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Resumen Los linfomas primarios del sistema nervioso central (LPSNC) son neoplasias infrecuentes confinadas
al SNC. Mas del 90% son de tipo By afectan principalmente a pacientes entre 50-70 afos. La inmu-
nodeficiencia es el factor de riesgo mas importante. El objetivo de nuestro trabajo fue evaluar las caracteristicas
demograficas, estado inmunoldgico y los hallazgos en los estudios complementarios de pacientes con LPSNC.
Se realiz6 el anadlisis retrospectivo de 48 casos estudiados en nuestro centro desde enero 1992 a mayo 2015.
La edad mediana de presentacion fue 61 afos (25-84); la relacion hombre:mujer 2.1:1. El 85% (41 casos) fueron
inmunocompetentes al momento del diagnéstico. El 94% (45 casos) tuvo compromiso parenquimatoso, 4% (2
casos) meningeo y 2% (1 caso) ocular. El I6bulo mas afectado fue el frontal (43%) y 35% tuvieron compromiso
ganglio basal. En RM, el 89% mostro realce con contraste y 55% restriccion en difusion. El sindrome piramidal
fue la manifestacion inicial mas frecuente (56%). El LCR fue inflamatorio en el 72%, aunque solo 11.1% presento
examen citolégico positivo. El tipo mas frecuente de LPSNC fue no-Hodgkin B (96%) y el subtipo difuso de cé-
lulas grandes el mas habitual (83%). En nuestra serie la ausencia de inmunocompromiso fue una caracteristica
frecuente y la presentacion clinico-radioldgica fue muy pleomérfica. La sospecha inicial permitiria arribar a un
diagndstico temprano, evitando tratamientos empiricos que puedan confundir o retrasar el diagndstico.
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Abstract Retrospective study of 48 cases of primary central nervous system lymphoma. Primary central
nervous system lymphoma (PCNSL) is an infrequent form of non-Hodgkin lymphoma restricted to
the CNS. More than 90% are type B and mainly affect patients aged 50-70 years. Immunodeficiency is the most
important risk factor. The aim of our study was to evaluate the immune status, clinical presentation and findings
in complementary studies of PCNSL patients. A retrospective analysis of 48 cases treated in our center between
January 1992 and May 2015 was performed. Median age at diagnosis was 61 years (range 25-84); with male
predominance (2.1:1). Forty one cases (85%) were immunocompetent patients. Brain MRI findings showed
parenchymal involvement in 45 cases (94%), 43% with frontal lobe and 35% basal ganglia, 4% had meningeal
involvement and 2% had ophthalmic involvement at diagnosis. Fifty-five percent had restricted signal on diffusion
weighted imaging and contrast enhancement was found in 89%. Pyramidal syndrome was the main initial clinical
manifestation (56%). There were abnormal findings in 62% of CSF samples, but in only 11.1% positive cytology
results were detected. The most frequent type was diffuse large B-cell lymphoma (83%), being B-cell type the
most common form between them (96%). In our series PCNSL was more frequent in immunocompetent elderly
male subjects. At initial evaluation, clinical manifestations and MRI findings were variable. The initial suspicion
of this entity would allow an early diagnosis, avoiding empirical treatments that may confuse or delay diagnosis.
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Los linfomas primarios del sistema nervioso central
(LPSNC) son una infrecuente variante de linfoma no-
Hodgkin (LNH) extranodal que pueden afectar distintas
estructuras del SNC (encéfalo, médula espinal, meninges
y 0jos) en ausencia de compromiso sistémico demostra-
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ble. Esta entidad fue descrita por primera vez en 1929
por Bailey, quien lo denominé inicialmente sarcoma pe-
rivascular'. Fue a partir de 1974 cuando esta neoplasia
fue reconocida como una entidad patoldgica distinta®. La
incidencia global es de 0.47 casos por cada 100 000 per-
sonas al afio®. Representan el 3% de todas las neoplasias
intracraneales, el 1% de todos los linfomas y el 4-6% de
los linfomas extranodales*. El factor de riesgo mas rela-
cionado es la inmunodepresion®. Luego de un aumento
en laincidencia de LPSNC durante 1980-1990, los datos
epidemioldgicos actuales muestran un descenso de la
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misma a expensas de pacientes inmunocomprometidos
(en particular, HIV/sida)®, aumentando en la poblacion
inmunocompetente de edad avanzada?®. Otras formas de
inmunocompromiso relacionadas a LPSNC menos fre-
cuentes son: pacientes trasplantados, inmunodeficiencias
cognitivas y enfermedades autoinmunes’.

El pleomorfismo de presentacion clinico-imagenoldgica
plantea diferentes diagnésticos diferenciales: enfermeda-
des desmielinizantes, infecciosas, autoinmunes, paraneo-
plasicas y otros tumores del SNC?.

El tratamiento incluye la combinacion de corticoides,
quimioterapia y radioterapia. Muchas de las drogas
utiles para el tratamiento de linfomas fuera del SNC no
son eficaces en los LPSNC por su escaso pasaje por la
barrera hematoencefélica. La droga més util para tratar
los LPSNC es el metotrexato en dosis altas (> 1 g/m?),
permitiendo alcanzar concentraciones terapéuticas en el
SNC. En el pasado, los enfermos eran tratados solo con
radioterapia, lograndose supervivencias que no supe-
raban los 18 meses, con efectos adversos importantes
vinculados principalmente a la esfera neurocognitiva. Es
por esto, que no es el tratamiento de eleccion, aunque
sigue siendo una opcidn para pacientes que no estén en
condiciones de tolerar quimioterapia o para aquellos que
no alcancen remisién completa con los antineoplésicos.

Actualmente, la supervivencia media en inmuno-
competentes es de 17-45 meses, siendo mas pobre en
inmunocomprometidos (supervivencia media de 13.5
meses)® 0.

El objetivo de este trabajo fue analizar los casos de
LPSNC diagnosticados y tratados en nuestro centro,
haciendo hincapié en la presentacion clinica y por es-
tudios de imagenes, complementando en cada uno de
los topicos con revision de la literatura, a fin de poder
aumentar la sospecha diagndstica para realizar un trata-
miento precoz. Dada la gran diferencia entre el numero de
pacientes inmunocompetentes e inmunocomprometidos,
la evaluacién estadistica puede ser inestable, por lo que
debe considerarse tan solo como orientacion o tendencia.

Materiales y métodos

Se analizaron retrospectivamente las historias clinicas de 48
pacientes con diagndstico de LPSNC evaluados en la Fun-
dacion para la Lucha contra las Enfermedades Neurolégicas
de la Infancia (FLENI), Ciudad Auténoma de Buenos Aires,
desde enero de 1992 hasta mayo del 2015.

La mayoria de los casos fueron diagnosticados mediante
el analisis anatomopatolégico del tejido afectado obtenido
por: biopsia estereotaxica (n = 20); reseccion total (n = 11);
biopsia a cielo abierto (n = 7); y reseccion parcial (n = 6). En
3 casos el diagnostico fue efectuado mediante citometria de
flujo en muestra de liquido cefalorraquideo, LCR, (n = 2) y
cuerpo vitreo (n = 1).

Se analizaron las siguientes variables: edad, sexo, tipo
histolégico, presentacion clinica y por imagenes. En todos
los pacientes en los que se realizdé puncién lumbar (n = 18),
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se evaluaron las caracteristicas del LCR (fisico-quimico y
citologico). A todos se les realiz6 serologia para evaluacion
oftalmolégica con lampara de hendidura y RM de cerebro y
columna.

Solo se incluyeron en el analisis aquellos pacientes que
presentaron linfoma unicamente a nivel del SNC al momento
del diagndstico. En 32 (67%) casos, se descartd el compro-
miso sistémico a través de tomografia computarizada (TC) de
cuello, térax, abdomen y pelvis con doble contraste, mientras
que en los 16 (33.3%) restantes, se realiz6 TC con emision de
positrones (PET) con fludesoxiglucosa (FDG) corporal total.
Se recurrié a puncién-aspiracion de médula dsea Unicamente
ante la sospecha de compromiso sistémico.

Con el fin de comparar diferencias entre las variables en
estudio entre los grupos LPSNC inmunocompetentes versus
inmunocomprometidos, se realizaron test no paramétricos
(Wilcoxon-rank test/Mann Whitney), utilizando nivel de signi-
ficancia estadistica p < 0.05. Dicho analisis se realiz6 con el
programa Stata 13v.

Resultados

La edad mediana de presentacion fue de 61 afos (rango
25-84 afhos); 32 hombres (relacién hombre: mujer 2.1:1).
Los LNH de tipo B fueron los mas frecuentes (46, 96%), la
mayoria difuso de células grandes (83%). El 13% restante
no fueron tipificados. Solo se registrd un caso (2%) de lin-
foma Ty uno (2%) de linfoma natural killer (NK) (Tabla 1).

El 85% (41 casos) fueron inmunocompetentes al
momento del diagndstico; el 15% (7 casos) restante pre-
sento algun grado de inmunocompromiso: enfermedades
autoinmunes bajo tratamiento inmunosupresor (n = 3), an-
tecedentes de cancer previamente tratados con quimiote-
rapia (n = 2), trasplantado en tratamiento inmunosupresor
(n=1)yHIV (n=1); diagnosticado concomitantemente al
LPSNC. Once pacientes presentaban historia previa de
cancer, algunos de éstos mas de una enfermedad onco-
I6gica: adenocarcinoma de préstata (n = 4), carcinoma
basocelular (n = 2), adenocarcinoma de mama (n = 2),
papilar de tiroides (n = 1), adenocarcinoma de pancreas
(n =1), eséfago (n = 1) y gastrico (n = 1).

El 56% presenté sindrome piramidal como manifesta-
cion inicial. Otras formas de presentacion fueron: dete-
rioro cognitivo rapidamente evolutivo (33%); neuropatia
craneana (21%); trastornos psiquiatricos (12.5%); sindro-
me cerebeloso (10%); trastornos campimétricos (10%);
hipertensidon endocraneana (8%); sindrome comicial (8%);
y sintomas sensitivos (8%).

De los pacientes en los cuales el LCR fue analizado
por puncién lumbar (n = 18) (Tabla 2), el fisico-quimico fue
inflamatorio en 13 (72%). El hallazgo mas frecuente (61%)
fue hiperproteinorraquia (rango 31-656 mg/dl); 5 (27%)
tuvieron pleocitosis (rango 0-80 mm?) y 2 (11%) hipoglu-
corraquia. Solo dos (11%) presentaban células tumorales
en el LCR demostradas por citologia/citometria de flujo.

Con respecto a las caracteristicas imagenolégicas
(Tabla 3), el 94% (45) tuvo compromiso parenquimatoso,
4% meningeo y 2% ocular al diagndstico. El I6bulo mas
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TABLA 1.— Datos demograficos, anatomopatoldgicos, clinicos, terapéuticos y evolutivos de 48 casos de linfoma primario

del SNC
Totales Inmunocompetentes Inmunocomprometidos p
(48) (n=41) (n=7)
Edad de presentacion; afos + 61 + 14 (25-84) 61 + 14 (35-84) 52 + 18 (25-80) 0.13
DE (rango)
Hombres; n (%) 32 (67) 29 (71) 3 (43) 0.15
Tipo de linfoma
-B difuso de células grandes 40 (83) 34 (83) 6 0.85
-B no tipificados 6 (13) 6 (15) 0 0.33
-T 1(2) 0 (0) 1 0.01
-NK 1(2) 1(2) 0 0.67
Patrén; n (%)
Parenquimatoso 45 (94) 38 (93) 7 0.34
Meningeo 2 (4) 2 (5) 0 0.15
Ocular 1(2) 1(2) 0 0.67
Ubicacion; n (%)
Gangliobasal 17 (35) 15 (37) 2 0.68
Frontal 21 (43) 15 (37) 6 0.02
Temporal 14 (29) 12 (29) 2 0.97
Parietal 14 (29) 11 (27) 3 0.39
Occipital 8 (17) 5(12) 3 0.046
Fosa posterior 11 (23) 10 (24) 1 0.56
Médula espinal 6 (13) 6 (15) 0 0.59
Cuerpo calloso 10 (20) 8 (20) 2 0.65
Fornix 3 (6) 2 (5) 1 0.34
Multicéntrico 12 (25) 11 (27) 1 0.48
Manifestaciones; n (%)
Piramidal 27 (56) 23 (56) 4 0.95
Sensitivo 4 (8) 2 (5) 2 0.038
Cerebeloso 5 (10) 5(12) 0 0.33
Comicial 4 (8) 3(7) 1 0.54
Neuropatia craneana 10 (21) 7 (17) 3 0.12
Hipertension endocraneana 4 (8) 2 (5) 2 0.038
Trastornos cognitivos 16 (33) 13 (32) 3 0.56
Psiquiatricos 6 (13) 6 (15) 0 0.28
Campimétricos 5 (10) 4 (10) 1 0.72
Trastornos visuales 2 (4) 2 (5) - 0.55
Evolucion
ECOG de inicio (mediana) 111 1+1.1 1+£14 0.72
ECOG de egreso (mediana) 5+1.7 5+17 5+17 0.59
Supervivencia global; mediana (meses) 27 + 47 27 + 50 26.5+ 15 0.36
Fallecidos; n (%) 25 (52) 21 (51) 4 (57) 0.79

afectado fue el frontal (43%), seguido del temporal (29%),
parietal (29%) y occipital (17%). EI 35% tuvo compromiso
gangliobasal, siendo el tadlamo afectado en el 29%. El
23% presenté compromiso de fosa posterior y solo el
4% de médula espinal. EI 20% mostré6 compromiso en
el cuerpo calloso (12% esplenio y 8% cuerpo) y 6% de
férnix. El 25% tuvo compromiso multicéntrico y 12.5%
decusacion a través de la linea media. En cuanto a las

caracteristicas particulares: 89% presentaron realce
con contraste (43% homogéneo, 35% heterogéneo, 8%
anillo y 5% meningeo), 55% restriccion en la difusion y
42% efecto de masa.

En el analisis comparativo entre la poblacién de pacien-
tes con LPSNC inmunocompetentes versus inmunocom-
prometidos, los linfomas de tipo-T (0% vs. 14%; p = 0.01),
la localizacion frontal (36% vs. 86%; p = 0.02) y occipital
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TABLA 2.— Caracteristicas del LCR
Examen Totales Inmunocompetentes Inmunocomprometidos p
Realizado; n (%) 18 (38) 16 (39) 2 0.60
Patolégico 13 (72) 11 (69) 2 0.36
Pleocitosis 5 (28) 4 (25) 1 0.47
Hiperproteinorraquia 11 (61) 9 (56) 2 0.24
Hipoglucorraquia 2 (11) 2 (13) 0 0.60
Citoldgico 2 (11) 2 (13) 0 0.60
TABLA 3.— Caracteristicas imagenoldgicas en Resonancia Magnética
Totales Inmunocompetentes Inmunocomprometidos p
Realce gadolinio; n (%) 33 (89) 27 (87) 6 0.35
Homogéneo 16 (43) 14 (45) 2 0.77
Heterogéneo 13 (35) 11 (35) 2 0.92
Anillo 3 (8) 1 (3) 2 0.009
Meningeo 2 (5) 2 (6) 0 0.55
Restriccion en DWI 20 (55) 16 (53) 4 0.37

DWI: técnica de difusion por resonancia magnética

(12% vs. 43%; p = 0.046), y el realce con contraste en
anillo (3% vs. 33%; p = 0.009), fueron diferencias esta-
disticamente significativas entre ambos grupos (Tablas
1, 2y 3). No hubo diferencias significativas en cuanto a
morbimortalidad y supervivencia.

Discusion

En las ultimas dos décadas ha disminuido la incidencia
de LPSNC en pacientes inmunocomprometidos y aumen-
tado en pacientes de edad avanzada, siendo el rango
mas afectado entre los 50-70 afos® ''; ambos datos son
coincidentes con los hallazgos obtenidos en nuestra po-
blacion. En cuanto a la distribucion por sexos, la relacién
hombre: mujer es similar en inmunocompetentes (1.2:1),
mientras que se ha observado un claro predominio mas-
culino (7.4:1) en pacientes con HIV/sida™. En nuestro
trabajo observamos una mayor prevalencia en hombres
(H: M 2.1:1).

La inmunosupresion es el factor de riesgo mas rela-
cionado en el desarrollo de estos linfomas'®, pudiendo
aumentar hasta unas 300 veces el riesgo de padecer
LPSNC. De las causas de inmunocompromiso, el HIV/sida
es la de mayor importancia, teniendo dichos pacientes
un riesgo del 20% de desarrollar LPSNC a lo largo de
sus vidas, principalmente aquellos con menor numero
de CD, (mas frecuente con < 200/mm?)?* Sin embargo,
desde la era del tratamiento antirretroviral de gran ac-
tividad (TARGA), la frecuencia de LPSNC asociado a
HIV ha disminuido™. En nuestro trabajo, el porcentaje

de pacientes con inmunocompromiso fue del 15% y solo
uno presentd HIV. Cabe mencionar que nuestro centro
recibe en general escasa poblacion con HIV con algun
compromiso de SNC, lo cual implica un sesgo en estos
resultados.

En nuestro trabajo, la gran mayoria de los LPSNC
fueron LNH de tipo B difusos de células grandes (83%),
con casos aislados de tipo-T (n = 1) y tipo-NK (n = 1), coin-
cidiendo con lo reportado en la literatura'>'°. En 13% de
los pacientes con LNH de tipo-B no se tipifico la variedad
histoldgica, teniendo en cuenta que en 3 de estos casos
el diagndstico fue realizado por el examen citoldgico/
citometria de flujo (n =2 LCR y n = 1 cuerpo vitreo). La
toma de muestra de la lesion se realizé analizando cada
caso en particular, dado que la conducta actual sobre la
realizacion de reseccion o biopsia en este tipo de tumores
se encuentra en discusién®. En general, se prefirié la
reseccion parcial o total en las lesiones Unicas potencial-
mente resecables, mientras que en aquellas irresecables
se prefirid biopsia (estereotaxica, en lesiones unicas y a
cielo abierto en las multicéntricas).

La manifestacién clinica de los LPSNC depende en
parte del sitio del SNC afectado, con escasa repercusion
sistémica. La forma de presentacion mas frecuente (70%)
fue la presencia de un déficit neuroldgico focal, lo que
concuerda con otros trabajos?'. Debido a que muchos de
estos tumores tienen un patrén de compromiso infiltrativo
difuso, los sintomas psiquiatricos (43%) y los trastornos
cognitivos son otros sintomas frecuentes de presenta-
cion?'23, En nuestro andlisis, el 33% de los pacientes
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tuvieron trastornos cognitivos y/o psiquiatricos (12.5%).
Ademas de la infiltracién tumoral, los efectos adversos
del tratamiento (anticomicial, corticoides y quimio-radio-
terapia)?, influyen en la disfuncion cognitiva.

Segun lo reportado en las distintas series, y también en
nuestro trabajo, aproximadamente el 80% de los exdmenes
fisico-quimicos en LCR analizados al momento del diagndsti-
co son patoldgicos?. Sin embargo, el recuento de leucocitos
y la proteinorraquia pueden ser normales en un 33-60% y 33-
55%°2%28, respectivamente. Generalmente la glucorraquia es
normal, aunque puede estar disminuida, principalmente ante
la presencia de compromiso meningeo?-?¢. (10-54% pueden
presentar hipoglucorraquia leve)?® 2%, La sensibilidad del
estudio citoldgico en LCR para la deteccién de células tumo-
rales también es variable (2-32% segun las series)?® %', Los
factores metodoldgicos que influyen en la sensibilidad son
el volumen de LCR obtenido, la demora en su analisis, la
interpretacion anatomopatoldgica y el tratamiento corticoideo
previo a latoma. La sensibilidad puede mejorarse analizando
mayor volumen de LCR (> 10.5 ml), disminuyendo el tiempo
desde su obtencion hasta el andlisis y no administrando
tratamiento con corticoides previamente® %2, La citometria
de flujo del LCR aumenta la capacidad de detectar células
de linfoma, siendo su poder diagndstico mas del doble que
la de citomorfologia®.

El 70% de los pacientes inmunocompetentes con
LPSNC presentan una unica lesién, mientras que el
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compromiso multicéntrico es mas frecuente en inmuno-
comprometidos (en especial, HIV/sida)?'. La mayoria de
las lesiones (85%) son supratentoriales, siendo el com-
promiso medular muy infrecuente (1%)®. La incidencia de
compromiso meningeo no es del todo conocida, con una
frecuencia entre 7-42% segun lo reportado en las distintas
series®4. Otras formas de presentacion menos frecuentes
son la ocular® e intravascular®. Algunos pacientes pue-
den presentar afectacion transcallosa, pudiendo com-
prometer ambos hemisferios, dando el aspecto de “alas
de mariposa”, patron similar al hallado en los gliomas de
alto grado® (Fig. 1). En nuestro trabajo no observamos
mayor compromiso multicéntrico en inmunocomprometi-
dos, detectando que el compromiso frontal y occipital en
estos pacientes fue significativamente mayor (p = 0.02 y
0.046, respectivamente) (Tabla 1).

El estudio de mayor sensibilidad para la deteccién de
los LPSNC es la RM con contraste, utilizdndose unica-
mente la TC en aquellos pacientes con contraindicacio-
nes para RM®. Los hallazgos imagenoldgicos clasicos
son la hiperdensidad lesional en TC e hipointensidad en
las secuencias T1 y T2 de RM, con moderado edema
perilesional (hipodenso en TC e hiperintenso en T2 y
FLAIR)%2°. La hiperdensidad en TC e hipointensidad en
T2 de la lesion son atribuidas a la gran densidad celular
que tienen estos tumores (Fig. 2). En algunas ocasiones
puede no observarse edema o éste ser leve, general-

Fig. 1.— RM de cerebro (FLAIR): imagen hiperintensa que compromete ambos occipi-
tales desusandose por esplenio de cuerpo calloso (“alas de mariposa”).

Fig. 2.— RM de cerebro (T2, FLAIR y contraste): imagen hipointensa en T2 y FLAIR de
aspecto nodular, rodeada de edema perilesional y realce con contraste homogéneo.
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mente siendo de menor cuantia que el presentado por
los gliomas o metastasis®. El realce con contraste es
un hallazgo casi constante (> 90%)*#'. Los patrones de
realce pueden ser variados (heterogéneos, homogéneos
y en anillo). El realce en anillo es mas frecuente en inmu-
nocomprometidos, siendo raro en inmunocompetentes,
debiendo descartarse gliomas, metastasis o abscesos*.
En nuestro trabajo, los inmuncomprometidos presentaron
realce en anillo de forma significativa (33.3%; p = 0.009)
(Tabla 2). Una caracteristica que aparece con frecuencia
en los LPSNC es la restriccion en difusion® y la caida de
la fraccién de anisotropia, que traducen la hipercelulari-
dad de estos tumores*, al igual que lo ocurrido en otros
tumores hipercelulares (ej., glioblastomas multiformes
—GBM-). Sin embargo, en un trabajo se demostré que la
caida de la fraccion de anisotropia y en el mapa de ADC
presentada por los LPSNC es significativamente inferior
a los del GBM*. Otro aspecto importante a destacar, es
que puede existir una tendencia a la resolucién parcial o
total de las imagenes tras la administracion de corticoides
(hasta 40%), siendo dicho efecto en general rapido (24-48
horas), por lo que estos tumores han sido denominados
“tumores fantasmas™®. Los corticoides también pueden
mejorar las lesiones de SNC producidas por patologias
autoinmunes como esclerosis multiple o neurosarcoidosis.
Es muy importante remarcar que la biopsia o el LCR deben
ser obtenidos antes de administrar corticoides y que la
RM de columna debe hacerse antes de la puncion lumbar.
Siempre debe descartarse que el compromiso del SNC
sea secundario a un linfoma sistémico, siendo de gran
utilidad el PET-TC con FDG*’; en caso de no contar con
éste, otras opciones son la TC corporal total con doble
contraste y el centellograma con galio corporal total. El
Talio-201 es otro tipo de trazador utilizado en centellogra-
ma, especialmente util en pacientes con HIV/sida, para
diferenciarlos de otras patologias (ej., toxoplasmosis)“®.
Otro aspecto a mencionar, es que segun algunos reportes
3 a 5% de los pacientes con LPSNC desarrollan compro-
miso metastasico sistémico a lo largo de la evolucion.
En conclusion, la poblacion mas afectada fueron los
pacientes de edad avanzada, principalmente hombres,
lo que refleja el aumento de la incidencia en esta po-
blacién en las ultimas décadas. Ademads, la ausencia
de inmunocompromiso fue una caracteristica frecuente,
existiendo solo un paciente con HIV, acorde a las tenden-
cias actuales que indican que tras el inicio del TARGA ha
disminuido la presencia de LPSNC en estos pacientes.
Tanto la presentacion clinica como la radioldgica fueron
muy pleomdrficas, por lo que el conocimiento sobre di-
cha patologia y las formas de comienzo més frecuentes
son fundamentales para aumentar la sospecha inicial y
asi permitir arribar a un diagndstico temprano, evitando
tratamientos empiricos que puedan confundir o retrasar
el diagnostico. A pesar de que nuestra muestra cuenta
con un limitado numero de casos, observamos que los
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inmunocomprometidos presentan formas histoldgicas
atipicas (tipo-T), compromiso frontal-occipital y realce en
anillo en RM, de forma estadisticamente mayor que los
inmunocompetentes. La morbimortalidad y supervivencia
no fue diferente entre ambos grupos, probablemente
por el escaso numero de pacientes con HIV incluidos.
Consideramos importante referir a los pacientes con
LPSNC a centros con experiencia en tratar estos tipos
poco frecuentes de tumores.

Conflicto de intereses: Ninguno para declarar
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