
durante un tiempo razonable (46–12 meses) no solo se
mantengan en remisión clı́nica libre de esteroides,
sino también en remisión biológica (niveles persistente-
mente normales de proteı́na C reactiva) y endoscópica
(ausencia de lesiones). En estos casos (y en ausencia
de estudios controlados), los datos clı́nicos disponibles
sugieren que la monoterapia con inmunomoduladores es
una opción tan viable y eficaz como la monoterapia
con biológicos, independientemente de que exista
fracaso previo de inmunomoduladores. De hecho, ésta
supone la estrategia terapéutica seguida en nuestros
3 centros.
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Carta respuesta

Author’s reply

Sr. Director:

Estamos totalmente de acuerdo con los autores de la carta
en que son los datos y no la lógica o las suposiciones
apriorı́sticas los que deben guiar las recomendaciones
clı́nicas. Es más, aceptamos completamente que la opción
que ellos proponen (en un paciente en tratamiento previo
con azatioprina, casi siempre por dependencia previa de los
esteroides, se produce una recaı́da, se induce la remisión
con infliximab y con azatioprina, se mantiene el tratamiento
combinado de 6-12 meses, y después para mantener la
remisión se vuelve a la azatioprina) podrı́a ser una
alternativa válida, al menos en un subgrupo de pacientes.
Sin embargo, y con la advertencia previa de que los datos
disponibles proceden de estudios con poblaciones muy
diferentes, lo que hace de la comparación entre estos un
ejercicio muy arriesgado, nos gustarı́a matizar muy
brevemente 3 aspectos:

a) La opinión que emitimos se asemeja muchı́simo a la que
avala la revisión de la Guı́a de Consenso sobre Enferme-
dad de Crohn de la ECCO, recién publicada1.

b) La afirmación de que )el tratamiento combinado es
superior a monoterapia* sólo se sustenta (que sepamos)
en el estudio SONIC, repetidamente comunicado y hasta

hoy no publicado en formato completo. Este ensayo se
llevó a cabo en pacientes sin tratamiento inmunosupresor
previo ()naives* para azatioprina), por lo que no serı́a
automáticamente aplicable al tipo de paciente en el
supuesto bajo discusión: aquel con fracaso del inmuno-
supresor previo. No olvidemos, en cualquier caso, que si
se confirman los datos que conocemos el infliximab solo
fue superior a la azatioprina a los 6 y a los 12 meses.

c) La afirmación )ningún estudio (ni los que proceden de la
práctica clı́nica) ha indicado que el uso previo de
inmunomoduladores sea un factor predictivo de respues-
ta a los biológicos y mucho menos de recaı́da tras su
retirada* no es totalmente exacta. Entre todos los
ensayos publicados que conocemos, el que, a nuestro
entender, mejor se asemeja a nuestro supuesto es un
estudio de GETAID, pero no el que citan los autores de la
carta, sino el estudio de Lémann et al de 20062. En este
trabajo el infliximab fue mucho más eficaz en el grupo
)naive* para azatioprina que en el grupo en el que se
habı́a utilizado azatioprina (y fracasado). Pero lo más
interesante para nuestra discusión procede del análisis a
largo plazo del mismo estudio, comunicado en forma de
resumen en la DDW de 20083 y hasta donde llega nuestro
conocimiento no publicado. Allı́ se demuestra especı́fi-
camente que cuando se ha inducido una respuesta con
infliximab y azatioprina y se retira el infliximab la tasa de
recaı́das es altı́sima, aunque se mantenga la azatioprina
y, caracterı́sticamente, es más alta en aquellos pacientes
con fracaso previo de la azatioprina. Es un único ensayo,
con un número limitado de pacientes, y comunicado sólo
como resumen, pero describe exactamente el tipo de
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paciente al que se ajusta el supuesto de nuestro artı́culo.
De forma concreta, la estrategia propuesta por nuestros
colegas (la referida más arriba) se sigue de una
tasa de recaı́das del 47,9% al año y hasta un 93,5% a los
4 años. Por supuesto, esto no prueba que usar infliximab
sea superior (harı́a falta otro estudio), pero sı́ indica
claramente que en este subgrupo de pacientes la
azatioprina sola es una estrategia subóptima.

Cada clı́nico tiene que ponderar ante cada paciente
concreto la información disponible, su experiencia previa,
las circunstancias individuales del paciente, etc. Es posible
que para algunos pacientes con enfermedad de Crohn y
fracaso de azatioprina en los que se induce una nueva
remisión con infliximab y azatioprina, el mantenimiento
posterior con azatioprina sea una estrategia adecuada. Sin
embargo, los únicos datos disponibles hasta hoy en la
literatura médica indican que en la gran mayorı́a de los
casos estará abocada al fracaso (y casi en la mitad de estos
en menos de un año). Los resultados son pocos y necesitamos
mucha más información, y estamos seguros de que nuestro
trabajo conjunto en GETECCU contribuirá de forma impor-
tante en este sentido, especialmente en lograr encontrar el
mejor tratamiento para cada paciente.
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Hemangiomas hepáticos

Hepatic hemangiomas

Sr. Director:

En relación al artı́culo )Tumores benignos del hı́gado*
recientemente publicado por Varela M et al1 en Gastroente-
rologı́a y Hepatologı́a, creemos pertinentes algunas consi-
deraciones en relación al término hemangioma hepático
(HH). El hemangioma es el tumor más frecuente en la edad
pediátrica, llegando a afectar a un 5–10% de los recién
nacidos a término y hasta un 23% de los neonatos con un
peso al nacimiento menor de 1.500 gr. Se trata de una
neoplasia benigna con verdadera proliferación de células
endoteliales, que presenta una fase de crecimiento en los
primeros 9–12 meses de vida seguida por una etapa
involutiva lenta durante la infancia. En 1982, Mulliken y
Glowacki2 clasifican las anomalı́as vasculares en 2 grupos:
tumores vasculares (el más frecuente es el hemangioma) y
malformaciones vasculares (arteriales, venosas, linfáticas,
capilares y mixtas). En 1996, la Sociedad Internacional para
el Estudio de Anomalı́as Vasculares (ISSVA) aprobó este

sistema de clasificación para establecer un lenguaje común
para los diferentes especialistas involucrados en el manejo
de estas lesiones. Una gran variedad de anomalı́as vascula-
res descritas en la literatura médica se denominan inco-
rrectamente )hemangiomas* y lo que es más importante,
reciben tratamientos inadecuados en muchas ocasiones
basados en esa denominación incorrecta. La mayorı́a de
los hemangiomas son cutáneos, aunque existen hemangio-
mas de localización visceral, siendo el hı́gado el órgano
más frecuentemente afectado. Los hemangiomas hepáticos
comparten los mismos patrones de crecimiento y regresión
que los cutáneos. Es probable que la mayorı́a de los
hemangiomas hepáticos sean clı́nicamente silentes y, por
tanto, pasen desapercibidos. La ISSVA establece que los
hemangiomas hepáticos no difieren de los cutáneos en su
patrón inmunohistoquı́mico compartiendo los mismos mar-
cadores celulares. Su diferente comportamiento se basa en
las diferencias entre piel e hı́gado como órgano diana2,3. El
hemangioma es un tumor exclusivamente de la edad
pediátrica por lo que la denominación de )hemangiomas
hepáticos* en los adultos no es apropiada, ya que estas
lesiones vasculares se corresponden con malformaciones
venosas (no tumores). El curso clı́nico y manejo de las
malformaciones venosas hepáticas es muy diferente al de los
hemangiomas hepáticos. El centro de anomalı́as vasculares
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