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Resumen

Obj et ivos:  El linfoma primario del sistema nervioso cent ral (LPSNC) es una ent idad rara con un 
pronóst ico fatal. Dado el aumento en el número de casos con inmunosupresión adquirida, nues-
t ros obj et ivos son estudiar las característ icas epidemiológicas y neurorradiológicas de aquellos 
pacientes inmunodeprimidos con diagnóst ico de LPSNC con afectación cerebral e invest igar si 
existen diferencias ent re los pacientes con el virus de la inmunodeÞ ciencia humana (VIH) posi-
t ivo y negat ivo.
Mat eriales y mét odos:  Se realizó un estudio descript ivo y ret rospect ivo de los pacientes inmu-
nodeprimidos con afectación cerebral por LPSNC, diagnost icados durante los últ imos 13 años en 
2 hospitales de referencia. Se evaluaron múlt iples variables. El nivel de signiÞ cación estadíst ica 
ut ilizado fue p < 0,05.
Resul t ados:  El grupo VIH-posit ivo tenía una media de edad de 36,82 ± 5,4 años,  f rente a los 
55,60 ± 21,43 años de los pacientes VIH-negat ivo (p < 0,022). Los pacientes VIH-posit ivo tuvie-
ron una media de 1,27 ± 0,65 lesiones por paciente, mient ras que en el grupo VIH-negat ivo fue 
de 2,60 ± 1,78 (p < 0,039).  El 18,2% (n = 2) del grupo VIH-posit ivo y el 80% (n = 8) del grupo 
VIH-negat ivo presentaron lesiones homogéneas (p < 0,005). Ningún paciente VIH-posit ivo tuvo 
afectación del cuerpo calloso, pero el grupo VIH-negat ivo presentó un 50% (n = 5) de afectación 
(p < 0,012).
Conclusiones:  El LPSNC en pacientes inmunodeprimidos puede presentar múlt iples característ i-
cas en las imágenes. Existen diferencias ent re los pacientes VIH posit ivo y negat ivo, por lo que 
es importante reconocerlas para establecer un manej o y t ratamiento diferente ent re ambos 
grupos.
© 2013 Sociedad Argentina de Radiología. Publicado por Elsevier España, S.L. Todos los derechos reservados.
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Introducción

El linfoma primario del sistema nervioso cent ral (LPSNC) es 
un linfoma no Hodgkin agresivo, de et iopatogenia descono-
cida,  que se or igina con mayor frecuencia en el  cerebro, 
pero puede afect ar las leptomeninges (12%),  los oj os y la 
médula espinal (1%)1,  sin presentar evidencia de infilt ración 
linfomatosa en ot ra localización en el momento del diag-
nóst ico2,3.  La mayoría de los LPSNC están compuestos por 
células linfomatosas con fenot ipo B.

La enfermedad represent a aproximadamente el  5% de 
las neoplasias primarias int racraneales4.  Si bien su inciden-
cia aumentó signif icat ivamente en décadas anteriores,  en 
la actualidad parece haberse estabilizado5 o tener solo un 
aumento discreto6.

Hemos sido test igos de cómo el LPSNC ha modif icado su 
historia natural (y, por ende, su expresión macro/ microscó-
pica e imagenológica). En las últ imas décadas, su incidencia 
tuvo un aumento signif icat ivo, mient ras se incrementaba el 
número de pacientes inmunodeprimidos, fundamentalmen-
te debido a la infección por el virus de la inmunodeficiencia 
humana (VIH). En la actualidad, j unto a una tendencia a la 
disminución de la incidencia del síndrome de inmunodef i-
ciencia adquir ida,  se mant ienen e incluso aumentan ot ros 
factores de inmunodepresión (como t rasplantes o farmaco-
terapia diversa), por lo que nuevamente se plantean ciertos 
cambios en el devenir de la enfermedad.

El LPSNC puede afectar tanto a pacientes inmunocompe-
tentes como inmunodeprimidos, pero determinadas condi-
ciones asociadas a la inmunosupresión (ya sea congénita o 
adquirida) conllevan un mayor riesgo de padecer un LPSNC5.  
Estas han llegado a ser consideradas complicaciones oportu-
nistas frecuentes en un estado de inmunosupresión7.

El método de referencia para el diagnóst ico del LPSNC es 
la biopsia cerebral guiada por estereotaxia o neuronavega-
ción8,9.  La radiología, desde esta perspect iva, representa un 

papel fundamental, tanto en el diagnóst ico como en la valo-
ración de la respuesta al t ratamiento y recidiva10,11. De hecho, 
se ha evaluado la opción de reducir la necesidad de realizar 
biopsias cerebrales mediante la combinación de diferentes 
herramientas diagnóst icas12.

Ciertamente la prueba imagenólogica idónea es la reso-
nancia magnét ica (RM) por su gran precisión en la visualiza-
ción de est ructuras anatómicas. Si no es posible hacerla o 
está contraindicada, hay que realizar una tomografía compu-
tada (TC) con cont raste.

Dada la rareza de este t ipo de tumor,  t odavía no se ha 
determinado el mej or t rat amiento para los pacientes VIH 
posit ivo y negat ivo13.

Var ios estudios señalan las característ icas neuroimage-
nológicas del LPSNC de los pacientes inmunocompetentes 
y VIH-posit ivo, pero no se han encont rado t rabaj os exhaus-
t ivos que describan dichas característ icas en los pacientes 
con inmunosupresión adquirida VIH-negat ivo. En el presente, 
este grupo ha incrementado signif icat ivamente su número y, 
por todo ello,  hemos decidido estudiar las característ icas 
epidemiológicas y neuroimagenológicas en RM y TC de todos 
los pacientes inmunodeprimidos a los que se les diagnos-
t icó linfoma cerebral primario durante los últ imos 13 años 
en 2 hospitales de referencia neurológica, neuroquirúrgica y 
oncológica. El objet ivo fue establecer ciertas característ icas 
que sirviesen de guía para un diagnóst ico rápido y preciso. 
A su vez, se estudió si exist ían diferencias ent re los pacien-
tes VIH posit ivo y negat ivo,  ya que,  en ese caso,  el t rat a-
miento y manejo de ambos grupos sería diferente.

Materiales y métodos

Se realizó un estudio descript ivo y retrospectivo de los pacien-
tes inmunodeprimidos con linfoma no Hodgkin difuso de células 
grandes B del sistema nervioso central con afectación cerebral, 
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Neuroimaging in immunodeÞ cient patients with primary CNS lymphoma of the brain

Abstract

Purposes:  Primary cent ral  nervous syst em lymphoma (PCNSL) is a rare t umour wit h poor 
prognosis.  Due t o t he increased number of  pat ient s wit h acquired immunodef iciency,  our 
purposes are to describe epidemiological and imaging Þ ndings in immunodeÞ cient  pat ients with 
PCNSL of the brain and to study the dif ferences between HIV-posit ive and HIV-negat ive pat ients 
with PCNSL. 
Materials and methods:  A ret rospect ive, descript ive study was performed with immunodeÞ cient  
pat ients diagnosed of  PCNSL of  the brain during the last  13 years in two reference hospitals. 
Twent y-one pat ient s ful f i l led t he inclusion cr i t er ia.  Mul t iple variables were evaluat ed. 
SigniÞ cance was deÞ ned as p<0.05.
Result s: HIV-posit ive group was a mean age of 36,82±5,4 years and the mean age in HIV-negat ive 
group was 55,60±21,43 years (p<0,022).  The mean number of  lesions was 1,27±0,65 in 
HIV-posit ive group and 2,60±1,78 in HIV-negat ive group (p<0,039). The lesions were homogeneous 
in 18,2% (n=2) HIV-posit ive group and 80% (n=8) in HIV-negat ive group (p<0,005). No HIV-posit ive 
pat ient  and 50% (n=5) of HIV-negat ive pat ients showed corpus callosum involvement  (p<0,012).
Conclusions:  PCNSL in immunodef icient  pat ient s is associat ed wi t h a large spect rum of 
radiological Þ ndings. There were differences between HIV-posit ive and HIV-negat ive pat ients, is 
important  recognize these differences as the therapeut ic management  of these two groups vary.
© 2013 Sociedad Argent ina de Radiología. Published by Elsevier España, S.L. All rights reserved.
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que fueron diagnosticados por el servicio de Anatomía Patoló-
gica de 2 hospitales de referencia neurológica, neuroquirúrgica 
y oncológica, desde enero de 1997 hasta diciembre de 2010, 
t ras la realización de una biopsia cerebral. Solo se incluyó a 
aquellos que disponían de un estudio de RM en el momento del 
diagnóstico, obteniendo un total de 21 casos.

Todos los pacientes presentaban una estadif icación ex-
t raneural negat iva, condición necesaria para diferenciar el 
linfoma primario del secundario.

El estudio de RM se llevó a cabo, en ambos hospitales, con 
un equipamiento similar de 1,5 T;  mient ras que la invest i-
gación de TC se realizó con var ios equipos que se fueron 
modernizando a medida que el método evolucionaba: de 2 
(1997) a 64 detectores (2011). Todos los pacientes tuvieron 
imágenes en ponderación T2, T1 y T1 poscont raste (t ras la 
administ ración de 0,1 mmol/ kg de gadodiamida o ácido gado-
térico). Debido a que se t rató de un estudio mult icént rico, el 
t iempo de eco y el t iempo de repet ición variaron levemente.

A t ravés de los datos obtenidos de las historias clínicas, se 
analizaron las siguientes variables:

•  Edad.
•  Sexo.
•  Tiempo t ranscurrido desde el inicio de los síntomas hasta 

el diagnóst ico.
•  Tiempo t ranscurr ido desde que el  paciente acudió al 

hospital hasta el diagnóst ico.
•  Localización de las lesiones:  lóbulos frontal,  temporal, 

parietal y/ o occipital,  cerebelo o est ructuras profundas 
(englobando afectación int ravent ricular, cuerpo calloso y 
ganglios basales).

•  Localización de las lesiones, según su ubicación derecha, 
izquierda y/ o cent ral.

•  Número de lesiones: 1, 2, 3, 4 y ≥ 5.
•  Característ icas por RM de la lesión principal (entendién-

dola como aquella capaz de ser biopsiada):

 +  Pat rón general: homogéneo/ heterogéneo.
 +  Degeneración necrót ica (def iniendo necrosis como un 

área hiper intensa en secuencias ponderadas en T2, 
que no realza en secuencias en ponderación T1 t ras la 
administ ración de cont raste)/ degeneración hemorrá-
gica subaguda (definida como un área hiperintensa en 
ponderación T1 y T2).

 +  Tamaño (medido en cent ímet ros en la secuencia pon-
derada en T1 con cont raste).

 +  Contorno: bien/ mal definido.
 +  Intensidad de señal (respecto a la sustancia gris) en se-

cuencias ponderadas en T1 y T2.
 +  Presencia,  int ensidad y mor fología del  pat rón de 

realce: predominantemente homogéneo, heterogéneo 
o realce en anillo.

 +  Presencia y grado del edema, considerándolo:  impor-
tante, si excede el tamaño de la lesión en la secuencia 
ponderada en T1 con cont raste; moderado, si es > 25% 
del tamaño de la lesión; leve, si es ≤ 25%.

 +  Presencia y grado del efecto masa: ausente, leve cuan-
do no hay repercusión sobre est ructuras adyacentes, 
e import ante cuando sí hay repercusión signif icat iva 
(como desplazamiento de est ructuras de la línea me-
dia, hidrocefalia secundaria o herniación cerebral).

 +  Presencia de afectación dural y ósea.

•  Característ icas por TC:

 +  Pat rón general: homogéneo/ heterogéneo.
 +  Densidad de las lesiones (respecto a la sustancia gris).
 +  Presencia,  intensidad y morfología del realce:  predo-

minantemente homogéneo,  heterogéneo o realce en 
anillo.

Los estudios fueron valorados por 2 radiólogos de forma 
independiente e intervino un tercer radiólogo en casos de 
discordancia. Se realizó un análisis descript ivo de todas las 
var iables recogidas en el estudio,  teniendo en cuenta sus 
característ icas.

Para valorar la asociación de las variables cualitat ivas, se 
emplearon los análisis estadíst icos Chi-cuadrado y de Fisher, 
según correspondiese, y para determinar la asociación ent re 
variables cuant it at ivas y cualit at ivas se ut ilizaron los exá-
menes t  de Student  o ANOVA, según se analizase 1 variable 
de 2 o más categorías, cuando la variable cuant itat iva era 
normal. En los casos de variables no normales, se usó la es-
tadíst ica no paramétrica (Mann-Whitney o Kruskal-Wallis). El 
nivel de signif icación estadíst ica ut ilizado fue p < 0,05, y el 
análisis de los datos se llevó a cabo con el programa infor-
mát ico SPSS-17.

El proyecto fue aprobado por el Comité de Ét ica de Inves-
t igación Clínica de Galicia.

Resultados

Resultados del grupo general de pacientes 
inmunodeprimidos

Obt uvimos un t ot al  de 21 pacient es inmunodepr imidos 
(f igs. 1 y 2) (13 de sexo masculino —61,9%— y 8 de sexo feme-
nino —38,1%—). La media de edad fue de 45,76 años ± 17,71 
(rango: 7-78).

Respecto al t iempo t ranscurrido desde el inicio de los sín-
tomas hasta la confirmación del diagnóst ico histológico, la 

Figura 1 Linfoma primario del sistema nervioso cent ral en un 
paciente inmunodeprimido, cuya lesión se localiza en el tálamo 
izquierdo y el t ercer vent rículo (à echa blanca).  (a) Es hiper-
densa en la tomografía computada sin cont raste. (b) Realza ho-
mogéneamente poscont raste.

a b
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media fue de 29,29 ± 14,39 días (rango: 8-60), y ent re que el 
paciente acudió al hospital y hubo un diagnóst ico histológi-
co, la media fue de 26,67 ± 13,82 días (rango 8-60).

El 38,1% (n = 8) presentó una forma mult ifocal,  mient ras 
que el 61,9% (n = 13) tuvo una única lesión, con una media 
de 1,90 ± 1,45 lesiones por paciente. La localización de las 
lesiones se muest ra en la tabla 1.

Características en resonancia magnética

Las lesiones fueron heterogéneas en el  52,4% (n = 11) de 
los pacientes.  En un 23,8% (n = 5) de los casos hubo de-
generación necrót ica y en un 23,8% (n = 5),  degeneración 
hemorrágica.  Las lesiones t uvieron un t amaño medio de 
3,18 ± 1,29 cm (rango:  1,6-6) y,  mient ras el 57,1% (n = 12) 
evidenció un contorno bien definido, el 42,9% (n = 9) mostró 
límites imprecisos.  Se comportaron como lesiones hipoin-
tensas en secuencias ponderadas en T1 en el 57,1% (n = 12) 
de los pacientes, isointensas en el 28,6% (n = 6) e hiperinten-

sas en el 14,3% (n = 3). En las secuencias en ponderación T2, 
fueron hipointensas en el 19% (n = 4), isointensas en el 4,8% 
(n = 1) e hiperintensas en el 76,2% (n = 16). Las característ i-
cas del pat rón y grado del realce se muest ran en la tabla 2, 
y las característ icas del edema, efecto masa y afectación 
dural y ósea se muest ran en la tabla 3.

Características en tomografía computada

Un 81,58% de los pacientes (n = 15) disponía de un estudio de 
TC. De ellos, en el 60% (n = 9) las lesiones se comportaron hi-
podensas, en el 20% (n = 3) isodensas y en el 20% (n = 3) hiper-
densas. De los pacientes que contaban con un estudio de TC, 
a 12 (80%) se les realizó un estudio poscontraste, en el cual se 
observaba, en un 91,66% (n = 11), realce de la lesión. De las 
lesiones que realzaron, el 90,90% (n = 10) evidenció un realce 
intenso, mientras que en el 9,09% (n = 1) fue leve. Este realce 
en el 63,63% (n = 7) se mostró homogéneo, en el 9,09% (n = 1) 
heterogéneo y en el 27,27% (n = 3) hubo realce en anillo.

Figura 2 Afectación del lóbulo frontal izquierdo por linfoma primario del sistema nervioso cent ral en un paciente inmunodeprimi-
do. Se visualiza una lesión (à echa blanca). (a) Hipointensa en ponderación T2. (b) Isointensa en secuencia ponderada en T1, que (c) 
realza intensamente t ras la administ ración de cont raste.

a b c

Tabla 1 Localización de las lesiones

Localización Inmunodeprimidos VIH-posit ivo VIH-negat ivo (p)

Supratentorial 85,7% (n = 18) 72,7% (n = 8) 100% (n = 10) (p = 0,21)
Fosa posterior 33,3% (n = 7) 36,4% (n = 4) 30% (n = 3) (p = 1,00)
Lóbulo frontal 47,6% (n = 10) 54,5% (n = 6) 40% (n = 4) (p = 0,51)
Lóbulo parietal 47,6% (n = 10) 45,5% (n = 5) 50% (n = 5) (p = 0,84)
Lóbulo temporal 14,3% (n = 3) 9,1% (n = 1) 20% (n = 2) (p = 0,59)
Lóbulo occipital 9,5% (n = 2) 0% (n = 0) 20% (n = 2) (p = 0,21)
Perivent ricular 38,1% (n = 8) 18,2% (n = 2) 60% (n = 6) (p = 0,80)
Cuerpo calloso 23,8% (n = 5) 0% (n = 0) 50% (n = 5) (p < 0,012)
Est ructuras profundas 47,6% (n = 10) 27,3% (n = 3) 70% (n = 7) (p = 0,50)
Cerebelo 14,3% (n = 3) 27,3% (n = 3) 0% (p = 0,21)
Derecha 42,9% (n = 9) 36,4% (n = 4) 50% (n = 5) (p = 0,67)
Cent ral 38,1% (n = 8) 9,1% (n = 1) 70% (n = 7) (p < 0,008)
Izquierda 81% (n = 17) 72,7% (n = 8) 90% (n = 9) (p = 0,586)



Neuroimagen del linfoma cerebral en pacientes inmunodeprimidos 9

Pacientes con virus de la inmunodeÞ ciencia 
humana positivo vs. virus de la 
inmunodeÞ ciencia humana negativo

De los 21 pacientes de nuest ra muest ra,  un 52,4% (n = 11) 
era port ador del VIH y un 47,6% (n = 10) presentaba ot ros 
t ipos de inmunodef iciencia:  4 pacientes por t rat amiento 
inmunosupresor post rasplante, 4 pacientes oncológicos por 
ot ro tumor primario y 2 pacientes somet idos a t ratamien-
to inmunosupresor por diversas causas (t ratamiento crónico 
por el virus de la hepat it is B o art rit is reumatoide).

El 81,8% (n = 9) de los pacientes VIH-posit ivo y el 40% (n = 4) 
VIH-negat ivo eran de sexo masculino (p = 0,08). La media de 
edad del grupo VIH-posit ivo fue de 36,82 ± 5,4 años (rango: 
30-46), mient ras que la de los pacientes VIH-negat ivo fue de 
55,60 ± 21,43 años (rango: 7-78; p < 0,022).

Con respecto al t iempo t ranscurrido desde el inicio de los 
síntomas hasta la confirmación del diagnóst ico histológico, 
la media fue de 31,73 ± 15,05 días (rango: 9-60) para el gru-
po VIH-posit ivo,  y de 26,60 ± 13,89 (rango:  8-53) para el 
 grupo VIH-negat ivo (p = 0,43). 

Desde que el  paciente acudió al  hospit al  hast a la con-
f irmación del diagnóst ico histológico, la media del t iempo 
t ranscurrido fue de 31,73 ± 15,05 días (rango: 9-60) para el 
grupo VIH-posit ivo y de 21,10 ± 10,35 días (rango: 8-35) para 
los pacientes VIH-negat ivo (p = 0,08).

El  18,2% (n = 2) de los pacientes VIH-posit ivo y el  60% 
(n = 6) de los VIH-negat ivo presentaron lesiones mult ifoca-
les (p = 0,08).  La media de lesiones por paciente fue de 
1,27 ± 0,65 para los VIH-posit ivo, mient ras que en el grupo 

VIH-negat ivo fue de 2,60 ± 1,78 (p < 0,039). La localización 
de las lesiones se muest ra en la tabla 1.

Características en resonancia magnética

El  18,2% (n = 2) del  grupo VIH-posit ivo y el  80% (n = 8) 
del  grupo VIH-negat ivo present aron lesiones homogé-
neas (p < 0,005).  En el caso de las lesiones heterogéneas, 
hubo necrosis (p = 0,15) en un 45,5% (n = 5) y hemorragia 
(p = 0,31) en un 36,4% (n = 4) de los pacientes VIH-posit ivo, 
frente al 10% (n = 1) de necrosis y 10% (n = 1) de hemorragia 
del grupo VIH-negat ivo. El tamaño medio de la lesión en el 
grupo VIH-posit ivo fue de 3,54 ± 0,86 cm (rango: 2,3-5 cm), 
mientras que en el VIH-negat ivo fue de 2,82 ± 1,58 cm (ran-
go:  1,6-6 cm) (p = 0,08).  El 63,6% (n = 7) de los pacientes 
VIH-posit ivo y el 50% de los pacientes VIH-negat ivo tuvieron 
un contorno de la lesión bien delimitado (p = 0,67).

Las característ icas de intensidad de señal de las lesiones 
en secuencias ponderadas en T1 y T2 se muest ran en las f i-
guras 3 y 4, respect ivamente. El 90,9% (n = 10) de los pacien-
tes con VIH-posit ivo y el 100% (n = 10) de los VIH-negat ivo 
presentaron realce de sus lesiones (p = 1,00).  Sus caracte-
ríst icas se muest ran en la tabla 2 y las característ icas del 
edema, efecto masa y afectación dural y ósea se muest ran 
en la tabla 3.

Características en tomografía computada

Las característ icas de atenuación de las lesiones en la TC se 
muest ran en la f igura 5. De los 15 pacientes que disponían 
de una TC, a 12 se les realizó una adquisición con cont raste: 
el  grupo VIH-posit ivo t uvo un 100% (n = 5) de realce y el 

Tabla 2 Característ icas del pat rón y grado de realce en resonancia magnét ica

  Inmunodeprimidos VIH-posit ivo VIH-negat ivo 

Pat rón de las lesiones 
 que realzan

Homogéneo 35% (n = 7) 9,1% (n = 1) 60% (n = 6)
Heterogéneo 35% (n = 7) 27,3% (n = 3) 40% (n = 4)

 (p = 0,51) Anillo 30% (n = 6) 54,5% (n = 6) 0% (n = 0)

Grado No realce 4,8% (n = 1) 9% (n = 1) 0% (n = 0)
 (p < 0,01)* Leve 15% (n = 3) 9% (n = 1) 20% (n = 2)

Intenso 85% (n = 17) 82% (n = 9) 80% (n = 8)

*Frecuencia esperada < 5 para el 100% de celdas.

Tabla 3 Característ icas en resonancia magnét ica del edema, afectación dural y ósea, y efecto masa

  Inmunodeprimidos VIH-posit ivo VIH-negat ivo 

Edema (p = 0,48)

Sí edema 95,2% (n = 20) 100% (n = 11) 90% (n = 9)
  Leve 25% (n = 5) 18,2% (n = 2) 30% (n = 3)

 Moderado 25% (n = 5) 18,2% (n = 2) 30% (n = 3)
 Importante 50% (n = 10) 63,6% (n = 7) 30% (n = 3)

 Sí afect ación dural  (p = 1,00) 14,3% (n = 3) 18,2% (n = 2) 10% (n = 1)
 Sí afect ación ósea 0% (n = 0) 0% (n = 0) 0% (n = 0)
Efecto masa (p = 0,31)

Sí efect o masa 81% (n = 17) 90,9% (n = 10) 70% (n = 7)
 Leve 52,4% (n = 11) 70% (n = 7) 57,1% (n = 4)

  SigniÞ cat ivo 28,6% (n = 6) 30% (n = 3) 42,9% (n = 3)
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VIH-negat ivo un 85,7% (n = 6). Todos los pacientes VIH-posi-
t ivo realzaron de forma intensa (n = 5),  mient ras que den-
t ro del grupo VIH-negat ivo, el 71,4% (n = 5) realzó de forma 
intensa, el 14,3% (n = 1) de forma leve y el 14,3% (n = 1) no 
realzó (p = 0,42).  En el grupo VIH-posit ivo,  el  40% (n = 2) 
most ró un realce homogéneo y el 60% un realce en anillo, 
frente al grupo VIH-negat ivo que tuvo un realce homogéneo 
en el 71,4% (n = 5) y heterogéneo en el 14,3% (n = 1), sin evi-
denciar realce en anillo (p = 0,11). 

Discusión

De acuerdo con ot ras series que hacen la comparación con 
la población inmunocompetente13,  hemos encont rado que 
los pacientes VIH-posit ivo son signif icat ivamente más j óve-
nes (casi 2 décadas menos). Esto podría estar j ust if icado por 
la probable mayor agresividad del VIH que ocasiona un desa-
rrollo más rápido de la inmunosupresión.

En nuest ra serie, el t iempo t ranscurrido ent re el comien-
zo de los síntomas y el diagnóst ico fue menor que el descrito 
en ot ras series publicadas (incluso llegó a ser menos de la 
mitad en algunos casos). Este dato quizá se deba a la mayor 
accesibilidad al sistema sanitario que hay en nuest ro país, si 
la comparamos con ot ros países europeos o asiát icos14.

En lo que respecta a nuest ra población inmunodeprimi-
da, hasta el diagnóst ico t ranscurrió una cant idad de t iem-
po similar ent re el comienzo de los síntomas y la pr imera 
consult a.  Es posible que,  debido a la probable agudeza e 
intensidad de la sintomatología, los pacientes hayan acudido 
rápidamente al cent ro hospitalario.

En general,  el linfoma afecta preferentemente al parén-
quima profundo y, en part icular, a los ganglios de la base15.  
De hecho, en nuest ro estudio práct icamente la mitad de las 
lesiones fueron localizadas en las est ructuras profundas, a 
excepción del grupo de pacientes VIH-posit ivo que tuvo una 
afectación signif icat ivamente menor (dato ya regist rado en 
la bibliografía sobre el tema)16.

Según la literatura, la localización en la fosa posterior es 
rara17.  Sin embargo, en nuest ra serie encont ramos hasta un 
tercio de afectación.  Dado que en nuest ro caso todos los 
pacientes fueron estudiados por RM, esta diferencia puede 
deberse a la dif icultad de visualizar adecuadamente la fosa 
poster ior en los estudios de TC (único método de imagen 
usado en algunas de las series revisadas).

Las lesiones se localizaron preferentemente en el  lado 
izquierdo,  quizá porque este es el  hemisfer io más act ivo 
y,  por t anto,  puede favorecer la potenciación de posibles 
factores et iológicos (alteraciones en genes supresores tumo-
rales, act ividad viral, etc.). Los pacientes VIH-posit ivo tam-
bién presentaron signif icat ivamente poca afectación en el 
ámbito cent ral,  sin que hayamos encont rado estudios que 
detallasen exhaust ivamente dist inciones ent re la localiza-
ción derecha, izquierda o cent ral.

Si bien la literatura generalmente cit a un índice alto de 
lesiones múlt iples en pacientes inmunodeprimidos3,18-21,  exis-
te algún estudio en concordancia con nuest ra serie22,23 en el 
que t ambién hubo un predominio de la forma unifocal.  Si 
tomamos en cuenta la menor cant idad de t iempo t ranscu-
rrido ent re el comienzo de los síntomas y el diagnóst ico en 
nuest ros pacientes, el hallazgo probablemente se explique 
por una clínica más aguda y/ o un cont rol clínico rut inar io 
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exhaust ivo. Los pacientes inmunodeprimidos, al estar some-
t idos a t ratamientos ant irret rovirales e inmunosupresores 
(pacientes oncológicos,  t rasplantados, etc.),  requieren de 
una actuación más rápida.

Características en resonancia magnética

La mayoría de los pacientes VIH-posit ivo presentaron una 
lesión heterogénea. Si bien para la literatura la hemorragia 
y la degeneración necrót ico-quíst ica son poco frecuentes 
en lesiones que no han recibido t rat amiento14,23,  en nues-
t ra serie obtuvimos numerosos casos. Este hallazgo podría 
estar asociado al mayor tamaño de las lesiones,  ya que el 
aumento de la dimensión t raduce una escasa irr igación de 
la lesión tumoral. Esta, al alcanzar un tamaño determinado, 
ve reducida su irr igación en la porción cent ral,  necrosán-
dose y aumentando su volumen. Dado que estos hallazgos 
no se consideran los más característ icos, cuando aparecen, 
en el diagnóst ico diferencial deben incluirse el glioblastoma 
y las metástasis que frecuentemente sangran o presentan 
necrosis.

El t amaño medio de las lesiones fue aproximadamente 
de 3 cm (mayor que el de ot ras series revisadas)14,  proba-
blemente porque, en el caso de la enfermedad mult ifocal, 
tomamos la lesión suscept ible de ser biopsiada y esta,  en 
alguna ocasión, también era la de mayor tamaño.

Los pacientes VIH-posit ivo presentaron una media de le-
siones de mayor t amaño (al cont rar io de lo reportado por 
ot ras series13).  Este hallazgo, una vez más, podría relacio-
narse con la agresividad tumoral en este grupo de pacien-
tes: lesiones de mayor tamaño con degeneración necrót ica.

Respecto a las secuencias ponderadas en T2,  en gene-
ral las lesiones fueron hiper intensas.  Nuest ros result ados 
mant ienen su concordancia con algunos estudios17,24-26,  pero 
ot ros autores han observado lesiones mayoritariamente iso- 
hipointensas9. Analizando este hecho, es posible que nuest ra 
serie haya estado inf luida por el alto porcentaje de necrosis 
que observamos.

A su vez, t ras la administ ración de gadolinio,  en nuest ro 
caso se evidenció un realce intenso en la gran mayoría de 
pacientes.  Este dato (t ambién presente en la lit eratura) 
 expresa la rotura de la barrera hematoencefálica como re-
f lej o de la agresividad de este t ipo de tumor15.

Respecto al  pat rón de realce,  t anto en nuest ro estudio 
como en ot ros anteriores4,13,17,18,27,  observamos un predomi-
nio del realce heterogéneo. Si bien este hallazgo resulta lla-
mat ivo en los pacientes VIH-posit ivo, está j ust if icado por el 
alto porcentaje de degeneración en este grupo (relacionan-
do la degeneración necrót ica con la presencia de un realce 
en anillo).

A pesar de que en algunas series el efecto masa y el ede-
ma se han regist rado como hallazgos no demasiado frecuen-
tes19,  en publicaciones más recientes el edema se reporta 
como un signo común, generalmente leve28 o moderado26.  
La presencia de un edema importante es raro debido a la 
nat uraleza inf i lt rat iva del  t umor (hecho que j ust if icar ía 
también un efecto masa leve). Sin embargo, en los pacien-
tes VIH-posit ivo, el edema sí es de grado importante (ot ro 
hallazgo indicat ivo más de la agresividad tumoral en este 
grupo).

Si bien el LPSNC t iende a inf ilt rar los tej idos subependi-
marios,  diseminándose a las meninges a t ravés del líquido 
cefalorraquídeo9,  solo un pequeño porcentaj e de nuest ros 

pacientes presentó afectación de la duramadre (hallazgos 
consecuentes con la literatura)15,17.  No obstante, hay que te-
ner en cuenta que existe una clara discordancia ent re los 
resultados radiológicos y la confirmación por punción lum-
bar,  ya que solo se visualiza un pequeño porcentaj e de la 
afectación meníngea que se demuest ra en la punción27.  Esta 
últ ima es considerada un indicador f iable de afectación lep-
tomeníngea29.

Características en tomografía computada

De acuerdo con ot ras ser ies5,  en el  grupo VIH-posit ivo se 
observó un predominio de lesiones hipodensas y realce en 
anillo,  vinculado a la presencia de degeneración necrót ica 
en estos pacientes.

Limitaciones del estudio

Nuest ros condicionamientos están relacionados con los lí-
mites propios de un diseño observacional y ret rospect ivo. 
Además de los posibles sesgos en la información, podemos 
mencionar la selección y el tamaño de la muest ra (enferme-
dad rara), así como también la recolección de datos a part ir 
de historias clínicas. Creemos que el empleo de diferentes 
equipos de RM no ha tenido repercusión sobre los result a-
dos, ya que ambas técnicas son similares. A su vez, tampoco 
consideramos que los diferentes detectores de los equipos 
de TC hayan tenido alguna inf luencia signif icat iva sobre las 
característ icas del realce de las lesiones o la densidad (ya 
que la comparación fue con la sustancia gris).

Tanto la RM como la TC son capaces de determinar las 
característ icas del LPSNC. Sin embargo, hay que tener pre-
sente que en pacientes inmunodeprimidos existe una dif i-
cultad añadida: la dist inción ent re las lesiones por LPSNC y 
toxoplasmosis, dado que ambas pueden ser múlt iples y te-
ner realce en anillo30.

Actualmente,  las técnicas de avanzada por RM (como la 
perfusión,  espect roscopia o difusión) permiten establecer 
un diagnóst ico más preciso, acortando el diagnóst ico dife-
rencial, sobre todo en lesiones con comportamiento at ípico. 
Respecto a las imágenes de RM por difusión,  el  grado de 
rest r icción a la difusión es directamente proporcional a la 
celular idad t isular (en la imagen potenciada por difusión, 
el LPSNC presenta una difusión rest ringida con un mapa de 
coeficiente de difusión aparente disminuido, más baj o que 
los valores de los gliomas de alto grado y las metástasis)31.

Por su parte, la perfusión por RM ref leja la existencia de 
angiogénesis. El LPSNC, en el mapa del volumen sanguíneo 
cerebral relat ivo,  presenta un valor de perfusión reducido 
en comparación con las neoplasias de alto grado o metásta-
sis, pero es más elevado que el de los procesos infecciosos 
(por ejemplo, el de la toxoplasmosis)31.

La espect roscopia con RM es un método no invasivo que 
ofrece información metabólica sobre el cerebro. La mayoría 
de los LPNSC presentan un incremento en los picos de lípidos 
y lactato con una relación colina/ creat ina elevada (hallazgo 
que comparte con el glioblastoma mult iforme y las metás-
tasis, pero que ayuda a diferenciarlo de ot ras ent idades)31.

Como hemos visto,  el LPSNC en pacientes inmunodepri-
midos puede presentar múlt iples característ icas por imá-
genes que sirven para establecer un rápido diagnóst ico. Si 
bien hay que tener en cuenta que los pacientes VIH-posit ivo 
son signif icat ivamente más j óvenes,  t ienen un predomi-
nio import ante de lesiones heterogéneas,  menor número 
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de lesiones, menor afectación del cuerpo calloso y menor 
afect ación cent ral  que los pacient es inmunodepr imidos 
VIH-negat ivo. Es importante reconocer estas diferencias, ya 
que el manejo y t ratamiento ent re ambos grupos de pacien-
tes es diferente.

Conclusiones

Para el diagnóst ico, la semiología radiológica más habitual 
en RM y TC de las lesiones en los pacientes inmunodeprimi-
dos con afectación cerebral del LPSNC fue la forma unifocal, 
hipoisointensa en secuencias ponderadas en T1, hiperinten-
sa en secuencias ponderadas en T2 e hipodensa en la TC, 
con realce intenso y heterogéneo t ras la administ ración de 
cont raste en ambas técnicas de imagen.

Existen diferencias signif icat ivas ent re los pacientes VIH 
negat ivo y posit ivo. Dado que este últ imo grupo es signif ica-
t ivamente más j oven, t iene menor afectación cent ral y de 
las est ructuras profundas.
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