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pancredtico habitualmente estd estrechado y
sometido a presiones internas elevadas, que
facilitan su rotura. Cuando ello sucede en su
pared anterior se origina ascitis, mientras que
la rotura de la pared posterior condiciona la
formacién de una fistula retroperitoneal, por
la que discurren las secreciones pancreaticas.
Estas secreciones fluyen a través del diafrag-
ma por el lugar de menor resistencia, que
suele ser el hiato esofdgico y/o adrtico, y lle-
gan hasta el mediastino, penetrando en una o
ambas superficies pleurales y produciendo el
derrame pleural uni o bilateral. La mayoria
de las veces el DPP es izquierdo, aunque
también puede ser derecho o bilateral’. En
este caso, la no existencia de un seudoquiste
pancredtico ni de ascitis hacia presuponer que
el origen del DPP era la formacién de una fis-
tula pancreatopleural.

De forma habitual los enfermos con DPP
tienen sintomas respiratorios secundarios a la
ocupacién de la cavidad pleural por el derra-
me y, aunque el origen del mismo es la afec-
cién pancredtica, no es infrecuente la ausen-
cia de sintomas digestivos**. El sintoma mds
frecuente es la disnea, de instauracion sub-
aguda y progresiva, y también pueden estar
presentes el dolor tordcico de caracteristicas
pleuriticas y la tos. En raras ocasiones, como
sucedia en este caso, la enfermedad pancrea-
tica no es conocida previamente y el DPP
constituye la primera manifestacion de la
PC>.

El diagnéstico, cuando se sospecha, es sen-
cillo y se basa en el hallazgo de un exudado
pleural rico en protefnas y con concentracio-
nes elevadas de amilasa, siempre superiores a
los valores del plasma, que pueden ser inclu-
so normales®. La amilasa puede estar también
aumentada en otros procesos extrapancredti-
cos, como la rotura de es6fago, el adenocarci-
noma de pulmén, los tumores del tracto geni-
tal femenino y otras neoplasias sélidas. Por
este motivo, es interesante realizar la deter-
minacién de la isoenzima P o bien la lipasa,
que son especificas del pancreas. El diagnds-
tico definitivo requiere la demostracion de la
fistula mediante TAC o colangiopancreato-
graffa retrégrada endoscépica (CPRE)®. El
tratamiento médico conservador del DPP in-
cluye la colocacién de un tubo de drenaje
pleural, el reposo enteral, la alimentacién pa-
renteral y la administracion de antisecretores,
somatostatina o sus analogos, como el octre6-
tide subcutdneo o intravenoso, y/o preparados
con enzimas pancredticas por via oral. Estas
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Fig. 2. TAC toracica en
la que se observa el
gran derrame pleural
de origen pancreitico.

medidas suprimen la secrecién pancredtica
exocrina y, cuando se emplean durante un
minimo de 3 o 4 semanas, son eficaces en el
40-60% de los casos. Si fracasa el tratamien-
to médico, hay que valorar el tratamiento qui-
rirgico u otras medidas alternativas a la ciru-
gia, como la colocacién endoscépica de un
stent pancredtico.

Por tanto, habria que considerar siempre
una causa pancredtica ante derrames pleura-
les en pacientes con historia de abuso excesi-
vo de alcohol, aunque no haya otros datos co-
nocidos de enfermedad pancredtica.
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Fiebre por isoniacida

Sr. Director: La isoniacida (INH) es un
tuberculostdtico de primera linea en el trata-
miento de la tuberculosis y el firmaco indica-
do en la quimioprofilaxis de la infeccion tu-

berculosa'. La toxicidad habitual de la INH
es del tipo de intolerancia digestiva o altera-
cién hepitica (en funcioén de la edad y de fac-
tores asociados). En enfermos alcohdlicos o
desnutridos puede originarse una polineuritis,
manifestada como parestesias en pies y ma-
nos, que responde bien al tratamiento con pi-
ridoxina (100-200 mg/dia). A veces se origi-
nan procesos febriles por INH en el contexto
de reacciones de hipersensibilidad generaliza-
da, que se presenta como una erupcién cutd-
nea pruriginosa y una afectacién sistémica,
que puede ser grave®. Sin embargo, la fiebre
como reaccién aislada a la INH es excepcio-
nal, obligando a descartar causas infecciosas,
por lo que debe tenerse en cuenta para evitar
actitudes terapéuticas equivocadas.

Mujer de 56 afios de edad, diagnosticada
de esclerodermia con fibrosis pulmonar evo-
lucionada, hipertensién arterial pulmonar e
insuficiencia respiratoria crénica, en trata-
miento con ibuprofeno y nifedipino, que in-
gresé para efectuar estudios complementarios
como valoracién previa al trasplante pulmo-
nar. Durante su ingreso se le extrajeron pie-
zas dentales por caries, sin complicaciones.
Al alta se pauté quimioprofilaxis secundaria
con INH a 300 mg/dia, ante una prueba de
Mantoux positiva y dada la proxima necesi-
dad de una inmunodepresion mantenida. A
los 6 dias de iniciar la quimioprofilaxis pre-
sent6 escalofrios y fiebre de hasta 38,5 °C
que, ante su persistencia, origind un nuevo
ingreso hospitalario. La paciente no referfa
sintomas ni presentaba semiologia infecciosa
alguna. La exploracioén fisica revelaba los es-
tigmas cutdneos y articulares propios de su
enfermedad de base. No habfa erupcion cutd-
nea. El hemograma y el sedimento de orina
eran normales. Las pruebas de funcién hepa-
tica eran normales. La VSG fue de 86 mm/h,
la PCR de 69 mg/l y el factor reumatoide fue-
ron negativos. Las inmunoglobulinas, inclu-
yendo IgE total, fueron normales. El estudio
microbioldgico de sangre y esputos fue nega-
tivo. No habia cambios radioldgicos en la ra-
diografia de térax. Se retir6 la INH y se le dio
cobertura antibiética inicial, dado su ingreso
previo y la extraccion dentaria, quedando afe-
bril durante 5 dfas. A las pocas horas de rein-
troducir la INH present6 escalofrios y fiebre
de 39 °C, que desaparecieron al retirar defini-
tivamente la INH. Se pauté rifampicina como
quimioprofilaxis alternativa con buena tole-
rancia.

La fiebre como tnica manifestacion clinica
debida al tratamiento con INH es poco cono-
cida. Se ha visto en el contexto del tratamien-
to antituberculoso, habiéndose identificado la
INH como unica causante de la fiebre, sin evi-
dencia de reaccién de hipersensibilidad, con
estudio inmunoldgico normal y sin alteracién
en el hemograma®. La reaccion febril por la
INH puede acompaiarse de infiltrados pulmo-
nares y puede llegar a ser casi fatal si no se
identifica la causa y se retira el farmaco*. Una
fiebre prolongada puede ser la manifestacion
inicial de un lupus eritematoso diseminado in-
ducido por isoniacida®. La presentacién febril
aislada se presenta en los primeros dias del
tratamiento, desaparece tras la retirada del
mismo y reaparece al reintroducir el farmaco,
sin acompafiarse de otras manifestaciones cli-
nicas ni analiticas®. Asi sucedié en nuestro



caso, en el que el contexto clinico requirié
descartar causas infecciosas. Hubo sélo un au-
mento de los reactantes de fase aguda, con
IgE total normal. La identificacién de la INH
como causante de la fiebre permitié evitar po-
sibles reacciones generales graves y un trata-
miento antibidtico innecesario.
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