Cartas al Director

Enf Emerg 2001;3(2):93-94

Hipersensibilidad hepatica producida
por Pirazinamida

Manuel Vizcaya
Manel Haro
Jesls Jiménez

Seccién de
Neumologia
Complejo Hospitalario
de Albacete

Correspondencia:
Manuel Vizcaya
Hospital General

de Albacete

Seccion de Neumologia
C/ Hermanos Falco s/n
Albacete 02006

Sr. Director

La Pirazinamida (PZA) es un compuesto sintético
de estructura semejante a la Isoniacida decubierta
por Kushner et al. en 1952. Su accién bactericida
en medio con PH &cido, ha hecho reconsiderar su
empleo en el tratamiento de la tuberculosis, siendo
inexcusable su utilizacién en las actuales pautas cor-
tas de seis meses, junto con la Rifampicina (RMP) y
la Isoniacida (INH).

Los estudios realizados comparando la asociacion,
INH+RMP+Etambutol (EMB) con INH+RMP+PZA,
no demuestran variaciones significativas en referen-
cia a la toxicidad hepatica. Pero si hay descritos en
la literatura casos de hepatitis por hipersensibilidad
a la PZA.

Varon de 50 afos, fumador de 30 paquetes-afio y
bebedor de 80 g de alcohol dia. Hipertension arterial
tratada con Indapamida. Antecedentes familiares de
Tuberculosis pulmonar (un hermano). Antecedentes
patolégicos: abscesos perianales de repeticién, coli-
co nefritico expulsivo hace 10 afios.

Acude al Servicio de ORL por presentar adenopatia
laterocervical izquierda de 2 cm de didmetro, mavil,
algo dolorosa y sin signos inflamatorios. Se realiz6
puncién aspirtiva con aguja fina, sin diagnéstico con-
cluyente, por lo que se procedi6 a exéresis con anes-
tesia local, siendo informada de linfadenitis granu-
lomatosa epitelioide. Se efectud diagndstico diferencial
descartando, Sarcoidosis, Toxoplasmosis, Mono-
nucleosis y viriasis. (ECA 45 UJ/L, rosa bengala, test
de Coombs, Wright y Paul Bunnell negativos, I1gG e
IgM a toxoplasma negativo, serologia CMV 1gG 4,21
mg/dl, IgM negativo). Mantoux 22 mm.

Radiografia de térax con parénquima hiperclaro,
lobulaciéon anterior del hemidiafragma derecho y sin
observar infiltrados. Baciloscopia del ganglio: no se

observan BAAR, cultivo positivo con identificacién
de Mycobacterium Tuberculosis sensible a todo.

Con el diagnostico de Tuberculosis Ganglionar, se
procede a tratamiento con RMP 600 mg, INH 300
mgy PZA 2250 mg. A la semana se efectiia control
analitico con GOT 654 U/I, GPT 1518 U/L, gamma-
gt 121U/L, F. Alc. 212 U/L, LDH 723U/L, Bilirrubina
total 0,9 mg. Suspendiendo el tratamiento por
hepatopatia grave.

A los quince dias normalizacién de la bioguimica
hepatica, procediendo al ingreso del paciente, para
reintroducir la medicacién, de forma progresiva y con
control analitico, primero INH 300 mg/dia, poste-
riormente RMP aumentando la dosis cada dos dias
hasta completar 600 mg/dia, sin observar alteracién
de la bioquimica hepatica y por Gltimo PZA 2250
mg/dia, con control al tercer dia objetivando GOT
3696 U/L, GPT 3195 U/L, Gamma-gt 118 U/L, res-
to de parametros bioquimicos dentro de los limites
de la normalidad. Se suspendié de nuevo el trata-
miento con normalizacién de los enzimas hepaticos
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en el plazo de un mes, iniciandose de nuevo con
RMP 600 mg, INH 300 mg. y EMB 1200 mg du-
rante 9 meses, con buena tolerancia y acudiendo el
paciente regularmente a todos los controles.

La hepatotoxicidad por tuberculostaticos es bien co-
nocida, 16,5% formas leves y en el 3,5% formas
graves, debiendo en este caso, cuando aumenta el
valor de las transaminasas cinco veces por encima
de la normalidad, proceder a suspender el tratamien-
to, con respuesta favorable y permitiendo la
reintroduccién del mismo, de forma progresiva con
buena tolerancia la mayoria de las veces!.

Las manifestaciones mas graves, se dan cuando existe
colostasis y en las hipertransaminemias, con cifras
de GOT y GPT superiores a 2.000U/L, no siendo
siempre dependientes de dosis, ni del tiempo de tra-
tamiento, ni explicables por antecedentes de
hepatopatias previas (hepatitis virica, cirrosis, alco-
holemia, etc.), las descripciones anatomopatoldgicas
se caracterizan por necrosis centrolobulillar hepati-
ca? ; siendo el mecanismo desencadenante mas pro-
bable la “hipersensibilidad”s.

Se puede acompafar de hepatitis fulminante, con
una mortalidad proxima al 80% y precisando en oca-
siones recurrir al transplante de higado®. Siendo acon-
sejable realizar el primer control bioquimico en los
primeros dias después del inicio del tratamiento.
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