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linfocitario hepdtico con los linfocitos intraepiteliales de las biopsias
intestinales.

En nuestro servicio se estd realizando un estudio sobre diferentes as-
pectos de la enfermedad celiaca del adulto, y uno de ellos es analizar
las alteraciones hepdticas que presentan estos pacientes, cuyos resulta-
dos comentamos a continuacién. De los 72 pacientes estudiados, en 5
(6,9%) el motivo de estudio fue una hipertransaminasemia (en 2 de
ellos los valores de transaminasas se encontraban en rango de hepatitis
aguda). En el 42% (30 pacientes) habia alguna alteracion bioquimica
hepadtica, aunque no fuese ése el motivo de estudio. Dos pacientes aso-
ciaban hepatopatia crénica por el virus de la hepatitis C (VHC) (uno
estudiado por una hipertransaminasemia y el otro por un sindrome dia-
rreico crénico). Un paciente estudiado por sindrome de malabsorcién
intestinal (que no presentaba elevacion de transaminasas al inicio) fue
diagnosticado de hepatitis autoinmune a los 3 meses de iniciar la dieta
sin gluten. Al igual que en el estudio de Pazo et al', la elevacién de
transaminasas fue moderada, con excepcién de los 2 casos menciona-
dos de hepatitis aguda. La AST sérica se encontraba elevada en 28
(39%) casos, con una media de 54 U/l (valores normales [VN], 10-31];
rango, 8-561), y la media al afio de iniciar la dieta sin gluten era de 24
(rango, 13-80). La ALT sérica se encontraba elevada en 34 (47%) ca-
sos, con una media de 60 U/l (VN, 10-34; rango, 10-564); al ano de la
dieta sin gluten la media era de 25 (rango, 9-129). La GGT se encontra-
ba elevada en 5 (7%) casos, con una media de 22 U/l (VN, 5-38; rango,
8-115). Para la cuantificacion de los valores de fosfatasa alcalina se
han utilizado 2 técnicas distintas en los dltimos afios y con 2 valores de
normalidad diferentes, por lo que no se ha analizado. Los valores de bi-
lirrubina eran normales en todos los casos. En 9 pacientes el indice de
Quick fue menor al 75%, y en todos los casos secundario a una malab-
sorcion intestinal, que se normalizé en las primeras semanas tras iniciar
la dieta sin gluten. A diferencia del estudio de Pazo et al', la biopsia he-
pdtica sélo se realizé en 2 pacientes, uno de ellos con infeccién por el
VHC, que fue sometido a tratamiento con interferon pegilado mas riba-
virina, y otro en el que la biopsia fue informada como colestasis leve.
Creemos conveniente destacar la alta prevalencia de pacientes con al-
gtin tipo de alteracién analitica hepdtica, que en nuestro estudio alcanza
el 48,9%*.

Consideramos, al igual que Pazo et al, que se deberia incluir en los pro-
tocolos de estudio de hipertransaminasemia la realizacién de marcado-
res serolégicos de enfermedad celfaca (anticuerpos antitransglutaminasa
tisular e inmunoglobulinas), dada la alta prevalencia de la enfermedad,
que puede llegar al 1% de la poblacién general®. Esta forma de actuar,
como ha sido en nuestro caso, evitarfa la realizaciéon de exploraciones
invasivas a menudo innecesarias, como puede ser la biopsia hepdtica.
Por tltimo, cabe decir que el inicio de la dieta sin gluten permite norma-
lizar los valores séricos de las transaminasas en practicamente todos los
casos; s6lo en los casos en que éstos no se normalizan se pueden inves-
tigar otras causas asociadas de hipertransaminasemia.
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CARCINOMA SEROSO PAPILAR PERITONEAL.
A PROPOSITO DE UN CASO

Sr. Director: El carcinoma primario seroso papilar del peritoneo es una
neoplasia que representa el 1-2% de los tumores peritoneales primarios
y su forma de presentacion mds frecuente es en forma de carcinomatosis
diseminada'. Se origina en las células del peritoneo que presentan mu-
chas semejanzas con las células del epitelio superficial del ovario. Debi-
do a estas caracteristicas comunes histoldgicas y a la similitud clinica en
la presentacion de las neoplasias peritoneales y ovdricas, puede resultar
dificil distinguir entre ambas entidades®. Se considera que el prondstico
es peor que en los tumores ovaricos y el grado de eliminacién del tumor
en la cirugia es el factor prondstico mds consensuado®.

Nuestro interés es presentar las manifestaciones clinicas y radioldgicas
del carcinoma seroso papilar, que en nuestro caso tiene un alto grado
histolégico.

Mujer de 58 afios de edad, que presentaba un aumento progresivo del
didmetro abdominal de unos 6 meses con aparicién de disnea de esfuer-
zo. En la exploracién clinica sé6lo se detectd ascitis. En la analitica des-
tacaba la elevacion de CA 125. El resto de los pardmetros analiticos
eran normales.

El estudio citoldgico del liquido ascitico detecté abundantes células
grandes multinucleadas con desproporcién nicleo-citoplasma y figuras
mitdticas. Se interpreté como una neoplasia maligna de alto grado.

Se realiz6 una colonoscopia que fue negativa y una tomografifa compu-
tarizada (TC) abdominal que mostré una infiltracion tumoral del omen-
to, el peritoneo y el mesenterio (fig. 1), con masas en el retroperitoneo,
el mesenterio y el tronco celiaco y asimetria en la morfologia y direc-
cion de los vasos uterinos derechos, que parecen estar incurvados y des-
plazados por un implante tumoral en el peritoneo pélvico (fig. 2). En la
TC se detecté una asimetria mamaria con aumento del tejido glandular
derecho, que se confirmé mediante mamografia y ecografia, por lo que
se realiz6 una biopsia mamaria. En el estudio histolégico de la mama no
habia signos de malignidad.

Ante los hallazgos tomogréficos, se efectud una biopsia del epiplén, con
resultado de infiltracién masiva por una neoplasia indiferenciada y se
decidi6 realizar una laparotomia exploradora. En la intervencion quirtr-
gica se hall6 una extensa infiltracion tumoral del epiplén y del peritoneo
con la pelvis congelada, que engloba al rectosigma, se tomaron muestras
del epipldn el peritoneo, y se realizé una salpingoooforectomia bilateral
y una histerectomia subtotal. También se extirparon varios nédulos sub-
cutdneos. En todas las muestras el diagnéstico definitivo fue de carcino-
ma seroso papilar peritoneal de alto grado, con extensa afectacion peri-
toneal, del epipldn, las trompas uterinas y las superficies ovdricas. La
tumoracién se extendia a la superficie uterina y también a los nddulos
del tejido celular subcutdneo.
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Fig 1. Ascitis y miltiples masas densas con realce en el peritoneo y el
epiplon del flanco derecho y en el mesenterio, marcadas con asterisco.
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Fig 2. Imagen nodular densa (flecha) situada en la region anexial dere-
cha, que desplaza hacia delante los vasos uterinos. Corresponde a un
implante tumoral peritoneal. Abundante ascitis y engrosamiento del pe-
ritoneo pélvico.

El carcinoma seroso papilar del peritoneo es una neoplasia infrecuente que
muestra varias particularidades, como su semejanza con el carcinoma papi-
lar ovdrico en la presentacion clinica, la elevacion del marcador CA 125y
la forma de propagarse por las superficies peritoneales, el omento y las es-
tructuras de la pelvis. Por tanto, es dificil diferenciar entre estas entidades
en funcion de la clinica, la analitica y las pruebas de imagen'. También se
han encontrado otros puntos en comin entre ambos tumores de tipo seroso
papilar en mujeres que presentan mutaciones en el gen BRCAI con una
mayor susceptibilidad en las de ascendencia judia ashkenazi y, aunque el
grado de penetrancia genética es desconocido, se aboga por la inclusién del
carcinoma seroso papilar peritoneal en el sindrome hereditario de cancer
de mama y ovario*. A pesar de es-tas semejanzas, es muy probable que el
origen patogénico de estas 2 neoplasias sea independiente, ya que hay ca-
sos de carcinoma peritoneal en pacientes con antecedentes de ooforectomia
bilateral, asf como un caso descrito de tumor en un varén®.

Las publicaciones realizadas constan de series limitadas, por lo que se
desconoce en gran medida el prondstico. En general, se cree que éste es
peor que en el carcinoma de ovario y que la mortalidad depende de la
extension real del proceso al diagnéstico y del grado de reseccion qui-
rdrgica. El tratamiento tras la cirugfa es la quimioterapia’.

El caso clinico que presentamos demuestra la dificultad que entrafia el
diagndstico de estas neoplasias, que precisan la realizacion de multiples
técnicas de imagen, biopsia y laparotomia exploradora.

El diagndstico de esta neoplasia debe sospecharse en los casos de infil-
tracion tumoral difusa peritoneal, ascitis, imagen normal o escasa afecta-
cién de los 6rganos ginecoldgicos, sin evidencia de neoplasia primaria.
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PANCREATITIS AGUDA COMO PRESENTACION
INICIAL DE LA ENFERMEDAD INFLAMATORIA
INTESTINAL

Sr. Director: El 30% de los pacientes con enfermedad inflamatoria in-
testinal (EII) puede presentar manifestaciones extraintestinales' que a
veces preceden al diagndstico. Suelen afectar a las articulaciones, la
piel, los ojos y la region perianal, y de forma menos frecuente, al pan-
creas, observandose un riesgo incrementado de pancreatitis aguda (PA)
en la EIl en comparacién con la poblacién general' y generalmente en el
curso de la enfermedad. Presentamos el caso de una paciente que pre-
sentd una PA como primera manifestacion de la EII.

Mujer de 21 afios de edad, sin antecedentes de interés, que ingresa por
un cuadro de dolor abdominal epigdstrico de 3 dias de evolucidn, irra-
diado en «cinturén» hacia la espalda. En las tltimas 24 h asociaba vo-
mitos alimentarios y deposiciones liquidas con una frecuencia de 3-
5 veces al dia, sin productos patologicos. No habia tomado alcohol ni
farmacos, salvo ciprofloxacino debido a una infeccién urinaria las dlti-
mas semanas. No referia fiebre, lesiones oculares ni orales.

En la exploracion fisica presentaba un abdomen blando y depresible, dolo-
roso a la palpacién en la region epigdstrica, sin datos de irritacion peritoneal
ni masas o plastrones. El tacto rectal y la inspeccién anal fueron normales.
En el andlisis de sangre periférica destacaban los siguientes pardmetros:
leucocitos 12.700 (neutréfilos 69,7%), velocidad de sedimentacién glo-
bular (VSG) 71 mm/h, amilasa 484 U/, lipasa 2.194 Ul/l, proteina C
reactiva 1,10. El estudio de los marcadores tumorales, de la autoinmuni-
dad y la enfermedad celiaca fue rigurosamente normal. La ecografia ab-
dominal y la tomograffa computarizada abdominal no demostraron ima-
genes de coledocolitiasis ni de colelitiasis, pero detectaron una minima
dilatacion del conducto de Wirsung en el cuerpo y la cola de pancreas,
sin signos de derrame o liquido libre. La colangiorresonancia no reveld
alteraciones del drbol biliar o del pancreas ni otros hallazgos significati-
vos. En la gastroscopia se observé una mucosa eritematosa y erosionada
en el cuerpo, el fundus géstrico y el duodeno proximal. Durante el in-
greso, la paciente mantenia 5-6 deposiciones al dfa, algunas de ellas
mezcladas con sangre, por lo que se inicié un estudio completo de la
diarrea. La deteccion de toxina de Clostridium difficile fue positiva, por
lo que se inici6 tratamiento con metronidazol. La colonoscopia detectd
cambios en la mucosa del sigma en forma de ulceraciones serpiginosas
confluentes, con edema y eritema de la mucosa entre las ulceras, lo cual
daba lugar a un patrén en «empedrado», compatible con EII, mas proba-
ble enfermedad de Crohn (EC). El estudio histolégico demostré cam-
bios inflamatorios compatibles con EII. Tras iniciar un tratamiento con
esteroides y aminosalicilatos, la evolucién fue favorable.

La PA es una complicacién conocida y significativo en la evolucion na-
tural de la EIL. Su prevalencia es considerablemente mas baja que otras
manifestaciones extraintestinales. En general, el diagndstico de la EII
precede al de pancreatitis y sélo excepcionalmente ha sido forma de ini-
cio de la enfermedad®. En estos casos suele ser un hallazgo al realizar
estudios exhaustivos en pacientes con episodios de pancreatitis recidi-
vantes de etiologia no aclarada’*.

Entre las diversas etiologias de la PA en la EC destacan la farmacolégi-
cay la colelitiasis. Por un lado, en el tratamiento de la EII se utilizan di-
versos farmacos que pueden producir como efecto secundario la infla-
macién del pancreas (azatioprina, 6-mercaptopurina, aminosalicilatos,
etc.)’. Por otro lado, estos pacientes presentan una mayor incidencia de
litiasis biliar debido a la afectacion ileal frecuente, la presencia de ma-
labsorcién (déficit de vitaminas liposolubles) y, en ocasiones, a la resec-
cién quirdrgica de la zona. Ademads, la colangitis esclerosante primaria
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