Ictericia inducida por estreptocinasa
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La estreptocinasa es un fibrinolitico ampliamen-
te utilizado en el tratamiento precoz del infarto
agudo de miocardio. Un varén de 35 anos de edad
con infarto agudo de miocardio inferior ingresé en
la unidad coronaria, realizandose trombdlisis intra-
venosa con estreptocinasa. En el momento de la
admision el paciente estaba sano y no tomaba me-
dicacion hepatotéxica alguna. Seis horas después
de la fibrindlisis comienza con fiebre de 39 °C, he-
patomegalia dolorosa a la palpacién, ictericia y ori-
nas coluricas. En la analitica realizada se observa-
ba leucocitosis con desviacion izquierda, discreta
elevacion de enzimas hepaticas y de la bilirrubina.
El cuadro fue remitiendo paulatinamente, estando
libre de sintomas al octavo dia de evolucién. La ic-

JAUNDICE INDUCED BY STREPTOKINASE

Streptokinase is a thrombolytic agent used very
frequently for the early treatment of acute myocar-
dial infarction. A 35-year-old male with inferior
acute myocardial infarction was admitted to the
Coronary Care Unit and treated with systemic
streptokinase. At the time of admission, he was a
healthy male and he was not receiving any hepato-
toxic agent. Six hours after thrombolysis, he deve-
loped high fever, painful hepatomegaly, jaundice
and coluric urine. Leucocytosis with left desviation
was observed in the hemogram and the liver func-
tion tests showed slight enzimatic elevation and
hyperbilirrubinemia. This condition was progressi-

tericia ha sido comunicada como efecto secundario
de la estreptocinasa en muy pocos trabajos en la
bibliografia médica.

vely improving and the patient was free of symp-
toms on the eighth day of evolution. Jaundice as
secondary effect of streptokinase has been pre-
viously communicated in very few medical reports.
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INTRODUCCION disfuncion hepética inducida por SK; algunos de
ellos’ describen citdlisis y colestasis anictérica. Sin
La estreptocinasa (SK) es una proteina antigénicambargo, la ictericia ha sido descrita por muy pocos
no enzimatica de una sola cadena y de aproximadautores’.
mente 47.000 a 50.000 daltons de peso molecular, pro- Presentamos el caso de un paciente joven con IAM
ducida por el grupo C del estreptococo betahemoliticanferior no complicado tratado con SK que inici6 des-
La SK es ampliamente usada en pacientes con infarfgués ictericia y fiebre alta sin que pudiese encontrarse
agudo de miocardio (IAM) debido a sus propiedade®tro origen que su relacion con el fibrinolitico empleado.
fibrinoliticas para activar el plasmin6gén8u indica-
cion en el tratamiento del IAM quedo6 bien establecid :
después de la publicaciéon del estudio ISIS-2 (Secon ASO CLINICO
International Study of Infarct Survival)Los principa- Varén de 35 afios de edad que acude al hospital refi-
les efectos adversos descritos con SK son hemorragiaendo dolor precordial de caracteristicas coronarias de
hipotensién, fiebre, exantema e incluso reaccionesina hora de duraciéon con sintomas vegetativos. Re-
alérgicas, incluyendo enfermedad del stigto feria que era fumador de un paquete y medio de ciga-
Revisada la bibliografia médica (MEDLINE desde rrillos al dia como Unico factor de riesgo cardiovascu-
1980) hemos encontrado pocos trabajos que refierdar. No presentaba enfermedad alguna, no bebia, no
consumia drogas y no habia recibido transfusiones
sanguineas. No tenia historia de alergia a medicamen-
tos y no tomaba ninguna medicacién. El enfermo era
obeso, normocoloreado, con constantes bioldgicas
normales y sin signos clinicos de interés. En el electro-
cardiograma se observaba ritmo sinusal a 80 lat/min,
con elevacion del segmento ST de 1 mm en derivacio-
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males. Una semana después se realizd una prueba de
esfuerzo con MIBI, que resulté clinica y eléctricamen-
te negativa, observandose necrosis diafragmatica sin
isquemia afadida.
nes I, lll'y aVF y descenso especularde 1 mmen |y
aVvL. Ingreso en la unidad coronaria con _gl d'agno.St.'F(bISCUSION
de IAM inferior de una hora de evolucion y recibi6
antiagregacion con 200 mg de aspirina y fibrindlisis La trombdlisis sistémica con SK tiene efectos se-
sistémica con 1.500.000 U de SK en 60 min, sin comeundarios bien conocidos como son la hemorragia y la
plicacionesffg. 1). hipotension y otros menos frecuentes como la fiebre,
Seis horas después de la trombodlisis el paciente prexantema y reacciones alérgiceas Se han descrito,
senta fiebre alta de 39 °C, ictericia y hepatomegalimdemas, casos de disfuncién hepética con elevacién
dolorosa a 2 cm del reborde costal derecho. En el henzimatica tipica de colestasis o de afectacion hepato-
mograma se observaban 20.000 leucocitos con desviaelular pero sin ictericid&. Mucho mas infrecuente es
cion izquierda, siendo el resto de los parametros nofla produccién de ictericia postratamiento con SK y
males. En el analisis bioquimico destacaban, adem&ste hecho ha sido referido por muy pocos atitéres
de la elevacion enzimética compatible con necrosi§e ha sugerido por estudios experimentales en mode-
miocérdica con una CK maxima de 410 U/l y una CK-los animalesque la ictericia no es un efecto alérgico o
MB de 47 U/, bilirrubina de 4 mg/dl con una bilirru- toxico directo de la SK sino que se debe al aumento
bina directa de 2,8 mg/dl, GOT/AST maxima de 339del plasmindgeno activado inducido por la misma. El
U/l, GPT/ALAT de 584 U/l, GGT de 474 U/l, LDH de hecho de que el activador tisular del plasmindégeno re-
748 U/l y fosfatasa alcalina de 682 Utht{la ). EI  combinado (rt-PA) sea capaz de producir, aunque en

Fig. 1 Electrocardiograma en el dia 4 de evolucién de IAM inferior.

resto de los parametros eran normales. menor grado, disfuncidon hepatica, parece corroborar
Los tests serolégicos especificos para hepatitis A, Bsta hipotesis.
y C fueron negativos. Perfil de neumonta burnetii, En nuestro paciente la ictericia, preferentemente

C. psittacci, M. pneumoniae, C. pneumoryde pneu-  conjugada, se acompafié de elevacion de ,G&EHT,
mophild todos ellos negativos. No se detectd el an-GGTYy fosfatasa alcalina, lo que indica disfuncion he-
tigeno delL. pneumophila La serologia para cito- patica.Aunque el dafio hepético puede ocurrir en pa-
megalovirus fue también negativa. En hemocultivoscientes con IAM complicado con insuficiencia cardia-
seriados no se aislé ningun germen. El estudio inmuea o shock, éste no era el caso en nuestro enfermo. Por
nolégico, que incluy6 determinacion de C3, C4, anti-otra parte, el paciente no tomaba drogas hepatotdxicas,
cuerpos antinucleares, anticuerpos antimudsculo lismo habia recibido transfusién sanguinea, no era bebe-
antimitocondriales, anticardiolipina e inmunocomple-dor y la analitica y las exploraciones complementarias

jos, fue también negativo. descartaron hemdlisis, congestion o inflamaciéon hepa-
La radiografia de torax era normal y la ecografia abtica y litiasis biliar. Ademas, la fiebre alta y la resolu-
dominal no demostré hallazgos patoldgicos. cion rapida de la ictericia y de la funcién hepatica su-

Ocho dias después del ingreso el paciente fue dadgerian hipersensibilidad alérgica a farmacos.
de alta con el diagnéstico de infarto inferior no com- En conclusién, la ictericia y la alteracién de la fun-
plicado con funcion ventricular conservada, completa<€ion hepética en nuestro caso parecen estar relaciona-
mente asintomatico y con test de funcion hepatica nodas con el empleo de SK sistémica. Este hecho, aun-
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que extremadamente infrecuente, debe tenerse e
cuenta cuando se emplee este fibrinolitico.
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