
en el tercio superior del muslo izquierdo y otra hipercapta-
cion en la region de la arteria iliaca externa izquierda. La
citologia de médula 6sea mostrd linfocitos de apariencia
normal. Una citometria de flujo de sangre periférica mostrd
linfopenia sin clonalidad ni poblaciones linfomatosas.

El tratamiento se inici6 en enero de 2006 con ciclofosfa-
mida 50 mg/dia durante 5 dias y deflazacort 30 mg/dia,
con buena respuesta clinica. Se aplico radioterapia entre el
20 de febrero y el 18 de marzo de 2006 sobre los depositos
descritos en la PET en el muslo izquierdo y la region iliaca
externa izquierda; se adminsitraron 40 Gy en 20 sesiones.
El paciente fallecio en junio de 2006 debido a una sepsis de

origen renal. Una ecografia abdominal mostré adenopatias
retroperitoneales. No se realizo autopsia.

Aunque el linfoma primario del nervio periférico es raro,
parece tener una especial predileccion por el nervio ciati-
co. Se ha postulado que las células B pueden localizarse u
originarse en el nervio ciatico o bien que esta afinidad esté
relacionada con la expresion de moléculas especificas de
adhesion celular en el nervio que aun no han sido identifica-
das?. En algunos pacientes con neurolinfomatosis secunda-
ria también parece haber una afinidad de las células linfo-
matosas por el SNP'",

Hemos descrito un nuevo paciente con un linfoma origi-
nado en el nervio periférico. Las imagenes de la PET-FDG de
hipermetabolismo extraneural pueden corresponder a afec-
cion ganglionar regional. Esta prueba se hizo 9 meses des-
pués del inicio de la clinica por lo que no descarta el origen
neural del linfoma. De hecho una RM pelviana habia sido
normal 6 meses antes.

Entre los 10 casos previamente descritos con linfoma pri-
mario del nervio ciatico, en su mayoria fueron tratados con
quimioterapia con o sin radioterapia. En 3 pacientes no ha-
bia evidencia de enfermedad tras un seguimiento de 123,
30* y 482 meses. Este ultimo es el paciente descrito por
Descamps et al que fue tratado con ciclofosfamida, doxoru-
bicina, vincristina y prednisolona, junto a rituximab. El pa-
ciente descrito por Strobel et al™ presenté una respuesta
completa evaluada con PET/TC tras recibir 6 ciclos de qui-
mioterapia, pero en el articulo no se especifican los farma-
cos recibidos ni el seguimiento posterior. Otro paciente se-
guia vivo tras un seguimiento de 57 meses con enfermedad
local residual y estable®. Nuestro paciente presentd una
respuesta clinica inicial favorable si bien el seguimiento fue
desgraciadamente breve y no se realizaron controles radio-
logicos de la lesion ni se obtuvo permiso para estudio ne-
cropsico que confirmara la probable diseminacion de la en-
fermedad. El tratamiento de eleccion no esta establecido
pero, dado el pronostico generalmente malo, una quimiote-
rapia a altas dosis estaria indicada. Algunos autores tam-
bién proponen profilaxis del SNC e incluso amputacion de la
extremidad afecta®.

En conclusion, podemos decir que el linfoma primario del
SNP es una causa rara de mononeuropatia con especial pre-
dileccion por el nervio ciatico comUn. Ante un paciente con
déficit crural de origen periférico, dolor y localizacion de la
lesion fuera de los sitios habituales de compresion, asi como
con evolucion desfavorable, es obligado solicitar pruebas
de imagen, preferentemente RM. Los signos radioldgicos
atipicos, como el gran tamarfio y la captacion homogénea de
contraste, no son frecuentes en tumores de origen neural y
nos obligan a incluir al linfoma primario del SNP en el diag-
nostico diferencial, especialmente si se afecta el nervio
ciatico.

Presentacion

Este trabajo se presentdé como poéster en la LIX Reunion
Anual de la SEN celebrada en Barcelona los dias 20-24 de
noviembre de 2007.

Para la realizacion de este trabajo no hemos recibido fi-
nanciacion de ninglin organismo publico ni entidad privada.
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Paralisis del VI par craneal e hipotension
intracraneal espontanea

Cranial nerve VI palsy and spontaneous
intracranial hypotension

Sr. Editor:

Presentamos el caso de una mujer de 40 anos, sin antece-
dentes personales de interés, con un cuadro de cefalea de
15 dias de evolucion opresiva, frontal y occipital. Empeora-
ba con la sedestacion y mejoraba con analgesia y el decubi-
to supino. Posteriormente comenzo con fotofobia y diplo-
pia. No habia antecedentes de traumatismos.

La exploracion general era anodina y las constantes vita-
les, normales. En el examen neuroldgico destacaba la para-
lisis del VI par craneal izquierdo con diplopia horizontal a la
izquierda que desaparecia con la mirada a la derecha; sin
otras alteraciones.

Las exploraciones complementarias no mostraron anoma-
lias, habiéndose realizado radiografia de torax, electrocar-
diograma, tomografia computarizada (TC) craneal, analiti-
ca general, cultivos microbiologicos, serologias (lUes,
Borrelia, VIH y Brucella), ECA, ADA y anatomia patoldgica
del liquido cefalorraquideo (LCR).

La resonancia magnética (RM) craneal con contraste pa-
ramagnético (fig. 1) mostré engrosamiento e intensa capta-
cion leptomeningea en ausencia de colecciones subdurales
o de descenso amigdalar; el resto de la exploracion fue nor-
mal. La puncién lumbar (PL) mostrd una presion de apertu-
rade 3 cmde H,0, LCR transparente, con glucosa de 83 mg/
dl, proteinas de 158,1 mg/dl; 28 eritrocitos/pl y 8 leucoci-

tos/ul. Se realizd cisternogammagrafia isotopica (fig. 2)
que mostré una imagen indicativa de fuga de LCR en la re-
gion paraespinal, a nivel de la union cervicotoracica. Se
completo el estudio con una RM cervicodorsal (fig. 3) que
evidencio una imagen de coleccion de LCR subdural de C6 a
D3, compatible con fistula de LCR a nivel cervical. Se apre-
ciaba también rectificacion de la lordosis cervical fisioldgi-
ca y osteofitosis posterior con disco acompanante en el es-
pacio C5-Cé que indentaba el espacio peridural anterior.

Ante la hipotension licuoral se iniciaron medidas con-
servadoras (hidratacion abundante, reposo relativo, anal-
gesia y corticoterapia). Al no ser efectivas, se administro
un parche hematico autélogo epidural a nivel lumbar (20
ml); a la semana presentd una mejoria progresiva de la
cefalea (el 70-80% de mejora) y de la diplopia (el 30% de
mejora). Al mes la cefalea habia desaparecido y se objeti-
vo una menor limitacion de la abduccion del VI par cra-
neal, con diplopia sélo a la mirada lateral extrema izquier-
da, que desaparecié en los meses posteriores. Tras 4
meses, la RM medular no mostro coleccion de LCR, confir-
mando la ausencia de fuga de LCR, como cabia esperar por
la evolucion clinica.

El sindrome de hipotension intracraneal (SHI) es secunda-
rio a una deplecion del volumen de LCR. La fuga de LCR se
postula como una de las principales causas etiopatolégicas,
lo que produciria el descenso rostrocaudal del cerebro,
traccionando las estructuras sensibles al dolor, raices cervi-
cales y los nervios oculomotores. Las causas son frecuente-
mente iatrogénicas (puncion lumbar, anestesia espinal,
mielografia, drenajes masivos de LCR, cirugia craneal o es-
pinal) o secundarias a traumatismos. También puede obser-
varse de manera espontanea, por traumatismos o esfuerzos
banales que producen pequefas laceraciones durales. Clini-
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