
INTRODUCCIÓN

Los linfomas son neoplasias derivadas de la
transformación maligna de las células del sistema
linfoide y de sus precursores, los cuales pueden
surgir o no (linfomas extraganglionares) en los
ganglios linfáticos. Constituyen un grupo muy
heterogéneo de enfermedades (hasta 27 entidades
en la última clasificación de esta patología). Son
tumores tratables y en muchos casos curables,
tanto en estadios localizados como en los
avanzados.(1-2)

Para el estudio de los tumores del mediastino, éste
se divide en cuatro espacios:   el superior delimitado
por el ángulo de Louis y el 4º espacio intercostal;
el anterior entre el esternón, el pericardio y los
grandes vasos; el posterior, entre la parte posterior
del pericardio  y la columna dorsal, y el medio
situado entre el compartimiento posterior y el
anterior, Numerosos autores consideran artificiosa
la distinción entre compartimiento superior y
anterior, englobándolos ambos en un único
espacio.(1)  El mediastino puede ser el lugar primario
de localización de los linfomas no hodgkinianos
(LNH) en un 5-6%. Durante la diseminación de los
LNH el mediastino es un lugar frecuente de
evolución, sobre todo en el caso de los linfomas
indolentes (en un 15-25%), tendiendo a ocupar
los compartimentos posterior y medio en grupos
ganglionares no contiguos. En el caso de los linfomas
de Hodgking (EH), la afectación mediastínica llega
al 60-70% (sobre todo los grupos paratraqueales
y con menor frecuencia, los hiliares), siendo las
formas más frecuentes la esclerosis nodular,
depleción linfocitaria y el linfoma de celularidad
mixta. (3-4)

En general los linfomas mediastínicos primarios
constituyen una cuarta parte de los tumores
mediastínicos, afectando principalmente los

compartimientos anterosuperior y medio, siendo
la EH tipo esclerosis medular la forma más
frecuente.(14)

De todas las entidades descritas, el linfoma difuso
de células grandes B primario del mediastino
(linfoma "tímico"), el linfoma linfoblástico B/T, el
linfoma anaplásico de células grandes  (Hodgking
like) y la enfermedad de Hodgking tipo esclerosis
nodular presentan especial tendencia a su
localización primaria en el mediastino.(5-6-7-8) Pueden
presentarse con síntomas generales como: fiebre,
sudoración nocturna,  prurito, pérdida de peso,
astenia o con síntomas más específicos como dolor
pleurítico, tos irritativa, disfagia, disnea o síndromes
complejos como la compresión medular, síndrome
de vena cava superior, síndrome de Hosten (dolor
de hombro con el consumo de alcohol que se
relaciona con la esclerosis nodular).En los linfomas
de lenta proliferación, la enfermedad mediastínica
suele cursar asintomática; sin embargo, los linfomas
agresivos, en especial los primarios mediastínicos,
suelen producir síntomas precoces debido a su
acelerado crecimiento y la tendencia a la infiltración
de órganos vecinos.Cuando su localización es
mediastínica   y especialmente en el compartimiento
posterior, puede tener extensión al canal raquídeo
y desencadenar signos de compresión medular. La
tomografía computarizada (TC) y la resonancia
magnética (RM) son los medios diagnósticos de
elección para evaluar la anatomía de la lesión, su
localización, estadificación y el diagnóstico
diferencial. Un 50% son asintomáticos y el hallazgo
puede ser incidental.(9)
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El cuadro clínico tiene 10 meses de evolución,
caracterizado por dolor dorso lumbar opresivo
irradiado a región costal derecha. Desde 2 meses
antes de su internación refiere parestesias en
extremidades inferiores, dificultad a la ambulación,
pérdida progresiva de la fuerza muscular  llegando
a la postración, motivos por los cuales hace un
mes acude a consulta médica y es internada en el
servicio de neurología del Hospital de clínicas. En
este servicio se realiza estudio radiográfico PA de
tórax (Figura Nº1), donde se observa la presencia
de imagen radiopaca heterogénea tenue, paracardica
derecha, por lo que solicitó  RESONANCIA
MAGNETICA NUCLEAR (Figuras Nº 2-3-4) en los
que se evidencia  una imagen de masa ocupativa
paravertebral derecha con componente intradural
y mediastinal. Se observa además otra imagen
subdiafragmática izquierda, hiperdensa heterogenea
similar a la anterior, sin infiltración a nivel de
columna vertebral.

En las diferentes proyecciones llama la atención la
infiltración medular sin compromiso óseo.

Completado los estudios respectivos, la paciente
es intervenida  quirúrgicamente (cirugía toráxica
en el INT),  realizándose resección de tumor de
mediastino posterior. Ingresa a la Unidad de Terapia
Intensiva en su postoperatorio inmediato.

El hallazgo intraoperatorio fue de una masa tumoral
de 12 por 10 cm, adherida en forma laxa al lóbulo
inferior del pulmón derecho, con pedículo que nace
del ángulo costo vertebral tomando espacios
intercostales 6to a 9no. En dicho acto quirúrgico
no se liberó estructuras que comprimían médula
en espacio extradural.

Figura Nº1. Placa radiográfica PA de tórax
Previa a la cirugía.

Figura Nº 2. RMN de columna dorso lumbar R1.Se
evidencia la presencia de imágenes hipertensas para
vertebral derecha (flecha roja) y otra subdiafragmática

izquierda (flecha amarilla).

Figura Nº 3. RMN de columna dorso lumbar
R1. En proyección lateral, se evidencia

infiltración medular de tumor sin compromiso
óseo.

Figura Nº 4. RMN de columna dorsal R1, donde
se evidencia la presencia de imagen hipointensa

para vertebral, obsérvese la infiltración
intramedular a nivel de agujeros de conjunción

(flecha rosada), sin compromiso óseo.
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El post operatorio inmediato transcurrió con
estabilidad hemodinámica y respiratoria.

Lo destacable del examen neurológico en el pre
operatorio fue la ausencia de motricidad  voluntaria
en extremidades inferiores, atonía muscular
bilateral, fuerza muscular  0/5,  reflejos
osteotendinosos patelar  y aquilianos abolidos,
signo de Babinski  positivo bilateral; presencia  de
movimientos involuntarios intermitentes en ambas
extremidades inferiores; ausencia de control de
esfínteres anal y vesical.

La evolución post operatoria inmediata en la Unidad
de Terapia Intensiva transcurrió sin intercurrencias,
siendo transferida después de 48 horas al Servicio
de Cirugía para su posterior manejo y tratamiento.

Resultado Anátomo patológico:
El espécimen en su parte macroscópica, consiste
de una neoformación de 9 cm de diámetro, obtenida
de masa tumoral, de consistencia "cauchosa";
microscópicamente (Figura Nº 6) se observa tejido
constituido por mantos de células linfociticas, con
núcleos grandes e hipercrómicos, y áreas de necrosis
de coagulación. El patrón es difuso, no  existen
pseudofolículos linfoides, la cápsula esta invadida,
compatible con Linfoma linfocitico difuso.

Diagnóstico
Linfoma primario No Hodking

DISCUSIÓN
Los linfomas son infrecuentes y representan el 10-
20% de las neoplasias primarias del mediastino,
según la literatura anglosajona revisada. (10-11-12)

En Latinoamérica se desconoce su incidencia
probablemente debido al subregistro de los casos
existentes. Como investigación complementaria de
este caso en la revisión que realizamos en el archivo
de anatomía patológica del Hospital Clínicas de La
Paz, en los últimos 10 años solo conseguimos un
caso.

La paciente estudiada presentó síndrome de
compresión medular lenta, caracterizada
inicialmente por síndrome medular anterior, llegando
a la compresión completa en el transcurso de  5
meses, sin compromiso de otras estructuras de
mediastino como pulmón y corazón, sin embargo,
el hallazgo imagenológico fue casual, observándose
en la Resonancia Magnética Nuclear de columna
infiltración extradural, sin tratarse ésta de tumor
primario medular o dependientes de tejido glial;
llama la atención la falta de infiltración ósea, ó de
otras estructuras, observándose el tumor
encapsulado.  Histopatológicamente se constató
que se trataba de un linfoma no Hodking.

El  pronóstico funcional neurológico en este tipo
de pacientes es malo, con poca recuperación en la
parte motora, con relativa mejoría posquirúrgica
en la parte de sensibilidad y control esfinteriano,
si no se presenta nueva proliferación de tejido
neoplásico y dependiente del procedimiento
quirúrgico.(13-3)

Figura Nº 5. Muestra macroscópica del tumor

Figura 6. Muestra microscópica del tumor mediastínico.

Figura Nº 6. Muestra microscópica del tumor
mediastínico.

COLOR
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