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intersticiales en campos medios e inferiores. La ecogra-
fía abdominal fue normal. La espirometría mostró una
afectación moderada de la capacidad de difusión. En la
tomografia computarizada de alta resolución de tórax se
observaba un incipiente patrón reticular subpleural
compatible con fibrosis pulmonar. Se realizó fibrobron-
coscopia con lavado y aspirado bronquial con citología
y cultivos negativos. En la biopsia transbronquial no se
observaban granulomas, signos de vasculitis, células
neoplásicas ni organismos patógenos, destacando una
hiperplasia linfoide importante, compatible con toxici-
dad medicamentosa con un componente de hipersensi-
bilidad.

Ante la sospecha de lesión hepática y pulmonar por
nitrofurantoína, se pautó tratamiento empírico con
prednisona 60 mg/día en pauta descendente, con mejo-
ría clínica y analítica progresiva. En las revisiones poste-
riores se constató una completa normalización de las
alteraciones analíticas y resolución de las lesiones radio-
lógicas pulmonares. 

La nitrofurantoína puede producir un amplio espectro
de toxicidad hepática oscilando desde alteración leve de
los enzimas hepáticos a insuficiencia hepática aguda
que precisa un trasplante de hígado. La incidencia de
hepatitis se ha estimado en 3 casos por cada 1.000.000
tratamientos empleados (5). Aunque la presentación más
frecuente es la hepatitis aguda con afectación colestásica
y hepatocelular, también se ha descrito una hepatitis
crónica activa con elevación de autoanticuerpos y de
inmunoglobulinas, simulando una hepatitis autoinmu-
ne (6). En nuestro caso, dada la edad de la paciente y la
buena respuesta a la retirada del fármaco y el empleo de
corticoides, no se consideró la realización de biopsia
hepática.

También es conocida e infrecuente la afectación pul-
monar, con una incidencia estimada de 1.3 casos por
cada 100.000 tratamientos (5). En el 90% de los casos se
trata de una neumonitis aguda con fiebre, tos, disnea,
eosinofilia periférica e infiltrados pulmonares en la
radiografía de tórax. La utilización continuada del fár-
maco, puede producir una enfermedad pulmonar cróni-
ca con disnea progresiva y signos de fibrosis pulmonar.

El mecanismo de toxicidad responsable no es del todo
conocido, aunque se especula que puede deberse a un
daño directo o a un fenómeno inmunoalérgico. Tanto
para la afectación hepática como pulmonar, el trata-
miento consiste en la retirada del fármaco y la adminis-
tración empírica de corticoides, si bien no hay estudios
que lo avalen. El pronóstico suele ser bueno con resolu-
ción de la clínica y de las alteraciones analíticas y radio-
lógicas. 

Ante la aparición de síntomas respiratorios y altera-
ciones de las pruebas de función hepática en un pacien-
te en tratamiento con nitrofurantoína, hay que conside-
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La nitrofurantoína es un fármaco empleado en la pro-
filaxis y tratamiento de las infecciones urinarias de repe-
tición. Las reacciones adversas secundarias a la nitrofu-
rantoína son variadas e incluyen: toxicidad pulmonar,
hepática, discrasias sanguíneas y neuropatía periférica
(1). La afectación concomitante de hígado y pulmón es
muy infrecuente (2-5). Se presenta un caso de toxicidad
combinada hepática y pulmonar por nitrofurantoína.

Mujer de 76 años con antecedentes de infecciones uri-
narias de repetición que seguía tratamiento con nitrofu-
rantoína 50 mg 3 veces al día desde hacía tres años.
Consultó por dolor en hipocondrio derecho, febrícula y
disnea de moderados esfuerzos de tres semanas de evo-
lución. En la exploración física se apreciaba ictericia
mucocutánea y dolor en hipocondrio derecho. En el
estudio analítico destacaba un aumento de los enzimas
de citolisis y colestasis con AST 1149 UI/l, ALT 806 UI/l,
GGT 402 UI/l, fosfatasa alcalina 546 UI/l, bilirrubina
total 8.17 UI/l y bilirrubina directa 5.87 UI/l. Las serolo-
gías de los virus de las hepatitis A, B y C y VIH fueron
negativas. El estudio de autoinmunidad mostró los anti-
cuerpos antinucleares (ANA) positivos con título 1/80 y
los anticuerpos anti-DNA nativo positivos, siendo los
anti-LKM, antimúsculo liso y antimitocondriales negati-
vos. En la radiografía de tórax se observaban infiltrados
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rar una posible toxicidad combinada hepática y pulmo-
nar del fármaco.
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