
des y focos aislados de tejido adiposo. El diagnóstico fue pólipo fibro-
vascular esofágico gigante.

DISCUSIÓN

Los pólipos fibrovasculares esofágicos son tumores benignos submuco-
sos e intraluminales compuestos por tejido fibroso, células adipocitarias
y estructuras vasculares, y cubiertos por epitelio escamoso normal1. La
mayoría se originan en el esófago cervical, en el triángulo de Laimer,
justo por debajo del músculo cricofaríngeo, aunque se han descrito ca-
sos de inserción más proximal2. Están unidos a un pedículo relativamen-
te pequeño y tienen morfología alargada. Son de crecimiento lento y se
caracterizan por alcanzar grandes dimensiones (se han descrito pólipos
de hasta 25 cm3).
Son tumores extremadamente raros. Se estima que representan menos
del 2% de todos los tumores benignos del esófago4. Son más frecuentes
en varones y suelen presentarse en la edad media de la vida, aunque se
han descrito casos en mujeres y niños5.
Los síntomas que producen son consecuencia del efecto masa del pólipo
en el esófago, y no suelen ser clínicamente relevantes hasta que el póli-
po ha alcanzado un tamaño considerable. El síntoma más frecuente es la
disfagia3,4. Otros menos frecuentes son las molestias retrosternales, la
odinofagia, la dificultad respiratoria, la tos, el atragantamiento y la pér-
dida de peso. La hemorragia por ulceración del pólipo también se ha
descrito en algunos casos6. El síntoma más característico es la regurgita-
ción del pólipo, que, como complicación más grave, puede producir la
muerte por obstrucción laríngea7.
La técnica diagnóstica de elección es el tránsito esofágico8, que muestra
típicamente un defecto de repleción intraluminal a nivel del esófago cer-
vical con extensión distal. En algunos casos puede simular una aca-
lasia. La TC y la RM son técnicas útiles para realizar una evaluación
prequirúrgica del pólipo, ya que informan del punto de inserción y su
extensión. También pueden informar sobre la caracterización tisular del
pólipo. Generalmente suelen describirse como masas heterogéneas, 
dependiendo del contenido graso que presenten9. La endoscopia permite
la visualización del pólipo, la toma de biopsias, la identificación de zo-
nas ulceradas e incluso, a veces, su resección. En algunos casos el diag-
nóstico por vía endoscópica puede ser difícil, debido a que el epitelio
escamoso que lo envuelve puede resultar indistinguible de la mucosa
esofágica normal10. La ecoendoscopia puede informar sobre la vascu-
larización del pólipo, la infiltración tumoral y la existencia de adenopa-
tías.
La actitud terapéutica depende básicamente del tamaño y de la cantidad
de tejido vascular del pólipo. Los de pequeño tamaño y escasa vascula-
rización se extirpan por vía endoscópica, mientras que en los de mayor
tamaño y/o gran vascularización el tratamiento de elección es la resec-
ción quirúrgica a través de esofagectomía por vía cervical.
La recidiva tumoral es rara, pero existen casos de recurrencia7. La ma-
lignización es excepcional, aunque en la bibliografía se han descrito ca-
sos aislados de degeneración carcinomatosa y de liposarcoma11.
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SEGURIDAD Y EFICACIA DEL USO DE
ADEFOVIR DIPIVOXIL EN EL TRATAMIENTO 
DE PACIENTES CON HEPATOPATÍA CRÓNICA
POR VHB

Sr. Director: Hasta hace pocos años, el único tratamiento disponible
para la hepatopatía crónica por el virus de la hepatitis B (VHB) era el
interferón alfa (IFN-α). La aparición de antivirales orales ha supuesto
un gran avance para los enfermos con cirrosis hepática, sobre todo en
los que presentaban una cirrosis descompensada. Así, la lamivudina
(LMV) se comporta como un agente antiviral seguro y eficaz que puede
mejorar y estabilizar a pacientes seleccionados con cirrosis avanzada y
replicación viral activa. Sin embargo, la aparición de resistencia viral a
la LMV suele ser la norma al cabo de 3 años de tratamiento1. El adefo-
vir dipivoxil (ADF) es un nuevo antiviral oral que tiene actividad contra
la variante salvaje y frente a las cepas resistentes a la LMV2. El objetivo
de estas líneas es valorar la seguridad y la eficacia del uso de ADF en
pacientes con hepatopatía crónica por VHB resistente al tratamiento con
LMV.
Describimos la experiencia del tratamiento con antivirales para el VHB
en un hospital general de segundo nivel sin programa de trasplante he-
pático. Se incluyen 6 pacientes con hepatopatía crónica por VHB com-
pensada, que presentan AgHBs positivo durante más de 6 meses, con
ADN-VHB positivo por proteína C reactiva (PCR) y alanina amino-
transferasa (ALT) > 1,5 veces la normalidad (normal, < 40 U/l). Ade-
más presentaban normofunción renal, seronegatividad para los virus de
la inmnodeficiencia humana (VIH), virus de la hepatitis D (VHD) y vi-
rus de la hepatitis C (VHC). Dichos pacientes habían sido tratados pre-
viamente con algún antiviral, que o bien ha fracasado o ha producido re-
sistencias frente al fármaco.
La edad media de los pacientes era de 49 ± 15 años, con una distribu-
ción por sexos de 4 varones y 2 mujeres. Cuatro pacientes presentaban
hepatopatía crónica en estadio cirrótico, mientras que los 2 restantes
presentaban hepatitis crónica activa. Previamente, 5 de ellos habían re-
cibido tratamiento con IFN-α2b, obteniendo el fracaso como respuesta.
Todos los enfermos recibieron tratamiento con LMV a dosis de 100
mg/24 h durante un período medio de 76 ± 14 semanas (intervalo, 54-
91). En general se obtuvo una buena respuesta inicial, con normaliza-
ción de transaminasas y negativización del ADN-VHB por PCR. Con
posterioridad se detectó un aumento de transaminasas y una positiviza-
ción del ADN.
El uso de ADF en estos pacientes se debió al fracaso de otros tratamien-
tos en 2 casos, y en el resto, por aparición de mutación pre-core del
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VHB con resistencia frente a la LMV. Inicialmente, todos los pacientes
normalizaron las transaminasas (fig. 1). Tras una media de tratamiento
de 42 ± 6 semanas (intervalo, 39-58), hubo un paciente que tras una ini-
cial normalización de transaminasas, éstas se elevaron de forma persis-
tente a partir de la semana 24, objetivando un ADN-VHB positivo por
PCR. Dicho paciente tenía una hepatitis crónica con AgHBe positivo, y
presumiblemente se produjo la aparición de una resistencia al ADF. En
el otro paciente AgHBe positivo se consiguió la seroconversión a anti-
HBe tras 9 meses de tratamiento, con ADN-VHB negativo. En el resto
de los enfermos el ADN-VHB también se negativizó con el ADF.
Ningún paciente presentó nefrotoxicidad, alteraciones de los niveles de
fósforo ni otros efectos adversos relacionados con el tratamiento, y por
ende no fue preciso suspender la medicación a ningún paciente.
La infección por el VHB es compleja y variable, y ocasiona hepatitis
crónica en un 10-15%. Se considera que entre el 15 y el 40% de los pa-
cientes con hepatitis crónica desarrollarán cirrosis hepática3. La apari-
ción de carcinoma hepatocelular entre los portadores del VHB depende
de la replicación viral, de la gravedad de la lesión hepática y de aspectos
demográficos, y el mayor el riesgo corresponde a los pacientes con ci-
rrosis y replicación viral activa4. Parece ser que la supresión de la repli-
cación del VHB puede reducir el riesgo de hepatocarcinoma5,6.
En este trabajo nos planteamos inducir la normalización de las enzimas
hepáticas e inhibir o suprimir la replicación viral. Por ello se han usado
diferentes antivirales (LMV y ADF) cuando ha fracasado el interferón,
con el fin de intentar conseguir una reducción del riesgo de desarrollar
descompensación hepática y/o carcinoma hepatocelular, con mejora sig-
nificativa de la supervivencia7,8.
En cuanto a la LMV, su uso continuado induce una respuesta inicial fa-
vorable en el 70-90% de los pacientes, pero sólo el 30-40% de ellos per-
manece en remisión tras 3 años de tratamiento debido a la aparición de
mutantes virales resistentes a LMV. Cuando surgen las resistencias a la
LMV, hemos optado por suspender el tratamiento frente al VHB. En
nuestra serie, el tiempo medio desde que se suspendió la LMV hasta que
se instauró el tratamiento con ADF fue de 44 semanas (intervalo 2-137),
sin que se objetivaran episodios de hepatitis reactiva que pudieran pro-
vocar una descompensación hepática. El hecho de no usar ADF y LMV
combinados es debido a los estudios realizados por Peters et al9,10, que
sugieren que el ADF solo es tan eficaz como el ADF y la LMV usados
conjuntamente.
En estudios iniciales el ADF se ha mostrado eficaz frente a las cadenas
de virus resistentes a la LMV, consiguiendo una respuesta aproximada
del 70% de los pacientes al cabo de 12 meses, con una tasa de aparición
de resistencias al cabo de 24 meses en torno al 2%. En nuestra serie se
obtuvo la normalización de ALT y la negativización del ADN-VHB en
5 pacientes (83%). El paciente que no tuvo una respuesta favorable al fi-
nal presentó inicialmente una respuesta completa al tratamiento. La re-
activación viral se demostró bioquímica y virológicamente, y es proba-
ble que se deba a la aparición de resistencia al ADF.
En cuanto a los efectos adversos del tratamiento con ADF, hay que se-
ñalar que la mayor reacción adversa descrita en la bibliografía ha sido el
síndrome Fanconi-like con fosfaturia y proteinuria, descrito tras usar 
el fármaco a dosis altas (30 mg/24h)2, y que es reversible y dependiente

de la dosis. Otros efectos secundarios descritos son astenia, diarrea, ano-
rexia, faringitis, elevación de ALT, pérdida de peso, rash cutáneo, cefa-
lea, dolor abdominal y ambliopía, entre otros2. En nuestra serie no ha
habido reacciones adversas destacables relacionadas con el uso de ADF.
Se trata de un antiviral que presenta un perfil similar al placebo, lo que
lo convierte en un fármaco fácil de usar, cómodo de tomar y con una to-
lerancia excelente.
En resumen, el tratamiento con ADF, 10 mg/24 h, puede conseguir de
forma persistente la normalización de las transaminasas, así como la ne-
gativización del ADN-VHB en un gran número de los pacientes. El per-
fil de seguridad del ADF permite que sea un fármaco fácil de usar y óp-
timo en un hospital general sin programa de trasplante hepático.
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Fig. 1. Evolución de los niveles de alanina aminotransferasa (ALT) du-

rante los tratamientos realizados a los pacientes. LMV, lamivudina;

ADF, adefovir.

PERITONITIS BACTERIANA 
ESPONTÁNEA POR
STREPTOCOCCUS SALIVARIUS

EN UN VARÓN CIRRÓTICO

Sr. Director: La peritonitis bacteriana espontánea (PBE) es una com-
plicación frecuente de la ascitis de la cirrosis hepática. Se trata de una
infección grave, con tasas de mortalidad de entre el 20 y el 40%1. Bac-
terias gramnegativas de la familia de las Enterobacteriaceae y Strepto-
coccus spp no enterocócicos son los microorganismos más frecuente-
mente aislados en el líquido ascítico2. El S. salivarius es un huésped
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