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Centro de Trabajo: Complejo Asistencial Universitario de Salamanca
Paciente de 60 afios acude a urgencias por disnea.

ANTECEDENTES PERSONALES: HTA, estenosis Uretral en tratamiento con
Nitrofurantoina desde hace 3 meses. Exfumador hace 7 afos (IPA: 20); trabajo como
conserje en fabrica de carbén.

ANAMNESIS: cuadro de una semana de evolucion de disnea de esfuerzo asociado a tos
seca y astenia. Niega alguna otra sintomatologia.

EXPLORACION FiSICA: Hemodinamicamente estable afebril, eupneico en reposo,
murmullo vesicular conservado, con crepitantes finos generalizados en todo el ciclo
respiratorio de predominio en "% inferior de plano posterior toracico. Resto de exploracién sin
hallazgos.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS: Hemograma vy bioquimica: normal; en
gasometria arterial se objetiva insuficiencia respiratoria parcial. Radiografia de térax: patron
reticular bilateral a predominio de campos inferiores. TCAR de térax (fig.1) muestra
afectacién parenquimatosa difusa con areas parcheadas "en vidrio deslustrado” compatibles
con neumonia organizada.

EVOLUCION: durante su ingreso se realizan pruebas de funcién respiratoria: espirometria
compatible con patrén restrictivo moderado que se confirma con volumenes estaticos (FEV1:
71%, FEV1/FVC: 85,33%; TLC: 65,1%); difusion con descenso grave (DLCOc: 27,7 %) y
KCO: 60,8%. Es dado de alta con oxigeno suplementario y derivado a consulta monografica
de EPID. En consulta de control, el paciente persiste con disnea, con lo cual se decide
realizar broncoscopia, cuya exploracion es normal. En el lavado broncoalveolar se observa
celularidad a predominio linfocitario (66% de linfocitos) , se toman muestras mediante
criobiopsia (fig.2) mostrando un patrén tipo NINE de predominio celular. Se analiza el caso
en comité multidisciplinar de EPID, concluyendo: EPID asociada a toxicidad por
Nitrofurantoina. Se decide retirar el medicamento e iniciar tratamiento con Prednisona a
dosis bajas( 30 mg al dia ) con mejoria de los sintomas y del patron radiolégico(fig.3).

DISCUSION:

Las EPID inducidas por farmacos representan aprox. un 3% del total de EPID de acuerdo a
diferentes series. La Nitrofurantoina es una causa comun de toxicidad pulmonar.
Holmberg et al encontré en dos grandes estudios suecos, que las mujeres con una edad
media entre 60-70 afios eran las que desarrollaban mas reacciones pulmonares frente a
este farmaco '. Existen 2 tipos de reacciones pulmonares: Aguda y crénica, siendo la
primera la mas frecuente y debida a una hipersensibilidad al farmaco. La aparicion de
sintomas tras 6 meses de tratamiento como disnea de esfuerzo, se considera que es una
manifestacion crénica de la enfermedad, resultado de la toxicidad 2. Sin embargo en los
ultimos 30 afos, se han reportado casos de otros tipos de reacciones pulmonares
secundarios a la Nitrofurantoina como fibrosis pulmonar 3 4 56 y neumonia organizada.



Dentro del tratamiento, lo principal es la retirada del farmaco. En un estudio, las reacciones
pulmonares agudas mejoraran en los primeros 15 dias y aproximadamente la mitad de los
pacientes estaban asintomaticos en 24 horas y el 88% en 72 horas ' La recuperacion de
reacciones crénicas puede tardar desde meses a un afio. 8% En las reacciones cronicas, a
veces es necesario utilizar cortico-esteroides para disminuir la respuesta inflamatoria.

Dado que el enfermo decidié seguir tomando la nitrofurantoina hasta su revisién por
urologia, se decidio tratar con corticoides, tras explicarle al paciente la posible relacién con
el farmaco. Posteriormente se suspendio la toma del mismo y se fue reduciendo la dosis de
corticoides, cuando se comprobd la mejoria clinico-radiolégica. De tal manera que el
diagndstico se realizé en el comité multidisciplinar relacionando el cuadro cronolégicamente
con la toma del farmaco y basandose en los criterios de Camus %' se asumio el
diagnostico de N. Intersticial no especifica tras los hallazgos histologicos.

Es importante sospechar de una reaccién farmacoldgica cuando un paciente que toma
Nitrofurantoina desarrolla sintomas respiratorios e infiltrados pulmonares.
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Inicio Control en 50 dias



