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TUBERCULOSIS: OTRA CAUSA DE
LINFADENOPATIAS GENERALIZADAS
EN LA ENFERMEDAD CELIACA

Sr. Director: La enfermedad celiaca (EC) es una enteropatia cronica que
responde a la supresion del gluten. La ingestion persistente de gluten y la
celiaca refractaria son las causas mas frecuentes de falta de respuesta. Es
rara la asociacion a linfadenopatias generalizadas y generalmente indica
una complicacién maligna. Presentamos un caso de EC e ingestién per-
sistente de gluten que tras un afio de tratamiento con corticoides fue in-
gresado con sindrome constitucional y adenopatias generalizadas.

Se trata de una mujer de 44 afos de edad y retraso intelectual, que fue
estudiada en 1992 por un sindrome diarreico crénico y alteraciones ana-
liticas (tabla I). Se realiz6 biopsia intestinal, objetivandose atrofia total
de las vellosidades (fig. 1). Fue diagnosticada de EC y se instaurd dieta
sin gluten. La paciente cometi6 frecuentes transgresiones dietéticas, por
lo que apenas hubo mejorfa y en octubre de 1998 ingresé nuevamente
por diarrea crénica y disminucién de 7 kg de peso. En esta ocasién pre-
sentd anemia, ferropenia e hipocalcemia (tabla I). La exploracién ORL,
la TAC de térax y la del abdomen, la esofagogastroscopia y el transito
intestinal baritado descartaron una enfermedad tumoral o una yeyunoile-
itis ulcerativa. La biopsia intestinal objetivé atrofia vellositaria, sin me-
joria con respecto a la previa (fig. 2). Ante la falta de respuesta a la dieta
sin gluten la paciente fue tratada con nutricién parenteral y 40 mg/dia de
metilprednisolona. La evolucion fue satisfactoria. En diciembre de 2000
la paciente ingresé por presentar adenopatias cervicales y disminucién
de 3 kg de peso. En la exploracion fisica destacaba el aspecto caquécti-
co de la paciente y se detectaron adenopatias duras y dolorosas en la re-
gion laterocervical derecha (de 2 cm de didmetro), laterocervical iz-
quierda (de 1 cm) y supraclavicular izquierda (de 1 cm). El resto de la
exploracion fue normal.

Analiticamente se objetivé un empeoramiento (tabla I). Se realizé sero-
logia (herpes simplex, varicela zoster, citomegalovirus, Epstein-Barr,
Yersinia enterocolitica, toxoplasma, ldes y VIH 1 y 2), asi como culti-
vos de sangre, esputo y orina, que fueron negativos. La prueba de la tu-
berculina fue positiva. La TAC de térax puso de manifiesto adenopatias
de tamafio patoldgico de localizacién subcarinal y paraadrtica y un infil-
trado en el segmento anterior del 16bulo superior derecho con una lesién
pleuroparenquimatosa adyacente. La TAC de cuello revel6 adenopatias
patoldgicas en el espacio carotideo posterior, el tridngulo cervical poste-
rior infrahioideo y supraclavicular derecho y en el hueco supraclavicular
izquierdo. La TAC abdominal puso de manifiesto dudosas adenopatias
menores de 1 cm de localizacién paraadrtica retroperitoneal. La explora-
ciéon ORL fue normal. Una esofagogastroscopia fue normal. Se realizd
biopsia intestinal que objetivé una atrofia vellositaria subtotal y aumen-
to de los linfocitos intraepiteliales (LIE) y de la lamina propia, de feno-
tipo CD3 y CD8 positivos. La biopsia de una adenopatia cervical reveld
una linfadenitis granulomatosa necrosante, con tinciéon de Ziehl y PAS
negativos. En el cultivo del ganglio se identificé Mycobacterium tuber-

TABLA 1. Evolucion analitica

Figura 1.

Figura 2.

culosis. Se instaurd tratamiento con asociacion de isoniacida, rifampici-
na y pirazinamida durante 2 meses, seguido de isoniacida y rifampicina
hasta completar un ciclo de 9 meses. La evolucién fue satisfactoria y en
un control a los 8 meses se objetivé aumento de 8 kg de peso y ausencia
de adenopatias en la TAC de cuello, térax, abdomen y pelvis, salvo unas
menores de 1 cm y de centro necrosado en el espacio cervical posterior
derecho.

La ingestion continuada de gluten en la EC es una de las causas de falta
de respuesta'?. El estudio fenotipico de los LIE es de gran utilidad para
diferenciar la celfaca no complicada de la celfaca refractaria o evolucio-
nada a yeyunitis ulcerativa o a linfoma, que presentan expansion de LIE
morfolégicamente normales pero con un fenotipo aberrante. Estos linfo-
citos expresan la cadena intracitoplasmatica CD3c, pero carecen de ex-
presion en su superficie de las moléculas CD3, CD4 y CD8%*. Nuestra
paciente presentd LIE con fenotipo normal, lo cual descart6 la posibili-
dad de EC complicada. La EC en ocasiones se asocia a enfermedades

Mes Julio Noviembre Noviembre Octubre Abril Agosto Junio Diciembre
Afio 1992 1992 1994 1998 1999 1999 2000 2000
Hb (12-16 mg/dl) 13 14 13,6 10,6 10,5 12 13 12
Hierro (50-180 mg/dl) 33 35 40 33 49 58 34
Vitamina B,, (160-900 pg/dl) 177 231 784 695 156
Acido félico (1,6-12,6 ng/ml) 1,9 1,5 1,9 2 19
Tiempo de protrombina (%) 26 27 96 90 44 95 90 75
Calcio (8,5-10,5 mg/dl) 8,6 11 6 5,3 8,5 9 8,5
Fésforo (2,5-4,8 mg/dl) 2,9 2,9 0,28 1,7 2,3 39 1.9
Magnesio (1,4-2,6 mg/dl) 1,8 1,24 1,4 1,4 2 1,8
Albtimina (g/dl) 3 32 3,5 1,2 1,5 2,9 2,7
AGA (0-20) 106 > 160 320 160
AEM + +

Entre paréntesis se expresan el rango de valor normal y la unidad de medida.

Hb: hemoglobina; AGA: anticuerpos antigliadina; AEM: anticuerpos antiendomisio.
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que pueden cursar con adenopatias generalizadas'># y es bien conocida
la relacion existente entre ingestion continuada de gluten y ciertos tipos
de tumores malignos®*'°. En nuestro caso se descart$ esta posibilidad
tras el estudio, detectindose tuberculosis ganglionar por histologia y
cultivo. Creemos que el interés de este caso radica en la constatacion de
que la tuberculosis puede complicar los casos de EC con tratamiento in-
munodepresor, pudiendo cursar con sindrome constitucional y/o linfade-
nopatias generalizadas, las cuales pueden inducirnos a considerar la
existencia de una complicacion maligna del proceso.
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