
de células inflamatorias en lámina propia ası́ como intensa
criptitis. Se identificaron algunas figuras de mitosis en la
zona basal, ası́ como cambios nucleares de tipo reactivo en
las células epiteliales adyacentes (fig. 2A y B). Inicialmente
se sospechó en displasia de alto grado versus infección
por citomegalovirus. Se hizo inmunohistoquı́mica para cito-
megalovirus que resultó negativa en ambos casos. El Ki-67 fue
muy bajo, evidenciando una proliferación celular muy baja,
descartándose ambas posibilidades.

Comentario: este fenómeno aunque infrecuente ha sido
estudiado en algunas series de casos con inmunohistoquı́-
mica, técnicas de patologı́a molecular e incluso microscopia
electrónica para descartar infección viral, y en todos los
casos se ha descartado esta posibilidad2. En todos los casos
de la serie más larga, se ha encontrado una clara asociación

con inflamación aguda, y principalmente criptitis con
inclusión de leucocitos neutrófilos en el interior del epitelio,
condición que al parecer determina que la célula epitelial
reaccione y se produzca este cambio morfológico. Un dato
sumamente interesante es que en todos los casos estudiados
se tiene el antecedente de preparación del intestino con
fosfato de sodio (Nap), el que tiene caracterı́sticas
proinflamatorias, y que podrı́a ser el estimulo inicial que
condiciona la inflamación aguda2,4. A pesar de que consti-
tuyen un hallazgo poco común en los pólipos hiperplásicos-
serrados, es importante conocer este tipo de cambio
citológico, ya que estas células pueden ser confundidas
fácilmente con un proceso displásico o de tipo viral y
conducir a un diagnóstico erróneo, incluso para los patólogos
con experiencia.
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Hierro intravenoso para el tratamiento
de la anemia en hospital de dı́a:
entre la inflamación y el sangrado

Intravenous iron for the treatment of anemia in
a day hospital: Between inflammation
and bleeding

Sr. Director:

Hemos leido con interés el artı́culo recientemente publicado
en su revista por Dosal et al con el tı́tulo )uso del hierro
intravenoso en un hospital de dı́a de aparato digestivo:

indicaciones, dosificación y efectos adversos*1. Los autores
concluyen que la terapia intravenosa con hierro en un
hospital de dı́a se utiliza con frecuencia y es segura para la
corrección de la anemia asociada a enfermedad inflamatoria
intestinal, gastropatı́a por hipertensión portal y angiodis-
plasias. Estamos de acuerdo con las conclusiones de los
autores, sin embargo desearı́amos realizar algunas conside-
raciones al respecto. En el estudio se incluyeron enfermos
con anemia asociada a patologı́as digestivas diferentes. A
todos los pacientes incluidos se les consideró con anemia
ferropénica y se les administró hierro intravenoso en
hospital de dı́a con una dosis media de 1.033mg. Sin
embargo, a pesar de la administración parenteral de una
dosis significativa (aproximádamente 1 g de media) de
hierro, se obtuvo una elevación de tan solo 0,4 g/dl entre

Figura 2 A) Criptas de morfologı́a serrada que muestran

leucocitos polimorfonucleares en el interior del epitelio de

revestimiento (criptitis). De forma focal se observa que la

lámina propia muestra inflamación crónica. B) Al igual que en el

caso número 1 se identificaron algunas células con presencia de

múltiples núcleos y pleoformismo nuclear, algunas con núcleos

irregulares que simulaban alteración viral.
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la hemoglobina media inicial y final del estudio. La
mayor parte de los ensayos clı́nicos realizados con hierro
intravenoso describen aumentos de hemoglobina superiores
(de 0,7 a 2,7 g/dl de media)2. ¿Por qué los sujetos incluidos
en el estudio de Dosal elevaron tan poco la hemoglobina?
Aunque es difı́cil conocer las causas ya que se trata de
un estudio retrospectivo debemos considerar que la pobla-
ción incluida en este trabajo fue heterogénea ya que
incluyó a pacientes con patologı́as digestivas muy diferentes
entre sı́ que pudieron responder de forma variable a la
terapia. No disponemos en los resultados de parámetros de
ferritina e ı́ndice de saturación de transferrina antes y
después del tratamiento con hierro parenteral administra-
do. Estos parámetros analı́ticos pueden servir de
utilidad para conocer qué sujetos presentan anemia con
ferropenia y componente inflamatorio (ı́ndice de saturación
de transferrina menor del 16% con valores de ferritina
normales) de los que presentan anemia ferropénica )pura*
con valores de ferritina inferiores a 15 ng/dl2.

La respuesta a la terapia con hierro intravenoso para la
corrección de la anemia puede ser diferente de unos
individuos a otros según sea su grado de inflamación y
sangrado digestivo2. La anemia asociada a la enfermedad
inflamatoria intestinal (EII) presenta una etiologı́a multifac-
torial3. Los individuos con EII tienen ferropenia tanto por
falta de absorción como por perdida de hierro por sangrado.
Además, en la EII la activación de citoquinas como el TNF
alfa aumenta la sı́ntesis de hepcidina. La hepcidina
disminuye la absorción de hierro en el enterocito y aumenta
la disponibilidad del mismo en el sistema reticuloendotelial.
Esto conduce a una disminución del hierro libre a nivel
intravascular4.

El tratamiento intravenoso con hierro puede estar
justificado en la EII. Sin embargo, algunos sujetos pueden
responder peor de lo esperado a esta terapia. Pueden existir
otros mecanismos etiopatogénicos como la resistencia a la
eritropoyetina o la activación del TNF alfa asociados a la
anemia de la EII. La terapia con hierro parenteral puede no
ser siempre eficaz y tal vez deban considerarse otras
opciones de tratamiento de la anemia en la EII como el

uso de infliximab o la administración de eritropoyetina5.
Por último, queremos destacar que los sujetos con gastro-
patı́a por hipertensión portal o angiodisplasias que siguen
con sangrado activo crónico pueden no responder a la
terapia intravenosa si la pérdidas de hierro a nivel
gastrointestinal son mayores que la repleción que podemos
conseguir con el tratamiento. En estos sujetos, además de la
administración de hierro, debemos contener el sangrado con
medidas de tratamiento hemostático, bien farmacológicas
y/o endoscópicas.
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Lesión de Dieulafoy sobre la lı́nea pectı́nea

Dieulafoy’s lesion on the pectineal line

Sr. Director:

La lesión de Dieulafoy consiste en una malformación vascular
arterial submucosa, con pared adelgazada y cuyo calibre no
disminuye en su ramificación hacia la mucosa a través de la
muscularis mucosa. Estas lesiones pueden sangrar masivamen-
te tras el desarrollo de un minimo y, a veces, inapreciable
defecto mucoso. Los criterios diagnósticos endoscópicos
aceptados son la visualización de un sangrado pulsátil arterial
o bien de un vaso visible o coágulo fresco, sobre un mı́nimo

defecto mucoso (o3mm) o sobre mucosa de aspecto normal1.
El 75% de estas lesiones asientan en el estómago proximal,
pero también se han documentado en intestino delgado, colon
y recto. La lesión de Dieulafoy en el recto es extremadamente
infrecuente (25 casos descritos hasta la fecha2,3), mientras que
en el canal anal son una rareza, con 4 casos documentados
desde el año 20004,5.

Se presenta el caso de un varón de 84 años que ingresa por
rectorragia franca indolora. En sus antecedentes personales
destaca obesidad mórbida, EPOC grado iv en tratamiento
con oxı́geno domiciliario y miocardiopatı́a hipertensiva
compensada. A su llegada al hospital, el paciente presenta
hipotensión arterial (70/49mmHg) y anemización grave (Hb
6,9g/dl). Tras estabilización hemodinámica, transfusión de 3
concentrados de hematı́es y preparación oral con fosfatos, se
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