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Enfermedad pulmonar asociada
a la administracion de fluoxetina

Sr. Director: El clorhidrato de fluoxetina
es un farmaco antidepresivo de uso reciente
que pertenece a la familia de las fenilpropila-
minas y cuyo mecanismo de accion esta rela-
cionado con un efecto inhibitorio selectivo de
la recaptacion de la serotonina por las neuro-
nas presindpticas'?. Su buena tolerancia y
escasa toxicidad han facilitado su amplia im-
plantacién, acompafidandose de efectos secun-
darios en raras ocasiones y de forma excep-
cional en el pulmén, como en el caso que
presentamos a continuacion®.

Mujer de 70 afios sin hdbitos téxicos o antece-
dentes respiratorios de interés, diagnosticada de dia-
betes mellitus que controlaba con antidiabéticos
orales y de un accidente vascular isquémico cere-
bral con una hemiparesia derecha residual desde ha-
cia 3 afos. La limitacion para una vida auténoma de
la paciente se acompaifié de un cuadro depresivo y
el inicio de un tratamiento oral con clorhidrato de
fluoxetina (Prozac®, 20 mg al dia) en el tltimo afio.
Tres meses antes fue ingresada por un cuadro eti-
quetado de neumonia bilateral al presentar un pa-
trén alveolar en ambos I6bulos inferiores (fig. 1),
insuficiencia respiratoria y febricula sin leucocitosis
o confirmacion etioldgica, iniciando un tratamiento
antibidtico de amplio espectro y retirando la fluoxe-
tina de forma transitoria durante el mismo. Con
posterioridad, su clinica mejor6 de forma progresi-
va y, aproximadamente al mes y medio, los infiltra-
dos pulmonares habian desaparecido, momento en
el que se reinici6 la fluoxetina por la reaparicién del
habito depresivo. A las 3 semanas de su inicio, la
tos volvid a empeorar con una expectoracion muco-
sa, una disnea progresiva hasta hacerse de minimos
esfuerzos y febricula. En la exploracién fisica, la
paciente estaba normocoloreada, sin acropaquias o
edemas en las extremidades inferiores. La ausculta-
cién cardiaca era normal y en la respiratoria apare-
cieron estertores crepitantes en los I6bulos superio-
res. La radiograffa demostré la presencia de nuevos
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infiltrados pulmonares alveolares que afectaban
predominantemente los 16bulos superiores como
confirmarfa la TC (fig. 2), sin adenopatias o afec-
cion pleural. La prueba de la tuberculina, dos hemo-
cultivos, la serologia a neumonias atipicas, el anti-
geno urinario de Legionella y tres baciloscopias de
esputo fueron negativas, con una flora mixta orofa-
ringea en el cultivo de esputo. En la gasometria ar-
terial basal se produjeron los siguientes resultados:
pH 7,41, pO, 70 mmHg, pCO, 44 mmHg y satura-
cion de O, 94%. El hemograma demostré 6.400 leu-
cocitos/ul (férmula normal) y un hematdcrito del
38%. El sedimento urinario y la bioquimica fueron
normales incluyendo la determinacién del factor
reumatoide, ANA, inmunoglobulinas y enzima con-
versiva de la angiotensina (ECA). El electrocardio-
grama fue normal y las limitaciones de la paciente
impidieron realizar unas pruebas funcionales. La
broncoscopia fue considerada normal, realizandose
varias biopsias pulmonares endoscépicas basales iz-
quierdas con minimas alteraciones inflamatorias del
parénquima pulmonar. El broncoaspirado y el lava-
do broncoalveolar en la lingula descartaron la pre-
sencia de un sangrado, micobacterias, hongos o cé-
lulas atipicas, con unos porcentajes celulares
anormales (60% de macréfagos y 40% de linfocitos
con predominio de CD8). La exclusiva retirada de
la fluoxetina se acompafié de una mejoria progresi-
va del cuadro con desaparicion de los infiltrados en
una radiografia realizada al mes y la ausencia de re-
cidivas después de 6 meses mds de seguimiento.

La revisién de la bibliograffa confirma que
las complicaciones pulmonares de la fluoxe-
tina son excepcionales (MEDLINE, 1966-
2001), con menos de 10 casos descritos de to-
xicidad pulmonar y ninguno de ellos en
nuestro pais. Su uso cada vez mds frecuente
debe mantener la alerta a esta posibilidad
que, como en nuestro caso, se relaciona di-
rectamente con la administracién o elimina-
cién temporal del farmaco, a pesar de que su
administracion previa sea prolongada y un
cuadro similar a una neumonitis por hiper-
sensibilidad capaz de producir una insuficien-
cia respiratoria que obliga a excluir otras
etiologias de presentacion parecida®®. El cua-
dro podria ser similar al producido por otros
farmacos, como la amiodarona, donde por
mecanismos desconocidos y con relacién a su
afinidad catidnica es capaz de inducir alveoli-
tis pulmonar linfocitaria, fosfolipidosis, gra-
nulomatosis o un incremento de la permeabi-

lidad capilar, sin casos descritos hasta el mo-
mento de neumonitis o fibrosis intersticial
crénica con la fluoxetina®s. La interrupcion
de la administracién del farmaco suele ser su-
ficiente para controlar el cuadro y no es pre-
ciso afadir glucocorticoides en la mayoria de
los casos, como ocurre en otras reacciones
pulmonares producidas por firmacos®.
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Fig. 1. Radiografia de térax. Infiltrados alveolares pulmonares en ambos
16bulos inferiores y el 16bulo superior derecho.

Fig. 2. TC toracica. Infiltrados alveolares en ambos lébulos superiores de
predominio izquierdo.

Arch Bronconeumol 2002;38(3):153 153



