
aguda alcohólica, vómitos prolongados o infecciones2,3. El
tratamiento intensivo debe estar centrado en mejorar la
perfusión esofágica, minimizar el reflujo ácido, y tratar las
posibles infecciones y la causa subyacente. A pesar de ello,
la necrosis esofágica aguda presenta una elevada mortali-
dad, del 30–50% según las series1,4; las complicaciones
incluyen perforación esofágica, abscesos y mediastinitis, ası́
como fibrosis y estenosis esofágicas, que pueden tratarse
con dilataciones endoscópicas repetidas; algunos casos
excepcionales pueden requerir cirugı́a5,6.
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Pancreatitis aguda asociada a levofloxacino

Acute pancreatitis associated with levofloxacin

Sr. Director:

El levofloxacino es una fluoroquinolona con actividad
bactericida. Está indicado sólo en adultos, para el trata-
miento de ciertas infecciones, como sinusitis aguda,
bronquitis crónica, neumonı́a, infecciones del tracto urina-
rio, prostatitis e infecciones de la piel y tejidos blandos. Es
un fármaco bien tolerado en lı́neas generales. Los efectos
adversos más frecuentes se encuentran localizados en el
aparato digestivo: náuseas, diarrea, dolor abdominal,
anorexia y elevación transitoria de las transaminasas y la
fosfatasa alcalina. La pancreatitis aguda es un efecto
secundario muy raro, descrito en la ficha técnica del
medicamento, y del que tan sólo se ha publicado un caso
en la literatura médica1. Por este motivo comunicamos el
siguiente caso.

Mujer de 57 años de edad, con antecedentes personales
de diabetes mellitus tipo 2 y bronquiectasias, en trata-
miento con insulina e inhalaciones de salmeterol-fluticasona
50/100 mg. No tenı́a antecedentes personales de alcoholis-
mo, enfermedad biliar o fibrosis quı́stica, ni antecedentes
familiares de enfermedad pancreática. Acude al servicio de
urgencias al presentar un dolor abdominal localizado en el
epigastrio, e irradiado al hipocondrio derecho y la espalda,
acompañado de náuseas sin vómitos. El cuadro clı́nico se
inició cuando fue dada de alta del servicio de neumologı́a
por bronquiectasias sobreinfectadas (2 dı́as antes de acudir
a urgencias) y el dolor fue aumentando de intensidad
paulatinamente, haciéndose constante. Hay que destacar
que la paciente, además de tomar su mediación habitual,
inició tratamiento con levofloxacino (Tavanics) 500mg/dı́a.
En la exploración, el abdomen era blando, depresible,

doloroso a la palpación en el epigastrio, con maniobra de
Murphy negativa, sin otros datos de peritonismo y con
peristaltismo conservado. En el estudio analı́tico se apreció
una elevación de la amilasa sérica de 922U/l. El hemo-
grama, el estudio de coagulación, los valores de transami-
nasas y enzimas de colestasis, ası́ como el resto de los
parámetros bioquı́micos, incluidos los valores de calcio,
sodio, potasio, láctico deshidrogenada, bilirrubina total,
triglicéridos y colesterol total, eran rigurosamente norma-
les. Se practicó una ecografı́a abdominal, en la que no se
apreciaron lesiones hepáticas, la vesı́cula estaba distendida,
pero sin engrosamiento de las paredes ni litiasis en su
interior; la vı́a biliar principal era de calibre normal y sin
contenido en su interior. Tampoco se observaron lesiones
pancreáticas destacables ni presencia de lı́quido libre
abdominal.

La paciente evolucionó de forma favorable tras la retirada
de levofloxacino y permanecer en dieta absoluta durante
24 h. Tras 3 dı́as de ingreso hospitalario, la paciente fue dada
de alta al presentar una normalización clinicoanalı́tica y
tolerar la dieta adecuadamente. De forma ambulatoria, se
le realizó una colangiorresonancia magnética y una ecoen-
doscopia alta, que descartaron la presencia de microcole-
litiasis. Después de un año de seguimiento, la paciente no ha
presentado un nuevo episodio de dolor abdominal y realiza
una vida normal.

A pesar de que la etiologı́a de la pancreatitis aguda es
muy diversa, en nuestro medio la litiasis biliar y el consumo
abusivo de alcohol son responsables de casi el 80% de los
episodios que se registran. Otras causas menos frecuentes
son la hipertrigliceridemia, el hiperparatiroidismo, la
realización de una colangiopancreatografı́a retrógrada
endoscópica (CPRE) y los traumatismos.

Los medicamentos son los responsables de menos del 2%
de los casos de pancreatitis aguda, y los más frecuentes son
la azatioprina, la mesalazina/sulfasalazina y la didanosina2,3.
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La mayorı́a de las evidencias de pancreatitis inducida por
medicamentos proceden de casos anecdóticos publicados en
la literatura médica. Los datos suelen estar incompletos, por
lo que probablemente esta etiologı́a esté infradiagnosticada
e infrapublicada.

La asociación entre un medicamento y el desarrollo de
pancreatitis aguda se puede considerar definida cuando la
pancreatitis tiene lugar durante la exposición a un agente,
desaparece tras su retirada y recurre tras su reanudación.
Puede considerarse probable si esta asociación es sugerente
pero no se pueden demostrar estos 3 criterios, y cuestionable
si la evidencia publicada es inadecuada o contradictoria4,5. El
caso que publicamos puede considerarse como probable, ya
que no se puede valorar el criterio de recurrencia tras la
readministración del fármaco por razones éticas.

Mennecier et al1 describieron un caso de pancreatitis
aguda en una mujer de 31 años de edad que estaba en
tratamiento con levofloxacino y metilprednisolona por un
episodio de sinusitis aguda. La metilprednisolona es una
causa documentada de pancreatitis, que suele aparecer
entre 3 dı́as y 22 semanas tras un uso continuado, cuyo
mecanismo parece ser dependiente de la dosis. Debido a la
rapidez de aparición de la pancreatitis, los autores sostienen
la hipótesis de que hay un mecanismo inmunoalérgico,
atribuible al levofloxacino.

Concluimos que la pancreatitis aguda inducida por
levofloxacino es probable, aunque muy rara. Creemos
necesario valorar en profundidad los tratamientos de los

pacientes que presentan una pancreatitis aguda idiopática,
porque es probable que estemos infravalorando el papel de
los medicamentos en esta entidad.
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Metaplasia ósea en relación con un
adenocarcinoma de colon

Osseous metaplasia in colonic adenocarcinoma

Sr. Director:

La metaplasia ósea consiste en la formación de hueso
benigno en cualquier localización extraósea1,2. Se forman
pequeñas trabéculas óseas delimitadas por osteoblastos y
rodeadas de una estroma fibroso. En el hueso neoformado se
pueden encontrar tanto espı́culas inmaduras como hueso
trabecular laminar con osteoide.

Hemos recogido 4 casos de metaplasia ósea en relación con
neoplasias de colón primarias o metastásicas: una metástasis
pulmonar intraparenquimatosa, una masa endobronquial
metastásica, en el seno de un tumor primario de sigma, y la
última en tejido hipodérmico de la fosa ilı́aca, en relación con
un orificio de drenaje poscolectomı́a.

La formación de hueso heterotópico (metaplasia ósea) en
el tracto digestivo es un fenómeno inusual. Se ha descrito
asociado con mayor frecuencia a tumores colorrectales,
pero también en relación con procesos benignos como
pólipos adenomatosos, juveniles y procesos preneoplásicos,
como el esófago de Barrett. Es más frecuente en pacientes
jóvenes y tumores de lento crecimiento en el colon
izquierdo3.

La patogenia de este hallazgo no está clara. Se postula
que en los casos asociados a neoplasias, los fibroblastos se

transforman en osteoblastos por la liberación de sustancias,
todavı́a no identificadas, desde las células del tumor4. La
enzima fosfatasa alcalina se relaciona habitualmente con
procesos de mineralización, y mediante estudios inmunohis-
toquı́micos se ha podido detectar su presencia en la
membrana apical de las células epiteliales de las que
derivan los adenocarcinomas5. El diagnóstico diferencial
en general es sencillo, ya que se establece con el
carcinosarcoma descrito en el tracto digestivo tan sólo en
una ocasión6.
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