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Intoxicación por teofilina

Sr. Director: Desde la utilización ra-
cional de las xantinas retardadas para el
tratamiento del asma, se han descrito
múltiples casos de intoxicación, algu-
nos de los cuales han tenido un desenla-
ce fatal. La incidencia de estos casos no
está establecida, aunque posiblemente
sea más frecuente de lo que algunos
expertos han preconizado'.

Tradicionalmente se han descrito
como síntomas de intoxicación grave
las arritmias cardíacas y las convulsio-
nes2, citando una mortalidad de hasta
el 10%3. Por otro lado, existe una co-
rrelación entre los niveles séricos de
teofilina y las manifestaciones tóxicas,
considerando una intoxicación como
grave cuando se alcanzan cifras por en-
cima de los 40-50 u.g/ml4 y como proba-
blemente mortales con niveles por enci-
ma de 100 microgramos/ml1.

Describimos el caso de una paciente
que presentó un cuadro de intoxicación
grave con múltiples complicaciones y
favorable respuesta al tratamiento.

Se trata de una mujer de 17 años,
diagnosticada de asma bronquial severo
con hipersensibilidad a epitelios de pe-
rro y gato y a ácaros del polvo domésti-
co, que ingirió voluntariamente 37
comprimidos de teofilina retardada
(11,1 g). Dos horas después acudió al
servicio de urgencias, consciente, con
signos clínicos de intoxicación (náu-
seas, vómitos, taquicardia de 120 pulsa-
ciones por minuto, midriasis, tendencia
a la hipotensión arterial y febrícula de
37,9 °C). Fue ingresada en la unidad de
cuidados intensivos donde presentó,
como complicación neurológica, crisis
repetidas de hipertonía y convulsiones,
primero tónicas y después tónico-clóni-
cas, repetidas a lo largo de las primeras
12 horas, conservando la conciencia en-
tre las mismas. Los vómitos persistie-
ron durante las primeras 24 horas, sin
acompañarse en ningún momento de
hemorragia digestiva. Desde el punto
de vista cardiológico desarrolló taqui-
cardia paroxística supraventricular con
respuesta ventricular de 200 Ipm que
no cedió con verapamil, sin presentar
extrasistolia ni otras arritmias. Se de-
tectaron alteraciones hidroelectrolíticas
consistentes en hipopotasemia mante-
nida, que se hizo más patente a las 5
horas de la ingesta (2,2 mEq) e hiper-
glucemia más acusada a la 12 horas de
la misma (270 mg).

Apareció intensa leucocitosis, alcan-
zando cifras de 48.000 leucocitos, con
importante respuesta medular (43.000
neutrófilos, desviación izquierda y 4 %
de mieloblastos.

Presentó variaciones en su equilibrio
ácido-base que oscilaron desde una al-

calosis respiratoria compensada en el
momento de su admisión en urgencias,
hasta franca acidosis metabólica no
compensada a las 4 horas de la ingesta
(pH 7,03, [HCC>3 5,4, p0¡ 99, pCO;, 21,
EB-24,2) que progresivamente fue com-
pensándose para normalizarse a las 24
horas.

Manifestó complicaciones renales le-
ves consistentes en poliuria con balance
negativo en las primeras 24 horas.

Asimismo sufrió intensa rabdomioli-
sis, sin mioglobinuria, con cifras de
CPK de hasta 18.056 U/L (normal has-
ta 221), LDH 1.132 (N30), GOT 451
(N40), GPT 91 (N40).

Dada la severidad del cuadro la pa-
ciente requirió hemoperfusión con car-
tucho de carbón activado, obteniendo
un resultado favorable tanto analítico
como clínico, y sin presentar complica-
ción alguna secundaria a dicho trata-
miento.

El caso presentado manifestó la ma-
yoría de las complicaciones descritas en
la literatura, con la peculiaridad de ha-
ber presentado cifras en los recuentos
leucocitarios muy superiores a las cita-
das con anterioridad y cifras de kalie-
mia de las más reducidas de las encon-
tradas en nuestra revisión bibliográfica.
Igualmente son de destacar las cifras de
glucemia y especialmente las de la
CPK, probablemente relacionadas con
la rabdomiólisis secundaria a las com-
plicaciones neurológicas (hipertonía
mantenida, convulsiones tónico-clóni-
cas...), a pesar de la cual no apareció
fallo renal como en otros casos hemos
visto descrito5.

El pico máximo de teofilina sérica
fue de 107 microgramos/ml, negativi-
zándose a las 48 horas, siguiéndose de
una evolución favorable a pesar de que
en series descritas con anterioridad a
cifras superiores a 100 ug/ml se asocia
una mortalidad de hasta un 10%', má-
xime cuando aparecen convulsiones,
pues en dichos casos se han registrado
cifras que alcanzan hasta un 50 %7.

Aunque tradicionalmente se ha aso-
ciado la presencia de hipergiucemia,
leucocitosis e hipokaliemia con los pi-
cos máximos de teofilinemia6, en nues-
tro caso no existió una clara correlación
temporal entre los mismos, siendo más
precoz la hipokaliemia y más tardías la
hipergiucemia y la leucocitosis.

Parece ser que la mayoría de estos
fenómenos están relacionados con la li-
beración masiva de catecolaminas. Asi-
mismo, las complicaciones cardíacas se
han venido relacionando con el propio
efecto inotropo positivo de la teofilina
y con dicha liberación.
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Metástasis costales como primera
manifestación de carcinoma
hepatocelular

Sr. Director: El carcinoma hepatoce-
lular (CHC) es un tumor moderada-
mente frecuente en nuestro medio1. Ha-
bitualmente son las manifestaciones del
propio tumor primario las que condu-
cen al diagnóstico. El que éste se lleve a
cabo a partir de los síntomas de las
metástasis a distancia, es infrecuente.
En series necrópsicas, las metástasis
óseas ocuparían el tercer lugar después
de las pleuropulmonares y las linfáticas
loco-regionales2. Sin embargo, como
manifestación inicial de CHC las me-
tástasis óseas representan aproximada-
mente el 5 %3, afectando con mayor fre-
cuencia a la columna vertebral seguido
de las costillas. Describimos un pacien-
te cuya primera expresión clínica fue la
aparición de una tumoración en la pa-
red torácica originada por metástasis
costal de un CHC.

Paciente de 69 años con antecedentes
de hepatitis. Fumador de 40 paquetes/
año hasta hace 10 años. Nunca bebe-
dor. Consulta por aparición de una
masa en hemitórax izquierdo plano
posterior basal y ligera pérdida de fuer-
za en extremidad superior derecha. En
la exploración física destacaba la pre-
sencia de miosis derecha además de ob-
jetivarse las alteraciones ya reseñadas.
En los datos de laboratorio presentaba
GOT 86 U/L, GPT 107 U/L, GGT
158 U/L, fosfatasas alcalinas 302 U/L.
HBs Ag negativo. Anti HBc positivo.
Serología HCV negativa y alfa-fetopro-
teína normal. La Rx de tórax demostra-
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ba destrucción de la primera costilla
derecha en su arco posterior y medio y
del arco posterior de la décima costilla,
con aumento de las partes blandas ex-
traparenquimatosas pulmonares. En la
ecografía abdominal se apreciaba una
formación nodular periférica subcapsu-
lar de aproximadamente 4 cm de diá-
metro en el lóbulo hepático derecho. La
tomografía axial computarizada del tó-
rax ponía de manifiesto la existencia de
una masa sólida heterogénea a nivel del
ápice derecho que condicionaba la ero-
sión del margen lateral del cuerpo DI,
junto con una masa de partes blandas,
sólida y extrapulmonar que infiltraba la
pared torácica y costilla condicionando
la lisis de la misma. En cortes abdomi-
nales se apreciaba una lesión sólida en-
capsulada localizada en cúpula hepáti-
ca. La fibrobroncoscopia no reveló ha-
llazgos patológicos endobronquiales y
el aspirado bronquial no puso de mani-
fiesto ningún tipo de atipia celular. La
citología, por punción aspiración de las
dos masas torácicas y bajo control eco-
gráfico de la masa hepática, demostró
la existencia de un tumor epitelial for-
mado por células poligonales con nu-
cléolo prominente, que mostraban pig-
mento biliar en su citoplasma, compati-
ble con hepatocarcinoma. El electro-
miograma fue informado como poten-
ciales neurógenos de predominio en
territorio C7-C8, con fibrilación y po-
tenciales sensitivos alterados. Velocida-
des de conducción normales.

Aunque la afectación torácica metas-
tásica del CHC fundamentalmente vie-
ne representada por las metástasis pleu-
ropulmonares4, la manifestación inicial
como metástasis costal y sin participa-
ción pulmonar es rara. Probablemente
la vía de progresión, en estos casos, es el
plexo venoso vertebral. El presente caso
ilustra los síntomas que con más fre-
cuencia se describen en la literatura en
relación con esta patología, es decir, do-
lor, tumoración subcutánea y síntomas
neurológicos5, además del síndrome
originado por el tumor del sulcus, situa-
ción ya descrita con anterioridad en

Células poligonales, con
nucléolo prominente,
compatibles con hepato-
carcinoma (Papanico-
laou x 400).

una ocasión6. En definitiva, pretende-
mos recalcar la necesidad de incluir
dentro del diagnóstico diferencial de las
metástasis costales osteolíticas y expan-
sivas al CHC, señalando además la im-
portancia de la citología aspirativa en el
diagnóstico de las mismas.
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Fístula broncopleural tratada

mediante adhesivo biológico
a través de fibrobroncoscopia

Sr. Director: El tratamiento de las fís-
tulas broncopleurales (FBP) puede ir
desde un simple drenaje pleural con as-
piración hasta intervenciones quirúrgi-
cas de importante complejidad (resec-
ciones pulmonares, toracostomía y ulte-
rior mioplastia), que se indican ante el
fracaso de la terapéutica conservado-
ra1-2. Se ha descrito la utilización de
colas biológicas a través de toracosco-
pio y broncoscopio para el cierre de las
FBP en determinados casos, casi siem-

pre complicaciones tras cirugía pulmo-
nar o traumatismo torácico3. Reciente-
mente hemos tenido ocasión de utilizar
cola biológica a través del fibrobroncos-
copio para tratamiento de una FBP en
una paciente con una vasculitis sistémi-
ca necrotizante con afectación generali-
zada y grave riesgo operatorio.

Se trata de una paciente de 65 años
de edad con antecedentes de diverticu-
losis de colon, vasculitis sistémica ne-
crotizante con afectación pulmonar, pe-
ricárdica y neurológica, tratada con
prednisona (60 mg/día) y ciclofosfami-
da (100 mg/día), diabetes insulinode-
pendiente y portadora de marcapasos
definitivo por bloqueo completo au-
rículo-ventricular.

Ingresó por presentar un cuadro de
abdomen agudo y tras ser diagnosticada
de diverticulitis perforada, fue interve-
nida y se realizó una hemicolectomía
izquierda con anastomosis término-
terminal con anillo de Valtrac. Durante
el curso postoperatorio presentó un
cuadro de disnea, cianosis y dolor torá-
cico derecho. En la gasometría arterial
se objetivó una hipoxemia severa y en
la radiología simple de tórax un neumo-
torax derecho y enfisema subcutáneo.

Se colocó un drenaje pleural y se
constató, desde el primer momento, la
presencia de fugas aéreas cuantiosas.
Estas persistieron en el tiempo y no
cedieron en su intensidad. El pulmón se
mantenía expandido con la aspiración
continua (fig. 1).

El cuadro fue interpretado como un
neumotorax espontáneo secundario a
la afectación pulmonar por la vasculi-
tis, generado por la necrosis de un no-
dulo y la formación de una FBP. La
realización de una tomendensitometría
de tórax confirmó los hallazgos de la
radiología simple, objetivándose una
afectación nodular bilateral disemina-
da. Tras 14 días con esta situación clí-
nica se decidió realizar una fibrobron-
coscopia para intentar cerrar la FBP
mediante la aplicación de cola biológica
(Tissucol®).

Bajo anestesia local y con sedación
(midazolam), se introdujo el fibrobron-
coscopio. No se hallaron lesiones endo-
bronquiales tras realizar una revisión
completa del árbol traqueobronquial. A
continuación se procedió a ocluir alter-
nativamente con un catéter de Fogarty
todos los bronquios segmentarios del
árbol bronquial derecho, comprobando
la persistencia o no de la fuga con la
maniobra. Al ocluir el bronquio seg-
mentario apical del lóbulo superior de-
recho, se objetivó la desaparición de la
fuga. A través de un catéter específico
se introdujo la cola biológica y tras una
primera administración no se consiguió
cesar la fuga aérea, pero al repetir la
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