TABLA 1. Datos analiticos
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| ALT (U/) | AST (UN) | GGT (U | AgHBs | AcHBs | AcHBc | AgHBe | AcHBe | Carga viral

Enero de 2005 154 79 46 Positivo  Negativo 0,7 mU/ml  Positivo  Positivo ~ Negativo > 200.000
copias/ml

Abril de 2005 179 106 45

Mayo de 2005 234 156 147

Octubre de 2005 167 105 136 Positivo  Positivo 24,5 mU/ml  Positivo

Febrero de 2006 215 130 228 Positivo  Positivo 512 mU/ml  Positivo

Mayo de 2006 515 300 814 Positivo  Positivo 588 mU/ml 112.114
copias/ml

Julio de 2006 48 36 155

Septiembre de 2006 42 39 99 Negativo Positivo 367 mU/ml  Positivo No se detecta

Noviembre de 2006 28 26 65
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INFLIXIMAB COMO RESCATE A CICLOSPORINA
EN UN BROTE GRAVE DE COLITIS ULCEROSA

Sr. Director: En los brotes graves de colitis ulcerosa resistentes a trata-
miento con corticoides intravenosos, tanto la ciclosporina como el infli-
ximab han demostrado ser eficaces para controlar los sintomas y evitar
la colectomia'3. Sin embargo, se dispone de una escasa experiencia en
la administracién consecutiva de ambas terapias en un mismo pacien-
te**. En el ndmero de mayo de su revista se public6 un articulo del cual
somos coautores, en el que se cita un caso al que se le administraron
ambos farmacos®.

Se trata de un paciente de 63 afios de edad, hemorroidectomizado 5 afios
antes, ex fumador desde hacia 6 meses y en tratamiento de manteni-
miento con 5-ASA 3 g/dia oral. Fue diagnosticado de colitis ulcerosa iz-
quierda en junio de 1992, y hasta la fecha habia presentado 2 episodios
de exacerbacion de actividad leve-moderada que fueron controlados con
esteroides orales. Ingresa por presentar una brote de actividad grave (in-
dice de Truelove modificado = 21 puntos). Se descarté una sobrein-
feccién por citomegalovirus en la rectoscosigmoidoscopia, que fue
informada como colitis ulcerosa en actividad endoscépica grave (anato-
mopatoldgica con actividad grave). Tras administrar corticoides intrave-
nosos en dosis plenas durante 7 dias, y ante la falta de respuesta, se de-
cide iniciar tratamiento con ciclosporina 4 mg/kg/dia, con ajuste de la
dosis diaria durante 10 dias, y tratamiento local asociado con 5-ASA.
Ante la muy escasa respuesta clinica a la ciclosporina, con persistencia
de las deposiciones sanguinolentas en nimero mayor de 6 al dia (indice
de Truelove modificado = 17 puntos), se indicé tratamiento quirdrgico,
que el paciente rechazd, por lo que se optd, con su consentimiento, por
administrar infliximab 5 mg/kg/dia en pauta de 0, 2, 6 semanas (con
mantenimiento cada 8 semanas durante 54 semanas si persistia la mejo-
ria) y mantener el tratamiento topico rectal y los esteroides intraveno-
sos. Tras la segunda dosis de infliximab, el paciente presentd una pro-
gresiva mejoria (2 deposiciones al dia sin sangre, indice de Truelove
modificado = 12 puntos), por lo que se le dio el alta hospitalaria con es-
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g/dia oral. A las 54 semanas se suspende infliximab, tras lo cual el pa-
ciente permaneci6 asintomdtico, y se suspendieron los esteroides a los
90 dias del alta sin volver a precisarlos nuevamente. La endoscopia de
control al afio del alta apreciaba una mucosa con pérdida del patrén vas-
cular, levemente hiperémica y formaciones seudopolipoideas (actividad
endoscopica y anatomopatoldgica leve). Se constaté una hipertransami-
nasemia leve durante la fase de administracion de la ciclosporina y no se
observo ningtin otro efecto secundario durante el afio de seguimiento.

La administracion consecutiva de ciclosporina e infliximab no ha sido
aceptada, debido a los posibles efectos secundarios en pacientes grave-
mente enfermos, aunque hay algunas comunicaciones con resultados dis-
cordantes* respecto a la eficacia y los posibles efectos secundarios. Por
tanto, aunque este paciente presenté mejoria clinica y evitd la colectomia
al cabo de un afio, en pacientes con muy mal estado general, muy desnu-
tridos o sépticos, la colectomia debe considerarse una técnica de eleccion.

JOSE MARIA HUGUET MALAVES, LUCIA RUIZ SANCHEZ,
LUIS FERRER ARRANZ Y ENRIQUE MEDINA CHULIA
Servicio de Patologia Digestiva. Hospital General Universitario.

Valencia. Espana.
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VARON DE 25 ANOS DE EDAD CON UN TUMOR
PANCREATICO, DIPLOPIA Y LESIONES OSEAS

Sr. Director: Presentamos un caso de sarcoma de Swing que afecta al
péancreas, que se inicié con manifestaciones neuroldgicas.

Var6n de 23 afios de edad, que consulta por un episodio brusco de di-
plopia, con desviacién de la mirada hacia la izquierda, sin pérdida de vi-
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Fig. 1. Resonancia magnética de crdneo. Lesiones periostoticas parie-
tales en la calota craneal.

sién ni dolor ocular previo. Presentaba antecedentes de faringoamigdali-
tis pultdcea 2 meses previamente al inicio de la clinica. Los anteceden-
tes familiares son irrelevantes. El paciente acudié al oftalmélogo, quien
observé una paresia del recto externo izquierdo, con fondo de ojo nor-
mal y retina normal. Fue valorado por el servicio de neurologia donde
se solicité una tomografia computarizada (TC) craneal y una resonancia
magnética (RM), en las que se observaron lesiones osteoliticas en la ca-
lota. Se remite al paciente al servicio de medicina interna para su estu-
dio. Referia dolor en la rama iliopubiana derecha de 2 meses de evolu-
cién, que aparece en reposo y empeora con la marcha, de predominio
vespertino y nocturno. Tres dias previos a su ingreso presentaba un do-
lor periumbilical no irradiado tras la ingesta. En la exploracién destaca
un ligero tinte ictérico, una paralisis del VI par izquierdo, y presencia en
la calota craneal de pequefias tumoraciones de 1-2 cm, dolorosas. El res-
to de la exploracién fue normal. La analitica con hemograma era nor-
mal, la velocidad de sedimentacion globular de 3 mm/h, la coagulacién
normal, la bioquimica con perfil renal normal y un patrén de colestasis
extrahepética. Las determinaciones tiroideas eran normales, asi como la
radiologia de térax. En la radiologia de pelvis presentaba lesiones liticas
en la pala ilfaca derecha. Se solicité una TC craneal, en la que se obser-
van lesiones liticas en la calota craneal, que afectan la tabla interna, pa-
rietales y situadas bilateralmente en el vértice orbitario izquierdo. La
RM craneal revelaba lesiones periostdticas en la fosa posterior del lado
izquierdo, parietal izquierdo (con crecimiento intra/extra craneal con
disfuncion cortical) y en la convexidad (fig. 1). Se realizé una ecografia
abdominal, en la que se observaba una minima dilatacién de la via biliar
extrahepdtica, que acababa abruptamente en la porcién suprapancredti-
ca. El pancreas presentaba una dilatacién del Wirsung con estructuras
seudonodulares. Se realizé una colangiopancreatiografia retrograda en-
doscépica (CPRE), en la que se observé una doble estenosis biliar y
pancredtica de origen indeterminado, sin que se pudiera colocar una en-
doprétesis por acodadura. El paciente presenté tras la CPRE una hemo-
rragia digestiva alta por lesiones de la mucosa gastrica autolitimitada.
En la TC toracoabdominal se observaba una masa de tejidos blandos en
la pared tordcica derecha, una dilatacién de la via biliar intra/extrahepa-
tica con vesicula distendida y dilataciéon del Wirsung. En la cabeza del
pancreas se observaba una masa redondeada de 4 X 4 cm, y en el cuer-
po y la cola otras 3 lesiones de iguales caracteristicas (fig. 2). Se consta-
t6 la presencia de lesiones liticas en el esqueleto axial, en la zona verte-
bral y la espina ilfaca anterosuperior derecha (fig. 3). La gammagrafia
dsea revelé miltiples captaciones en el occipital derecho (zona de sutura
parietooccipital) e izquierdo (zona de fosa posterior) de la calota crane-
al, en los arcos costales anteriores derechos 5, 6 y 8, y en la quinta unién
costovertebral izquierda, la articulacién sacroiliaca izquierda y la espina
ilfaca anteriosuperior derecha.

Se realiz6 una biopsia de la espina ilfaca anterosuperior derecha y pan-
credtica, y en ambas se observaban células redondas y pequeifias con es-
casa estroma. Con técnicas de inmunohistoquimica se obtiene en las 2
muestras el mismo fenotipo: CD 99, vicentina, cromogranina positivos.
Sinaptofisina con escasa positividad; Ck, LC, TIFF-1, actina, S-100,
enolasa y CD68 negativos.

Las biopsias eran histolégicamente compatibles con un sarcoma de
Ewing frente a un tumor neuroectodérmico primitivo periférico (ES/p
PNET). Se realiz6 un drenaje biliar externo por ictericia progresiva (bi-

Fig. 2. Tomografia computarizada toracoabdominal. Lesion en la cabe-
za pancredtica de 4 X 4 cm, y lesiones en el cuerpo y la cola pancredti-
cas de 2 cm.

Fig. 3. Tomografia computarizada toracoabdominal. Lesiones liticas en
el cuerpo vertebral y la espina iliaca anterosuperior.

lirrubina total 8,7 mg/dl [0-1]), con gammaglutamilpeptidasa de 995 U/l
(0-55) y fosfatasa alcalina de 496 U/l (50-136). Se inicié tratamiento
con vincristina + doxorubicina + ciclofosfamida + actinomicina (esque-
ma VACA), alternando con ifosfamida- etopdsido (IE) en el servicio de
oncologia médica.

Se diagnosticé un sarcoma de Ewing/p NET de pancreas con metdtasis
éseas, en estadio IV.

El sarcoma de Ewing y los tumores periféricos neuroectodérmicos son
tumores encuadrados dentro del grupo de los constituidos por pequefias
células redondas'. El sarcoma de Ewing es un tumor de origen mesen-
quimal, de alta malignidad. Es el segundo tumor maligno éseo mds fre-
cuente en nifios y adultos jévenes, con una clara propensién a la disemi-
nacién?. El diagnéstico se basa en la clinica y en la informacién
radiol6gica. La mayoria de los casos tienen translocaciones genéticas
—-t(11;22) (q24,q12) y t(21;22) (q22;q12)- con algunas variaciones y ca-
racteristicas epecificas inmunohistoquimicas de tincién que favorecen el
diagndstico®. Los 2 tumores provienen de la diferenciacién neuroecto-
dermal pero tienen diferentes grados: el sarcoma de Ewing tiene poca
diferenciacién mientras que los tumores periféricos neuroectodérmi-
cos tienen una definicion neuroectodermal significativa. Encontramos
pocos casos con afectacion pancredtica de sarcoma de Ewing o mani-
festacion como PNET pancreatico®> Algunos tumores de sarcoma de
Ewing/PNET familiares se han descrito en sitios no usuales: rifiones,
vejiga, testiculos, ttero, ovarios, pulmones, miocardio, glandulas paroti-
deas, es6fago, pancreas, intestino delgado, conducto hepdtico y vesicula
biliar®.

En nuestro caso la primera manifestacién fue neuroldgica; las lesiones
aparecieron en la calota craneal y con afectacion orbitaria izquierda. Las
manifestaciones neuroldgicas son excepcionales y pueden presentarse
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también como afectacion radicular’. La afectacién craneal es rara (me-
nos de un 1% de los casos) y se presenta como convexidades frontopa-
rietales con apariencia osteolitica y con reacciones periostales®. El trata-
miento incluye diferentes regimenes, entre los que se encuentra VadO
(vincristina, doxorubicina, ciclofosfamida) y VAdCA/IE (vincristina,
doxorubicina, ciclofosfoamida, dactinomicina, alternando con ifosfami-
da-etop6sido)’. La supervivencia a los 5 afios en la serie de Baldini fue
de 37 + 9 meses’. Entre los factores predictores de prondstico o supervi-
viencia se incluyen las metdstasis en la presentacion, el tumor extradse-
so y la edad mayor de 26 afios. La localizacién del tumor primario no es
un predictor de supervivencia, aunque algunos autores refieren que los
sarcomas centrales o pélvicos tienen peor prondstico; sin embargo, para
otros autores esto no es asi. La presentacion con metdstasis estd asocia-
da a un peor prondstico con una supervivencia inferior a 4 afios’.

JUAN CARLOS PEREZ MARIN?,

ROSA MARIA APOLINARIO HIDALGO?,

AL MONTASER MOHAMAD TUBIO®,

ZENAIDA SANTOS MOYANOP, PEDRO PENA QUINTANA®
i Y JOSE GOMEZ DIAZ¢

aFacultativo Especialista de Area. Hospital Universitario Insular
de Gran Canaria. Gran Canaria. Espafa.

PResidente de Medicina Interna. Hospital Universitario

Insular de Gran Canaria. Gran Canaria. Espaia.

cJefe de Servicio. Hospital Universitario Insular

de Gran Canaria. Gran Canaria. Espafa.
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