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TUMOR DE CÉLULAS GRANULARES CECAL 

Y ENFERMEDAD DE CROHN

Sr. Director: Los tumores de células granulares son muy poco frecuen-
tes en el colon y el recto. Exponemos el caso de un paciente de 57 años
de edad, que no presentaba antecedentes de interés, salvo una fractura
del epicóndilo izquierdo. Ingresó en nuestro hospital por un cuadro de
dolor abdominal de varias horas de evolución, que comenzó en reposo,
en el hipogastrio, y se extendió posteriormente a todo el abdomen, con
vómitos de contenido bilioso, fiebre de hasta 38 °C y disuria. El pacien-
te presentaba una afectación importante del estado general, un abdomen
distendido, con disminución de ruidos intestinales y Blumberg positivo.
Se le realizó una analítica de urgencias, con los siguientes resultados:
bilirrubina 1,29 mg/dl, gammaglutamil transpeptidasa 296 U/l, fosfatasa
alcalina 146 U/l, 11.000 leucocitos con neutrofilia. El resto de los pará-
metros de laboratorio fueron normales. Se practicó una radiografía de
abdomen, que reveló un patrón oclusivo de asas del intestino delgado, y
posteriormente una tomografía computarizada, que puso de manifiesto
una dilatación de las asas del intestino delgado, con transición estenóti-
ca de la luz intestinal en el íleon distal, así como un engrosamiento mu-
ral y de la grasa mesentérica, líquido libre en las asas y la pelvis y au-
sencia de aire extraluminal. El paciente fue valorado por el servicio de
cirugía general, donde se decidió realizar una laparotomía media, y se
halló una peritonitis fibrinopurulenta generalizada por probable ileítis
de Crohn con perforación múltiple; posteriormente, el estudio anatomo-
patológico reveló de forma accidental un tumor de células granulares de
0,5 cm en el ciego (fig. 1).
Los tumores de células granulares, descritos por Abrikossoff1 en
1926, son relativamente raros y pueden estar localizados en cualquier
parte del cuerpo. Esto ocurre habitualmente en la cavidad oral y en el
tejido subcutáneo, pero es infrecuente en el colon y el recto. En la li-
teratura médica tan sólo se han encontrado 88 casos de este tumor en
localización colónica, y más extraño aún es encontrarlo a nivel cecal,
tal como ocurre en nuestro caso2-4. En el tracto gastrointestinal la lo-
calización más común es el esófago, seguido del duodeno, el ano y el
estómago. Suelen presentarse entre la cuarta y quinta décadas de la
vida. Normalmente aparece como una tumoración benigna, nodular,
submucosa, y no mayor de 2 cm de diámetro máximo, recubiertas de
mucosa normal5,6.
El examen histológico revela una tumoración submucosa con células de
abundante contenido eosinofílico y PAS positivo, cuyo probable origen
son las células de Schwann. Aunque el tumor presenta algunos criterios
que se asocian con malignidad, como la invasión de la lámina propia de
la mucosa y los focos de aspecto fusocelular, el tamaño pequeño de unos
5 mm y la ausencia de mitosis favorecen el diagnóstico de benignidad.
Este tipo de lesiones expresan positividad para la proteína S-100 y enola-
sa neuronal específica, y negatividad para la desmina y la citoqueratina6

(fig. 2). El diagnóstico definitivo se basa en las alteraciones histopatoló-
gicas y los marcadores descritos con anterioridad. Recientemente, la ul-
trasonografía endoscópica se ha utilizado para determinar la profundidad
de la lesión en la pared gastrointestinal7.
Aunque los tumores de células granulares son usualmente benignos, se
han descrito casos de malignización, en relación con el grado mitótico y
el tamaño del tumor; más del 60% de la diseminación fue metastásica,
encontrada en los tumores con más de 4 cm de diámetro máximo. Por
ello, el tratamiento habitual de este tipo de tumores se realizará median-
te polipectomía endoscópica y, si no fuera posible, mediante tratamiento
quirúrgico6,8,9.
La peculiaridad de nuestro caso clínico no sólo radica en la localización
inusual de este tumor (ciego) sino que, por otra parte, no hemos encontra-
do en la literatura médica ningún caso descrito concomitante entre tumor
de células granulares y enfermedad inflamatoria intestinal (enfermedad
de Crohn). Probablemente, debido a la baja frecuencia de los tumores de
células granulares, la coexistencia con la enfermedad inflamatoria intesti-
nal sea fruto de la coincidencia, aunque los fenómenos inflamatorios de la
zona podrían haber generado, al igual que en el carcinoma colorrectal, la
aparición de un tumor submucoso de estas características.
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Fig. 1. Imagen macroscópica de íleon terminal y ciego con nódulo sub-

mucoso (flecha).

Fig. 2. Intensa positividad citoplasmática para S-100 y enolasa.
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TERAPIA ENDOSCÓPICA COMBINADA PARA 

EL TRATAMIENTO DE ANGIODISPLASIAS DE COLON

Sr. Director: La mayoría de las angiodisplasias de colon se sitúan en el
ciego y el colon ascendente y son la tercera causa de hemorragia digesti-
va baja1.
El argón plasma ionizado (APC) permite que la corriente monopolar de
alta frecuencia pase desde un electrodo al tejido tratado, sin que sea ne-
cesario el contacto directo con él, con lo que se consigue un efecto uni-
forme de la electrocoagulación. El APC es un método con numerosas
indicaciones, entre ellas la obliteración de lesiones vasculares2,3. Aun-
que es una terapia que en ocasiones se acompaña de complicaciones im-
portantes, entre ellas la perforación, que puede aparecer durante y des-
pués de su aplicación4,5.
El tratamiento combinado mediante la inyección submucosa de suero fi-
siológico con posterior aplicación de APC, especialmente en lesiones 
� 1 cm en el colon derecho, se ha descrito previamente como una op-
ción válida y segura6.
Presentamos un caso clínico de hemorragia digestiva baja secundaria a
una malformación vascular tratada mediante una modificación de la
pauta combinada recientemente descrita por Suzuki et al7.
Varón de 82 años de edad, con antecedentes personales de cardiopatía is-
quémica monovaso sometido a revascularización coronaria hace 7 años,
fibrilación auricular, claudicación intermitente y portador de marcapasos
por síndrome de taquicardia-bradicardia. Presentaba una contraindica-
ción al tratamiento con dicumarínicos por episodios repetidos de hemo-
rragia digestiva baja hace 2 años, y se detectó una angiodisplasia de co-
lon, sobre la que no se hizo ningún tratamiento endoscópico por no
visualizarse hemorragia en ese momento. En la actualidad estaba en tra-
tamiento con clopidogrel, propanolol y digoxina. Ingresa por presentar
hematoquecia de un mes de evolución, con astenia y anemia secundaria,
sin otros síntomas. La exploración mostró una palidez mucocutánea y
una auscultación cardíaca arrítmica. El resto de la exploración no presen-
tó hallazgos relevantes. Los exámenes complementarios presentaron los
siguientes parámetros: hemograma con hemoglobina de 7,9 g/dl, hemato-
crito del 24%, volumen corpuscular medio 97 fl, hemoglobina corpuscu-
lar media 31,5 pg, con serie blanca y plaquetas normales; bioquímica con
urea 75 mg/dl, creatinina 1,84 mg/dl; el resto de los parámetros (glucosa,
bilirrubina total, proteínas totales, GOT, GPT, GGT, fosfatasa alcalina,
colesterol, triglicéridos e iones) fueron normales. Se realizó una colonos-
copia total, que identificó una malformación vascular de 12 mm de diá-
metro en el ángulo hepático, ya descrita en la exploración previa, con
una hemorragia activa en forma de babeo. Se realizó un tratamiento en-
doscópico mediante la inyección de 10 ml de adrenalina (1/10.000) en la
submucosa, con lo que cedió la hemorragia (fig. 1). Posteriormente, se
aplicó argón Beam tipo Söring/Erbe sobre la lesión vascular (fig. 2),
usando una potencia de 40 W y un flujo de 2 l/min, con pulsos repetidos
de 1-2 s de duración. No se observaron complicaciones inmediatas. Tras
la transfusión de 4 concentrados de hematíes y el tratamiento endoscópi-
co de la angiodisplasia, el paciente no ha presentado recidiva hemorrági-
ca ni anemización en el control evolutivo a los 3 meses.

Se ha demostrado la eficacia del APC para el manejo de las lesiones
vasculares gastrointestinales6, sobre todo cuando se aplica sobre las mu-
cosas gástrica y esofágica4. Actualmente, es uno de las modalidades te-
rapéuticas de elección para el tratamiento de las angiodisplasias de co-
lon. Sin embargo, en las lesiones vasculares situadas en el colon
ascendente y el ciego, el riesgo de perforación es mayor, debido a que la
pared es más delgada que en el resto del tubo digestivo8. En estudios ex-
perimentales se ha demostrado la utilidad de la inyección previa de una
solución salina para disminuir el daño tisular causado por el APC3,9,10.
Recientemente, se ha publicado una serie de casos de angiodisplasias
colónicas tratadas mediante un nuevo método, que consiste en la inyec-
ción de adrenalina diluida en la zona adyacente a la lesión, con posterior
aplicación de APC en pulsos cortos7.

316 Gastroenterol Hepatol. 2007;30(5):315-7

CARTAS AL DIRECTOR

190.112

Fig. 1. Tratamiento endoscópico de la angiodisplasia de colon con in-

yección submucosa de adrenalina y posterior aplicación de argón.

Fig. 2. Imagen endoscópica tras la aplicación de argón sobre la lesión

vascular.



En nuestro caso, la inyección de adrenalina diluida permitió el control
de la hemorragia activa, lo que facilitó la aplicación posterior de APC
sobre la malformación vascular claramente definida. Consideramos que
el tratamiento combinado con inyección submucosa de suero fisiológico
con/sin adrenalina seguido de APC es de elección, fundamentalmente en
las lesiones grandes (> 1 cm de diámetro) localizadas en el colon dere-
cho. Son necesarios más estudios con un número representativo de ca-
sos para valorar la eficacia y los beneficios de la inyección de adrenali-
na diluida.
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