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El lintonia no hodgkiniano (LNH) mediastínico primario
es una patología poco frecuente que puede cursar con afec-
tación pulmonar secundaria. Se presenta el caso de un pa-
ciente varón de 37 años que se diagnosticó, mediante biopsia
bronquial endoscópica, de un LNH de celularidad mixta
tipo B. Se resalta su peculiar presentación clinicorradiológi-
ca, la utilidad diagnóstica de la fibrobroncoscopia y se revi-
san aspectos clinicopatológicos de interés para este tipo de
procesos linfoproliferativos de afectación torácica.
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Mediastinal non-Hodgkin lymphoma: atypical
presentation with diagnostic bronchoscopy

Primary mediastinal non-Hodgkin lymphoma is a rare
entity that can manifests with secondary pulmonary invol-
vement.

The case of a 37 years-oíd man patient with non-Hodgkin
lymphoma mixed B-cell, which was diagnosed by means of
bronchoscopic biopsy, is presented. His characteristics clini-
cal and radiologic presentation, and diagnostic usefulness of
fiberoptic bronchoscopy, is remarked. We revised clinical
and pathologic features of interests for this lymphoprolife-
rative disorders with thoracic involvement.

Key words: Primary mediastinal lymphoma. Atrial flutter. Fibe-
roptic bronchoscopy.

Introducción

El linfoma pulmonar es una entidad relativamente in-
frecuente, que puede presentarse de forma primaria o,
más comúnmente, de forma secundaria en el contexto
de un proceso linfoproliferativo sistémico. El tejido lin-
foide bronquial, conocido con el término anglosajón de
BALT, tiene un papel importante tanto en el crecimiento
y desarrollo del linfoma pulmonar primario, como en la
posible diseminación pulmonar de linfomas de otras lo-
calizaciones. La trascendencia clínica de la degenera-
ción linfomatosa originada en el BALT radica en que
puede provocar una obstrucción endobronquial equipa-
rable a la que origina el carcinoma broncogénico. En
esta situación, la fibrobroncoscopia adquiere un papel
relevante como exploración diagnóstica.

Se presenta el caso clínico de un paciente con un lin-
foma no hodgkiniano (LNH) mediastínico primario con
extensión pulmonar, diagnosticado mediante el análisis
histológico de una biopsia bronquial endoscópica.

Observación clínica

En un examen rutinario de empresa se detectó a un varón
de 37 años un flutter auricular. Entre sus antecedentes sólo
destacaba un hábito tabáquico de 15 paquetes/año. Clínica-
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mente presentaba disnea de grandes esfuerzos y palpitaciones
de 5 meses de evolución. En una radiografía de tórax ambula-
toria se observó una atelectasia del lóbulo medio (fig. la) y
tras ser valorado en la consulta extema de nuestro centro se
efectuó una fibrobroncoscopia que evidenció una mucosa
bronquial de aspecto infiltrativo en el bronquio lobar del ló-
bulo medio y en el bronquio segmentario medial del lóbulo
inferior derecho, que estenosaba sus luces. Con la sospecha
de carcinoma broncogénico el paciente ingresó para comple-
tar su estudio. La exploración física general fue normal, sin
observar lesiones cutáneas ni adenopatías periféricas. El ECG
constató un flutter auricular 4:1 con una frecuencia ventricu-
lar media de 74 latidos por minuto. El estudio analítico que
incluía hemograma completo, bioquímica general, función
hormonal tiroidea y marcadores tumorales (antígeno carcino-
embrionario y alfafetoproteína) fue normal o negativo. La ci-
tología y bacteriología del broncoaspirado (BAS) practicado
en la fibrobroncoscopia fueron negativas. En el análisis histo-
lógico de la biopsia bronquial se observó una infiltración por
una población celular de tipo centroblástico y otra de pequeño
tamaño con núcleos hendidos de tipo centrocítico, difusamen-
te dispuestas con la mucosa bronquial respetada sin apreciar
lesiones linfoepiteliales (fig. 2). El estudio inmunohistoquími-
co fue positivo para antígeno leucocitario común y pan-B
(CD20) y negativo para enolasa neurospecífica y citoquerati-
na de amplio espectro. El diagnóstico fue de linfoma no hodg-
kiniano de celularidad mixta tipo B (grado intermedio de la
Working Pormulation). La TAC torácica (fig. Ib) mostró una
gran masa adenopática debajo de la bifurcación bronquial que
comprimía y desplazaba la aurícula izquierda e infiltraba el
hilio pulmonar derecho, afectando los bronquios del lóbulo
medio y provocando atelectasia a ese nivel. El ecocardiogra-
ma fue normal. En la ecografía abdominal únicamente se
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apreció una discreta hepatosplenomegalia homogénea. Las
biopsias ósea y hepática no mostraron signos de infiltración
neoplásica. Se estableció el diagnóstico de LNH mediastínico
y se realizó tratamiento con poliquimioterapia y radioterapia.
El flutter auricular revirtió a ritmo sinusal y la radiografía de
tórax de control, 6 meses después del tratamiento, no mostró
signos de atelectasia (fig. 3). Al año de seguimiento por parte
del servicio de hematología de nuestro centro, el paciente se
encuentra asintomático y en remisión completa.

Discusión

El linfoma primario mediastínico se localiza prefe-
rentemente en el mediastino anterosuperior y sus mani-
festaciones clínicas se relacionan con el crecimiento del
complejo adenopático, que suele comprimir estructuras
vecinas''3. Aunque la afectación torácica es más fre-
cuente en la enfermedad de Hodgkin (67%) que en el
LNH (47%)4, si nos centramos en el linfoma primario
mediastínico del adulto, predomina el LNH y, concreta-
mente, el linfoma de células B grandes, que constituye
aproximadamente el 9% de todos los LNH del adulto'-3.
En nuestro caso se trata de un LNH folicular compuesto
por células grandes y pequeñas que, dependiendo de la
relativa proporción entre éstas, se subdivide en tres ca-
tegorías, correspondiendo el paciente al tipo mixto, en
el cual la población de células grandes constituye entre
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el 20-50% de la población neoplásica5. Los sujetos con
este tipo de linfomas suelen ser adultos con una enfer-
medad diseminada en el momento del diagnóstico, afec-
tando localizaciones extranodales, ganglios linfáticos,
bazo y médula ósea, no presentes en el paciente estudia-
do. Su curso clínico suele ser indolente, pero no acos-
tumbra a ser curable con la terapéutica disponible, a ex-
cepción del tipo mixto, en el que se han descrito
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respuestas a tratamientos que combinan poliquimiotera-
pia y radioterapia5.

La afectación pulmonar secundaria es más frecuente
que el linfoma primario y ocurre aproximadamente en
la mitad de los linfomas a lo largo de su evolución6.
Puede producirse por extensión directa o por disemina-
ción hematógena-linfática y se detecta en el 12% de los
casos de enfermedad de Hodgkin y en el 3,7% de los
LNH4. Los linfomas primarios son infrecuentes y gene-
ralmente corresponden a linfomas de bajo grado de cé-
lulas B, perteneciendo casi todos a la categoría de linfo-
mas tipo MALT (tejido linfoide asociado a mucosas),
que se originan en el tejido linfoide asociado al bron-
quio (BALT). El BALT está formado por agregados lin-
foides difusamente distribuidos en la submucosa de las
vías aéreas, localizándose principalmente en las bifur-
caciones de los bronquiolos y debajo de un epitelio es-
pecializado infiltrado por linfocitos7'8. Histológicamen-
te, son linfomas de células pequeñas que se disponen
difusamente y en los que se reconocen folículos linfoi-
des reactivos y abundantes fenómenos de lesión linfoe-
pitelial en la mucosa bronquial, datos no presentes en el
paciente. Se ha sugerido la posibilidad de una interrela-
ción entre las zonas BALT y los LNH, puesto que con
mucha frecuencia este tipo de linfomas se localizan en
las mismas6. Por otra parte, también se ha comprobado
que en el tejido BALT existen poblaciones linfocitarias
de sangre periférica9, lo que podría explicar la disemi-
nación endobronquial de las células malignas origina-
das en otros puntos. Otro aspecto a resaltar es la posibi-
lidad de que en el sistema BALT se desarrolle de forma
primaria un LNH y, secundariamente, afecte a los gan-
glios linfáticos de vecindad10. Dado que histológica-
mente puede ser difícil diferenciar un linfoma BALT de
un LNH de grado intermedio, el estudio inmunohisto-
químico y citogenético puede ser muy útil8'10. Se han
descrito dos patrones de afectación pulmonar en los
LNH, que parecen estar relacionados con la vía de dise-
minación y que se corresponden con distintos hallazgos
broncoscópicos"-'2. El primero y más frecuente se ca-
racteriza por la presencia de infiltrados pulmonares,
adenopatías mediastínicas y múltiples nodulos submu-
cosos difusos en el examen broncoscópico, probable-
mente como consecuencia de una diseminación hemató-
gena y/o linfática procedente de los ganglios linfáticos
pulmonares periféricos. Un segundo tipo, menos común
y en el que probablemente podamos incluir al paciente
estudiado, se presenta en forma de atelectasia secunda-
ria a la presencia de una masa o infiltración endobron-
quial única en la exploración endoscópica. En este caso,
es más probable que la afectación endobronquial proce-
da de los ganglios linfáticos adyacentes, causando este-
nosis de la vía aérea. Estos patrones de lesión endo-
bronquial también pueden observarse en el carcinoma
broncogénico, por lo tanto el examen histológico de las
biopsias obtenidas mediante fibrobroncoscopia es fun-
damental para establecer un diagnóstico, que puede te-
ner importantes implicaciones pronosticas ya que el lin-
foma es una neoplasia potencialmente curable, con
porcentajes de remisión de hasta un 75% en LNH difu-
sos de células grandes cuando se combinan quimio y ra-
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dioterapia13. La fibrobroncoscopia, en estos linfomas
con afectación pulmonar, puede facilitar el diagnóstico,
evitando la realización de otras pruebas que comportan
mayor agresividad y morbilidad.

Generalmente, las manifestaciones clínicas del linfo-
ma mediastínico se producen por el crecimiento de la
masa tumoral que puede comprimir y/o invadir las es-
tructuras anatómicas vecinas''3. La afectación de los
grandes vasos y del corazón puede provocar alteraciones
de tipo hemodinámico14'15. En concreto la compresión so-
bre la aurícula izquierda puede causar arritmias cardíacas
y el mecanismo patogénico implicado es el alargamiento
de las fibras miocárdicas auriculares16-17. El paciente pre-
sentó un flutter auricular como primera manifestación
clínica del LNH. La compresión auricular detectada en la
TAC torácica, la exclusión de otras posibles causas en el
estudio efectuado y el paso espontáneo a ritmo sinusal, a
nuestro juicio, son datos que permiten atribuir la causa de
la arritmia al proceso linfoproliferativo.
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