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Crisis de angustia secundaria
a la administración de teofilina
retardada

greso. En la necropsia a nivel de pulmón se
observa una fíbrosis intersticial y peribron-
quiolar sin presencia de infiltrados inflama-
torios. Existe también una hiperplasia de las
células de revestimiento alveolar.

Las neumopatías constituyen una causa
importante de morbimortalidad en pacientes
con PM/DM, presentando algún tipo clínico
de enfermedad pulmonar en el 50 % de los
casos5.

La afección pulmonar puede producirse
por diversos mecanismos 2:

a) Neumopatía secundaria a aspiración
por alteraciones en la motilidad esofágica, b)
hipoventilación y retención de secreciones
por déficit de la musculatura respiratoria, c)
neumonitis debida a infecciones oportunistas
por la inmunosupresión secundaria al trata-
miento, d) EPI asociada a PM/DM y e) EPI
secundaria al uso de ciertos fármacos inmu-
nosupresores(metotrexato).

La patología más frecuente en este tipo de
pacientes es la infecciosa seguida de la
EPI3'5.

Los hallazgos histopatológicos en caso de
EPI incluyen desde hiperplasia de neumoci-
tos tipo II e infiltrado inflamatorio crónico
compuesto por linfocitos y células plasmáti-
cas hasta fibrosis intersticial importante con
esclerosis alveolar, siendo por tanto inespe-
cífícos e indistinguibles de los que se encuen-
tran en otras conectivopatías y en la fibrosis
pulmonar idiopática3'6.

La EPI asociada a la PM/DM empeora el
pronóstico de la enfermedad de base, acor-
tando la supervivencia. Parece que el uso de
esferoides en fases tempranas de la enferme-
dad puede mejorar el pronóstico7, aunque
no existen estudios controlados al respecto.
Otros autores sugieren una asociación entre
los hallazgos histopatológicos y la respuesta a
los esferoides, obteniendo un buen resultado
en aquellos pacientes con más componente
inflamatorio, que en los que predomina la fi-
brosis.

En el caso presentado, el comienzo de la
enfermedad muscular y respiratoria fue si-
multáneo, predominando las manifestaciones
respiratorias sobre las musculares, con rápida
progresión hacia la insuficiencia respiratoria
y hacia la fibrosis pulmonar, lo que sor-
prende en contraste con la bibliografía con-
sultada, en la que se refiere que la evolución
es tanto más crónica cuanto mayor es el pre-
dominio de la fibrosis en relación a la infla-
mación ''.

La evolución fulminante que presentó el
paciente sólo está referida de forma ocasio-
nal en la literatura4, existiendo en todos los
casos revisados afectación cutánea.

Aunque no realizamos determinación de
autoanticuerpos, queremos por último co-
mentar que los pacientes con polimiositis que
además tienen EPI, se les empieza a conside-
rar como un subgrupo independiente en el
que los anticuerpos antüO-1 suelen ser posi-
tivos, constituyendo el síndrome JO-18.

A.L. Sampériz, J.L. Alonso, M.P.T. Rubio,
F. Escolar y L. Bengoechea
Servicios de Medicina Interna y Anatomía
Patológica. Hospital Reina Sofía.
Tudela- Navarra.

1. Milis ES, Matthews WH. Intersticial
pneumonitis in dermatomyositis. JAMA
1956;160:1467-1470.

2. Frazer AR, Miller RD. Intersticial
pneumonitis in association with polymyositis
and dermatomyositis. Chest 1974; 65:403-
407.

3. Lakhanpal S, Lie JT, Conn DL, Martin
WL. Pulmonary disease in polymyositis der-
matomyositis: a clinicopathological analysis
of 65 autopsy cases. Ann Rheum Dis 1987;
46:23-29.

4. Pinas I, Forteza-Rey J, Coll J, Villa-
longa C. Dermatomiositis y enfermedad pul-
monar intersticial difusa rápidamente evolu-
tiva. Rev Clin Esp 1988; 182:3-6.

Sr. Director: La crisis de angustia ha sido
raramente citada como efecto secundario de
la administración de las metilxantinas1'2. Se
piensa que la etiología del proceso puede es-
tar relacionada con la acción antagónica de
las metilxantinas sobre los receptores ade-
nosínicos centrales3, lo que evitaría la nor-
mal acción de la adenosina como inhibidor
de la transmisión sináptica colinérgica y nor-
adrenérgica, lo que explicaría la aparición
de la sintomatología.

Recientemente hemos tenido ocasión de
estudiar el caso de una paciente que presentó
esta infrecuente complicación y nos parece
interesante referirlo brevemente.

Se trata de una mujer de 38 años que
refería antecedentes personales de cuadros
catarrales que con cierta frecuencia se acom-
pañaban de sibilancias. No tenían predomi-
nio estacional.

Acudió refiriendo presentar desde hacía
tres días un nuevo episodio de tos con sibi-
lancias y disnea. Sin fiebre ni expectoración.
No había recibido ninguna medicación en
esta oportunidad.

A la exploración: Consciente. Bien per-
fundida. No cianosis. Auscultación cardíaca:
tonos rítmicos normofrecuentes, sin soplos.
Auscultación pulmonar: roncus y sibilancias
bilaterales. Abdomen: sin hallazgos patológi-
cos. Laboratorio: Coulter, urea, glucosa nor-
males. Rx de tórax: silueta cardíaca y cam-
pos pulmonares normales. ECG normal.

El cuadro fue etiquetado inicialmente de
bronquitis aguda con componente de bron-
coespasmo y se instauró tratamiento con un
preparado de teofilina de liberación retar-
dada 200 mg cada doce horas y doxiciclina
100 mg cada doce horas. La enferma acudió
al día siguiente refiriendo presentar sensa-
ción de angustia, intranquilidad, sudoración
y sensación de irrealidad. No temblores ni
palpitaciones. El ritmo intestinal era normal.
La exploración cardiopulmonar no mostraba
cambios respecto de la previa.

Se añadió un preparado de bromazepam a
dosis de 6 mg al día y se solicitaron niveles
de hormonas tiroideas y de teofilina. Sin em-
bargo, la enferma suspendió el tratamiento
que llevaba denotando una mejoría especta-
cular al día siguiente de la suspensión del
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mismo. Posteriormente se inició tratamiento
con salbutamol a dosis de 6 mg día y se reini-
ció tratamiento con doxicilina, sin presentar
nuevas complicaciones y evolucionando fa-
vorablemente. Consideramos que nuestra
paciente presentó una crisis de angustia (pa-
nic attack) secundaria a la administración de
teofilina retardada. A los 10 días recibimos
los niveles de hormonas tiroideas que esta-
ban en límites normales y el de teofilina (a
las 12 horas de la última administración) que
tenía un nivel de 9,5u,g/ml, lo que apoya la
idea de imputar la crisis de angustia a una re-
acción de idiosincrasia.
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Fig. 1. Brooquiec-
tasias quislicas en
lóbulo inferior de-
recho.
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Vasculitis cutánea en un caso
de bronquiectasias

Sr. Director: En los últimos años se han
descrito diferentes alteraciones de carácter
inmunológico en pacientes afectos de supu-
ración bronquial de tipo crónico, especial-
mente en individuos con bronquiectasias1.
Dichas alteraciones, fundamentalmente vas-
culitis cutánea, aparecen en el paciente coin-
cidiendo con una exacerbación de su enfer-
medad respiratoria supurativa crónica.

Presentamos una paciente con vasculitis
cutánea de tipo leucocitoclástica con depó-
sito de IgG en la pared del vaso, afecta de
bronquiectasias quísticas. Se trata de una
mujer de 57 años con antecedentes de tuber-
culosis pulmonar en su juventud, que fue tra-
tada mediante colapso de hemitórax iz-
quierdo. En los últimos 10 años presentó tos
crónica con expectoración bronquial e inca-
pacidad al esfuerzo. El motivo de su consulta
fue la aparición de lesiones cutáneas de ca-
rácter purpúrico en ambas extremidades in-
feriores coincidiendo con agravación de su
enfermedad pulmonar crónica. La radio-
grafía de tórax mostró imágenes compatibles
con bronquiectasias quísticas en lóbulo infe-
rior derecho (fig. 1). En la analítica se ob-
servó aumento de la concentración de IgA
(729 mg/dl) siendo los niveles de C3 y C4
normales. Se le realizó una biopsia cutánea
observándose a nivel de la dermis papilar
una infiltración de la pared de los vasos por
polimorfonucleares, con restos nucleares y
depósitos de fibrina en algunos de ellos. Con
inmunofluorescencia directa se observó de-
pósitos de IgG en la pared de los vasos. La

paciente fue tratada con antibióticos de am-
plio espectro, broncodilatadores y corticoi-
des, mejorando progresivamente la sintoma-
tología respiratoria y desapareciendo las
lesiones cutáneas.

Las alteraciones inmunológicas descritas
en pacientes afectos de bronquiectasias, fun-
damentalmente aumento de las inmunoglo-
bulinas, se han observado de forma experi-
mental en animales de laboratorio tras la
inyección de endotoxinas y también en en-
fermos en los que se han detectado endotoxi-
nas en sangre2'3. Asimismo, hasta el 80%
de los pacientes con bronquiectasias presen-
tan complejos inmunes circulantes de dife-
rente tipo 4. Un mecanismo patogénico posi-
ble de las lesiones purpúricas cutáneas
estaría en relación con el fallo de los meca-
nismos de aclaramiento de los complejos in-
munes, en relación con el sistema mononu-
clear fagocítico5.
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Empiema por nocardia.
Presentación de un caso
de evolución atípica

Sr. Director: La publicación en su revista
del trabajo «Nocardiosis pulmonar: es la no-
cardia un saprofito» ' y el haber vivido re-
cientemente un caso que nos ha planteado
problemas diagnósticos nos ha animado a
enviarle la presente carta.

Se trata de un paciente de 50 años, fuma-
dor y con antecedentes de catarros de repeti-
ción, que un mes antes de su ingreso en
nuestro centro acudió a otro hospital por un
cuadro de dolor en costado izquierdo, tos sin
expectoración y sensación febril. En las
pruebas complementarias destacaba imagen
radiológica de derrame pleural izquierdo que
fue evacuado, apareciendo entonces en la ra-
diografía condensación basal del mismo lado
con broncograma aéreo. Se efectuó estudio
del derrame y biopsia pleural y, aunque no se
aisló ningún germen, se llegó al diagnóstico
de empiema pleural paraneumónico. Trasla-
dado a nuestro centro, a su ingreso se evi-
dencia importante derrame pleural por lo
que se coloca drenaje torácico, siendo el es-
tudio bacteriológico del líquido negativo. A
pesar del tubo persiste cámara pleural, por lo
que siete días después se decide colocación
de sonda de «Pezzer» con resección costal,
evacuando el contenido líquido y lavando la
cavidad con povidona yodada diluida, to-
mándose muestras directas del líquido pleu-
ral, presentando el cultivo crecimiento puro
de Nocardia sp, por lo que se inicia trata-
miento médico con sulfadiacina 7 g/día y tri-
metropin-sulfametoxazol 8 compr/día, 10
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