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Resumen

Es habitual la presencia de derrames pleurales en pancreatitis. Por lo general, se deben a la transfe-
rencia de líquido transdiafragmático exudativo durante un episodio de pancreatitis aguda y se resuel-
ven espontáneamente. En raras ocasiones, en pacientes con pancreatitis crónica, los derrames pue-
den derivarse de una conexión fistulosa entre el páncreas y el espacio pleural, lo que se conoce como 
fístula pancreático-pleural (FPP). Se presenta el caso de un paciente con antecedente de pancreatitis 
crónica y que requirió en la última internación la colocación de un stent en el conducto de Wirsung; en 
esta oportunidad ingresa por una reagudización del cuadro pancreático con agregado importante de 
derrame pleural derecho. El análisis fisicoquímico de este determinó la presencia de altos niveles de 
amilasa; la utilización de imágenes contrastadas permitió establecer la presencia de FPP derecha. Se 
detallan las claves para sospecha, diagnóstico y tratamiento. 
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Abstract

Pleural effusions in pancreatitis are usual. They generally originate in the transfer of exudative 
transdiaphragmatic fluid during an acute pancreatitis event, and resolve spontaneously. Rarely, in 
chronic pancreatitis patients, effusions can result from a fistulous connection between pancreas 
and pleural space, which is known as pleural pancreatic fistula. In this case, a patient presents with 
a history of chronic pancreatitis that required hospitalization and stent placement in the duct of Wir-
sung; now he is admitted for exacerbation of his pancreatic condition with the addition of important 
significant right pleural effusion. Physico-chemical analysis of it showed high levels of amylase; the 
use of contrast images allowed us to confirm the presence of right pancreatic-pleural fistula. In this 
article, we provide the key elements for suspicion, diagnosis and treatment. 
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Presentación del caso

Se trata de un varón de 60 años con antecedentes de pan-
creatitis crónica de origen biliar, a quien se practicó colan-
giopancreatografía retrógrada endoscópica (CPRE) más co-
locación de stent en el conducto de Wirsung por el hallazgo 
de estenosis seis meses atrás. En el ingreso al servicio de 
terapia intensiva se encuentra dolor abdominal, fiebre e icte-
ricia que se interpretan como reagudización de la pancrea-
titis. Se acompaña de dificultad respiratoria y abolición del 
murmullo vesicular en hemitórax derecho, y la radiografía de 
tórax permite confirmar derrame pleural de gran magnitud. 
El laboratorio en sangre revela: hemoglobina (Hb): 10,8 g/
dl; glóbulos blancos: 21.300 (mm3) con predominio polimor-
fonuclear, transaminasa glutámico-oxalacética (GOT): 122 
u/l, transaminasa glutámico-pirúvica (GPT): 130 u/l; fosfata-

sa alcalina: 586 u/l; bilirrubina total: 4,87 mg %; bilirrubina 
directa: 1,07 mg %; amilasa de 816 u/l; urea: 107 mg/dl; 
creatinina: 1,3 mg/dl.
Se realiza toracocentesis diagnóstica y se obtiene líquido 
compatible con exudado no complicado (no se solici-
tó amilasa en líquido pleural). El paciente inicia antibio-
ticoterapia empírica con 2 g/día de imipenem; progre-
sa	 rápidamente	 a	 shock	 séptico	 con	 requerimiento	 de	
asistencia respiratoria mecánica y soporte vasopresor. 
En una radiografía de control se evidencia radioopacidad 
homogénea del hemitórax derecho, y se decide comple-
tar con tomografía axial computarizada (TAC) simple de 
tórax (Fig. 1).

Una segunda toracocentesis arroja en el examen físico-quí-
mico: pH: 7,19 lactato deshidrogenasa (LDH) 721 U/l, pro-
teínas: 2,8 g/dl, LDH sérica: 179 u/l, proteínas del suero de 
6,3 g/l. Se solicitó análisis de amilasa en líquido pleural, con 
un valor de 14.999 U/l. Por este hallazgo, se procede a la 
colocación de un tubo de avenamiento pleural con sospe-
cha de fístula pancreático-pleural (FPP). Se realizó CPRE, 
que revela interrupción completa del conducto pancreático 
dorsal, con presencia de stent.
En un nuevo control tomográfico con contraste hidrosoluble 
a través del tubo de avenamiento pleural, se evidencia la 
presencia del mismo en el nivel del seno costofrénico y pro-
gresión del contraste por un trayecto lineal en el nivel de la 
región subhepática en fascia pararrenal anterior y perirrenal 
derecha, compatible con FPP derecha (Fig. 2). Se inicia ma-
nejo con nutrición parenteral, octeotride y reposo intestinal 
durante tres semanas. 

El seguimiento del paciente se realizó a través de medi-
ciones continuas de análisis de amilasa en líquido pleural 
(Fig. 3), con lo cual se mostró adecuada respuesta al tra-
tamiento inicial.

Figura 1. TAC de tórax sin contraste que evidencia derrame pleural derecho.

Figura 2. TAC con contraste de tórax y abdomen, evidencia 
de comunicación fistulosa pancreático-pleural.
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A pesar de una buena respuesta aparente al disminuir la 
amilasa	en	el	líquido	pleural,	el	paciente	presenta	shock	
séptico con falla multiorgánica, sin ser pasible de pro-
cedimiento quirúrgico, y fallece a las cinco semanas del 
diagnóstico.

Discusión clínica

La FPP es una complicación poco frecuente pero grave 
de la pancreatitis aguda, que resulta más común en la 
pancreatitis crónica. Se desconoce su incidencia exacta, 
pero se estima que ocurre en el 0,4% de los pacientes 
con pancreatitis (1). La causa más frecuente de pancrea-
titis crónica que lleva a la formación de FPP es el consu-
mo excesivo de alcohol; otras causas menos comunes 
son los cálculos biliares, los traumatismos y la pancrea-
titis idiopática (2).
La presentación clínica muchas veces es engañosa, ya que 
los síntomas se asocian, como el caso que nos ocupa, con 
importante derrame pleural y síntomas de disnea, tos y en 
ocasiones dolor torácico.
Es raro que los pacientes presenten dolor abdominal tí-
pico de pancreatitis (3,4). Sin embargo, en este caso fue 
el motivo de la consulta inicial. En un estudio realizado 
en 1999, el 52% de los pacientes tenía antecedentes de 
pancreatitis, y la FPP puede ser la primera presentación 
de una enfermedad pancreática significativa (3). En ge-
neral, el derrame pleural tiende a ser grande y recurrente 
pese a toracocentesis repetidas, y debe distinguirse del 
derrame pequeño y autolimitado en el lado izquierdo que 
se produce en el 3-17% de los pacientes con pancrea-
titis aguda (5). Así, este caso no fue la excepción a la 
regla: después de la segunda toracocentesis apareció la 
sospecha de esta entidad, que se refuerza con el valor 
exagerado de la amilasa pleural, y no es el diagnóstico 
excluyente.
Una FPP se puede sospechar sobre la base del cuadro 
clínico y un nivel extremadamente elevado de amilasa 
en el líquido pleural (rango normal <150 UI/l); sin embar-
go, hay que destacar que la amilasa en el líquido pleural 
también puede estar elevada en la pancreatitis aguda 
(<4000 UI/l), la perforación esofágica y ciertos procesos 
neoplásicos como el adenocarcinoma de pulmón, el lin-
foma y el cáncer de ovario, rectal, cervical, de mama y 
de páncreas (6). No existe un umbral de diagnóstico es-
tablecido para la amilasa, pero en varios estudios la ami-
lasa del líquido pleural se elevó significativamente (>1000 
U/l), con niveles promedio de amilasa por encima de las 
10.000 U/l (13.000-53.000 U/l) en los pacientes con FPP 
(1,6,7). En nuestro caso, el valor inicial obtenido fue de 
14.999 U/l.
La TAC con contraste es el patrón de referencia para de-
terminar el sitio y el tamaño del derrame, y es discutible 
la capacidad para proporcionar delineación exacta de 
la fístula (7). La colangiopancreatografía por resonancia 

magnética (CPRM) y la CPRE también se pueden usar 
para visualizar el árbol biliar y el conducto pancreático. 
Este último es menos sensible, pero ofrece la opción te-
rapéutica de inserción de stent. En el paciente estudia-
do ya había un stent por sus antecedentes pancreáticos 
y no mostraba permeabilidad en el estudio de control 
efectuado en su internación.
La CPRE solía ser el estudio preferido para confirmar el 
diagnóstico de FPP. Sin embargo, tiene sus defectos: es 
invasiva y su exactitud es muy variable (de 0% a 100%), 
ya que depende del operador (8), y también genera riesgo 
de complicaciones, por lo cual se desalienta su uso como 
herramienta de primera línea para diagnosticar FPP (9). En 
cambio, la CPRM es muy útil en la visualización del parén-
quima pancreático y los cambios estructurales (10).

Tratamiento de la FPP

El tratamiento de la FPP se puede clasificar en conser-
vador o quirúrgico. El abordaje conservador consiste 
en terapias médicas y endoscópicas. Las pruebas ac-
tuales sobre el tratamiento conservador se limitan a los 
informes de casos y series de casos, y no se han reali-
zado ensayos controlados debido a la poca frecuencia 
del trastorno. El tratamiento médico consiste en drenaje 
torácico, nutrición parenteral y administración de octreo-
tide (11). Se ha comunicado una tasa de cierre del 48% 
combinando octreotide, toracocentesis y nutrición pa-
renteral después de tres semanas de tratamiento (12). 
En nuestro caso, la utilización de esta combinación tera-
péutica logró disminuir el volumen del derrame pleural y 
normalizar los niveles medidos secuencialmente al cabo 
de 18 días (Fig. 3).
El tratamiento quirúrgico de la fístula parece seguro, efi-
caz y apropiado cuando el tratamiento médico no puede 
lograr lo señalado en el párrafo anterior. La CPRE y la 
colocación de un stent en el conducto pancreático es 
una alternativa menos invasiva a la cirugía, con mínima 
morbilidad y mortalidad (13). En nuestro paciente, el pro-
cedimiento se efectuó a fin de conocer la permeabilidad 
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Figura 3. Comportamiento de la amilasa en el líquido pleural.
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del sitio de stent previamente colocado para facilitar el 
drenaje pancreático.

Conclusión

La FPP es un diagnóstico infrecuente que requiere un alto 
índice de sospecha clínico, y es necesario analizar el líquido 
pleural e identificar amilasa en este. El diagnóstico definitivo se 

logra realizando una TAC y/o una CPRM. En nuestro caso, el 
mismo resultado se logró por una sencilla inyección de con-
traste hidrosoluble a través del tubo de avenamiento pleural y 
la identificación de este contraste siguiendo el trayecto comu-
nicante con el páncreas, lo que permitió detectar esta entidad. 
El tratamiento médico sugerido consiste en drenaje torácico, 
nutrición parenteral y administración de octreotide, y el trata-
miento quirúrgico si estas terapéuticas fracasan.
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