
RESUMEN
FIBROSIS RETROPERITONEAL POR PANCREATITIS EN PACIENTE VIH+

La fibrosis retroperitoneal es un raro proceso inflamatorio crónico, que provoca la compresión de
estructuras debido al desarrollo de una placa fibrótica.

Existen diferentes etiologías, entre las que destacan las enfermedades inflamatorias, tanto espe-
cíficas como inespecíficas. Dentro de las primeras se situaría la producida por la pancreatitis.

Presentamos un raro caso de fibrosis retroperitoneal debido a una pancreatitis en un paciente
VIH+.
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ABSTRACT
RETROPERITONEAL FIBROSIS DUE TO PANCREATITIS IN HIV+ PATTENT

Retroperitoneal fibrosis is a rare inflammatory disease, in which the fibrosis plate leads to the
compression of the affected structures.

There are several causes of retroperitoneal fibrosis like specific and unspecific inflammatory dise-
ases. In the specific group of retroperitoneal fibrosis we find the one due to pancreatitis.

We do present a rare case of retroperitoneal fibrosis caused by a pancreatitis in a HIV+ patient.
KEY WORDS: Retroperitoneal fibrosis. Pancreatitis. VIH.
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La fibrosis retroperitoneal es un proceso no
muy frecuente dentro de la práctica clínica

habitual. Existen diferentes etiologías responsa-
bles, entre las que caben destacar las de enfer-
medades colindantes inflamatorias, dentro de las
cuales se encuentra la pancreatitis.

Si bien no es una patología fácil de encontrar,
menos aún en el contexto de un paciente VIH+,
que presenta una pancreatitis crónica reagudiza-
da, como es el caso que nos ocupa.

HISTORIA CLÍNICA
Paciente de 30 años con trastorno esquizoa-

fectivo. ADVP. VIH+, diagnosticado desde el año
1997 en tratamiento por parte del Servicio de
Medicina Interna. Dolores difusos abdominales
de un año de evolución.

Pancreatitis aguda hace 3 años evolucionando
a cronicidad.

No presenta ningún antecedente urológico de
interés.

Ingresado en el Servicio de Infecciosos ante
cuadro de astenia, anorexia, adelgazamiento y
síndrome febril de 38º. Amilasas en sangre y en
orina elevadas.

Es diagnosticado de reagudización de pancre-
atitis crónica con una evolución tórpida.

Las analíticas denotan un  componente infla-
matorio, presentando una VSG de 120.

En una ecografía se aprecia un sistema excre-
tor derecho sin anomalías. En el sistema excretor
izquierdo se aprecia una hidronefrosis marcada
grado III-IV, razón por la que nos es requerida
nuestra colaboración.
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En UIV se aprecia gran dilatación aguda en
pelvis y grupos calicilares con estrechez patente
a nivel de la unión pielo-ureteral. No se aprecian
defectos de repleción ni en pelvis ni en el trayec-
to ureteral.

Se decide ante tales hallazgos la derivación del
sistema excretor izquierdo mediante la realiza-
ción de nefrostomía percutánea izquierda, con
salida de orina a ritmo retentivo.

En TAC en la fase parenquimatosa (Fig.1), se
aprecia páncreas de morfología conservada, dis-
cretamente aumentado de tamaño. Signos de
edema de las estructuras peri pancreática, inclu-
yendo fascia renal izquierda y mesenterio con sig-
nos de pseudoencapsulación y pequeños nódulos
mesentéricos. Colon transverso de pared engro-
sada con signos de espasticidad e hipervasculari-
zación y edema perivisceral.

El sistema excretor derecho no presenta alte-
raciones. En el sistema excretor izquierdo, se
aprecia una dilatación grado III-IV. En la fase
excretora (Fig. 2) engrosamiento parietal de la
pelvis renal dilatada. Edema de la grasa retro-
peritoneal pararrenal anterior y posterior junto
a las estructuras peripancreáticas. En cortes
más bajos englobamiento del trayecto ureteral
izquierdo.

En pielografía descendiente se confirma la
dilatación pielo-calicilar, con estenosis a nivel de
la unión pielo-ureteral, obstruyendo el paso del
contraste.

Ante todos éstos hallazgos se deciden explora-
ción ureteral, siendo necesaria la dilatación del
meato ureteral mediante catéter-balón debido a
la existencia de una estenosis moderada, debido
a la compresión inflamatoria extraureteral. A
nivel de la unión se aprecia una severa estenosis
que no permite el paso del ureterorrenoscopio,
siendo posible tan solo el paso de guía Terumo®,
a través de la cual se consigue la colocación de
un catéter pig-tail®. No se apreciaron litiasis a lo
largo de todo el trayecto excretor (Fig. 3).

Se instaura tratamiento corticoide con metil-
prednisolona (Urbasón®) 40 mg/día durante el
primer mes, con la intención de ir descendiendo
en el segundo mes a una dosis de 20 mg/día y de
pautar con posterioridad una dosis de manteni-
miento de 8 mg/día durante los meses siguien-
tes. Asimismo se pretende el mantenimiento del
catéter pig-tail hasta ver una correcta evolución
del proceso y una respuesta adecuada al trata-
miento corticoide.

La evolución posterior del paciente en las
semanas siguientes es infausta a consecuencia
de fallo multiorgánico debido a la mala evolución
del proceso de base, conduciendo al exitus del
paciente.

DISCUSIÓN
La fibrosis retroperitoneal es un proceso poco

frecuente, caracterizado por presentar a nivel
retroperitoneal prevertebral un componente de
origen inflamatorio con una evolución fibrótica.
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FIGURA 1. T.A.C. Se aprecian en fase parenquimatosa sig-
nos de edema de las estructuras peripancreáticas y
mesentéricas junto con edema de la grasa retroperitone-
al. Pelvis renal dilatada y extrasinusal.

FIGURA 2. T.A.C en fase de eliminación. Signos edemato-
sos peripancreáticos y retroperitoneales (inclusive cólon
transverso). Dilatación de pelvis renal, con engrosamien-
to parietal de la misma.



Como consecuencia de dicho proceso se produce
el atrapamiento de uréteres, linfáticos, venas y
arterias a los que comprime1.

Presenta una clarísima preferencia por el sexo
masculino, siendo aproximadamente de 3 a 1 la
relación existente.

No se conocen bien los mecanismos etiopato-
génicos que la producen. En 1972 Mitchinson
describe que pudiera deberse a una reacción
autoinmune frente a un antígeno situado en las
placas ateromatosas de la aorta abdominal2,3.

Existen hoy en día descritas diversas etiologí-
as responsables de éste proceso:

I. Idiopática. 43%
II. Drogas. 3% (LSD, metisergida, reserpina,

metildopa, fenacetina, anfetaminas, etc.)
III. Procesos malignos. 12% (primarios ó

secundarios)
IV. Procesos inflamatorios. 7%

a) no específicos (enfermedad del colágeno
vascular autoinmune, periarteritis, uri-
nomas, aneurisma inflamatorio aórtico,
etc.)

b) específicas (sarcoidosis, endometriosis,
inflamaciones gastro-inflamatorias,  pan-
creatitis, etc.)

V. Hemorrágica. 15% (postraumática, pos-
quirúrgico)

VI. Radioterapia. 2%
VII. Miscelánea. 18% (infecciosa, etc.)
Dentro de los procesos inflamatorios específi-

cos se encontraría la pancreatitis como causante
de ésta patología. Lewis el al. describen la rela-
ción de la pancreatitis con la trombosis secunda-
ria de la vena esplénica y con la fibrosis retrope-
ritoneal4.

Reynaud el al. presentan el caso de un pacien-
te con pancreatitis, el cual desarrolla una fibrosis
retroperitoneal con estenosis ureteral de predomi-
nio izquierdo5. En una revisión comentada por el
autor, la incidencia de casos es muy pequeña en la
literatura, no encontrándose ningún paciente
VIH+. Según Raynaud la fibrosis retroperitoneal
inducida por ésta patología se debería a dos meca-
nismos etio-patogénicos fundamentalmente. Un
primer mecanismo que sería la compresión mecá-
nica por parte del páncreas y un segundo meca-
nismo que explicaría la patología mediante una
necrosis isquémica ó enzimática que conllevaría
posteriormente a una fibrosis secundaria.

Ruckert el al. hacen también posteriormente
una descripción de un par de casos acaecidos en
su Servicio6, comentando la poca frecuencia de
ésta patología.

Las manifestaciones clínicas sistémicas que se
ponen de manifiesto en ésta patología como son
el dolor abdominal difuso, la anorexia, la pérdida
de peso y la fiebre, están en éste caso que nos
ocupa enmascaradas por la  similar clínica del
proceso de base.

El dolor es el síntoma inicial más frecuente
referido por los enfermos7. Puede ser lumbar en
un 40-60% ó abdominal difuso en un 50%.

En general las alteraciones analíticas son
inespecíficas, siendo la elevación de la velocidad
de sedimentación globular por encima de 30
mm/h la única constante a tener en cuenta en
estos pacientes2.
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FIGURA 3. Dilación del meato ureteral y posterior paso
de catéter pig-tail.
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El T.A.C. junto con la U.I.V, continúan siendo
las dos exploraciones fundamentales en el diag-
nóstico y seguimiento de ésta patología.

El tratamiento debe estar orientado tanto a
paliar el proceso etiológico (en nuestro caso se
trataría de la pancreatitis crónica de base con
sus episodios de reagudización), como a tratar el
proceso inflamatorio y el consiguiente  proceso
obstructivo renal desencadenado.

La colocación de un catéter pig-tail o de una
nefrostomía de descarga, es una medida que nos
asegura un correcto funcionalismo renal, evitan-
do además la obstrucción progresiva durante la
evolución del proceso. El tiempo que se debe
mantener está en relación con la evolución del
proceso y el resultado del tratamiento2.

El mejor valor analítico para el seguimiento y la
evolución de la enfermedad son las cifras de VSG.

El tratamiento médico con metilprednisolona
se debe comenzar con una dosis de entre 30-60
mg/día, para con posterioridad ir disminuyendo
progresivamente la dosis, hasta llegar a una
dosis de mantenimiento de 5-10 mg/día que se
puede mantener durante unos dos años2.

En el caso que nos ocupa, se inició trata-
miento con metilprednisolona (Urbasón®) 40
mg/día que debería de mantenerse durante el
primer mes, para a continuación ir reduciendo la
dosis de corticoide hasta llegar a una dosis de 8-
10 mg/día durante los meses que fuera menes-
ter. Al cabo de tres semanas y como consecuen-
cia de su proceso base (pancreatitis reagudiza-
da), el paciente presenta un fallo multiorgánico,
que conlleva a un desenlace fatal.
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