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TRATAMIENTO MÉDICO DE LA NECROSIS
PANCREÁTICA INFECTADA

Sr. Director: La pancreatitis aguda grave continúa siendo una enferme-
dad con una alta mortalidad intrahospitalaria (10-50%). La infección de
la necrosis pancreática (NPI) es el principal acontecimiento determinan-
te del mal pronóstico que presenta esta afección. No obstante, en los úl-
timos años su incidencia ha disminuido con el empleo precoz de anti-
bióticos de amplio espectro, generalmente al prevenir la infección por
gérmenes gramnegativos1. Una vez que se ha realizado el diagnóstico,
habitualmente mediante punción-aspiración con aguja fina (PAAF)
guiada por ecografía o TAC, el tratamiento suele ser el desbridamiento
quirúrgico, y últimamente el drenaje externo con catéter bajo control ra-
diológico.

Presentamos el caso de un paciente varón de 74 años con antecedentes
de hiperuricemia, litiasis renal asintomática y colitis ulcerosa de 30 años
de evolución, controlada médicamente con salazopirina. Ingresó en
nuestro centro por ictericia, coluria e hipocolia, sin dolor abdominal ni
fiebre, de 2 semanas de evolución. La exploración física, salvo un tinte
subictérico conjuntival, era básicamente normal. En la analítica practi-
cada, el hemograma y la coagulación sanguínea eran normales, apre-
ciándose en la bioquímica plasmática una bilirrubina total de 2,36 mg/dl
(fracción directa 2,14 mg/dl), AST 194 U/l, ALT 532 U/l, GGT 804 U/l,
fosfatasa alcalina 275 U/l, siendo el resto de los parámetros analíticos
normales. En la ecografía abdominal se apreció una colelitiasis múltiple,
sin dilatación de la vía biliar intra y extrahepática. La glándula pancreá-
tica y el resto de la exploración eran ecográficamente normales. Al sép-
timo día del ingreso se realizó una colangiopancreatografía retrógrada
endoscópica (CPRE), sin éxito al no poder canular la vía biliar. La pan-
creatografía fue normal. A las 7 h de realizar la técnica, el paciente pre-
sentó dolor epigástrico intenso con náuseas y vómitos, y distensión ab-
dominal con dolor a la palpación profunda en el epigastrio, sin signos de
irritación peritoneal. En la analítica destacaba: leucocitos 16.000/µl
(85% neutrófilos), AST 230 U/l, ALT 405 U/l, bilirrubina total 2,4
mg/dl, amilasa 2.460 U/l, siendo el resto de los parámetros del hemogra-
ma y bioquímica normales. Los criterios de severidad de Ranson en ese
momento eran < 3. A las 48 h del inicio del cuadro el paciente empeoró
clínicamente, con persistencia del dolor y la distensión abdominales,
apreciando en la analítica realizada un descenso del hematócrito al 35%
y una LDH de 222 U/l. No obstante, se encontraba hemodinámicamente
estable con una función renal conservada y gasometría normal (Ranson
de 3). Ante esta evolución, se practicó una TAC toracoabdominal que
puso de manifiesto un pequeño derrame pleural derecho y una glándula
pancreática desestructurada en la cabeza y cuerpo, con infiltración infla-
matoria de la grasa mesentérica y colección líquida en el espacio pa-
rarrenal anterior, sin evidenciar necrosis (grado D de Balthazar y Ran-
son, con índice de severidad 3). A partir de este momento se instauró
tratamiento antibiótico con imipenem y nutrición parenteral total (NPT),
sin encontrar mejoría clínica ni analítica en los siguientes 7 días. Se
practicó una nueva TAC de control, en la que ya se apreciaron dos gran-
des colecciones líquidas peripancreáticas con un área de necrosis 
(< 30% de la glándula) y gas en su interior, en el cuerpo y cabeza pan-
creática, que provocaban estenosis de la segunda porción duodenal (gra-
do E de Balthazar y Ranson, con índice de severidad 6). Ante estos ha-
llazgos se realizó una PAAF de la necrosis bajo control por TAC con
posterior cultivo (fig. 1). Al cuarto día se aisló Klebsiella pneumoniae
sensible a ciprofloxacino, trimetropim-sulfametoxazol y gentamicina.
Se añadió el primer fármaco a la pauta antibiótica. A partir de ese mo-
mento, el paciente evolucionó de forma favorable en las siguientes 6 se-
manas, tanto clínica como radiológicamente, con resolución espontánea
de las lesiones descritas en la TAC, encontrándose asintomático en el
momento del alta hospitalaria.

La necrosis pancreática es una complicación grave de la pancreatitis
aguda asociada a una mortalidad del 10-50%, generalmente secundaria a
la infección del tejido necrótico. En general, una vez se realiza el diag-
nóstico los pacientes son sometidos a desbridamiento quirúrgico y, en
los últimos años, a drenaje percutáneo con catéter3-5. No obstante, algu-
nos autores han comunicado casos de evolución favorable tras trata-
miento antibiótico específico según los microorganismos aislados en la
PAAF. Así, en el trabajo de Dubner et al6, 3 pacientes sobrevivieron tras
tratamiento antibiótico específico exclusivo. Por otro lado, Stiles et al7,
en una serie de 12 pacientes con NPI corroborada con PAAF, obtuvie-

ron una mortalidad mayor (50%) para los pacientes con tratamiento ex-
clusivamente médico, respecto del 30% en los intervenidos quirúrgica-
mente. Cabe destacar que el sesgo de este estudio reside en que los pa-
cientes con tratamiento médico fueron desestimados para la cirugía
porque su estado clínico era más grave y, por tanto, con un riesgo de
mortalidad quirúrgica considerablemente mayor. En este sentido,
Banks8 encontró una mortalidad quirúrgica cercana al 50%, precisamen-
te por el estrés físico adicional que la cirugía supone para este tipo de
enfermos. Por todo lo comentado, algunos autores9 consideran que la
necesidad de cirugía debe reservarse a los pacientes con una situación
clínica grave, generalmente asociada a fracaso multiorgánico, con crite-
rios de gravedad establecidos (Ranson > 3 puntos o APACHE II > 8
puntos) y no utilizar dicha indicación exclusivamente por los hallazgos
radiológicos. En nuestro caso, el paciente, a pesar de su estado de grave-
dad, no presentó en ningún momento de su evolución, datos clinicoana-
líticos de fracaso multiorgánico. Como conclusión, bajo nuestro punto
de vista creemos que aquellos pacientes con NPI corroborada mediante
PAAF, sin fracaso multiorgánico, deberían recibir tratamiento médico
antibiótico específico según antibiograma realizado. No obstante, se re-
quieren más estudios que corroboren esta consideración.
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Fig. 1. Punción-aspiración con aguja fina (PAAF) de una colección

pancreática.
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ERITROPOYETINA HUMANA RECOMBINANTE
(rHuEPO) EN EL TRATAMIENTO DE LA
HEMOCROMATOSIS PRIMARIA

Sr. Director: El tratamiento más recomendado para la hemocromatosis
primaria son las flebotomías una vez por semana, pero en ocasiones la
respuesta medular no permite mantener esta pauta de extracciones, lo
que obliga a distanciar las sangrías, pudiendo así superar los 2 años, el
tiempo necesario para eliminar el exceso de hierro acumulado en esta
enfermedad1,2. La combinación de flebotomías y eritropoyetina ha sido
utilizada eficazmente en pacientes con insuficiencia renal crónica y he-
mosiderosis secundaria3. Presentamos nuestra experiencia con esta com-
binación terapéutica en hemocromatosis primaria.

Los pacientes, dos varones de 38 y 64 años (tabla I), eran homocigóticos
para la mutación C282T, HBSAg y VHC negativos, y presentaban al
diagnóstico una densitometría hepática medida por tomografía axial
computarizada (TAC) de 87 y 78 unidades Hounsfield (UH)4. La ferriti-
na basal fue de 2876 y 2407 ng/ml y ambos presentaban un ligero au-
mento de ALT de 69 y 70 U, respectivamente.
Se iniciaron sangrías semanales de 450 ml y suplementos de ácido fóli-
co (5 mg/día), reponiendo tras cada extracción con 500 ml de suero sali-
no fisiológico. Antes de cada sangría se determinaba la cifra de hemo-
globina y reticulocitos y cada 6 extracciones los parámetros para valorar
la masa férrica y el perfil hepático. Cuando se observó que el valor de la
hemoglobina no permitía mantener este ritmo de extracciones (a la quin-
ta y décima sangría, respectivamente) se añadió eritropoyetina humana
recombinante (rHuEPO) 3.000 U por vía subcutánea, tres veces por se-
mana. La respuesta medular permitió incrementar la frecuencia de las
extracciones hasta dos semanales, manteniendo este ritmo hasta que la
ferritina bajó a menos del 2% de la basal y la saturación de la transferri-
na fue menor del 15%.
El número de sangrías hasta lograr los objetivos fue de 37 en ambos casos,
en un tiempo de 5,5 y 3,9 meses, es decir, una sangría cada 4,4 y 3,1 días,
respectivamente. El tratamiento fue bien tolerado sin complicaciones y al fi-
nalizar el mismo las transaminasas se habían normalizado y la densidad he-
pática por TAC había disminuido hasta 67 y 60 UH. Además, en el segundo
paciente desaparecieron las artralgias que aquejaba desde el diagnóstico.
Como contraste, en nuestra serie de 11 pacientes, todos ellos homocigóti-
cos para la mutación C282T, tratados únicamente con sangrías, cuya fe-
rritina basal media fue de 2.799 ng/ml, se logró disminuir la ferritina a
menos del 2% de su valor inicial solamente en cuatro, hasta el momento
de esta evaluación. La media de sangrías requeridas para lograrlo fue li-
geramente superior a los casos tratados con rHuEPO (46 sangrías), pero
el tiempo empleado en ellos ha sido muy superior (media de 38,5 meses).
La eliminación del exceso de hierro tisular en la hemocromatosis prima-
ria puede ser acelerada mediante la estimulación de la médula ósea con
eritropoyetina para extraer más hierro de los depósitos, e incrementando
la frecuencia de las flebotomías para eliminarlo5. La eritrocitaféresis
combinada con eritropoyetina6 podría evitar el excesivo número de pin-
chazos y de visitas al hospital, pero dada la dificultad para disponer de
esta técnica en la mayoría de los sitios donde de forma rutinaria pueden
realizarse sangrías, y según nuestra limitada experiencia, sugerimos que

la flebotomía combinada con r-HuEPO subcutánea es rápida, efectiva y
segura en la eliminación del exceso de hierro, acortando el tiempo de
exposición a los efectos tóxicos de este metal7,8, lo que puede compen-
sar las posibles molestias que el incremento de extracciones en un corto
espacio de tiempo pueda generar en el paciente.
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LINFOMA PRIMARIO HEPÁTICO. IMPLICACIONES
DIAGNÓSTICAS Y TERAPÉUTICAS

Sr. Director: Los linfomas frecuentemente producen infiltración hepáti-
ca en su evolución, definiendo estadios avanzados de la enfermedad1. Por
el contrario, el linfoma hepático sin afección nodal ni enfermedad hepáti-
ca asociada es infrecuente y habitualmente es confundido con neoplasia
epitelial hepática primaria o metástasis de tumor desconocido, provocan-
do planteamientos pronósticos y terapéuticos erróneos2. El tratamiento de
elección, cuando es factible, es la resección de la masa y quimioterapia.
Presentamos un caso de linfoma primario hepático que se manifestó
como masa hepática no resecable y en el que se obtuvo una excelente
respuesta con tratamiento quimioterápico aislado.

Se trata de una mujer de 52 años, sin antecedentes de interés, que fue in-
gresada por deterioro de su estado general y dolor epigástrico de 5 me-
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TABLA I. Evolución de la respuesta al tratamiento con eritropoyetina humana recombinante (rHuEPO) 3.000 U 
por vía subcutánea, tres veces por semana y flebotomías

Disminución de ferritina (%) Basal < 50% < 25% < 10% < 2%

Ferritina (ng/ml) 2.876/2.407 1.438/1.203 719/601 287/240 57/50
Días hasta lograr el objetivo 29/58 74/82 117/99 165/117
N.o de sangrías hasta lograrlo 5/13 14/20 24/24 37/37
Alaninoaminotransferasa (ALT) (U/l) 69/70 12/23
Densidad hepática por TAC (unidades Hounsfield, UH) 87/78 67/60

Los valores corresponden a los de ambos pacientes. El período de tratamiento con rHuEPO fue de 136 y 110 días, iniciándose en la quinta y décima sangría,
respectivamente.


