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LINFOMA PRIMARIO DEL PULMON ASOCIADO
A SINDROME DE SJIOGREN PRIMARIO

Se presenta un caso de Sindrome de Sjogren primario
de aproximadamente 10 afios de evoluciéon por historia
clinica, que se confirma por estudio anatomopatolégico de
las glandulas salivales menores, y el desarrollo de un lin-
foma primario de pulmén demostrado por estudios anato-
mopatolégicos convencionales. Desde el punto de vista
histoquimico se trata de una proliferaciéon maligna de cé-
lulas B, lo que confirma su origen en el tejido linfoide aso-
ciado a las mucosas (MALT), cuya localizacién mas fre-
cuente es en estomago, pero que también puede verse en el
pulmén, dependiente del tejido linfoide asociado a la mu-
cosa bronquial (BALT).

INTRODUCCION

Los desérdenes hematolégicos linfoproliferativos pueden
involucrar al pulmoén como parte de una diseminacion sisté-
mica o como una enfermedad primaria en la cual la alteracién
se desarrolla a partir del mismo tejido pulmonar (1).

Aunque el pulmoén no se considera como un 6rgano lin-
foide, la gran riqueza que tiene de este tipo de tejido, y la
poderosa estimulacion antigénica a la que estd sometido, tan-
to por la via aérea como por la via hematogena, lo hacen asien-
to de muchos desérdenes linfoproliferativos que van desde
lesiones completamente benignas como la hiperplasia linfoide,
hasta los linfomas propiamente dichos, pudiendo considerar-
los todos como un conjunto de entidades (2), susceptibles de
evolucionar unas hacia otras, como ocurre con la granuloma-
tosis linfomatoide, hoy considerada entidad premaligna for-
mando parte de las lesiones inmunoproliferativas angiocén-
tricas (3).

El compromiso tordcico de los linfomas no Hodgkin es
comun, siendo la infiltracion a los ganglios linfaticos medias-
tinales o hiliares la forma mas frecuente, aunque las localiza-
ciones pleural, bronquial o del parenquima pulmonar también
se presentan (4).

Los linfomas no Hodgkin con cierta frecuencia se asocian
a otras entidades, representando una coincidencia que podria
reflejar una alteraciéon inmunoldgica subyacente en algunos
casos, y en otros la malignizacion de un proceso patologico
primario, explicacion que se le ha dado a la asociacidon con el
sindrome de Sjogren (SS) primario (5).

El SS primario es una enfermedad autoinmune generali-
zada que se caracteriza por infiltracion linfocitaria y destruc-
cion de las glandulas exocrinas. Se asocia a una hiperactivi-
dad de las cédulas B y a una fuerte predisposicion a los linfo-
mas B, siendo caracteristica la presencia de autoanticuerpos
contra las nucleoproteinas Roy Lay de factor reumatoideo (6,
7). La historia natural de esta enfermedad muestra la transi-
cion de una exocrinopatia autoinmune policlonal benigna a
una proliferacion monoclonal neoplasica de las células B,
acompafiada a menudo de un pico de K-IgM en el suero (8,9).
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Esta entidad se asocia a una disminucion de la actividad del
sistema NK-Interferon (10), a la reduccion de la produccion
de IL-2 y a la sintesis de factores autocrinos de crecimiento
producidos por las células T y B que son importantes en la
carcinogénesis (11).

Se presenta un caso de linfoma no Hodgkin localizado en
pulmon asociado aun SS primario.

Presentacién del caso

Paciente de 64 afios, sexo femenino, natural de Tabio
(Cundinamarca) y procedente de Bogota, de ocupacion costu-
rera hasta hace 10 afios, que fue remitida al servicio de Neu-
mologia del Hospital San Juan de Dios por el hallazgo inci-
dental de lesiones en la radiografia posteroanterior del torax
(Figura 1), practicada dentro del estudio de lesiones purpuri-
cas en las piernas y de telangiectasias en el dorso de la nariz.

Como antecedentes de importancia tiene fenémeno de
Raynaud en manos desde hace 40 afos que resolvio esponta-
neamente hace 10 afios y reaparecié hace dos afios. Desde seis
aflos antes presenta inflamacion recurrente de pardtidas y
submaxilares asociada a xerostomia y xeroftalmia marcadas y
desde hace seis meses disfagia para solidos y aparicion de
telangiectasias y lesiones purpuricas en ambas piernas. Desde
el punto de vista respiratorio narra tos con escasa espectora-
cion mucosa frecuente, que se agudiza con los estados gripa-
les, disnea de medianos esfuerzos y la necesidad de usar dos
almohadas para dormir durante los Gltimos cinco afios.

Al examen de ingreso se encontrd en aceptables condicio-
nes generales, con signos vitales normales. A la auscultacion
cardiaca reforzamiento del segundo ruido y a la auscultacion
pulmonar estertores inspiratorios gruesos en las bases, con
disminucién generalizada del murmullo vesicular. No se en-
contraron visceromegalias en el abdomen, ni adenomegalias.
Piel poco elastica y reseca, fenomeno de Raynaud bifasico

espontaneo en las manos, telangiectasias en la cara y dorso de
la nariz y manchas purpuricas en las piernas. Sinoyilis resi-
dual en metacarpofalangicas segunda y tercera derechas.

Figura 1. Rx posteroanterior del térax, en la que se observan el
infiltrado reticulonodular de predominio lineal, basal bilateral y la
imagen nodular, de bordes mal definidos hacia la periferia del tercio

inferior del pulmon derecho.
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Se hizo impresion diagnodstica de carcinoma broncogenico
y enfermedad del colageno y se iniciaron estudios.

La espirometria, la curva flujo/volumen y el ECG fueron
normales. La fibrobroncoscopia mostré6 cambios de endo-
bronquitis aguda y cronica. El estudio citologico del lavado y
cepillado bronquiales fueron informados como PAP II, con
cambios inflamatorios severos y la biopsia de la mucosa bron-
quial confirmé una bronquitis crénica.

Las radiografias de torax mostraron infiltrados intersticia-
les difusos, de tipo reticulonodular, predominantemente li-
neal, mas densos en las bases y una opacidad de bordes mal
definidos en el tercio inferior del campo pulmonar derecho
(solo visible en la proyeccion posteroanterior), aortoesclero-
sis y moderado crecimiento del ventriculo izquierdo; hallaz-
gos compatibles con una neumopatia infiltrativa difusa de etio-
logia por establecer (Figura 1).

La tomografia axial computadorizada (TAC) de toérax
confirmo la presenciade unproceso infiltrativo difuso en ambos
campos pulmonares; dos nédulos no calcificados, con bordes
irregulares y proyecciones hacia la pleura, localizados en el
l6bulo medio, y la presencia de una adenomegalia mediastinal
perivascular (Figura 2).

Los estudios de quimica sanguinea y los estudios hemato-
logicos estuvieron dentro de limites normales.

Los anticuerpos antinucleares fueron positivos 1/2560 con
patron anticentrémero; C3:185 (valor de referencia 50 - 200),
C4:6.2(VR 20-500), factor reumatoideo positivo 1:160.1nmu-
noelectroforesis de proteinas normal.

Se practicé biopsia de pulmén derecho a cielo abierto,
encontrando una lesion infiltrativa de caracteristicas tumora-
les por lo cual se le practicoé una lobectomia media y reseccion
de la adenomegalia mediastinal.

El estudio anatomopatoldgico de la pieza quirfrgica de-
mostré un linfoma linfocitico de célula pequefia no clivada,
con patron difuso, tanto en el tejido pulmonar resecado como
en la masa mediastinal (Figuras 3 y 4). El estudio de inmuno-
peroxidasas y marcadores mostr6 un linfoma de células B, de
bajo grado de malignidad.

Se le practicaron ademas biopsias de médula d6sea (que fue
normal) y de glandulas salivales menores (informada como
infiltracion linfocitica grado tres a cuatro en la clasificacion
de Chisholm y Mason) (6) (Figura 5), confirmatoria de SS
que, por historia clinica, se considera primario.

Con este diagnodstico se inicié quimioterapia con el es-
quema MOPP. La paciente ha evolucionado satisfactoria-
mente.

DISCUSION
Los linfomas primarios de pulmoén son raros y casi siempre
se trata de lesiones localizadas y solitarias, de comportamiento
benigno; durante mucho tiempo se les consideré como pseudo-
linfomas (1). Sin embargo, conlos nuevos métodos de inmuno-
histoquimica varios estudios han demostrado que son mas bien
proliferaciones monoclonales anormales de células B (12).
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Figura 2. TAC de torax. Se confirma la presencia del infiltrado re-
ticular bilateral basal, las lesiones nodulares, de bordes mal defi-

nidos en el lobulo medio y la adenomegalia perivascular.

Figura 3. Corle histologico del material de reseccion pulmonar que

muestra infiltrado linfocitico de patron monomorfo que compromete
predominantemente el intersticio pulmonar y respeta los alvéolos,
los bronquios y los vasos; compatible con linfoma linfocitico no
Hodgkin de célula no clivada (H & Ex 35).
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Figura 5. Estudio histologico de glandulas salivales menores con

infiltracion linfocitica que altera la arquitectura de la glindula (H &
Ex 35).

Se define como primario de pulmon, el linfoma que afecta
este organo, con o sin compromiso de los ganglios regionales,
sin que se demuestre compromiso ex tratoracico en el momento
del diagnostico y por lo menos tres meses después (2,4).

El pseudolinfoma se considera como una proliferacion
linfoide reactiva que se caracteriza por la formacioén de masas
estrictamente localizadas en pulmoén. Su origen no es claro,
pero parece tener una etiologia autoinmune, ya que al igual
que otras lesiones proliferativas linfoides del pulmoén, como
la neumonitis intersticial linfoide (LIP), se ha asociado a enti-
dades como el SS, la miastenia gravis, la anemia pemiciosa, la
hepatitis cronica activa, el sindrome de inmunodeficiencia
adquirida y la hiperplasia linfoide difusa (1).

Las nuevas técnicas de laboratorio, especialmente las de
inmunohistoquimica, han demostrado que la mayoria de estas
lesiones aparentemente benignas, son realmente proliferacio-
nes monoclonales de células B, que comparten comportamiento
y caracteristicas con los linfomas de bajo grado de malignidad
y de células B que se presentan en el tejido linfoide asociado a
las mucosas (MALT) de varios organos, especialmente del
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estbmago, o maltomas (12); igual connotaciéon tienen los
linfomas derivados del tejido mucoso bronquial o baltomas
(de la sigla anglosajonaB ALT, bronchus associated lymphoid
tissue) (12,13).

Se han intentado otras técnicas de laboratorio para confir-
mar el diagnostico, como el analisis de rearreglo de genes e
inmunofenotipico que permitié a algunos investigadores con-
firmar el compromiso linfomatoso del pulmoén a partir del
lavado broncoalveolar, identificando por medio de esta téc-
nica las inmunoglobulinas de células B y los receptores anti-
génicos proteicos de las células T, siendo posible detectar
clonas celulares incluso cuando éstas constituyen tan so6lo 5%
del infiltrado linfoide (14). La mayoria de los linfomas pul-
monares derivan de las células B (58 de 62 casos; solo dos de
62 fueron de células T) y 46% de estos linfomas B derivan del
tejido linfoide asociado a la mucosa bronquial (BALT) (13).

Los pacientes con un promedio de edad entre los 55 y los
60 afios y frecuencia igual en los dos sexos suelen ser asinto-
maticos y el linfoma encontrarse accidentalmente en una ra-
diografia simple de térax. Cuando hay sintomas, suelen con-
sistir predominantemente en tos seca, disnea y ocasionalmente
hemoptisis y dolor toracico (1,2,4).

Cuatro patrones basicos se describen en la radiografia del
torax: reticulonodular, que simula una diseminacién linfangi-
tica asociada frecuentemente con linfadenomegalias medias-
tinales o hiliares (Figura 2), siendo este patrén el mas comun;
nodular, generalmente multiple y que puede alcanzar grandes
dimensiones y localizarse en el centro o en la periferia e in-
cluso simular placas subpleurales; consolidacién parenqui-
matosa, muy similar a una neumonia que compromete desde
un segmento hasta todo el pulmoén, pero que siempre muestra
broncograma aéreo porque raras veces obstruyen los bron-
quios; y finalmente el patrén miliar micronodular diseminado
que sugiere una diseminaciéon hematégena (1,4).

Desde el punto de vista patolégico se pueden dividir en
dos grupos basicos, el de linfocitos pequeiios, bien diferencia-
dos con o sin infiltraciéon plasmocitoide y el que, ademas de
estas caracteristicas, tiene atipia citologica concluyente de ma-
lignidad. Pueden ser lesiones unicas o multiples, uni o bilate-
rales, que forman nédulos bien circunscritos o infiltrados difu-
sos que comprometen parte o todo un lobulo; se extienden por
el intersticio, generalmente por la via linfangitica y aunque ra-
ramente pueden comprometer las paredes de los vasos, los
bronquios y los alvéolos, el patron celular tiende a ser mono-
morfo, consistente en pequeiias células, semejantes alinfocitos,
con nucleos redondos, raramente clivados, uniformes y con
escasas mitosis (Figura4); se encuentran ademas otras células
como plasmocitos, inmunoblastos y macrofagos, cuya abun-
dancia aumenta la posibilidad de una reaccion benigna, ya que
el monomorfismo es casi sinéonimo de malignidad (1,2, 12,
15).

Este tipo de linfomas puede ser el resultado de la evolu-
cion maligna de un proceso patolégico primario, como ocurre
en los pacientes con enfermedades autoinmunes, especialmente
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enel SS en el cual la diseminacidn intersticial pulmonar infil-
trante es clinica y radioldgicamente una neumonia linfocitica
intersticial, pero acompafiada de criterios inmunoldégicos de
malignidad (1,4, 16).

Las alteraciones linfoproliferativas en el SS van desde una
proliferacion policlonal benigna de linfocitos en las glandulas
salivales, pasando por una proliferacion policlonal extrasali-
val de linfocitos de apariencia anormal, que se ha llamado
pseudolinfoma, hasta una proliferaciéon monoclonal maligna
o verdadero linfoma (17).

En el SS primario parece existir una alteracion de la rela-
cion entre las células Ty las B; luego del estimulo inicial, en el
individuo genéticamente susceptible, ocurre una infiltracién
de linfocitos T (predominantemente ayudadores), que indu-
cen la sintesis local de inmunoglobulinas, las cuales se rom-
pen para formar fragmentos Fc que estimulan la formacién de
anticuerpos y de complejos inmunes que activan nuevamente
a los linfocitos B, en forma continua y sin control (1, 16).

El SS primario afecta todos los Organos y sistemas del
organismo, siendo el sistema respiratorio uno de los mas fre-
cuentemente comprometidos. En este, los hallazgos patologi-
cos incluyen atrofia de las glandulas mucosas, secreciones
espesas, atelectasias focales, infeccion recurrente y bronquiec-
tasias. Es por ello que la presencia de infiltrados en la radio-
grafia del térax de un paciente con el SS, obliga a descartar la
presencia de un linfoma o de una infeccién (6, 16).

Los hallazgos de laboratorio incluyen la positividad de los
anticuerpos antinucleares, del factor reumatoideo y la eleva-
cion de la velocidad de sedimentacion globular, los que son
inespecificos, siendo confirmatoria solamente la biopsia (Fi-
gura 5), aunque pueden identificarse las células malignas por
citologia en el lavado broncoalveolar (1, 2, 12, 15), y si se
logran identificar las clonas celulares, como se menciond an-
teriormente, es posible confirmar el diagnostico de infiltra-
cion del pulmoén (14). Una vez hecho el diagnoéstico de linfo-
ma en pulmon se deben realizar los estudios dirigidos a eva-
luar su extension real, como una TAC abdominal y el estudio
de la médula 6sea por biopsia o por gammagrafia(l, 4).

El diagnéstico diferencial debe hacerse con todas las en-
fermedades pulmonares que provocan infiltracion intersticial
en la radiografia del torax (1). El prondstico depende del tipo
celular, del patron histoléogico (folicular o difuso) y de la
extension anatomica de la enfermedad (empeora cuando existe
compromiso extratoracico) (1, 2). El tratamiento depende de
los mismos items que el prondstico, y puede consistir en la
reseccion quirurgica mas quimioterapia o radioterapia, de
acuerdo con el criterio oncoloégico (1).

SUMMARY
The case of a 64-year oid woman with a 10-year history of
well documented primary Sjogren's syndrome who developed
a primary B cell lymphoma of the lung is reported. Its origens
is the Mucosa Associated Lymphoid Tissue (MALT), the
commonest of which is gastric lymphoma; however, it can
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also be seen in the lung arising from the Bronchial Associated
Lymphoid Tissue (B ALT).
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MENINGIOMA FIBROBLASTICO
INTRARRAQUIDEO CERVICAL (C3-C4)
EN ARTRITIS REUMATOIDEA

Presentamos una paciente de 55 afios de edad con diag-
noéstico de artritis reumatoidea (AR) clasica con una evo-
lucién de 30 afios, a quien en 1989 se le diagnosticé una
tumoracién intrarraquidea con manifestaciones neurolo6-
gicas caracterizadas por cuadriparesia e hiper-reflexia
bilateral, por medio de mielo-TAC se localiz6 la lesién ex-
pansiva entre C3-C4, y luego se le practicé laminectomia.
El informe de patologia fue meningioma fibroblastico. La
paciente evoluciona favorablemente.

INTRODUCCION

La columna cervical es un sitio frecuente de compromiso
en pacientes con AR (1-3), artritis psoriasica (4), espondilitis
anquilosante (5) y lupus eritematoso, asociado con laxitud
tendinosa (6).

El dolor en el cuello se debe en parte a la sinovitis y a la
afectacion de las estructuras de soporte y ligamentos del com-
partimiento articular. Este compromiso inflamatorio de la
columna cervical en la AR es destructivo y produce espondi-
losis, espondilodiscitis y subluxacién progresiva del canal
espinal por el pannus o porneo formacion dsea que puede causar
compresion de las estructuras neurales (médula espinal y rai-
ces nerviosas). Los signos neurologicos de la compresion de
la columna cervical son debilidad asimétrica, parestesias e
hiperreflexia de los miembros inferiores asociada a espastici-
dad. Algunos signos pueden ser enmascarados por otras al-
teraciones producidas por la AR tales como vasculitis reu-
matoide con mononeuritis multiple o polineuropatia o una
neoplasia benigna o maligna que compromete a la columna
cervical. El objetivo de informar este caso es precisar la ma-
nera como se deben enfocar los pacientes con AR asociada a
una lesion maligna, analizar las diferentes entidades y preci-
sar algunos conceptos relacionados con el tratamiento quirar-
gico.

Presentacién del caso

Se trata de una mujer de 55 afios, atendida en la clinica de
AR de la seccion de Reumatologia del Hospital San Juan de
Dios. La enfermedad ten2a una evolucion de 30 anos, caracte-
rizada por sinovitis residual en metacarpofalangicas,
interfalangicas proximales, metatarsofalangicas, rodillas,

Figura 1. Mielo-TAC: defecto de llenamiento del espacio
subaracnoideo desde el nivel C3 en sentido ascendente, se
produce bloqueo al paso del medio de contraste. En la pro-
yeccion A-P se observa imagen en menisco, compatible con
una lesion expansiva intramedular.
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deformidades en manos: dedos en cuello de cisne y en boto-
nera, desviacion cubital, atrofia de musculos interdseos; se
encontraba en una clase funcional III. Recibia tratamiento a
base de cloroquina 250 mg, naproxen lg y prednisolona 7.5
mg al dia. Recibié anteriormente sales de oro, que suspendid
por presentar trombocitopenia y leucopenia, los cuales
desaparecieron al suprimir el medicamento.

Referia que desde los primeros dias de agosto de 1990
tenia disminucién progresiva de la fuerza muscular tanto de
las extremidades superiores como de las inferiores; posterior-
mente desarrolld cuadriparesia, con hiperreflexia patelar bila-
teral, y espasticidad generalizada.

Exédmenes paraclinicos:-Cuadro hematico: hemoglobina
12.1,hematocrito38, leucocitos 8.700, neutr -filos 59, linfoci-
tos 39, eosinofilos 1, monocitos 1, plaquetas 398.000, TPT
25.5, TP = 12.4.

-Glicemia: 240 mg/dL, creatinina 0.6 mg/dL, nitrogeno
ureico 16.5 mg/dL, bilirrubina directa 0.1 mg/dL, bilirrubina
indirecta 0.5 mg/dL. Fosfatasa alcalina 130 UI/L. Deshidro-
genasa lactica 234 UI/L.

-Orina: Leucocitos 10-15 x campo, Piocitos 6-8 x campo,
bacterias +++ Cultivo: Proteus 5 p. méas de 1 millon de colo-
nias.

-Rx columna cervical:compatible con espondiloartrosis y
subluxacion atlanto-axoidea.

-Mielo-TAC: Defecto de llenamiento del espacio subarac-
noideo desde el nivel C3 en sentido ascendente, produciéndose
bloqueo total al paso del medio de contraste. Proyecciones
anteroposteriores: se observa imagen en "menisco" que indica
posibilidad de lesion expansiva intramedular produciendo
compresion (Figura 1).

-Cortes escanograficos: se observarechazo de la médula a
la izquierda de la linea media que empieza desde C5, ascen-
diendo progresivamente a nivel de C4, completamente oblite-
rado el receso lateral izquierdo del espacio subaracnoideo;
por encima de C3 defecto de llenamiento. Conclusion: lesion
expansiva entre C3-C4 (Figura 2).

-Electromiograma: signos de piramidalismo con pobreza
de reclutamiento voluntario y atrofia de musculos intrinsecos
de miembros superiores; reflejo "H" presente en los nervios
de miembros superiores y miembros inferiores debido a
piramidalismo. Los hallazgos indican patologia de neurona
motora superior, compatible con compresion medular cervical.

El 28 de noviembre de 1989 se le practicod laminectomia de
C2-C3 con excéresis total del tumor de tipo meningioma. El
informe No. 10. 221-89 (ISS) de patologia fue: meningioma
fibroblastico intrarraquideo cervical (Figura 3). En el post-
operatorio la paciente presentarecuperacion de la fuerza mus-
cular en sus cuatro extremidades. Actualmente tiene marcha
espastica y recibe fisioterapia.

DISCUSION
El compromiso de la columna cervical en AR asociado a
manifestaciones neurolégicas debe ser evaluado en una forma
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Figura 2. Resonancia nuclear magnética. Se observa rechazo
de la médula a la izquierda de la linea media que se inicia
desde C5 hastaC3, ocasionando obliteracion del receso lateral
izquierdo del espacio subaracnoideo, por encima de C3;
defecto de llenamiento compatible con lesion expansiva entre
C3-C4.

Figura 3. Se observan células piriformes, alargadas que se
desarrollan de cordones entrelazados. Hay tendencia a la
alineacion en empalizada. No se observan cuerpos de psa-

moma.

exhaustiva por un equipo multidisciplinario, ya que usual-
mente la columna cervical requiere un conocimiento amplio
de su anatomia, patologia, radiologia y las diferentes expre-
siones clinicas de acuerdo al sitio anatomico afectado. Cuan-
do estemos frente a un caso como el descrito previamente, el
internista, el neurocirujano, el ortopedista, el fisiatra o el reu-
mato6logo deben estudiar en el siguiente orden:



228

1. Complejo atlanto-axial, asociado o no a erosiones de la
apofisis odontoides, que puede facilitar la mielopatia sinto-
matica y la subluxacion anteroposterior que se presenta de
acuerdo con la serie estudiada entre 12y 80% de los casos y la
mielopatia sintomatica entre 5 y 8% (3, 7, 8). Afectacion de
las facetas laterales de las articulaciones C1-C2 y de la articu-
lacion atlanto-occipital con subluxacion lateral en 10 a 20%
de los casos, vertical en4 a 35% y la rotatoria.

2. Cuando hay gran sinovitis en las articulaciones de CI-
C2, el atlas puede ser desplazado mas de 2 mm con respecto al
axis, y se produce una rotacion inclinada de la columna cervi-
cal dificil de reducir, Halla y col. describen este sindrome
como N.R.R.H.T. (Nonreducible rotational head Tilt) (3-9,
10).

3. Compromiso por debajo del axis asociado a subluxa-
cion con espondilodiscitis debido a erosion de las articulacio-
nes uncovertebrables o de Luschka, se puede observaren 7 a
29% de los casos (2,11).

4. Compromiso progresivo del canal espinal por el pannus
o por formacion osteofitica debido a una osteoartrosis secun-
daria, ocasionando compresion de las estructuras neurales
(médula espinal, raices nerviosas).

5. Cuando la AR se asocie a un proceso infeccioso, bien
sea por micobacterias, micosis profunda o gérmenes Gram
positivos o Gram negativos.

6. Los tumores benignos o malignos que afectan la colum-
na cervical cuyo origen puede ser el neuro ectodermo, las
leptomeninges, la glia, el cartilago 6seo y las células oseas.
Los tumores pueden ser extradurales, intradulares, extrame-
dulares o intramedulares (12). So6lo en columna cervical se
han informado los siguientes tumores malignos: neuroblas-
toma olfatorio o estesioneuroblastoma (13), astrocitoma, lin-
foma de Hodgkin de tipo craneoespinal (14, 15), osteosar-
coma primario de columna cervical (16), sarcoma osteogé-
nico, histiocitoma fibromaligno (17). Los tumores benignos
que se observan mas en el adulto son cordoma y condroma
(18). En los nifos los tumores mas frecuentes de caracter be-
nigno son el osteocondroma, el condroblastoma y el osteo-
blastoma (19,20). Ninguno de los tumores mencionados se ha
informado asociado a AR.

7. Las lesiones metastasicas por via hematdgena, tal como
ocurre con los carcinomas de pulmoén, glandula mamaria,
prostata, tiroides, rifion, estdbmago, nariz, y en casos de mielo-
ma, linfomas de Hodgkin y no Hodgkin (21). Se puede afectar
la columna cervical por diseminacion a través de la meninge
cervical espinal o a través de las leptomeninges, produciendo
mielomalacia (2, 20).

8. Enfermedades metabolicas asociadas a osteoporosis
(enfermedad de Paget, hiperparatiroidismo).

9. Las neuroartropatias (siringomielia).

El meningioma fibroblastico intramedular localizado a
nivel cervical (C3-C4), no ha sido informado y menos aun
asociado a AR en la literatura universal. El minigioma fi-
broblastico es un tumor que puede originarse en cualquier
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componente meningeo. Dependiendo de esto se clasifican en:
fibroblastico, sincicial, angioblastico y sarcomatoso. Son
tumores benignos de crecimiento lento que pueden per-
manecer asintomaticos. Puede haber invasion al craneo
adyacente pero sin diseminacion difusa, metastasis ni
infiltracion de tejidos circundantes (22). Se localizan espe-
cialmente en labdveda craneal o en el conducto raquideo. Los
sintomas relacionados con estos tumores son: cefalea, tras-
tornos visuales,, convulsiones focales, paraplejia y pareste-
sias.

Los meningiomas pueden localizarse en cualquier lugar
del compartimiento intramedular, usualmente en las cubiertas
medulares. La mayoria son extirpables quirargicamente. La
extirpacion completa incluso de sus adherencias durales evita
las recidivas (23). El prondstico depende de la localizacion y
de la accesibilidad quirurgica. La cifra de recurrencia después
de cinco aflos de la extirpacion quirtirgica es de 15% (24). Por
ello queremos resaltar que en aquellos pacientes que consul-
tan por dolor en columna cervical y posteriormente desarro-
llen signos neurolégicos caracterizados por debilidad asimé-
trica, parestesias e hiperreflexia de los miembros inferiores
asociados a espasticidad, ademas de las subluxaciones pro-
ducto directo del proceso inflamatorio destructivo de la AR,
deben plantearse otras posibilidades diagnosticas, cuando el
caso lo amerite. Los mejores métodos diagndsticos son la
tomografia axial computarizada y la resonancia magnética
nuclear.

A la vez queremos resaltar que no existe un criterio radio-
logico establecido que pueda utilizarse para determinar la
necesidad de una cirugia y aun no es claro que un déficit neu-
rolégico sea una indicacién quirtrgica. Las indicaciones qui-
rirgicas en pacientes con AR y manifestaciones neurologicas
son las siguientes:

1. Reseccion de tumores benignos.

2. Déficit neuroldgico rapidamente progresivo para docu

mentar la causa del problema.
3. Subluxacién vertical progresiva de la apofisis odontoi-
des.
Dislocacion atlanto-axoidea posterior progresiva.

5. Subluxacioén anterior con inestabilidad superior del es-
pacio preodontoideo a 9 mm.

6. Dislocacion C1-C2 completamente lateral.

7. Cefalea occipital resistente al tratamiento conserva-

dor.

SUMMARY

The case of a 55-year old woman with long standing his-
tory of Rheumatoid Arthritis (RA) who developed a neuro-
logical picture characterized by spastic quadriparesis and hy-
pereflexia is reported. A CT scan revealed a tumoral lesion.
The patient underwent surgical decompresion and the histo-
pathological examination of the mass showed the characteris-
tic findings of a fibroblastic meningioma. A minute discus-
sion of the practical significancc of this case is made.
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