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Mujer de 42 afios con dolor abdominal y masas retroperitoneales
Presenta: Dra. Maria Virgina Vadala
Discute: Dr. Mauro Tortolo
Coordina: Prof. Dr. Alcides Greca
Editan: Dr. Ramoén Ferro y Dr. Roberto Parodi

Presentacion del caso clinico

Motivo de consulta: dolor abdominal.

Enfermedad actual: Comienza 2 meses previos a la
consulta con dolor abdominal, localizado en fosa iliaca
y flanco derecho, de comienzo insidioso, continuo y de
moderada intensidad. No se irradia ni presenta
relacion con la ingesta de alimentos y/o catarsis.

Del mismo tiempo de evolucién
refiere pérdida de peso de 4 kg, asociada a hiporexia
no selectiva.

Dos semanas previas al ingreso
agrega episodios febriles constatados (37.5° - 38°) en
namero de 1 registro diario, acompafniados de
escalofrios 'y  sudoracion. También presenta
intensificacién del dolor abdominal, que se torna
persistente. Por dicho motivo concurre al consultorio
externo y se decide su internacion.

Antecedentes personales:

Tuberculosis ganglionar hace 25 afios,
diagnosticada en el contexto de
adenomegalias inguinales, a través del
andlisis anatomopatolégico y microbiolégico
de biopsia ganglionar. (presencia de BAAR en
dicho  material).  Refiere  tratamiento
tuberculostatico completo.

Recaida de TBC ganglionar hace 10 afios, con
similar clinica y con diagnostico confirmado
por anatomia patolégica. En dicho episodio se

realiza laparotomia para extraccion de
adenomegalia  mesentérica de  origen
tuberculoso.  Refiere  haber  realizado

tratamiento completo..
Colecistectomia hace 15 afios.

Histerectomia hace 3 afios por miomas
uterinos.

Examen Fisico:

Vigil, orientada en tiempo, persona y espacio.
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Signos vitales: PA: 90/50 mmHg; FC: 68 lpm; FR: 20
cpm; T: 36° C

Cabeza y cuello: Conjuntivas pélidas, escleras blancas,
mucosas  hamedas.  Orofaringe sin  lesiones
Ingurgitacién yugular 2/6 con colapso inspiratorio.
Adenopatia submaxilar izquierda, de 1 cm, dolorosa,
blanda y mévil, no adherida a planos profundos. No se
palpa tiroides.

Toérax: Didmetro anteroposterior conservado. Columna
sin desviaciones, indolora a la palpacién. Pufio
percusion negativa bilateral.

Aparato respiratorio: Respiracién costoabdominal, sin
tiraje ni reclutamiento. Expansiéon de bases y vértices
conservada. Vibraciones vocales y sonoridad
conservada. Murmullo vesicular conservado. No se
auscultan ruidos agregados.

Aparato cardiovascular: Ruidos hipofonéticos, sin
soplos, R3 ni R4.

Abdomen: Cicatriz mediana infraumbilical y
paramediana izquierda. Cicatriz subcostal de Kocher.
Ruidos hidroaéreos presentes. Blando, depresible,
doloroso a la palpacién a nivel de flanco e hipocondrio
derecho. Sin defensa ni descompresion. Se palpan
masas dolorosas a dicho nivel, de consistencia eléstica,
no moviless No se palpan visceromegalias.
Timpanismo conservado.

Miembros: Tono, trofismo, fuerza, temperatura y
pulsos conservados. Adenopatia inguinal derecha, 1 %2
cm, eldstica, movil e indolora. No se palpan edemas.

Neurolégico: Funciones superiores conservadas. Sin
foco neurolégico. Signos meningeos negativos.
Respuesta plantar flexora bilateral.
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Métodos complementarios

Laboratorio general:

Ingreso Dial Dia4 Dia5
Hematocrito (%) 40 41 38 38
Hemoglobina (g/dL) 12 13 12 12
Glébulos blancos/mm? 5000 4130 3170 5200
Plaquetas /mm? 260000 257000 223000 245000
Glucemia (mg/dL) 97 70 86 92
Uremia (mg/dL) 32 25 17 22
Creatininemia (mg/dL) 0,7 0,6 0,6 0,6
Natremia (mEq/L) 142 142 141 142
Potasemia (mEq/L) 4,6 4,5 4,1 4,3
Bilirrubinemia Total 0,3
(mg/dL)
TGO (UI/L) 17
TGP (UI/L) 11
FA (UI/L) 221
GGT (UI/L) 25
Colinesterasa (UI/L) 8092
LDH (UI/L) 235
Calcemia (mg/dL) 9,4
Fosfatemia (mg/dL) 4.3
Albuminemia (g/dL) 4,8
Amilasemia (UI/L) 90
TP (segundos) 13
KPTT (segundos) 28
VES (mm/1° hora) 17

Orina: Amarilla, limpida, pH 6, densidad 1005,
aislados hematies y leucocitos. Resto sin alteraciones.

ECG: Ritmo sinusal, FC 60 Ipm, extrasistoles
ventriculares aisladas. Sin signos de isquemia.

Radiografia de torax de frente (Ver imagen 1): Sin
alteraciones pleuroparenquimatosas ni mediastinales.
Indice cardiotoracico conservado. Botén aértico
prominente.

Serologias
HIV negativo (Elisa y Western Blot)

Ecografia abdominorenal y ginecoldgica:

Higado: Forma, contornos conservados.
Parénquima homogéneo. Sin imagen de
lesion.

Péancreas y bazo sin alteraciones

Rifién derecho: Situacién, morfologia y
tamafio normal (9,8 cm). Dilatacién
pielocalicial moderada. Diametro transverso
de pelvis: 1,4 cm

Rifion izquierdo: Situacién, tamafio y
morfologia normal. Sin dilatacién de la via
excretora.

Vejiga: paredes finas y lisas. Contenido
anecoico homogéneo.

Imégenes retroperitoneales que impresionan
estructuras ganglionares.

No se visualiza liquido libre
Histerectomia.

No se visualizan colecciones liquidas ni

masas en proyeccion anexial.

TC de abdomen y pelvis con contraste:

Conglomerado ganglionar retroperitoneal
inter cavo-aértico que impresiona infiltrar las
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estructuras vasculares adyacentes, con
calcificaciones en su interior.

Compresién de uréter derecho que provoca
ectasia calicopiélica.

Compresiéon de vena cava inferior en un
trayecto longitudinal de 8 cm
aproximadamente.

Alteracion de la relacion cértico medular del
rifién derecho con disminucién del tamafio.
Vena y arteria renal homolateral impresionan
estar  involucradas en el  proceso
retroperitoneal.

Quiste parapiélico en rifién izquierdo.

Evolucién

Se interna para estudio. Durante la internacién persiste
con dolor abdominal, que cede transitoriamente con
opiodes. No se constatan registros febriles. Permanece
normotensa.

Se realiza biopsia escisional de adenopatia inguinal
derecha. Se ingresa el material a anatomia patolégica,
micologia y bacteriologia.

Es externada y contintia controles por consultorio
externo.

Estudios pendientes:
- Cultivo micolégico y bacteriologico del
material biopsiado
- Anatomia patolégica de la adenopatia
extraida.
- Laparotomia para toma de biopsia de masa
retroperitoneal.

Imagenes

Sin alteraciones pleuroparenquimatosas ni mediastinales.
Indice cardiotoracico conservado. Botén adrtico prominente.

Conglomerado ganglionar retroperitoneal inter cavo-adrtico
gue impresiona infiltrar las estructuras vasculares
adyacentes, con calcificaciones en su interior.
Compresion de uréter derecho que provoca ectasia
calicopiélica.

Compresion de vena cava inferior en un trayecto longitudinal
de 8 cm aproximadamente.

Alteracion de la relacion cortico medular del rifién derecho
con disminucion del tamafio.

Vena y arteria renal homolateral impresionan estar
involucradas en el proceso retroperitoneal.

Quiste parapiélico en rifién izquierdo.
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Discusion del caso clinico

Se discute el caso de una paciente con fiebre, astenia,
dolor abdominal, masas retroperitoneales vy
antecedente de tuberculosis ganglionar.

Entre las causas mas frecuentes de masa
retroperitoneal —dato guia para comenzar el andlisis-
se encuentran: tumores primarios (linfoma, sarcomas),
metastasis, fibrosis retroperitoneal e infecciones:
tuberculosis (TBC), micosis, actinomicosis, etc.

Los linfomas retroperitoneales son en su mayoria
del tipo no Hodgkin; aunque hasta el 25% de los
linfomas de Hodgkin presentan dicha localizacion. En
la tomografia axial computada (TAC) se observan
como masas dque captan homogéneamente el
contraste, sin necrosis central, que desplazan las
estructuras retroperitoneales (a diferencia de los
observado en esta paciente); sin invadirlas.

El 10% de todos los sarcomas son retroperitoneales.
Los mas frecuentes son los liposarcomas mixoides. En
general son masas voluminosas, heterogéneas, que
invaden los oOrganos adyacentes. Los aspectos
imagenoldgicos en este caso distan de un sarcoma
retroperitoneal.

En base a los sintomas de la paciente y el fuerte
antecedente de TBC en dos ocasiones, considero a la
TBC recurrente un diagnostico probable en este caso.
Para entender la evolucién recurrente de la TBC voy a
remitirme brevemente a la inmunopatogenia de esta
enfermedad. La inmunidad innata logra controlar la
infeccion tuberculosa, pero la gran mayoria de las
veces no puede erradicarla totalmente, quedando
muchos bacilos en estado quiescente en el interior del
granuloma. La reactivacion puede darse por cualquier
alteracion de las defensas del huésped o por una
proliferacién primaria de dichos bacilos. Este equilibrio
de vida y muerte también se observa en los
macrdéfagos, cuya necrosis forma el caseum y permite
la diseminacion de la infeccidon. Hay recientes avances
en el conocimiento de la respuesta inmune contra la
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TBC que permitiran desarrollar tratamientos mas
efectivos. La TBC recurrente se observa en hasta el
7% de los pacientes “inmunocompetentes” que
realizaron tratamiento completo y adecuado. En varias
series de casos se identificaron factores de riesgo
para este fendmeno: esquema de dosis trisemanal
durante la primera fase de tratamiento; TBC avanzada
al momento del diagnéstico (ej. cavernas pulmonares);
y localizacién extrapulmonar, como en esta paciente.
Ante una probable nueva recaida de TBC ganglionar
en una paciente sin infeccion por virus de la
inmunodeficiencia humana (HIV) considero importante
estudiar otras causas de inmunodeficiencias celulares.
Inicialmente  solicitaria un  recuento de las
subpoblaciones de linfocitos, determinacion sérica de
inmunoglobulinas (niveles normales reflejan
indemnidad de la actividad de linfocitos T helper) e
intradermorreaccién con candidina o histoplasmina
como test funcional. Segun los resultados avanzaria
con estudios mas complejos. Un indicio de una
respuesta deficiente contra el M. Tuberculosis en esta
paciente es la anergia frente a la intradermorreaccion
con PPD. Se observa hasta en el 20% de los casos de
TBC activa y puede responder a distintas causas de
inmunosupresion, malnutricion, mala técnica de
aplicacion, etc. Con respecto a la TBC ganglionar
(forma confirmada en esta paciente en dos ocasiones),
debemos recordar que es la variante mas frecuente de
TBC extrapulmonar, la edad de mayor incidencia es la
tercera y cuarta década de vida, y las mujeres son las
mas afectadas. Las localizaciones mas frecuentes son
el cuello y el mediastino, y mucho més rara es la
afectacion inguinal. En este dltimo caso es
fundamental descartar otra localizacion de la infeccion
ya que es aln menos probable que las adenopatias
inguinales sean primarias. La TBC ganglionar
abdominal tiene algunos rasgos distintivos en la
tomografia: hasta en el 96% de los casos se objetiva
un refuerzo periférico en anillo con hipodensidad
central que revela la necrosis caseosa. En el 60% el
refuerzo es heterogéneo en algunos sectores. No son
comunes las adenopatias homogéneas. En los cortes
tomograficos de esta paciente las caracteristicas de la
masa retroperitoneal no son al menos las tipicas de
TBC.
En cambio, el contorno definido e irregular de la masa,
que es isodensa con el musculos adyacente, y que no
desplaza las estructuras retroperitoneales nos obligan
a plantear la fibrosis retroperitoneal (FRP) en este
caso. Esta es una entidad rara (1/200.000 personas),
es mas frecuente en varones entre los 40 y los 60
afos, es primaria en mas del 70% de los casos y su
patogenia no se conoce con precision. Parece clara la
influencia genética (asociacion familiar, etc.), en
algunos casos se propone una repuesta exagerada a
la aterosclerosis y en otros la patogenia autoinmune.
Tal es asi que por lo menos en la forma idiopatica se
asume un trastorno sistémico, potencialmente
asociado a otras numerosas enfermedades
inflamatorias (lupus eritematoso sistémico, espondilitis
anquilosante, tiroiditis de Riedel, pseudotumor
inflamatorio, etc.) Varias son las causas de FRP
secundaria (30% de los casos):
e Extension de procesos inflamatorios
intrabdominales y retroperitoneales:
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aterosclerosis severa, apendicitis,
diverticulitis, infecciones (TBC, micosis,
actinomicosis), radioterapia, extravasacion
de material de contraste.

e Neoplasias (hasta el 8% de los casos de
FRP): linfomas, sarcomas, carcinomas de
pulmén, mama, colon, etc.

e Drogas: especialmente metisergida, un
analgésico retirado del mercado por este
efecto adverso. Hay reporte de muchas otros
farmacos (betabloqueantes, hidralazina,
analgésicos no esteroides, etc.) donde la
relacion parece ser mas casual que causal.

Las caracteristicas clinicas de la FRP son
inespecificas, incluyendo dolor abdominal y lumbar
progresivo, sintomas sistémicos (pérdida de peso,
fiebre, astenia); lo que explica en parte el retraso
promedio de entre 6 a 12 meses para llegar al
diagndstico. La TAC y la resonancia magnética (RMI)
pueden aportar datos orientadores para el diagnéstico
de FRP, que se observan en el caso presentado:

e Masa irregular de limites definidos.

¢ No hay desplazamiento de las estructuras
retroperitoneales (a diferencia de linfomas y
otras neoplasias).

e Isodensidad con el musculo adyacente.

¢ No hay afectacion 6sea per se.

Sin embargo la confirmacion de esta entidad se
obtiene con la biopsia de la masa retroperitoneal. En
ésta pueden observarse distintas fases de la evolucién
(aguda vascular, crénica avascular, vasculitis). En
caso de sospecha de neoplasia asociada de la FRP es
imprescindible la toma de varias muestras profundas
para identificar los islotes de células, ya que el
estroma acelular es indistinguible de otros tipos de
FRP.

En esta paciente es probable la asociacion entre TBC
y FRP. Revisando la literatura existen reportes de
casos, la mayoria a partir de aortitis o peritonitis
tuberculosa. Existen varios argumentos
fisiopatogénicos, muchos de ellos experimentales, que
vinculan a la TBC con trastornos autoinmunes. Como
se dijo previamente, la patogenia autoinmune
explicaria muchos casos de FRP.

En este caso se recurrié a la biopsia de adenopatias
inguinales como procedimiento diagndstico, sin
obtenerse resultados concluyentes. Si bien en
ocasiones anteriores la confirmaciéon de TBC fue a
partir de muestras de la misma region, en este caso el
tamafio de los ganglios era normal, y principalmente
existe una masa retroperitoneal significativa que no
puede ser soslayada. Este procedimiento ocasiond un
retraso diagnostico y por lo tanto terapéutico. “Go
where the money is”, recuerda la ley de Sutton, que
aplicada en medicina nos remite a considerar las
probabilidades previas de éxito antes de dirigir un
procedimiento, lo cual permite evitar demoras
diagnosticas y terapéuticas. En este caso particular,
hubiera sido apropiado biopsiar la masa
retroperitoneal inicialmente, debido a la mayor
probabilidad de hallar resultados patol6gicos en esta
localizacion.

Como conclusiéon creo que la masa retroperitoneal en
esta paciente es consecuencia de FRP secundaria a
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TBC ganglionar recurrente. Sin embargo no pueden
ser descartadas otras causas (infecciones, neoplasias,
idiopaticas) por lo que el diagnéstico histolégico es
impostergable.  Sugiero una biopsia  profunda
accediendo por laparoscopia, para que la muestra sea
representativa (por los motivos ya explicados). Es
esencial el diagndstico temprano para un abordaje
terapéutico destinado principalmente a preservar la
funcion renal y evitar otras complicaciones
(compresion de vena cava inferior, hipertension
secundaria, etc.).

En caso de confirmar la TBC ganglionar se
recomienda un esquema de 6 meses, similar al
tratamiento para TBC pulmonar; y en este caso en
particular el seguimiento a largo plazo contemplando
una eventual inmunodeficiencia celular ante el riesgo
de una nueva recaida.

Si no se obtiene evidencia concluyente de TBC queda
en duda un eventual tratamiento empirico con drogas
antibacilares, en base a la alta probabilidad del
diagnéstico.
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