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PEREZ:

RESUMEN

La presencia de hiperplasia nodular linfoide intestinal asociada a
focos de endometriosis con comportamiento clinico de seudoobstruccién
intestinal cronicay sindrome de malabsorcion es una entidad infrecuente.
Describimos el caso de una paciente de 32 afios con este sindrome de afio
y medio de evolucion clinica El diagnéstico etioldgico se reaizd
mediante laparotomia. Los dltimos 30 cm del ileon presentaban signos
inflamatorios con engrosamiento de la pared intestinal y se practico
reseccion de la zona afectada y anastomosis latero-lateral. El diagndstico
anatomopatoldgico fue de hiperplasia linfoide folicular con Ulceras y
fisuras mucosas, pseudopdlipos inflamatorios, enteritis cronica profunda
y focos de endometriosis. La evolucién clinica de la paciente fue favora-
ble tras lacirugia.

PALABRAS CLAVE: Hiperplasia nodular linfoide. Endometriosis.
Malabsorcién. Seudoobstruccion intestinal crénica.
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ABSTRACT

Nodular lymphoid hyperplasia of the gastrointestinal tract associa-
ted to endometriosis is an uncommon cause of chronic pseudo-obstruc-
tion and malabsortion. The case of a 32-year-old woman who suffered
from this syndrome for one a half years is described.

Diagnosis was achieved by laparotomy, wich disclosed swelling and
inflammation of the 30 cm terminal yeyunal portion. Removal of the
involved intestine and side-to-side anastomosis were performed.

The pathological findings were: follicular lymphoid hyperplasia
with mucosal ulcers an fissures inflammatory pseudo-polyps, chronic
deep enteritis and areas of endometriosis. A favourable outcome follo-
wed surgery.
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INTRODUCCION

La seudoobstruccion intestinal cronica (SIC) es una entidad
poco frecuente en adultos; no se dispone de estudios epidemio-
|6gicos de la enfermedad (1) y no se han descrito casos en que
se halle asociado a una hiperplasia nodular linfoide (HNL)
intestinal en relacion con focos de endometriosis. La HNL
supone unarareza como causa de obstruccion o SIC en adultos.
Se han descrito casos de focos de endometriosis intestinal que
se manifiestan por ateraciones de la funcion intestinal o por
cuadros de obstruccién o SIC (2), diarrea, estrefiimiento o rec-
torragias catameniales. La endometriosis de la pared intestinal
constituye el 33% de todas ellas, y se han descrito como locali-
zaciones mas frecuentes la uterina'y la ovérica. Existen aspec-
tos desconocidos sobre la histogénesis de la endometriosis, ésta
es diferente a la de la adenomiosis (o tejido endometria en e
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espesor del miometrio) y se han postulado diferentes teorias
(teoria metaplasica, implantativa, propagacion linfética, propa-
gaciéon hemética). Sin embargo, ninguna de €ellas es aceptada
por todos los autores (3). La HNL del intestino se supone debi-
daaunareaccién del tgjido linfético intestinal ante un estimulo
inflamatorio especifico continuo. Este estimulo especifico, en
nuestro caso, serialapresencia de focos de endometriosis intes-
tinal. En larevision delabibliografiano hemos encontrado aso-
ciacion entre HNL intestinal, focos de endometriosis y cuadros
de obstruccién o SIC.

CASO APORTADO

Mujer de 32 afios, sin antecedentes patoldgicos de interés, sin
habitos toxicos, ni alergias medicamentosas. No referia historia de
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vigjes recientes. La madre habia sido diagnosti cada recientemente de
un linfoma no Hodgkin con déficit de IgA. Acudio a consulta en €
Servicio de Digestivo en marzo de 1997 por episodios de periodici-
dad mensual, de 5-6 dias de duracién, desde aproximadamente un
afio antes, de dolor continuo epigastrico y periumbilical con exacer-
baciones cdlicas con ruidos hidroaéreos audibles por la paciente y
sus familiares. Lo relacioné con e diagnéstico de la enfermedad de
lamadre. Mejoraba con |la provocacion del vomito, con pirazolonasy
menos con anti-H2. No referia otras manifestaciones. Durante este
periodo la paciente habia perdido 5-6 kg de peso a pesar de mantener
el apetito. En la exploracion fisica presentaba hébito leptosomico,
palidez cuténea, abdomen distendido, timpanizado a la percusion,
con chapoteo en fosa iliaca derecha, borborigmos generalizados ala
auscultacion y pequefias adenopatias inguinales bilaterales. Aportaba
pruebas realizadas fuera del servicio: radiografia de térax y de abdo-
men, transito esofago-gastrico-duodenal y TAC abdominal donde se
observaba dilatacion de asas de intestino delgado y edema de pared
intestinal. Una revision ginecol 6gica no habia encontrado ateracio-
nes. Ante la sospecha de obstruccién o SIC se solicitaron reactantes
de fase aguda, metabolismo de hierro, proteinograma, inmunoglobu-
linas, hemograma, anticuerpos antigliadina, hormonas tiroideas, anti-
cuerpos antitiroglobulina, estudio de autoinmunidad, coprocultivos,
parasitologia y examen de heces que fueron normales. La ecografia
abdominal, gastroscopiay colonoscopia fueron normales. En el ene-
ma opaco se observaba dolicomegacolon y dilatacion de asas de
intestino delgado. Se realizd gastroscopia con biopsias de duodeno y
colonoscopia sin alteraciones. Grasaen hecesde 24 h 14 g (n<7). La
paciente optd por no realizarse otros estudios y se trat6 con antibi6ti-
cos de amplio espectro. Evolucién: En los tres meses siguientes la
evolucion fue desfavorable, los episodios de dolor se hicieron conti-
nuos, con miedo a comer por intensificacion del dolor y perdio 15 kg
de peso. Se solicitaron nuevos examenes: 4.500 leucocitos (N 57,2%,
L 29,3%, Mo 11,2%), Hb 8,5 g/dl, Hto 27%, plaguetas 376000, cons-
tantes corpusculares normales. SMA con metabolismo del hierro
(sideremia 43 UG/, ferritina 329 ng/ml, transferrina 180 mg/dl,
CFTH 228,6 UG/dI, 18,8%), vitamina B,, 246 pg/ml, &cido fdlico
3,80 ng/ml, &cido drico 1,9 mg/dl, fosfatasa alcalina 79 U/ litro, LDH
165 U/ litro, resto de pardmetros normales. Proteinas totales 5,8 g/dl,
albimina 3 g/dl, al 0,3 g/dl, a2 0,9 g/dI, b 0,7 g/dI, g-globulinas 0,8
g/dl. Estudio de coagulacion: TP 68%, TTPA 35" (N: 28-40), fibri-
nogeno 385 mg/dl, VSG 15 mm en la primera hora. Ante la mala
evolucion del sindrome de SIC, con sospecha de un cuadro de SIC o
de obstruccién intestinal cronica por un proceso linfomatoso, se deci-
di6 laparotomia. Desde 30-40 cm del dngulo de Treitz se observa
dilatacion de todas | as asas de intestino delgado hastalavalvulaileo-
cecal. Colon normal. Adenopatias mesentéricas. El Gltimo tramo ile-
al presentaba aspecto inflamatorio y se reseco. El diagnéstico anato-
mopatoldgico de urgencias de la pieza se informé de mucosa
hemorrégicay polipoide, en “ empedrado”, acompafiado de engrosa-
miento irregular de la pared por tejido fibroso. Se procedio arealizar
anastomosis ileo-cllica latero-lateral. El andlisis microscépico
demostré HNL con Ulceras y fisuras mucosas, pseudopdlipos infla-
matorios, enteritis quistica profunda, zonas de endometriosisy linfa-
denitis reactiva en ganglio mesentérico. Laevolucion post-quirdrgica
fue favorable. En el seguimiento alos 18 meses, la paciente se halla-
ba asintomética con recuperacion ponderal completa.

DISCUSION

La endometriosis es una entidad clinica que se define por
la presencia de tejido similar a de la mucosa endometrial,
tanto estructural como funcionalmente, en lugares distintos
del que fisioldgicamente ocupa en €l endometrio. Existen dos
formas diferentes de endometriosis, la adenomiosis en la cud
los focos de ectopicos de endometrio se localizan en € mio-
metrio, y la endometriosis propiamente dicha, en la que se
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localizan fuera del Utero. Se calcula que un 10% de las muje-
res presentan alguna forma de endometriosis. Es rara en la
raza negray es mas frecuente en mujeres de posicion socioe-
condmica elevada, en mujeres que se casan en edades avanza-
dasy evitan la concepcion, entre los 30-40 afios y en mujeres
nuliparas (a diferencia de la adenomiosis). Se acompafia de
esterilidad en el 30-40% de |os casos en relacion con la secre-
cion de prostaglandinas, las cuales interfieren el mecanismo
de lareproduccion. El sintoma clinico mas caracteristico esla
dispareunia intramenstrual, y otros sintomas que se relacio-
nan con lalocalizacion de los focos de endometriosis; asi, en
caso de endometriosis intestinal pueden existir episodios de
diarrea, estrefiimiento o hemorragia catamenial. Los cuadros
obstructivos 0 seudoobstructivos son més raros y mas fre-
cuentes en colon (2). Otras veces, cursa de forma asintoméati-
ca. En & andlisis microscépico de los focos de endometriosis
se observan sus dos componentes glandulas y estroma. Pue-
den presentar diferentes aspectos funcionales, en ocasiones
experimentan cambios ciclicos semejantes a endometrio nor-
mal, otras recuerdan a la capa basal del endometrio y no
sufren los cambios secretorios y a veces incluso presentan
claros signos de hiperplasia, o bien el epitelio que recubre las
glandulas sufre alteraciones que hacen imposible su identifi-
cacion. Puede sufrir transformacion maligna en la localiza-
cion ovaricaen menos del 1%. En ocasiones los canceres pue-
den nacer de focos de endometriosis que mas tarde son
destruidos por € crecimiento del tumor o no diagnosticados
por el patélogo, lo cua hace dificil saber la incidencia real.
No hemos encontrado descritos casos de seudoobstruccion u
obstruccién intestinal crénica en adultos por HNL asociada a
endometriosis. La HNL intestinal a pesar de ser clinicamente
benigna puede llegar a degenerar. En muchas ocasiones obli-
ga a laparotomias diagndsticas con biopsias de espesor com-
pleto de la pared intestina y a resecciones intestinales
amplias para hacer €l diagndstico. Esta entidad se ha descrito
asociada a inmunodeficiencias, sobre todo a la inmunode-
ficiencia comin variable; hasta el 60% de los pacientes con
inmunodeficiencia variable comin o IDVC pueden presentar
HNL intestinal. Estos pacientes presentan mayor frecuencia
de enteritis crénica y un mayor riesgo de desarrollar cancer
(1). También se ha descrito la asociacion de inmunodeficien-
ciavariable comun, HNL intestinal de células T y neumonitis
intersticial linfoide nodular de células B e infecciones pulmo-
nares recurrentes por bacterias pidgenas que respondieron a
tratamiento con corticoides. La HNL intestinal supone un
incremento en €l riesgo de linfoma de intestino delgado; en la
asociacion descrita en pacientes con IDVC e hiperplasia lin-
foide de intestino delgado complicada con linfoma maligno
de yeyuno, los estudios inmunopatol 6gicos demostraron que
se trataba de un linfoma centrobl astico polimorfo Ig M intra-
citoplasméticas y cadenas ligeras A. Otras asociaciones des-
critasde laHNL son, su mayor frecuente aparicién en pacien-
tes con disgammaglobulinemia adquirida, diarreas cronicas,
sobrecrecimiento bacteriano e historia de infecciones recu-
rrentes del tracto respiratorio superior, que respondieron a
ciclos de corticoides y antibioterapia de amplio espectro (3 y
4), en amilodosis y en pacientes con infeccién crénica por
VIH y con traslocacién cromosémica t(2;4) con diferentes
puntos de ruptura, configurando el sindrome de Aarskog aso-
ciado a trombocitopenia autinmune (PTI), Anemia Hemoliti-
ca autoinmune (AHAI) Ig G e hiperplasia folicular linfoide
gigante benigna (5). En nuestro caso, la HNL coincidia con
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focos de endometriosis, la paciente empeorara en los periodos
peri y menstruales, si bien no disponemos de datos en la
literatura. No se han descrito casos de SIC secundaria a HNL
intestinal en relacion con focos de endometriosis intestinal.
La HNL serfa secundaria a estimulo inflamatorio crénico
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