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El diagndstico histoldgico definitivo fue de linfangioma
quistico mesentérico.

El linfangioma quistico es una neoformacién benigna con-
génita caracterizada por la proliferacion del endotelio de los
espacios linfaticos, lo que explicaria su mayor frecuencia en
la edad pediatrica’. Se localiza generalmente en las regio-
nes de la cabeza y del cuello durante los primeros anos de
la vida, siendo la localizacion en el mesenterio del intestino
delgado algo excepcional (menos del 1% de los casos), asi
como su diagndstico en la edad adulta’.

Muchos pacientes pueden ser asintomaticos, depen-
diendo del tamano de la lesion, y ser diagnosticados
incidentalmente durante un examen abdominal por otra
causa, como ocurrioé en nuestro caso. Nuestro caso es lla-
mativo el que fuera asintomatico por el gran tamano que
presentaba. En los casos sintomaticos la clinica suele ser
anodina, con signos inespecificos, o presentarse como un
cuadro de abdomen agudo por complicacion de la lesion
(sangrado, perforacion, infeccion) o secundario a compre-
sién de estructuras abdominales adyacentes®~.

De utilidad en el diagndstico son la ecografia, la tomogra-
fia axial computarizada y la resonancia nuclear magnética
de abdomen®.

El diagnostico diferencial debe hacerse con otras lesio-
nes intraabdominales, como son el hemangioma cavernoso,
mesoteliomas, tumores pancreaticos y ovaricos e incluso el
quiste hidatidico peritoneal®.

El tratamiento es siempre quirdrgico, realizandose la
exéresis completa de la lesion, con buen prondstico. En los
casos en que la reseccion no ha sido completa, existe riesgo
de recidiva’.

El diagnostico definitivo se obtiene con el estudio histo-
patologico de la pieza de reseccion quirirgica.
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Tuberculosis pancreatica:
presentacion en forma de
pancreatitis con desarrollo de
hipertension portal

@ CrossMark

Pancreatic tuberculosis: Presentation in the
form of pancreatitis with portal hypertension

La tuberculosis (TBC) es una enfermedad con alta preva-
lencia a nivel mundial, que esta en aumento en paises
desarrollados en relacion con la inmigracion y el mayor
uso de inmunosupresores. La TBC abdominal es una de las
formas extrapulmonares mas frecuentes; sin embargo, la
afectacion del pancreas es poco habitual y se presenta
con manifestaciones inespecificas que hacen de su diagnos-
tico un reto en una enfermedad curable con tratamiento
farmacoldgico. Su diagndstico precoz podria evitar inter-
venciones invasivas innecesarias, como la laparotomia, al
poder simular otros procesos como pueden ser los de origen
neoplasico.

Varon caucasico de 27 anos de edad que comienza en 2009
con un cuadro de dolor abdominal agudo con hiperamila-
semia, por lo que se inicia estudio etiologico ambulatorio

de pancreatitis aguda, descartandose litiasis, alcohol o
toxicos como causas mas habituales, asi como causas meta-
bdlicas, e incluso estudio genético de los genes SPINK1 y
PRSS1. Con la realizacion de una tomografia computarizada
(TC) como estudio de imagen, se objetiva un engrosa-
miento focal de la cabeza pancreatica sin formacion de
clara masa, asociando cavernomatosis portal que parece
estar en relacion con una complicacion del proceso agudo
pancreatico.

En el estudio de autoinmunidad destaca una determi-
nacion aislada de 1gG4 de 14.793 Ul/ml que en mediciones
sucesivas resulta negativa, siendo sugestiva de un error de
laboratorio. Sin embargo, ante la sospecha de una posible
pancreatitis autoinmune se decide el inicio de un ciclo de
corticoides, sin obtenerse franca respuesta clinica.

Con la realizacion de 2 ecoendoscopias se objetiva un
engrosamiento de la cabeza pancreatica sugestiva de ori-
gen inflamatorio, sin poder obtenerse material suficiente
para su analisis histolégico en ninguna de las ocasiones.
Se realizd inmunohistoquimica de una muestra de mucosa
de papila, siendo esta negativa para la determinacion de
IgG4.

Tras completar 2 ciclos de tratamiento esteroideo, el
paciente presenta un empeoramiento del estado general,
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Figura1 Reconstruccion coronal de TC: se aprecia el aumento
de tamaiio de la cabeza pancreatica con dilatacion del con-
ducto de Wirsung, que mide 7 mm. Se acompana de la presencia
de cavernomatosis portal, liquido ascitico y esplenomegalia de
20cm de eje craneocaudal.

con mayor astenia, anorexia y pérdida de peso como sin-
tomas constitucionales, asi como el desarrollo de ascitis y
febricula persistente.

En esta situacion acude a nuestro centro para con-
tinuar el estudio, donde se realizan nuevas pruebas de
imagen (fig. 1) y ecoendoscopia, sin obtenerse informacion
adicional acerca del engrosamiento focal de la cabeza pan-
creatica o la cavernomatosis portal, salvo un engrosamiento
y realce peritoneal en la resonancia magnética abdominal
que, junto con el desarrollo de sindrome constitucional,
ascitis y fiebre, hacian de la TBC peritoneal la causa mas
probable. Analiticamente presentaba un hemograma y
bioquimica con funcién hepatica, renal e iones normales,
a destacar una elevacion de los reactantes de fase aguda
(PCR: 11 mg/dl; fibrindgeno: 679 mg/dl) e hipoalbuminemia
(albumina: 2,9 g/dl) e hipocolesterolemia (colesterol total:
121 mg/dl), como datos de desnutricion. El estudio de
fiebre, que incluye radiografia de tdérax, hemocultivos y
urocultivos, resultd negativo. El analisis de liquido asci-
tico arrojo los siguientes resultados: leucocitos: 137/ul;
glucosa: 64mg/dl; lactato deshidrogenasa (LDH): 214U/l
(sérica: 180U/l); proteinas: 2,9g/dl; SAAG (gradiente de
albimina seroascitico): > 1,1; adenosina deaminasa (ADA):
38UI/ml.

Se decidido completar el estudio para descartar otras
causas de hipertension portal que pudieran justificar el
desarrollo de ascitis, puesto que esta no deberia estar
solo explicada por la cavernomatosis portal previamente
conocida. El estudio analitico de hepatopatia resulté nega-
tivo (autoinmunidad, virica, metabdlicas). En el estudio
endoscopico se describen varices de mediano tamano, por
lo que se inicia betabloqueo como profilaxis primaria de
hemorragia digestiva. Se realiza un estudio hemodinamico
que informa de un gradiente de presion venosa hepatico
de 3mmHg con toma de biopsia transyugular en el mismo

procedimiento, sin hallazgos patologicos en la anatomia
patologica, por lo que no se encuentran datos de enferme-
dad hepatica ni hipertension portal sinusoidal que justifique
la ascitis.

Ante la sospecha clinica de TBC se amplia el estu-
dio, obteniéndose cultivos para micobacterias en sangre,
liquido ascitico y orina, asi como reaccion en cadena de
la polimerasa (PCR) y Quantiferon®, que fueron negativa
y positiva, respectivamente. En espera de la confirmacion
microbioldgica se avisa, desde el centro en el que habia
ingresado inicialmente, del crecimiento de una micobacte-
ria en el cultivo de liquido ascitico, por lo que se decide el
inicio de terapia antituberculosa en régimen de cuadruple
terapia con isoniazida, rifampicina, etambutol y pirazina-
mida. Se reinterroga al paciente, el cual refiere haber estado
meses antes en un evento multitudinario tras el cual se evi-
denciaron varios casos de TBC bacilifera.

En revisiones sucesivas ambulatorias el paciente refiere
aumento de peso y apetito, disminucion de temperatura
hasta permanecer afebril y mejor control de la ascitis
con el tratamiento diurético. Analiticamente destaca dis-
minucion de los reactantes de fase aguda y la aparicién
de trombo-leucopenia progresiva en probable relacion con
esplenomegalia por hipertension portal y/o toxicidad far-
macoldgica. En una nueva TC realizada a los 6 meses del
inicio del tratamiento tuberculostatico presenta disminu-
cion del tamano de la cabeza pancreatica que tiene aspecto
homogéneo, aunque con persistencia del engrosamiento
descrito (fig. 2), que ya no se objetiva en el Gltimo control
por TC realizado tras completar 9 meses de terapia, des-
cribiéndose una glandula pancreatica sin alteraciones en su
morfologia y con ascitis en descenso, aunque persistiendo
los cambios de cavernomatosis portal e hipertension portal
conocidos.

La TBC es una enfermedad prevalente no solo en paises en
vias de desarrollo, sino también en paises desarrollados, en
los que se ha evidenciado un aumento importante en los ulti-
mos afos en relacion con la inmigracion, con la epidemia del
VIH y con el uso extendido de farmacos inmunosupresores.

La TBC abdominal puede afectar a varias estructuras,
incluyendo por orden de frecuencia a la union ileocecal, los
ganglios, el peritoneo y los drganos sélidos. La TBC perito-
neal es relativamente frecuente, puesto que supone el 5% de
los casos de TBC extrapulmonar. Esto la sit(a en la sexta posi-
cion entre las formas extrapulmonares de la TBC en Estados
Unidos'. El origen suele ser desde un foco pulmonar primario
por diseminacion linfatica o hematogena durante la primoin-
feccion, de modo que se produce el implante intraabdominal
del bacilo reactivandose al cabo de afios en estados de inmu-
nosupresion. Otras opciones que se han postulado son la
extension desde organos adyacentes afectos (como trom-
pas de Falopio o adenopatias) o por ingesta del bacilo que
contamina leche no pasteurizada o por ingesta del propio
esputo en pacientes baciliferos con enfermedad pulmonar
activa.

Entre los factores de riesgo para la aparicion de TBC
peritoneal encontramos algunos comunes a otras formas de
TBC, como el bajo nivel socioecondmico, el hacinamiento,
la baja higiene o los estados de inmunosupresion. Cabe
destacar la mayor prevalencia de afectacion peritoneal
en pacientes sometidos a dialisis peritoneal ambulatoria
por insuficiencia renal cronica, y en pacientes cirroéticos,
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Figura 2 Cortes axiales de abdomen superior con contraste intravenoso en fase portal: Se aprecia una disminucion en el tamano
de la cabeza pancreatica del estudio previo al diagnodstico (A) respecto al realizado tras 9 meses de tratamiento (B). También se
identifica un restablecimiento del calibre del conducto de Wirsung, que inicialmente media 7mm, pasando a 3mm en el estudio
control. Se visualiza también en ambas imagenes esplenomegalia y liquido libre intraperitoneal con disminucion de su cuantia.

y mas especificamente de etiologia alcoholica, parece que
por un mecanismo combinado de disfuncion inmunologica
(comdn a otras formas de cirrosis) y malnutricién, que es
mas frecuente en pacientes alcohdlicos. El alcohol era la
causa subyacente en el 90% de los pacientes con cirrosis que
desarrollaron TBC peritoneal en el estudio de Shakil et al.?.

La afectacion primaria pancredtica aislada es excep-
cional (menos de 100casos publicados en la literatura),
encontrandose con mas frecuencia en el contexto de una
TBC abdominal con implicacién de varios 6rganos’, habién-
dose realizado el diagnostico en la mayoria de casos de
manera incidental tras la reseccion quirirgica por sospe-
cha de neoplasia maligna. Incluso en formas de TBC miliar
se ha descrito una baja tasa de afectacion pancreatica de
entre el 2,1-4,7% en series de autopsias’. Se ha postulado
que el pancreas esta biolégicamente protegido de ser infec-
tado por Mycobacterium tuberculosis, probablemente por
la presencia de enzimas pancreaticas que interfieren en la
inoculacion del bacilo, lo cual explicaria esta baja tasa de
afectacién pancreatica®.

La TBC pancreatica presenta sintomas inespecificos como
fiebre, dolor abdominal, pérdida de peso o anorexia. Asi-
mismo se han descrito otras manifestaciones como ictericia
obstructiva, sangrado gastrointestinal, pancreatitis aguda
0 cronica, masa pancreatica simulando malignidad, hiper-
tension portal por trombosis portal e incluso perforacion
colonica®.

El diagnostico de TBC pancreatica es complicado por lo
inespecifico de su clinica y de los hallazgos radiologicos, que
la pueden hacer indistinguible de una neoplasia maligna.
Para evitar cirugias innecesarias se requiere un diagnostico
correcto y basado en alta sospecha y confirmacion microbio-
légica o histoldgica. En cuanto a las pruebas radioldgicas, se
han descrito diferentes patrones, desde una o varias lesiones
hipoecoicas focales hasta un aumento difuso del pancreas.
Es frecuente la presencia de ganglios hipodensos con capta-
cion en anillo. A pesar del aumento del tamano pancreatico,
el conducto pancreatico no suele verse estenosado, a dife-
rencia de lo que ocurre con el adenocarcinoma’. Junto con
la afectacion pancreatica se puede encontrar afectacion de
otros organos abdominales, como engrosamiento de la val-
vula ileocecal, del peritoneo o de otros 6rganos solidos.

La piedra angular para el diagnostico es la obtencion de
suficiente material de la lesion pancreatica, ya sea guiado

por TC o ecoendoscopia. La ecoendoscopia se ha descrito
como superior que la ecografia o la TC para la deteccion de
lesiones pancreaticas con mas precision para las de pequeio
tamano o lesiones peripancreaticas, y la puncion-aspiracion
con aguja fina guiada por ecoendoscopia (EUS-PAAF) se ha
usado para diferenciar lesiones inflamatorias de lesiones
neoplasicas. Se describe una rentabilidad del 50-76% para
el diagnéstico de TBC pancreatica por EUS-PAAF?, de modo
que se si observan los granulomas caseificantes tipicos o se
obtiene crecimiento del bacilo en los métodos de cultivo, se
tiene un diagndstico de certeza. Sin embargo, como carac-
teristica comUn con otras formas de TBC extrapulmonar, la
pancreatica también se caracteriza por ser paucibacilar, por
lo que estas técnicas encuentran bajo rendimiento (positivi-
dad del 10-50% para la tincion de acido-alcohol resistencia
[BAAR] y del 40-75% para el cultivo)>. Como métodos de
apoyo diagnostico aunque no definitivos, podemos hacer uso
de otras técnicas como la PCR, el ADA o el Quantiferon®.
A pesar de las técnicas disponibles, con cierta frecuen-
cia la Unica forma de obtener el diagndstico definitivo es
mediante la reseccion quirlrgica y analisis posterior, en
caso de no poder descartarse que se trate de una neoplasia
maligna.

Con los datos disponibles hasta el dia de hoy, parece que
una terapia basada en los mismos regimenes farmacoldgicos
que en la TBC pulmonar, es efectiva para el tratamiento de
las formas abdominales, incluyendo por tanto la peritoneal y
la pancreatica. La mayoria de los casos descritos obtuvieron
buena respuesta con ciclos de 6-9 meses. No hay evidencia
que apoye la recomendacion de tratamiento mas alla de
6 meses. Sin embargo, los casos descritos mantuvieron la
terapia hasta la evidencia de normalizacion radioldgica y la
desapariciéon de la sintomatologia, con periodos variables
de entre 6 y hasta 18 meses'.

El caso de nuestro paciente se manifiesta con afecta-
cion tanto peritoneal como pancreatica, con el desarrollo de
cavernomatosis portal como complicacion del proceso pan-
credtico, y de ascitis por la afectacion del peritoneo, asi
como manifestaciones constitucionales propios de la TBC.
La confirmacion diagndstica se obtuvo con el aislamiento
del bacilo en el liquido ascitico en una de sus determina-
ciones, lo cual se apoya por la mejoria clinica, analitica y
radioldgica obtenida desde el inicio del tratamiento tuber-
culostatico.
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En resumen, la TBC pancreatica es una entidad poco
frecuente incluso en casos de TBC diseminada, pero que
suele aparecer en el contexto de una afectacion abdomi-
nal, manifestandose con sintomas y expresion radioldgica
inespecifica que en conjunto, con la baja rentabilidad de
las pruebas complementarias, puede llevar a requerir lapa-
rotomias innecesarias para descartar procesos malignos. La
clave diagnostica se encuentra en la sospecha clinica, que
puede llevar a evitar morbimortalidad e iatrogenia sobre
una patologia con buena respuesta al tratamiento farmaco-
logico.

Bibliografia

1. Sanai FM, Bziezi KI. Systematic review: Tuberculosis
peritonitis — presenting features, diagnostic strategies
and treatment. Aliment Pharmacol Ther. 2004;22:685-
700.

2. Shakil AO, Korula J, Kanel GC, Murray NG, Reynolds TB. Diag-
nostic features of tuberculous peritonitis in the absence and
presence of chronic liver disease: A case control study. Am J Med.
1996;100:179-85.

3. Barquilla-Cordero P, Chiquero-Palomo M, Martin-Noguerol E,
Pacheco-Gomez N, Vinagre-Rodriguez G, Moyano-Calvente SL,
et al. Tuberculosis pancreatica primaria en un paciente inmuno-
competente: primer caso comunicado en Espana. Gastroenterol
Hepatol. 2010;33:582-5.

4. Tan KK, Chen K, Liau KH, Ho CK. Pancreatic tuberculosis
mimicking pancreatic carcinoma: Series of three cases. Eur J
Gastroenterol Hepatol. 2009;21:1317-9.

5. Pandita KK, Sarla DS. Isolated pancreatic tuberculosis. Indian J
Med Microbiol. 2009;27:259-60.

6. Dang S, Atig M, Saccente M, Olden KW, Aduli F. Isolated tuber-
culosis of the pancreas: A case report. J Pancreas. 2009;10:
64-6.

7. Rana SS, Bhasin DK, Rao C, Singh K. J Pancreas. Isolated pan-
creatic tuberculosis mimicking focal pancreatitis and causing
segmental portal hypertension. 2010;11:393-5.

8. Song TJ, Lee SS, Park do H, Lee TY, Lee SO, Seo DW, et al. Yield
of EUS-guided FNA on the diagnosis of pancreatic/peripancreatic
tuberculosis. Gastrointest Endosc. 2009;69:484-91.

Fernando Diaz Fontenla®*, José Miranda-Bautista?,
Ana Hernando Alonso?, Maite Urizar Gorosarri®,
José Maria Jiménez Pérez®

y Maria Senosiain Labiano®

aServicio de Aparato Digestivo, Hospital General
Universitario Gregorio Marandn, Madrid, Espaia

b Servicio de Radiologia, Hospital General Universitario
Gregorio Marafion, Madrid, Espafia

* Autor para correspondencia.

Correo electronico: fernandodiazfontenla@gmail.com
(F. Diaz Fontenla).
http://dx.doi.org/10.1016/j.gastrohep.2013.11.002


mailto:fernandodiazfontenla@gmail.com
dx.doi.org/10.1016/j.gastrohep.2013.11.002

	Manifestaciones clinicas de la toxicidad cutanea por telaprevir
	Caso 1
	Caso 2

	Caso 3
	Caso 4
	Caso 5
	Bibliografía
	Hepatitis fulminante por virus del herpes simple en paciente inmunocompetente. Diagnstico diferencial con colecistitis aguda
	Bibliografía
	Linfangioma quistico mesenterico gigante como hallazgo incidental en adulto joven
	Bibliografía
	Tuberculosis pancreatica: presentacin en forma de pancreatitis con desarrollo de hipertensin portal
	Bibliografía


