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hiperexcitabilidad  axonal,  se han  incluido  dentro  del sín-
drome  PLMT,  haciendo  entender  que su origen  debe ser
central,  a  menudo  precipitado  por un  trauma  de  origen  peri-
férico,  aunque  por  supuesto,  puedan  ser  idiopáticos.  En  el
caso  primero,  tras una  lesión  de  tejidos  blandos  con  artritis  y
celulitis  por  crisis  gotosa,  se precipitó  el  síndrome  de P-LMT.
En  el caso  segundo  hay  un antecedente  muy  lejano  de lesión
medular,  con  signos  sutiles  en la  exploración  de  mielopatía
secuelar;  sin  embargo,  no  podemos  dar  una  respuesta  vero-
símil  a  por  qué  más  de  25  años  después  se  inicia  la actividad
de  P-HMF.  En  este  segundo  caso  clínicamente  se aprecia  un
componente  mioclónico  y, por  tanto,  la mioclonía  segmen-
taria  de  origen  medular  sería  un  diagnóstico  alternativo;  sin
embargo,  lo  que  predominaba  claramente  en  el  cuadro  clí-
nico  era  la  presencia  de  movimiento  continuo  de  dedos  en las
manos.  Otra  alternativa  sería  una  forma  atípica  de  síndrome
de  piernas  inquietas,  en  este caso,  de  manos  inquietas,  por
la  maniobra  de  mover  las  manos  en  un  intento  de  hacer  desa-
parecer  el  movimiento  involuntario;  sin  embargo,  no  hay  que
olvidar  que  el  trastorno  del síndrome  de  piernas  inquietas  es
una  disfunción  básicamente  a  nivel  sensitivo,  produciéndose
la movilización  de  las  extremidades  con  objeto  de  aliviar  esa
«tensión» sensitiva.  Sin  embargo,  en nuestro  caso es justo
al  revés:  existe  el  movimiento  involuntario  a  priori  y esto
determina  un  malestar,  que  no  dolor,  que  la paciente  intenta
hacer  desaparecer  moviendo  las  extremidades.  No  existe,
por  tanto,  vertiente  sensitiva.  Se  ha descrito  la  mala  res-
puesta  al  tratamiento  en  el  PLMT.  En  la  variante  sin dolor
(P-LME)  hay  tan  escasa  casuística  que  pocas  conclusiones  se
pueden  sacar  al respecto;  no  obstante,  la  experiencia  que
aportamos  es  que  al no  existir  dolor,  el manejo  terapéutico
se  simplifica.  El caso  primero  no  demandó  tratamiento  y el
caso  segundo,  tras varios  ensayos  con  fármacos  y  valorando
beneficio-efectos  adversos,  decidió  no  tomar  medicación.

Queremos  resaltar,  para  terminar,  que  según  nuestro
criterio  queda  mucho  por  conocer  de  los  mecanismos  impli-
cados  en  esta  entidad  y  concluir  si  realmente  la  variante
sin  dolor  (P-LME)  puede  ser  catalogada  como  subtipo  de sín-
drome  PMLT,  o  en  realidad,  es otro  trastorno  del  movimiento
que  no  hemos  sabido  diagnosticar  correctamente.
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Linfoma cerebral primario con remisión
espontánea

Primary cerebral  lymphoma  with  spontaneous
remission

Sr. Editor:

El  linfoma  primario  del sistema  nervioso  central  (LPSNC)
es  un  tipo  infrecuente  de  linfoma  no  Hodgkin  que  afecta
a  cerebro,  ojos,  médula  espinal  o  leptomenínges,  sin

evidencia  de afectación  a otros  niveles  en  el  momento
del  diagnóstico1.  El  LPSNC  representa  aproximadamente
el  3%  de  los  tumores  primarios  cerebrales.  Los signos  y
sintomas  principales  son papiledema,  cefalea,  paresia  y
convulsiones2.  La remisión  espontánea  del LPSNC  sin  la
administración  de  corticoides  es excepcional3—5 y  plantea
problemas  diagnósticos.  Presentamos  el  caso  de un hombre
de  65  años  inmunocompetente  con focalidad  neurológica
y lesiones  cerebrales  múltiples,  con  remisión  espontánea
inicial  tanto  clínica  como  en  las  imágenes  de resonancia
magnética  (RM)  con  diagnóstico  final  de  LPSNC  en  la  autop-
sia.
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Figura  1  A) RM  cerebral,  secuencia  FLAIR  axial.  Lesiones  cerebrales  hiperintensas  a  nivel  de  lóbulos  frontales  con  infiltración
de cuerpo  calloso,  con  escaso  efecto  de  masa.  B)  RM  cerebral,  secuencia  T1-gadolinio.  Se  observan  zonas  parcheadas  de captación
de gadolinio.  C  y  D)  RM  cerebral  realizada  4  meses  después  muestra  una  mínima  alteración  de señal  en  cuerpo  calloso,  sin  zonas  de
captación de  gadolinio.

Varón  de  65  que  consulta  en  el  servicio  de  urgencias  por
cuadro  de  mareo  y vértigo,  de  inicio  agudo  y curso  pro-
gresivo,  de  una  semana  de  evolución  y  escasa  respuesta  a
sedantes  vestibulares.

Entre  sus  antecedentes  solo  cabe  destacar  que  2 años
antes  había  sufrido  un tromboembolismo  pulmonar  por  el
que  estuvo  en  tratamiento  con acenocumarol  durante  6
meses.  En  el  momento  del ingreso  no  tomaba  ninguna  medi-
cación  de  forma  habitual.

La  exploración  neurológica  en  urgencias  mostró  única-
mente  una ligera  inestabilidad  durante  la deambulación.  La
TC  craneal  reveló  una  hipodensidad  frontal  derecha,  que
afectaba  al  cuerpo  calloso  y se extendía  hasta  el  hemisferio
contralateral,  sin  realce  tras la administración  de  contraste
por  vía  intravenosa.  La RM  encefálica  mostró  una  lesión  fron-
tal  derecha  hiperintensa  en  T2/FLAIR,  con afectación  del
cuerpo  calloso  y  extensión  hacia  el  hemisferio  izquierdo,  con
captación  parcheada  de  gadolinio;  además,  se  observaban
lesiones  hiperintensas  en T2/FLAIR  en ambos  hemisferios
cerebelosos  y  protuberancia,  con captación  de  gadolinio.
Durante  los  primeros  días  del  ingreso  hospitalario  el  paciente
experimenta  un  empeoramiento  de  su  situación  neurológica
con  mayor  disartria  y  ataxia.  Se repitió  la  RM  encefálica,  que
mostró,  además  de  las  lesiones  previas,  una  nueva  lesión
frontal  derecha  con captación  de  gadolinio  y  aumento  de
la  captación  de  la  lesión  situada  en el  esplenio  del cuerpo
calloso  (fig.  1A  y  B).

Con  el  diagnóstico  de  sospecha  de  linfoma  cerebral
primario,  se  realizaron  las  siguientes  pruebas  complementa-
rias:  analítica  sanguínea:  fueron  normales  el  hemograma,  la

bioquímica  hepática,  el  proteinograma,  los  electrolitos,  la
beta-2  microglobulina,  la LDH,  los  marcadores  tumorales,  la
extensión  de  sangre  periférica,  la  autoinmunidad  y  la  serolo-
gía  frente  a  lúes  y  virus  de la inmunodeficiencia  humana;  la
TC  toracoabdominopélvica  fue  normal,  y  el  LCR:  claro,  pre-
sión  de apertura  normal,  acelular,  con  proteínas  y glucosa
normales.  Tanto  la  citología  como  la citometría  de  flujo  fue-
ron  normales;  tomografía  por emisión  de positrones  (PET)
de  cuerpo  entero  con  fluorodesoxiglucosa:  lesiones  hiper-
metabólicas  de  características  malignas  únicamente  a nivel
cerebral.  La  exploración  oftalmológica  fue  normal.

Ante  la  sospecha  de linfoma  cerebral  se evitó  en  todo
momento  la  utilización  de  corticoides  que  pudieran  interfe-
rir en  la  interpretación  de  la  biopsia.  Se  realizó  una  biopsia
cerebral  de la  lesión  frontal  derecha  con  el  resultado  de
gliosis  inespecífica  sin datos  de malignidad.  El paciente  fue
dado  de alta  sin  ningún  tipo  de tratamiento  y siguió  revisio-
nes  en  las  consultas  externas  de  neurología,  apreciándose
una  mejoría  gradual  de la  situación  neurológica,  de manera
que  4 meses  después  estaba  totalmente  asintomático  y lle-
vaba  una  vida  normal.  Se  confirmó  que  el  paciente  no  había
recibido  corticoides  en  ningún  momento.  La  RM  realizada  a
los  4 meses  (fig. 1C  y D) mostraba  la  desaparición  casi  com-
pleta  de las  lesiones,  sin  captación  de  contraste  de  ninguna
de  ellas.

Nueve  meses  después  del ingreso,  el  paciente  acude  a
revisión  presentando  cefalea y  vómitos  de unos  días  de  evo-
lución.  A la exploración  neurológica,  el  paciente  estaba
somnoliento,  con desorientación  temporal,  disartria  mode-
rada,  limitación  de la  mirada  vertical  con  desconjugación
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Figura  2  Anatomía  patológica  (autopsia)  de  la  lesión  cerebelosa.  A)  Hematoxilina-eosina  ×400.  Se  observan  células  tumorales
polimorfas de  celularidad  grande  que  infiltran  el  parénquima  cerebral.  B)  Hematoxilina-eosina  ×200.  Las  células  tumorales  forman
acúmulos concéntricos  perivasculares.  C)  El estudio  inmunohistoquímico  confirmó  la  estirpe  linfoide  de tipo  B,  siendo  intensamente
positivo para  marcadores  B  (CD20).  D)  Se  observa  un  índice  de proliferación  celular  alto  (Ki-67).

ocular  y  una  hemiparesia  facio-braquio-crural  izquierda.
Una  nueva  RM  reveló  varias  lesiones  con captación  de
contraste  en  el  cerebelo,  el  mesencéfalo  y  la cápsula  interna
derecha.  Se  trató  con corticoides  a dosis  altas,  pese  a lo cual
en  pocos  días  apareció  disfagia  a líquidos  y la  paresia  pro-
gresó  a  una  hemiplejía  izquierda.  Se  realizó  una  biopsia  de
la  lesión  cerebelosa  que  no mostró  datos  de  malignidad.  El
paciente  falleció  unos  días  después.

La  autopsia  reveló  una  neoplasia  de  estirpe linfoide  que
infiltraba  difusamente  el  parénquima  cerebral  formando
collares  concéntricos  perivasculares  (fig. 2). Se observaba
también  una  importante  respuesta  astrocítica  histiocitaria  y
de  la  microglía.  El estudio  inmunohistoquímico  confirmó  la
estirpe  linfoide  de  tipo  B,  siendo  intensamente  positivo  para
marcadores  B  (CD20  y  CD  79a).  El índice  de  proliferación  con
Ki-67  era  alto  (70%).  El diagnóstico  anatomopatológico  fue
de  linfoma  B  de  células  grandes.

El  diagnóstico  de  sospecha  del  LPSNC  se  basa  en  la  RM
cerebral.  La  localización  más  frecuente  es en hemisferios
cerebrales,  seguido  de  ganglios  basales,  cuerpo  calloso  y
cerebelo6.  En  pacientes  inmunocompetentes,  las  lesiones
son  múltiples  en  el  20-40% de  los casos  y  suelen  captar
contraste  de  manera homogénea.  La  espectroscopia  por
resonancia  magnética  identifica  disminución  de  la  concen-
tración  de  N-acetilaspartato  y elevación  de  los  niveles  de
colina.  Ante  la  sospecha  de  LPSNC  debe  evitarse  la utiliza-
ción  de  corticoides  porque  pueden  dificultar  o  impedir  el
diagnóstico  histológico1 y  también  evitar  la  resección  de
la  lesión,  limitándose  la cirugía  a  la biopsia  esterotáxica.
Histológicamente,  en  más  de  un  95%  de  los  casos  se trata
de  linfomas  tipo  B de  células  grandes.  El tratamiento  del
LPSNC  en  pacientes  con situación  clínica  aceptable  (escala

de Karnofsky  > 40)  se  basa  fundamentalmente  en la  quimio-
terapia  sistémica  con  metotrexato  a dosis  altas,  de  al menos
3,5  g/m2 consiguiéndose  respuestas  completas  en  el  50-60%
de los  pacientes7.

Es un  hecho  conocido  la remisión  del LPSNC  tras trata-
miento  con  corticoides,  pero  son  excepcionales  los casos
de  remisión  espontánea3—5. La  remisión  de las  lesiones  y
de  los síntomas  puede  llevar  a  errores  diagnósticos  y hacer
sospechar  equivocadamente  en  otros  procesos  como  enfer-
medades  inflamatorias  y desmielinizantes.  La  recidiva es la
norma  y suele  producirse  en semanas  o meses,  aunque  se han
descrito  periodos  de remisión  espontánea  tan largos  como  4
años3. La  explicación  más  plausible  de este  fenómeno  es
la  teoría  inmunológica.  Algunos  autores  han  encontrado  un
mayor  porcentaje  de  células  natural  killer  en los pacien-
tes  con  remisiones  espontáneas3.  En  algunos  de ellos,  esta
respuesta  se  ha desencadenado  en  el  contexto  de  una  infec-
ción viral  concomitante  que,  en teoría,  podría  conducir  a  un
aumento  del porcentaje  de células  natural  killer,  que  serían
las  encargadas  de  eliminar  las  células  linfomatosas.

La  remisión  espontánea  del LPSNC  es un  hecho  excepcio-
nal,  pero  debe  tenerse  en  cuenta  para  evitar  errores  diag-
nósticos  que  retrasen  el inicio  de un tratamiento  adecuado.
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Morbilidad y coste asociado a los
trastornos  neurológicos

Morbidity  and  costs associated with
neurological disorders

Sr.  Editor:

La  presencia  de múltiples  enfermedades  es frecuente  en
edades  avanzadas,  y  diferentes  estudios  poblacionales  han
comprobado  como  el número  de  enfermedades  que  presen-
tan  los  sujetos  aumenta  con  la  edad1.  En  este  aspecto,  el
envejecimiento  progresivo  de  la población,  los  crecientes
avances  diagnósticos  y terapéuticos,  junto  a una  mayor  edu-
cación  sanitaria,  son algunos  de  los  factores  que  ocasionan
un  incremento  en el  uso  de  los  recursos  sanitarios2. Se ha
descrito  que  el 24%  de  los  mayores  de  65  años  y el  31,4%  de
los  mayores  de  85  años  padecen  cuatro  o  más  condiciones
crónicas3,4. Los  trastornos  neurológicos  (TN)  comprenden  un
conjunto  de  enfermedades  que  afectan  al sistema  nervioso
central  y periférico,  repercutiendo  en las  personas  jóve-
nes  y  de  forma  más  relevante  a  las  de  edad  más  avanzada.
En  este  aspecto,  son  uno de  los  grupos  de  enfermedades
que  generan  más  coste,  no  solo  para  el  sistema  sanitario
(costes  directos),  sino  para  toda la sociedad  en  general  (cos-
tes  indirectos)5—7,  siendo  frecuentemente  atendidos  en los
centros  de  atención  primaria  (AP)8.  El objetivo  del  estudio
fue  detallar  la asociación  entre  el  número  de  comorbilida-
des  crónicas  y  la  presencia  de  TN  en pacientes  mayores  de
64  años;  en  varios  centros  de  AP  de  Cataluña  y en  situación
de  práctica  clínica  habitual.  Además,  se cuantificó  el  coste
sanitario  asociado  a estos  pacientes.

Se  elaboró  un  estudio  multicéntrico  de  carácter  retros-
pectivo,  realizado  a  partir  de  los  registros  médicos
(historias  clínicas  informatizadas)  de  pacientes  seguidos
en  AP.  La  población  de  estudio  estuvo  formada  por per-
sonas  de  ambos  sexos  asignadas  a trece  centros  de
AP  de  Cataluña  pertenecientes  a 4 entidades  provee-
doras  (Badalona  Serveis  Assistencials,  Consorci  Sanitari
Integral,  GesClínic  y  La Roca  del  Vallès); que  tienen  asig-
nada  en  su zona de  influencia  a  una  población  de unos

313.500  habitantes.  La  población  asignada  a los equi-
pos  fue  en  su  mayoría  urbana,  de nivel  socioeconómico
medio-bajo  y  de predominio  industrial.  Fueron  incluidos
en  el  estudio  todos  los  pacientes  que  demandaron  aten-
ción  y que  estuvieran  adscritos  a los  centros  durante  el
año 2008.  Se  excluyeron  los  sujetos  trasladados  a  otros
centros  de AP  y los desplazados  de  otras  zonas.  Se  analiza-
ron  las  siguientes  variables:  a)  generales:  edad  y sexo;  b)  de
casuística  o comorbilidad  (diagnósticos),  y c)  de  coste  sani-
tario.  La  comorbilidad  se obtuvo  según  los criterios  definidos
en  la  Clasificación  Internacional  de la AP  (CIAP-2)9,10. Se
compararon  con  la  población  general:  a)  todos  los TN  (tabla
1)  por grupos  o  categorías  diagnósticas  mayores,  y b)  algunos
TN  específicos  de  destacada  prevalencia  (polineuropatías
periféricas  y  neuritis;  accidente  vásculocerebral  [AVC],  y las
demencias  tipo Alzheimer  y vasculares).  El modelo  de  costes
desarrollado  para  cada  paciente  se estableció  diferenciando
los  costes  semifijos  (funcionamiento)  y los variables  (en fun-
ción  de la  actividad  desarrollada  por  cada  paciente  que  los
genera).  Las  principales  partidas  contables  pertenecientes
al  primer  grupo  fueron:  personal,  compras,  servicios  exter-
nos  y  un conjunto  de  gastos  pertenecientes  a  los  servicios  de
estructura  y gestión  del  centro.  La  asignación  de los  gastos
semifijos  a  cada  paciente  se  hizo en función  de  un  criterio  de
reparto  por  visita  realizada.  Los  costes  variables  se  calcula-
ron  en  función  de las  solicitudes  diagnósticas,  terapéuticas
(prescripción  farmacéutica)  o  derivaciones  efectuadas  por
los  profesionales  del centro.  Los  diferentes  conceptos
de  estudio  fueron  los  siguientes:  laboratorio,  radiología,
pruebas  complementarias,  interconsultas  y  prescripciones
(recetas  a  cargo  del CatSalut).  Las  tarifas  utilizadas  proce-
dieron  de  los  estudios  de  contabilidad  analítica  realizados
en  los  centros  o  facturas  de productos  intermedios  emi-
tidas  por los diferentes  proveedores.  Por  tanto,  el  coste
por paciente  fue:  Cp  =  (coste  medio  por visita  x número  de
visitas  [costes  semifijos])  +  (costes  variables).  Se efectuó  un
análisis  bivariante  con las  pruebas  ANOVA,  ji  al cuadrado  y
correlación  lineal  de Pearson.  Se  realizaron  varios  modelos
de regresión  logística  con procedimiento  paso  a paso  hacia
adelante  (estadístico:  Wald)  para  determinar  las  comorbi-
lidades  asociados  a los  TN en general,  y  a las  neuropatías,
AVC  y  demencias  en  particular;  corregidos  por edad  y  sexo.

http://www.nccn.org/professionals/physician_gls/pdf/cns.pdf
mailto:xejose@hotmail.com
dx.doi.org/10.1016/j.nrl.2011.08.002

	Linfoma cerebral primario con remisión espontánea
	Bibliografía
	Sindrome painless limbs and moving extremities». Aportacin de 2 casos y revisin de la literatura
	Bibliograf{í}a
	Linfoma cerebral primario con remisin espontanea
	Bibliograf{í}a
	Morbilidad y coste asociado a los trastornos neurolgicos
	Anexo 1
	A.1 Grupo de Estudio ACG Espaa:


	Bibliograf{í}a

