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CASO CLINICO

Dra. Cristina Garfia. Mujer de 34 anos de edad, con
sindrome de Down pero adecuado desarrollo de sus capa-
cidades motrices, cognitivas y adaptativas que acudio al
Servicio de Urgencias del hospital por presentar epigas-
tralgia intensa de 24 horas de evolucién, mal definida,
pero continua, sin atenuaciones ni exacerbaciones, irra-
diada hacia la espalda, acompafiada de nduseas, vémitos
biliosos y astenia. Entre sus antecedentes personales no
figuraban alergias ni hdbitos téxicos y Unicamente se le
habia realizado tres afos antes una laparotomia con el fin
de extirparle un “quiste de chocolate” en el ovario iz-
quierdo. En la anamnesis por drganos y aparatos destaca-
ba que desde la juventud presentaba sintomas dispépticos
de forma intermitente, sin precisar desencadenantes, con-
sistentes en plenitud postprandial, pirosis, molestias epi-
gastricas inespecificas y flatulencia. Igualmente referia
episodios intermitentes y autolimitados de diarrea liquida
sin productos patolégicos que alternaban con fases de rit-
mo intestinal normal.
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La exploracion fisica mostraba los cambios fenotipi-
cos propios a la trisomia 21; auscultaciéon cardiopulmo-
nar normal; a nivel abdominal encontramos un abdomen
blando, doloroso a la palpacién profunda en epigastrio
sin defensa ni otros signos de irritacién peritoneal; no
masas ni visceromegalias palpables, ruidos hidroaéreos
normales. El resto de la exploracidn sin alteraciones.

Las pruebas de laboratorio mostraron que el hemogra-
ma y el estudio de la coagulacion realizados en el Servi-
cio de Urgencias eran normales, pero en el andlisis bio-
quimico de sangre destacaba que la cifra de amilasa se
encontraba elevada (660 UlI/l). Fue ingresada con el diag-
néstico de pancreatitis aguda.

La evolucidn clinica de la paciente fue favorable. A las
48 horas de su ingreso, la paciente se encontraba asinto-
matica, toleraba la ingesta de liquidos y carecia de crite-
rios Ranson de gravedad tanto a su ingreso como a las 48
horas. Durante su ingreso se realizaron los siguientes es-
tudios analiticos: hemograma, coagulacién, funcién renal
y hepdtica y lipidos que fueron todos normales. La amila-
sa sérica era de 624 Ul/l y la lipasa 8.859 UI/I. La sidere-
mia era de 43 pg/dl pero la ferritina y la transferrina eran
normales. La proteina C reactiva (PCR) era de 0,50
mg/dl. Dos coprocultivos mostraron una flora bacteriana
saprofita habitual y no se detectd toxina del Clostridium
difficile. Con el fin de determinar la causa de la pancreati-
tis aguda y reconocer la existencia de complicaciones, la
enferma fue sometida a las siguientes exploraciones: eco-
graffa abdominal, que fue normal; tomografia axial com-
puterizada (TAC) abdomino-pélvica que mostré una mi-
nima disminucién del patron graso-acinar del pancreas,
con captaciéon normal del medio de contraste, sin colec-
ciones liquidas ni aumento de la densidad de la grasa pe-
ripancredtica. Esta exploracion también hall6 la existen-
cia de numerosas adenopatias mesentéricas de dudoso
significado, que no se acompafiaban de adenopatias retro-
peritoneales ni de hepatoesplenomegalia. Se realizé tam-
bién una colangiorresonancia nuclear que confirmé la
presencia de las adenopatias, todas ellas menores de
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1 cm, pero las vias biliares y pancredticas eran normales.

A pesar de la buena evolucién de la paciente, de en-
contrarse asintomdtica y de los resultados de las pruebas
de imagen, las tasas en sangre de amilasa y de lipasa per-
manecieron elevadas (Tabla I).

Tabla I. Grafica de su evolucion a lo largo de las semanas

0 meses
Analitica Urgencias 4 dias 26 dias
Hb g/l 13,6 13,2 11,5
Hto % 40,4 38 35,1
VCM l 91,1 90,2 %
Plaguetas/mcl 434.000 496.000 433.000
Leucocitos/ml 7.200 4.500 4.500
Neutrofilos % 79 59 62
Linfocitos % 15,5 25 24,2
Glucosa mg/dl 110 94 78
Creatinina mg/d| 0,7 1,13 0,91
Amilasa Ul/I 660 624 557
Lipasa U/ - 8.859 8.910
Prot. totales g/l 8,12 6,7 73
Albdmina g/d! 4,02 35 3,71
Bilirrubina mg/dl 03 0,29 0,22
GOT Ul 31 30 29
GPT UIN 38 16 39
GGT U 13 12 14
F. alcalina U/ 171 194 150
LDH U 126 132 128
Camg/dl 8,6 8,7 8,8
Na mEq/I 140 140 142
K mEg/! 38 4,67 4,48
Cl'mEg/I 106 104 107
Coagulacion Normal Normal Normal
PCR - 0,5 -
VSG 1°hora 48 60
Hierro pg/dl - 43 -
Ferritina ng/ml - 103 -
Transferrina mg/dl - 246 -
TIBC ug/d| - 347 -
Dolor abdominal Intenso Asintomatica Asintomatica

Diarrea No Intermitente Intermitente

Dra. Yurami Sdnchez. Se trata de una paciente de 34
afios, ingresada por presentar una pancreatitis aguda leve
que evoluciond favorablemente desde el punto de vista
clinico, si bien persistieron elevadas las tasas en sangre
de amilasa y lipasa durante, al menos, 26 dias. Los estu-
dios radioldgicos permitieron descartar la litiasis biliar
como causa de la pancreatitis, la cual junto con el consu-
mo excesivo de alcohol constituyen el 75-85% de las cau-
sas de pancreatitis aguda (1). La paciente referia consu-
mo de bebidas alcohdlicas muy eventual por causa social
y en muy poca cantidad. Entre las causas metabdlicas la
hipertrigliceridemia es la mds frecuente y puede causar
pancreatitis en el 1,3 a 3,8% de los casos (2). La hipercal-
cemia de cualquier etiologia produce pancreatitis aguda
de forma muy infrecuente, tanto que su incidencia en los
pacientes con hipercalcemia crénica hace pensar que es
consecuencia de otros factores, por ejemplo en el caso del
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hiperparatiroidismo, la pancreatitis aguda se presenta en
menos del 1,5% de los todos los casos (3,4). En esta pa-
ciente las tasas normales de triglicéridos y de calcio nos
permiten descartar estas causas metabdlicas. Se ha des-
crito que el uso de algunos fdrmacos (antibidticos, diuré-
ticos, sulfasalazina, agentes inmunosupresores, agentes
neuropsiquidtricos, etc.), podria incrementar el riesgo de
pancreatitis aguda; sin embargo, esto es bastante infre-
cuente y la mayoria de las series refieren una incidencia
de estos casos del 1-3% (3,4). También esta etiologia se
puede descartar en esta paciente, ya que la paciente no
consumia habitualmente ningtin farmaco. Por ello, con
los datos disponibles, la naturaleza de la pancreatitis de-
bemos en principio incluirla en el grupo de las idiopdti-
cas.

Las técnicas de imagen descartaron que existiera cual-
quier tipo de complicaciones o pseudoquistes que pudie-
ran explicar el aumento persistente de amilasa y lipasa en
sangre. Sin embargo, tanto la TAC como la colangiorre-
sonancia nuclear magnética mostraron que existian mul-
tiples adenopatias mesentéricas de tamafio menor de
1 cm (Fig. 1), cuya significacién no se pudo determinar
con estas técnicas. En esta paciente, las adenopatias pare-
ce que se limitaban al mesenterio, ya que ni la TAC ni la
resonancia nuclear magnética pudieron reconocer que
existieran en otros lugares anatémicos. Tampoco la ex-
ploracioén fisica descubrié adenopatias periféricas palpa-

Fig. 1. TAC abdominal en el que se reconocen las adenopatias mesen-
téricas (flechas).

bles.

En el diagnéstico diferencial de las adenopatias mesen-
téricas se deben considerar las que aparecen en el curso de
enfermedades inflamatorias, infecciosas y tumorales (5.,6).
Las adenopatias mesentéricas pueden ser secundarias a
cualquier proceso inflamatorio, tanto abdominal (apendi-
citis, diverticulitis, colecistitis, pancreatitis, perforacion
abdominal) como sistémico. En el caso de la apendicitis,
las adenopatias suelen localizarse en el mesenterio de la
fosa iliaca derecha. Cuando la causa de las adenopatias es
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una diverticulitis, su localizacion suele ser en la inmediata
vecindad del colon inflamado. Si las adenopatias son se-
cundarias a una pancreatitis, su localizacion suele ser re-
troperitoneal o peripancredtica. S6lo las formas graves de
pancreatitis, que no era el caso de la paciente comentada,
pueden acompafiarse de adenopatias mesentéricas. En la
enfermedad de Crohn, las adenopatias mesentéricas son un
hallazgo bastante comun (7,8). Estas adenopatias se pue-
den encontrar tanto en la raiz del mesenterio, como en su
periferia o en el cuadrante inferior derecho del abdomen.
Es frecuente que se describan como grandes adenopatias,
prominentes, aunque es raro que sean masivas. Tras la in-
yeccién del contraste radioldgico, se produce un aumento
de su densidad.

En las colagenosis, incluido el lupus eritematoso, la
esclerosis sistémica, la artritis reumatoidea, es frecuente
que existan adenopatias, incluso mesentéricas (9-11),
pero es muy raro que estas no se acompaiien de adenopa-
tias periféricas y retroperitoneales. Otras circunstancias
en las que se suelen encontrar adenopatias mesentéricas
son la cirrosis biliar primaria (12), la amiloidosis, 1a mas-
tocitosis, (13) la purpura de Schonlein-Henoch (14), la
fiebre mediterrdnea familiar (15) y enfermedad celiaca,
aunque en todas estas enfermedades, las adenopatias
acompaian a las manifestaciones que caracterizan a cada
una de ellas. Otra causa inflamatoria de adenopatias me-
sentéricas es la paniculitis mesentérica. Esta enfermedad
también cursa con dolor abdominal, nauseas, vomitos,
fiebre y pérdida de peso. Radiolégicamente se aprecia
que la grasa mesentérica presenta gran atenuacion de su
densidad originada por la inflamacién y la fibrosis
(16,17). La exploracién con la TAC de la paciente no pro-
porciond ningtin cambio mesentérico que recordara a la
que se describe en la paniculitis mesentérica. La sarcoi-
dosis es una enfermedad granulomatosa, multisistémica,
de etiologia desconocida, relativamente frecuente en
adultos menores de 40 afios, que afecta preferentemente a
los pulmones y al aparato linfoide tordcico (18,19), pero
que también puede comprometer a los linfaticos abdomi-
nales (20). Entre el 30 y el 50% de los enfermos con sar-
coidosis se encuentran asintomdticos y el diagnéstico se
alcanza de forma casual al realizar una radiografia de t6-
rax (21). Su diagnéstico es de exclusion y requiere la pre-
sencia de: a) manifestaciones clinicas o radioldgicas
compatibles; b) demostracion de granulomas epitelioides
no caseificados en las muestras histoldgicas; y c) la ex-
clusiéon de otras causas que puedan originar un cuadro
clinico-radiolégico similar (22). La enferma que comen-
tamos carecia de sintomas respiratorios, tampoco existian
sintomas generales, artralgias, eritema nodoso, fiebre,
molestias oculares, etc., si bien, como he mencionado
mds arriba, la enfermedad puede cursar de forma subcli-
nica. Tampoco la radiograffa de térax ni la TAC mostra-
ron cambios anormales. Aunque la biopsia pulmonar
transbronquial y el lavado broncoalveolar tienen un gran
valor diagndstico (18,21,22), supongo que en esta enfer-
ma no se realizaron al carecer de sintomatologia que lo
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justificara y ser la TAC normal. Aunque creo que la sar-
coidosis puede ser excluida en esta enferma como causa
de las adenopatias mesentéricas, antes quisiera saber si en
esta enferma se determing la actividad de la enzima con-
vertidora de la angiotensina (ECA), que se encuentra ele-
vada en el 40-80% de los pacientes con sarcoidosis, en la
mayoria de ellos con tasas superiores al doble de su valor
maximo normal (18,19,21).

Dra. C. Garfia. Se determinaron los niveles de la ECA
los cuales fueron normales (23,9 U/l). En efecto, no se
realizé biopsia pulmonar ni lavado broncoalveolar.

Dra. Y. Sdnchez. Gracias, aunque la normalidad de esta
prueba no excluye la sarcoidosis, ya que puede ser nor-
mal en el 20-50% de los enfermos, este dato junto con to-
dos los anteriores creo que nos permiten rechazar esta en-
fermedad y nos obliga a considerar las opciones
infecciosas y tumorales.

Entre las causas infecciosas de adenopatias mesentéri-
cas destaca la tuberculosis. Se trata de una enfermedad
que en los dltimos afos ha vuelto a aumentar en Espaia,
probablemente en relacion con la llegada de emigrantes
procedentes de zonas donde la enfermedad es muy fre-
cuente. Segin datos de la OMS, Espaia es el segundo
pais de la Unién Europea con mayor incidencia de tuber-
culosis (después de Portugal), con mds de 20 ca-
$0s/100.000 habitantes (23). Las adenopatias tuberculo-
sas suelen tener caracteristicas particulares, ya que
cuando la tuberculosis pulmonar es primaria, las adeno-
patias suele ser unilaterales y los ganglios afectados son
los paratraqueales y subclaviculares; cuando la tubercu-
losis es miliar, el patrén radiolégico es uniforme y difuso,
con adenopatias de entre 10 y 30 mm, en ocasiones for-
mando conglomerados o calcificadas (24,25). Las adeno-
patias abdominales se localizan preferentemente en el
mesenterio en lugar de en el retroperitoneo. En el 60% de
los casos muestran una atenuacion central ocasionada por
la necrosis central (26). Tras la inyeccion intravenosa de
contraste, se produce un refuerzo periférico de su imagen
(25). Un aspecto radiolégico similar, cavitado, se ha des-
crito en la enfermedad de Whipple causada por la Tro-
pheryma whippelii (27) y en la enfermedad celiaca
(28.,29). Cuando la tuberculosis es primaria intestinal, las
adenopatias pueden limitarse al mesenterio. La enferma
que comentamos carecia de sintomatologia respiratoria y
las adenopatias no presentaban las caracteristicas radiold-
gicas de la tuberculosis, por lo que esta etiologia parece
sumamente improbable; no obstante, antes de descartar
que se tratara de una tuberculosis nos gustaria conocer si
se hizo el estudio microbioldgico del esputo, prueba de
Mantoux, radiografias pdstero-anteriores y lateral de t6-
rax y, a ser posible, TAC de térax.

Dra. C. Garfia. El esputo no se pudo analizar ya que
carecia de sintomatologia respiratoria y de expectoracion.
La radiograffa de térax fue informada por el radidlogo
como normal y la TAC de térax con doble contraste no
mostré alteraciones parenquimatosas ni adenopatias me-
diastinicas. La prueba del Mantoux fue negativa.
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Dra. Y. Sdnchez. Bien, siendo improbable la etiologia tu-
berculosa de las adenopatias mesentéricas, debemos consi-
derar otras causas infecciosas. La infeccion por Yersinia en-
terocolitica es una de ellas. Es caracteristico de esta
infeccién el engrosamiento de la pared del fleon terminal
acompanado de adenopatias mesentéricas (30). La sintoma-
tologia puede confundirse con la provocada por la apendici-
tis aguda y las lesiones intestinales con la enfermedad de
Crohn. También la infeccién por el virus de la inmunodefi-
ciencia humana (VIH) puede originar linfoadenopatias me-
sentéricas en el 10-15% de los casos. En unas ocasiones,
ello se debe a la propia infeccion viral, en otras son origina-
das por otras infecciones oportunistas o por complicaciones
neoplasicas (31). En el primer caso, el tamafio de las adeno-
patias es pequefio o mediano, pero no masivo. Entre las in-
feccionas oportunistas mds frecuentes en estos pacientes es
la provocada por el complejo del Mycobacterium avium;
esto ocurre cuando la tasa de CD4 es menor de 50/ml. En el
42% de los enfermos con esta infeccion sobreafiadida se en-
cuentran adenopatias mesentéricas, habitualmente masivas
y formando masas conglomeradas (30,32). Las caracteristi-
cas de las adenopatias mesentéricas de la enferma que co-
mentamos eran muy diferentes a las originadas por el My-
cobacterium avium. La adenitis mesentérica es otra causa
comun de adenopatias mesentéricas preferentemente en la
infancia, si bien, las técnicas de imagen nos estdn demos-
trando que tampoco son raras en los adultos (26). Se trata
de una inflamacién benigna de etiologia incierta, habitual-
mente viral (33,34), en la que existen adenopatias mesenté-
ricas, en ocasiones acompaiadas de inflamacion intestinal.
Estos enfermos suelen aquejar dolor abdominal agudo, cré-
nico o recurrente, localizado preferentemente en la fosa
iliaca derecha, frecuentemente acompanado de nduseas, vo-
mitos, diarrea, fiebre y leucocitosis, por lo que no es raro
que sea confundido con apendicitis aguda (26,35). Desco-
nozco si se realizaron estudios para descartar las infeccio-
nes abdominales que he mencionado. Si no es asi, estas en-
fermedades no deben ser olvidadas (Tabla II).

Tabla Il. Enfermedades causantes de adenopatias
mesentéricas

Infecciosas Inmunoldgicas Hematoldgicas

Adenitis mesentérica Lupus eritematoso Linfoma Hodgkin

Tuberculosis Artritis reumatoide Linfoma no Hodgkin

Yersinia enterocolitica Dermatomiositis Leucemia linfoide crnica

Y. pseudotuberculosis Sarcoidosis Linfoma linfobléstico de células T

Micosis Paniculitis mesentérica Leucemia aguda linfoblastica
Enfermedad de Crohn de células T
Cirrosis biliar primaria Metdstasis

Enfermedad de Whipple  Amiloidosis

Mononucleosis Mastocitosis

Citomegalovirus Pdrpura de Schonlein-Henoch

Rubéola Enfermedad celiaca

Sifilis

Toxoplasmosis

Micosis

Sida
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El tercer grupo de adenopatias mesentéricas que debo
considerar es el de las tumorales, principalmente el de las
provocadas por los procesos linfoproliferativos (36). La
enfermedad de Hodgkin suele iniciarse en los ganglios
linfaticos del mediastino o del cuello y desde ellos se ex-
tiende a otras dreas ganglionares, incluido el retroperito-
neo y el bazo. Més adelante, la enfermedad se disemina
por via hematdgena y compromete a diversos érganos, ta-
les como el higado, pulmén o médula 6sea. La enferma
comentada carecia de adenopatias supradiafragmaéticas,
sintomas B (fiebre, sudoracién nocturna, pérdida de
peso) o signos de afectacion hepdtica o esplénica. Aun-
que mads raro, la enfermedad puede presentarse con afec-
tacion infradiafragmatica exclusiva en el 30% de los ca-
sos, si bien, en estos casos, las adenopatias son
retroperitoneales y no mesentéricas (25,37). El diagndsti-
co definitivo de enfermedad de Hodgkin se realiza cuan-
do se demuestra la presencia de células de Reed-Stern-
berg en el estudio histolégico de las adenopatias (37).
Como supongo que las adenopatias mesentéricas de esta
paciente no fueron biopsiadas, desearia saber si en ella se
realizé una gammagrafia abdominal con 67Ga o una to-
mografia por emisién de positrones (PET) utilizando 18-
F-doxiglucosa. Ambas exploraciones son muy utiles para
reconocer el cardcter linfomatosos de las adenopatias
(38).

Dra. C. Garfia. En esta enferma se realizé una gam-
magraffa abdominal con 67Ga, que no mostré cambios
que sugirieran la existencia de un linfoma.

Dra. Y. Sdnchez. Con estos resultados es atin mds im-
probable que las adenopatias mesentéricas de esta enfer-
ma se deban tanto a un linfoma Hodgkin como al no
Hodgkin. No obstante, en estos ultimos y, en contra de lo
que ocurre en la enfermedad de Hodgkin, las primeras
manifestaciones pueden ser extraganglionares, incluidas
las derivadas de la afectacion del tracto gastrointestinal y
los ganglios linfaticos del mesenterio (37). Inicialmente,
las adenopatias son escasas y pequefias, pero a medida
que la enfermedad avanza, su tamafio y nimero aumenta
y tienden a confluir formando grandes masas de tejido
blando que desplazan a las estructuras vecinas. En la
TAC, su densidad es la propia de los tejidos blandos, pero
en ocasiones existe un anillo periférico de mayor densi-
dad. Tampoco estos cambios radiogréficos son los que se
hallaron en la enferma comentada.

Otros tumores que frecuentemente originan adenopa-
tias mesentéricas son los carcinomas de mama (39), pul-
mon, pdncreas, gastrointestinales (40,41) y vesicula, el
melanoma y los sarcomas, incluido el de Kaposi (42).
Los tumores de mama y pulmon rara vez provocan ade-
nopatias mesentéricas sin antes afectar al mediastino, hi-
lio pulmonar o axilas. Los gastrointestinales y de colon
se asocian muy frecuentemente con adenopatias mesenté-
ricas. El carcinoma de pancreas origina también adenopa-
tias de esa localizacién; sin embargo, las primeras adeno-
patias en aparecer son las peripancredticas y
retroperitoneales. El sarcoma de Kaposi origina grandes
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adenopatias, de 3 a 5 cm, que tienden a confluir forman-
do grandes masas y suelen acompaiiarse de compromiso
intestinal. La presencia de adenopatias localizadas en un
solo territorio obliga a explorar los 6rganos vecinos, ya
que pueden ser la inica manifestacion de una enfermedad
neopldsica (24,43 44).

En el caso de esta paciente con adenopatias exclusiva-
mente mesentéricas es obligado el estudio del tubo di-
gestivo. Tumores de esta localizacion, en especial los
linfomas, pueden originar este tipo de adenopatias me-
sentéricas (45). Los tipos de linfomas que mas frecuente-
mente afectan al aparato digestivo son: a) linfomas B de
la zona marginal del tejido linfdtico asociado a las muco-
sas (linfomas MALT); b) linfomas B difuso de células
grandes (linfoma MALT de alto grado); y c) otros linfo-
mas (linfoplasmocitico; de células del manto; de Burkitt;
de células T asociados o no a enteropatia). Los linfomas
MALT se suelen manifestar con diversos cuadros clinicos
entre los que figura la diarrea, la malabsorcidn intestinal,
el dolor abdominal, los sintomas generales o de obstruc-
cion intestinal. Estos tumores, que inicialmente se limitan
a la pared del tubo digestivo, se extienden hacia los gan-
glios mesentéricos y, mds tarde, a grupos ganglionares
mas alejados: aproximadamente el 13% de los casos pre-
sentan adenopatias subdiafragmaticas en el momento del
diagndstico (46). Los linfomas T intestinales son mds ra-
ros, pero en muchos casos se desarrollan en pacientes con
enfermedad celiaca (47). Por esta razdn, desearia saber si
se hicieron estudios radioldgicos o endoscépicos del tubo
digestivo. Estos estudios, ademads, nos ayudarian a descar-
tar o a apoyar algunos de los diagndsticos comentados (tu-

berculosis, yersiniosis, enfermedad inflamatoria intesti-
nal, enfermedad celiaca, etc.).

Dra. C. Garfia. Si se hicieron. El estudio radiolégico
del trdnsito intestinal mostré que las asas intestinales
estaban algo dilatadas, pero su didmetro se encontraba
atin dentro de los limites de la normalidad. Unicamen-
te, en el ileon superaban estos limites. Sin embargo, las
caracteristicas de los pliegues eran normales (Fig. 2).
También se realiz6 una colonoscopia, que no descubri6
ningin cambio anormal. Una gastroscopia reveld la
existencia de una imagen endoscépica de gastritis cro-
nica de predominio antral y una atrofia vellositaria
duodenal. Por esta razon, se realizé también el estudio
del intestino delgado con cédpsula endoscdpica, el cual
confirmé que existia una atrofia vellositaria leve de
duodeno y yeyuno proximal, pero no masas, zonas in-
filtradas, ulceras o estenosis (Fig. 3).

Dra. Y. Sdnchez. Evidentemente, estos estudios sugie-
ren que la enferma pudiera padecer una enfermedad in-
testinal que curse con atrofia vellositaria. Aunque esta
atrofia forma parte del espectro de lesiones histoldgicas
que ocurren en la enfermedad celiaca, no es la tnica en-
fermedad en la que existe atrofia de las vellosidades in-
testinales. En efecto, este cambio se puede encontrar en
las parasitosis, sobrecrecimiento bacteriano, enteritis
eosinofilica, esprie tropical, malnutricién, hipogamma-
globulinemia, gastroenteritis aguda viral, intolerancia a la
leche de vaca, entre otras. Para una correcta interpreta-
cion de los resultados histoldgicos es necesario disponer
de maés datos histoldgicos, que incluyan el estado de las
criptas glandulares, las caracteristicas del epitelio y el

Fig. 2. Transito intestinal. Obsérvese el ligero aumento del calibre de las asas y del grosor de los pliegues intestinales.
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Fig. 3. Imagenes obtenidas mediante la capsula endoscopica que
muestran atrofia vellositaria leve en duodeno y yeyuno proximal.

tipo de infiltrado inflamatorio. En la enfermedad celiaca
existe un acortamiento o aplanamiento de las vellosida-
des intestinales a la vez que una hiperplasia de las criptas
glandulares y una infiltracién de la 1dmina propia princi-
palmente por linfocitos (CD4+) y células plasmdticas
(47 48). Estas lesiones, determinadas por la exposicién a
los alimentos que contienen gluten, es frecuente entre los
europeos y sus descendientes en otros paises, en los que
puede llegar a presentarse en 1 por cada 100-300 habitan-
tes (49-51). El riesgo de padecer esta enfermedad es es-
pecialmente alto entre los familiares de primer y segundo
grado de pacientes con enfermedad celiaca, en los pa-
cientes con diabetes mellitus de tipo I, en los que presen-
tan tiroiditis u otras enfermedades autoinmunes (52) y en
pacientes con enfermedad de Down como ocurre en la
enferma que comentamos. En esta dltima situacién su
prevalencia es del 3 al 12% y se estima que el riesgo de
estos enfermos para padecer una enfermedad celiaca es
unas cinco veces superior al de la poblacién general
(51,53). Por ser en nuestro medio la enfermedad celiaca
relativamente frecuente (54) y por cursar en los adultos
en la mayoria de las ocasiones de forma subclinica, oligo-
sintomdtica o con manifestacion no digestiva, es por lo
que empezaré por analizar la posibilidad de que esta en-
ferma padezca esta enfermedad. Para ello necesito saber
los resultados de la determinacién de las grasas en heces,
de los anticuerpos anti-transglutaminasa y de la biopsia
intestinal.

Dra. C. Garfia. Se midieron las grasas en heces, pero
estas fueron normales (1 g/24 horas), asi como los niveles
de quimotripsina fecal (27,1 U/g); las tasas en sangre tras
la administracion oral de 25 g de D-Xilosa fueron de
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24,7 mg% y 31 mg% a los 60 y 120 min, respectivamen-
te, y su eliminacidn urinaria a las 5 horas de 14% (3.5 g),
todos ellos dentro de la normalidad. Los niveles de inmu-
noglobulinas en sangre fueron normales (IgG, 1270
mg/dl, IgA, 484 mg/dl, IgM, 62 mg/dl) y los anticuerpos
no 6rganos especificos (ANA, AML, AMA, ALKM) fue-
ron negativos. Por el contrario, los anticuerpos antigliadi-
na-IgA fueron de 45,6 Ul/l y los antitransglutaminasa-
IgA de 581,7 Ul/l (ambos elevados). En relacién con los
hallazgos histolégicos de las biopsias tomadas durante la
gastroscopia, fueron descritos como: biopsia de mucosa
duodenal que muestra una alteracién arquitectural consti-
tuida por atrofia total de las vellosidades, hiperplasia de
las criptas glandulares e infiltrado linfoplasmocitario en
la Idmina propia (Fig. 4). La biopsia de mucosa géstrica
(antral, findica) mostraba una poblacion glandular nor-
mal, con escaso infiltrado de neutréfilos, sin infiltrado
linfoide en foliculos, ni bacilos reconocibles con la tin-
cion de Giemsa. Estos estudios histolégicos concluyeron
que existia una mucosa duodenal con atrofia total de ve-
llosidades y una gastritis superficial antral, sin evidencia
de Helicobacter pylori.

Fig. 4. Biopsia de mucosa duodenal distal que muestra atrofia total de
las vellosidades intestinales, hiperplasia de las criptas glandulares e in-
filtracion de la lamina propia.

Dra. Y. Sdnchez. Todos estos hallazgos sugieren que la
enferma pudiera padecer una enfermedad celiaca del
adulto hasta entonces poco sintomatica, pero que justifi-
carfa los episodios de diarrea que figuran en la historia
clinica, asi como las molestias epigdstricas. La normali-
dad de las grasas en heces se pudiera explicar, ain exis-
tiendo una enfermedad celiaca, si la recogida de las heces
no fue correcta o la ingesta de grasa fue insuficiente. No
obstante, existen casos en los que la absorcién intestinal
de grasas es normal pero estd defectuosa la absorcion de
otros nutrientes. En cualquier caso, una excrecién fecal
normal de grasa no excluye una enfermedad celiaca. La
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prueba de la D-xilosa aporté resultados que se encontra-
ban en los limites bajos de la normalidad, ya que su ex-
crecidn urinaria debe ser superior a los 4 g (> 16%) y su
concentracién en sangre a los 60 minutos superar los 20
mg/dl. Tampoco la fiabilidad diagndstica de esta prueba
es demasiado alta, ya que puede ser normal hasta en el
20% de los pacientes con enfermedad celiaca no tratada
(55). La sensibilidad y especificidad de los anticuerpos
antitransglutaminasa-IgA en el diagndstico de la enfer-
medad celiaca son muy altas, superiores al 95% cuando
existe atrofia vellositaria total (56), como era el caso de la
paciente. Por esta razon, estd justificado retirar de la dieta
los alimentos con gluten y observar la evolucion de la pa-
ciente. El diagndstico de enfermedad celiaca se reforzaria
si la sintomatologia abdominal, las tasas de anticuerpos
transglutaminasa y las lesiones histolégicas mejoraran en
pocos dias o semanas tras retirar totalmente el gluten de
la dieta (51,57). La normalizacién histoldgica, sin embar-
g0, suele requerir habitualmente mds de un afio o es posi-
ble que no se produzca nunca (58,59), si bien, la altura de
las células epiteliales del mufién de las vellosidades
aumenta durante las primeras semanas que siguen a la re-
tirada del gluten de la dieta. La TAC y la resonancia nu-
clear magnética pueden proporcionar datos que tienen
gran valor diagndstico, por ejemplo, la atrofia esplénica,
la ascitis y las linfoadenopatias (60-62). Estas tltimas se
encuentran en el 43% de los casos (63) y son sumamente
sugerentes de esta enfermedad cuando aparecen cavitadas
(28,29,64), si bien se trata de un hallazgo raro en esta en-
fermedad, descrito en menos de 50 ocasiones. Cuando se
estudian histolégicamente, se encuentra que las adenopa-
tias estdn cavitadas, ocupadas por un material quiloso-
cremoso y rodeadas por un anillo periférico delgado
compuesto por fibrosis y restos del ganglio atrofiado
(65). Su hallazgo permite reconocer que la causa de las
adenopatias no es un linfoma complicando a la enferme-
dad celiaca. La relacién de las adenopatias mesentéricas
con la enfermedad celiaca se demuestra cuando su niime-
ro y tamafio disminuye al retirar el gluten de la dieta (62).
Por todo ello, desearia conocer si a esta enferma se le re-
tir6 el gluten de la dieta y, en este caso, cudl fue la res-
puesta.

Dra. C. Garfia. Con los datos de que disponiamos,
también nosotros pensamos en la enfermedad celiaca y,
en consecuencia, le retiramos de su dieta los alimentos
que contienen gluten. La evolucién de la paciente fue la
de una completa desaparicion del dolor y de las molestias
digestivas y de un descenso de las tasas en sangre de ami-
lasa y de lipasa, que a los 6 meses habian descendido a
266 Ul/l 'y 1.724 U/, respectivamente. Un curso similar
han seguido los anticuerpos antigliadina-IgA (21,8
Ul/ml) y antitransglutaminasa-IgA (368,5 Ul/ml).

Dra. Y. Sdnchez. La respuesta de esta paciente a la de-
privacién del gluten apoya que la enfermedad que padece
sea una celiaca, si bien, a los seis meses de supresion del
gluten, las tasas de esos anticuerpos deberian ser ain mas
bajas. En general, cuando la restriccion del gluten de la
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dieta es completa, las tasas en sangre de esos anticuerpos
vuelven a lo normal en el plazo de 3 a 6 meses (59,60).
Por ello, es muy probable que la enferma no estuviera ha-
ciendo la dieta correctamente y que siguiera ingiriendo
alimentos con gluten aunque fuera de forma involuntaria
(por olvido o descuido) como sucede en muchos pacien-
tes no respondedores a la dieta (66). Durante la restric-
cion dietética, las tasas en sangre de amilasa y de lipasa
descendieron, lo que sugiere que la enfermedad pancrea-
tica también estaba relacionada con la enfermedad celia-
ca. Hay varios estudios que refieren la existencia de
hiperamilasemia e hiperlipasemia en la enfermedad celia-
ca y su mejoria progresiva con la dieta (67). En el caso
comentado, hubo descenso pero no normalizacion de las
enzimas pancredticas en sangre. La regresion incompleta
de estos cambios pudiera estar también en relacion con el
mal cumplimiento de la restriccién dietética; sin embar-
g0, en ocasiones, a pesar de que la dieta se siga estricta-
mente, el descenso puede ser muy lento y requerir hasta
uno o dos afios para su normalizacion (67). Estas eleva-
ciones de las enzimas pancredticas pudieran justificarse
por la existencia de una pancreatitis autoinmune asociada
a la enfermedad celiaca (68). Aproximadamente, el 20%
de los pacientes con celiaca presentan alguna enfermedad
autoinmune asociada (52,69), las mas frecuentes son la
diabetes mellitus del tipo I, el hipotiroidismo, el lupus
eritematoso y la gastritis atréfica. No existen criterios
claros para el diagndstico de pancreatitis autoinmune,
pero es frecuente que los conductos pancredticos presen-
ten un calibre irregular, estrecho y que las tasas en sangre
de IgG, en especial de la IgG4, se encuentren muy eleva-
das (70,71). La enferma que comentamos no mostré cam-
bios importantes en los conductos pancredticos aprecia-
bles por colangiorresonancia y la electroforesis no
mostréd que existiera un aumento llamativo de la IgG.
Aunque el valor diagndstico de esta ultima prueba ha
sido cuestionada, en la enfermedad celiaca se han hallado
otras alteraciones que pudieran justificar las alteraciones
pancredticas (69). Por ejemplo: macroamilasemia con o
sin macrolipasemia (72-74), la inflamacién duodenal, la
estenosis de la papila de Vater o la escasa produccion de
pancreozimina en la enfermedad celiaca pudieran ser res-
ponsables de esas alteraciones (73,75,76).

Aunque en el desarrollo de las lesiones intestinales de
la enfermedad celiaca juega un papel decisivo la intole-
rancia al gluten, existe sin duda una fuerte predisposicion
genética (47,77). En este sentido se ha encontrado que el
80-95% de los enfermos con celiaca poseen el HLA-DQ2
(a1*501, p1*02) y el HLA-DQS8 (a1*0301, f1¥0302) en
los restantes (47,53,78,79). Por ello, desearia conocer si
en esta enferma se realizé este estudio genético.

Dra. C. Garfia. S1 se realizé y se hall que la enferma
es homocigoto para el HLA DQ2.

Dra. Y. Sdnchez. Es decir, este estudio genético tam-
bién apoya el diagnéstico de enfermedad celiaca. Aun-
que este HLA-DQ?2 es bastante comin en la poblacién
europea (25-30%) sin sufrir la enfermedad celiaca, se
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sabe que cuando el HLA DQ2 aparece en ambos cromo-
somas, el riesgo de padecer una enfermedad celiaca se
multiplica por cinco en relacion con el riesgo existente en
los heterocigotos (79,80).

Aunque como hemos dicho antes, en la enfermedad
celiaca se pueden encontrar adenopatias mesentéricas, se
trata de un hallazgo raro y suelen ir desapareciendo con
la restriccidn dietética, por ello nos gustaria conocer la
evolucion de las mismas tras la retirada del gluten de la
dieta.

Dra C. Garfia. A los 6 meses de instaurar la dieta libre
de gluten se realizé una nueva TAC, que demostré la per-
sistencia de las adenopatias descritas. Una de ellas era de
1,7x 0,9 cm y otra de 1,9 x 1,2 cm que parecian corres-
ponder mds que adenopatias tinicas a conglomerados de
otras adenopatias mds pequefias, pero seguia sin visuali-
zarse adenopatias en otros territorios.

Dra Y. Sdnchez. Este hallazgo obliga a mantener una
vigilancia estrecha de esta paciente, con controles tomo-
gréficos periddicos.

Dra C. Garfia. Efectivamente y aunque en ninguna de
las pruebas diagnésticas realizadas se habian encontrado
evidencias de otros procesos, fundamentalmente tubercu-
losis o linfoma, dada la persistencia de las adenopatias
mesentéricas, se realiz una laparoscopia diagndstica con
biopsia de las adenopatias mesentéricas. En esta se obser-
varon adenopatias de pequefio tamafio y de caracteristi-
cas histoldgicas inespecificas.

DIAGNOSTICO FINAL

Enfermedad celiaca del adulto, pancreatitis aguda y
adenopatias mesentéricas inespecificas.
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