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ción tras la retirada del fármaco nos orientarán en el diagnóstico7. La re-
exposición deliberada se indica en muy escasas ocasiones por razones
éticas.
Consideramos muy probable que la hepatotoxicidad producida por estos
productos aparezca cada vez con mayor frecuencia debido a la gran di-
fusión de estos preparados de hierbas, por lo que debemos tenerlo en
consideración cuando realizamos el interrogatorio de un paciente con
hepatopatía en estudio.
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MARCADORES TUMORALES EN LA CIRROSIS
HEPÁTICA Y EL CARCINOMA HEPATOCELULAR

Sr. Director: Hemos leído con gran interés el caso de Crespo y Mal-
mierca1 recientemente publicado en GASTROENTEROLOGÍA Y HEPATOLO-
GÍA, en el que se resalta que es frecuente encontrar valores elevados de
CA 125 en pacientes con hepatopatía crónica y ascitis. Nuestro grupo
efectuó un estudio en el que se describía el comportamiento de diversos
marcadores tumorales, entre ellos el CA 125, en la cirrosis hepática y el
carcinoma hepatocelular, que se presentó en el 11th World Congress of
Gastroenterology2,3. Las principales conclusiones obtenidas se resumen
a continuación y ofrecen una información complementaria en este tema.
Se realizó un trabajo prospectivo con un total de 147 enfermos ingresa-

dos en nuestro servicio entre 1995 y 1997 con los diagnósticos de cirro-
sis hepática (n = 68), carcinoma hepatocelular (CHC; n = 30) y un gru-
po control con diversas enfermedades digestivas benignas (n = 49), fun-
damentalmente hemorragia digestiva de causa péptica. En todos los
pacientes se determinaron los valores séricos de CA 125, antígeno car-
cioembrionario, CA 19.9 y CA 15.3. Se utilizó el test de la t de Student
para la comparación de medias.
En los resultados obtenidos se observó que las cifras de CA 125, CA
19.9, CA 15.3, pero no las del antígeno carcinoembrionario, estaban fre-
cuentemente alteradas en la cirrosis y el CHC (tabla I), lo que limitaría
su especificidad diagnóstica en este grupo de pacientes. Se apreció que
en la cirrosis las concentraciones séricas se correlacionaban de forma
positiva con el deterioro funcional hepático, siendo el CA 125 el que
mostraba una relación más clara con el grado funcional de Child-Pugh
(Child-Pugh A frente a C: 22,8 ± 17 y 422 ± 412 U/ml, respectivamen-
te; p < 0,001). Asimismo, los valores fueron mayores comparativamente
en los pacientes que durante el seguimiento posterior fallecieron (285,7
± 180 U/ml) que en los que sobrevivieron (114,9 ± 277 U/ml) (p <
0,05). Por último, se observó que el CA 125 alcanzaba sus cifras más
elevadas en el CHC, por lo que se evaluó su eficacia diagnóstica en
comparación con la alfafetoproteína sérica. La sensibilidad, la especifi-
cidad, los valores predictivos positivos y negativos de una concentra-
ción sérica de alfafetoproteína sérica igual o mayor de 10 ng/ml en el
diagnóstico del CHC fueron respectivamente del 63, el 87, el 68 y el
84%, mientras que para un valor de CA de 125 35 U/ml o mayor fueron
del 87, el 44, el 41 y el 88%. Por tanto la alfafetoproteína, que mantiene
una elevada especificidad, adolece de una limitada sensibilidad. Por el
contrario, el CA 125, que en esta serie resulta más sensible, podría ser-
vir como una determinación de primera línea en la vigilancia (survei-
llance) de la cirrosis para el diagnóstico temprano del CHC.
En conclusión, en los pacientes con cirrosis hepática y/o CHC está limi-
tada la especificidad de los marcadores tumorales en el diagnóstico de
las neoplasias extrahepáticas. Aunque se trata de resultados prelimina-
res, dada la relación apreciada entre los valores de CA 125 y la función
hepática, su determinación parece ofrecer información pronóstica. Por
último, debería confirmarse la utilidad del CA 125 en el diagnóstico del
CHC estableciendo si resulta un complemento a la clásica alfafetopro-
teína sérica.
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TABLA I. Valores de los marcadores tumorales en los diferentes grupos diagnósticos y comparación de las medias

CA 125 (U/ml) CEA (ng/ml) CA 19.9 (U/ml) CA 15.3 (U/ml)

C* 1,6 ± 6 (2%) 1,4 ± 1 (0%) 8,7 ± 7 (0%) 9,1 ± 4 (0%)

CH* 145 ± 263 (56%) 3,1 ± 1 (15%) 62,5 ± 80 (49%) 21,9 ± 10 (46%)

CHC* 302 ± 212 (87%) 14,2 ± 63 (11%) 76,6 ± 83 (57%) 32,9 ± 36 (57%)

C frente a CH p < 0,001 NS p < 0,001 p < 0,001

C frente a CHC p < 0,001 NS p < 0,001 p < 0,01

CH frente a CHC p < 0,01 NS NS NS

C: grupo control; CH: cirrosis hepática; CHC: carcinoma hepatocelular; CEA: antígeno carcinoembrionario; NS: no significativo.
*Se indican la media ± desviación estándar y, entre paréntesis, el porcentaje de casos anormales.
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HEPATITIS AUTOINMUNE ASOCIADA 
A ENFERMEDAD DE CROHN Y ANTICUERPOS
ANTICITOPLASMA DE LOS NEUTRÓFILOS 
CON PATRÓN CITOPLÁSMICO

Sr. Director: El 60% de los pacientes con hepatitis autoinmune (HAI)
presentan manifestaciones extrahepáticas, especialmente poliartitis cró-
nica, tiroiditis autoinmune, manifestaciones cutáneas y síndrome de Sjö-
gren1. Sin embargo, la asociación con la enfermedad inflamatoria intes-
tinal (EII) es menos frecuente. Por ello creemos de interés comunicar un
caso de HAI con desarrollo posterior de una enfermedad de Crohn y
aparición en el suero de anticuerpos anticitoplasma de los neutrófilos
(ANCA).
Varón de 27 años de edad, diagnosticado 7 años antes de HAI tipo 1
mediante biopsia percutánea que demostró una hepatitis crónica con ac-
tividad histológica moderada. En el suero se detectaron anticuerpos anti-
nucleares y antimúsculo liso; el resto de autoanticuerpos y la serología
de virus hepatotropos fueron negativos. Recibió tratamiento con predni-
sona y azatioprina y presentó una evolución clínica muy favorable, con
desaparición de la ictericia y descenso de las transaminasas. Al cabo de
2 años se interrumpió el tratamiento inmunodepresor y el paciente pre-
sentó un nuevo brote de ictericia y citólisis hepática que obligó a su
reintroducción, con buena evolución posterior. Cinco años después, in-
gresó en el hospital por un cuadro de 15 días de duración consistente en
fiebre y diarrea con deposiciones líquidas de color verdoso, acompaña-
das en ocasiones de sangre roja y dolor abdominal difuso de característi-
cas cólicas. En la exploración física presentaba una ictericia escleral; el
resto era normal. De las pruebas complementarias destacaban: bilirrubi-
na total de 2,5 mg/dl, bilirrubina conjugada de 1,6 mg/dl, aspartatoami-
notransferasa de 81 U/l, alaninaaminotransferasa de 104 U/l, gammaglu-
tamitranspeptidasa de 916 U/l, fosfatasa alcalina de 334 U/l, albúmina
de 3,20 g/dl y tasa de protrombina del 82%. Los cultivos de sangre, ori-
na y heces fueron negativos. Los anticuerpos antinucleares y antimúscu-
lo liso seguían siendo positivos, y mediante inmunofluorescencia indi-
recta se detectaron en el suero ANCA con un patrón citoplásmico difuso
(c-ANCA) dirigidos frente a la proteinasa 3. Se practicó un tránsito in-
testinal baritado que reveló una importante afectación de un segmento
de 10 cm de longitud del íleon terminal, con importante afectación del
patrón mucoso y ulceraciones con aspecto «en empedrado». La ecogra-
fía abdominal y la colangiorresonancia magnética no demostraron alte-
raciones significativas. En la colonoscopia se observó una afectación di-
fusa del colon, especialmente del recto y sigma, con una mucosa
endurecida, eritematosa y con ulceraciones superficiales, indicativa de
EII. El examen histológico reveló una mucosa colónica con cambios 
inflamatorios agudos y crónicos, y presencia de granulomas de forma
aislada. Una vez realizado el diagnóstico de enfermedad de Crohn, se
prescribió tratamiento con mesalazina y se aumentaron las dosis de in-
munodepresores, con buena respuesta terapéutica.
La HAI es una enfermedad de etiología desconocida que representa me-
nos del 10% del total de las hepatitis crónicas en España. Se caracteriza
por la presencia en el suero de una gran variedad de autoanticuerpos,
entre ellos los ANCA, anticuerpos contra componentes específicos de
los gránulos primarios de los neutrófilos y los lisosomas de los monoci-
tos. Aunque desde hace años se conoce que en los pacientes con colan-
gitis esclerosante primaria es frecuente la detección de ANCA en el sue-
ro, más recientemente se ha descrito su presencia a títulos altos en el
35-70% de los pacientes con HAI tipo 1, mientras que son negativos en
la HAI tipo 22-5. Los ANCA que aparecen en la HAI suelen presentar un
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UTILIDAD DE LA ECOENDOSCOPIA PARA LA
RESECCIÓN ENDOSCÓPICA DE LOS TUMORES
CARCINOIDES DUODENALES

Sr. Director: Los tumores carcinoides son tumores de origen neuroen-
docrino, cuya incidencia es de 1,5 a 2 casos por cada 100.000 habitan-
tes. Pueden afectar al tracto gastrointestinal, donde suponen el 1,5% de
todas las neoplasias gastrointestinales. Los lugares de asiento más co-
munes son el apéndice, las porciones distales del intestino delgado, el
recto y el estómago; en cambio, el duodeno es una localización infre-
cuente (el 2% de todos los tumores carcinoides gastrointestinales)1. El
tratamiento clásico de los tumores carcinoides duodenales ha sido la ci-
rugía, si bien en determinadas circunstancias la resección endoscópica
puede ser una opción terapéutica2. Se presenta un caso de tumor carci-
noide duodenal asintomático, descubierto durante la realización de una
gastroscopia de control, que se extirpó de modo eficaz mediante resec-
ción endoscópica.
Varón de 65 años con síntomas de reflujo, sometido a una gastroscopia
en la que se observó la presencia de una mínima hernia de hiato axial y
una lesión seudopolipoidea, de aspecto submucoso, de unos 8 mm de
diámetro localizada en la cara anterior del bulbo duodenal. Se realizó
biopsia parcial con pinza convencional, cuyo resultado histológico fue
de tumor carcinoide con positividad para las tinciones inmunohistoquí-
micas de citoqueratinas (AE1, AE3 y Cam 5.2) y enolasa. La determina-
ción de serotonina plasmática y la medición del ácido 5-hidroxiindola-
cético en orina fueron normales. La radiografía de tórax, una ecografía
abdominal y una colonoscopia completa no mostraron alteraciones. Se
practicó una ecoendoscopia en la que se confirmaba la presencia de una
lesión de 6 mm de diámetro de localización submucosa sin afectación
de las capas inferiores. Posteriormente se realizó un nuevo estudio en-
doscópico para completar la resección del tumor duodenal. En 2 nuevos
controles endoscópicos, 6 y 12 meses después de la resección, no se
apreciaron signos de recurrencia.
Con la frecuente realización de exploraciones endoscópicas del tracto
gastrointestinal alto, no es excepcional encontrar lesiones asintomáticas
en el duodeno proximal. Habitualmente los tumores carcinoides duode-
nales se presentan como lesiones pequeñas y solitarias confinadas a la
submucosa, con bajo potencial metastásico que dependerá del tamaño,
tipo histológico y grado de invasión, si bien los tumores de localización
periampular tienen un comportamiento más agresivo3.
Debido a la escasa casuística de estos tumores, no se sabe cuál es la me-
jor opción terapéutica, aunque en el caso de los menores de 10 mm la
probabilidad de que atraviesen la submucosa y el riesgo de producir me-
tástasis a distancia son mínimos. En estas situaciones se puede intentar
un abordaje terapéutico menos agresivo que la cirugía, como es la resec-
ción endoscópica. Para ello, la confirmación de la localización submu-
cosa mediante la ecoendoscopia es de gran ayuda4, ya que, además de
que permite medir el tamaño y la profundidad de invasión de la lesión,
características relacionadas con el pronóstico, y tomar biopsias median-
te punción con aguja fina, puede informar de las garantías de éxito de la
resección endoscópica o, por el contrario, si va a ser necesario recurrir a
una técnica quirúrgica más agresiva5. 
En conclusión, los tumores carcinoides duodenales, localizados fuera
del área periampular, que tienen un tamaño inferior a 10 mm y no mues-
tran signos de invasión de la muscularis propia en la ecoendoscopia,
pueden extirparse endoscópicamente de modo seguro y eficaz.
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