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En la medicacion concomitante del paciente en el
momento de producirse la reaccion adversa se describe la
incidencia de alteracion de las enzimas hepaticas de forma
excepcional u ocasional (menos del 0,01 al 9%). Segln sus
fichas técnicas®'°, no se ha documentado ninguna interac-
cion entre los distintos farmacos que pueda explicar una
inhibicion en el metabolismo, ya que la venlafaxina es un
inhibidor débil de citocromo P450 2D6 y se metaboliza
principalmente a través de este mismo citocromo, ruta
metabolica que no comparten el resto de los farmacos.

La monitorizacion de las enzimas hepaticas para la
prevencion de la hepatotoxicidad inducida por farmacos
sigue siendo controvertida. Si bien ha demostrado su
utilidad para algln supuesto concreto, como el tratamiento
antituberculoso, el hecho de que esta reaccion aparezca de
forma abrupta y variable en el tiempo desde el inicio del
tratamiento (de 20 dias a 2 meses) haria que esta practica
no sea muy eficiente en el caso de venlafaxina. Por esto,
ante la falta de un método de cribado que identifique a los
individuos susceptibles de presentar hepatotoxicidad indu-
cida por farmacos, la actuacion precoz ante la aparicion de
los primeros sintomas puede prevenir la aparicion de un
daino hepatico grave.
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Colestasis intrahepatica grave asociada a la
ingesta de cetiricina

Severe intrahepatic cholestasis associated
with cetirizine

Sr. Director:

La cetiricina es un potente antihistaminico tipo H1 que se
usa habitualmente para el tratamiento de enfermedades
alérgicas. Presentamos un caso de colestasis inducida por
cetiricina en un varon de 32 anos sin enfermedad hepato-
biliar previa.

Se trata de un vardn de 32 afos que ingreso en nuestro
hospital en agosto de 2006 por presentar en los Gltimos dias
astenia, ictericia y prurito. El paciente habia estado
tomando 10 mg/dia de cetiricina por presentar una rinitis
alérgica durante 4 meses antes de su ingreso. No consumia
alcohol ni otras drogas, ni habia tomado otros farmacos. La
exploracion fisica revelo ictericia y hepatomegalia. La
analitica demostro bilirrubina total de 28,7 mg/dl (bilirru-
bina directa de 21 mg/dl), gammaglutamil transpeptidasa de

12U/l y fosfatasa alcalina de 304U/l. Las cifras de
aspartato-aminotransferasa y alanina-aminotransferasa
fueron normales. Las serologias de los virus A, B, C,
citomegalovirus y de Epstein-Barr fueron negativas, asi
como los anticuerpos antinucleares, los anticuerpos anti-
mitocondriales, los anticuerpos dirigidos contra el mUsculo
liso y los anticuerpos microsomicos contra higado y rifién.
Los valores séricos de hierro, ferritina, transferrina, cobre,
alfa-1-antitripsina y la excrecion urinaria de cobre fueron
normales. Se realizaron una ecografia abdominal y una
colangiografia por resonancia magnética que no revelaron
alteraciones. Realizamos una biopsia hepatica percutanea
que demostro colestasis hepatocelular y canalicular en zona
3, con escasa inflamacion y sin dafo ductular (fig. 1). En ese
momento, pensamos que la cetiricina podria ser la causa
probable de la colestasis y se suspendio.

Quince dias después de suspender la cetiricina, la
bilirrubina total alcanzé un pico maximo de 38,7mg/dl
(bilirrubina directa de 27mg/dl), por lo que decidimos
iniciar tratamiento con acido ursodesoxicélico en dosis de
1200 mg/dia. En las semanas posteriores, hubo una mejoria
progresiva del enfermo, desaparecié gradualmente la
astenia y la ictericia, y alcanzo cifras de bilirrubina normales
en 3 meses.
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Figura 1

Presentamos un caso de colestasis intrahepatica que
ocurrié durante el tratamiento con cetiricina. Pensamos
que la cetiricina fue el agente causante, ya que se
descartaron otras causas de colestasis intrahepatica, como
virus, enfermedades metabolicas, autoinmunitarias o infil-
trativas. Se han comunicado casos de hepatitis aguda por
cetiricina en alguna ocasion'™, pero cuadros de colestasis
como el que describimos son extremadamente raros.

Aunque el mecanismo de toxicidad de los antihistaminicos
tipo H1 es desconocido, el largo tiempo transcurrido entre el
inicio de la ingesta del farmaco y la presentacion de la
toxicidad indica un mecanismo idiosincrasico.

La actitud diagnostico-terapéutica de la hepatotoxicidad
por farmacos pasa por una rapida identificacion del farmaco
causante a su suspension inmediata. Después, se debe
centrar en realizar un tratamiento sintomatico y de soporte.

Nuestro caso pone de relieve la importancia de realizar
una cuidadosa evaluacion de los farmacos que toman los

doi:10.1016/j.gastrohep.2009.01.175

pacientes con colestasis sin otra causa de hepatotoxicidad.
Aunque la probabilidad de que la cetiricina produzca
dano hepatico es baja, siempre deberiamos considerar la
posibilidad de que este agente sea el causante de la
hepatotoxicidad.
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Gastroenteritis eosinofilica con
manifestacion inusual

Eosinophilic gastroenteritis with atypical
manifestation

Sr. Director:

La gastroenteritis eosinofilica (GE) es una enfermedad
infrecuente que puede infradiagnosticarse en la actualidad
dada la variedad de sus manifestaciones y la ausencia de
eosinofilia periférica hasta en el 20% de los pacientes. A
continuacion exponemos un caso con manifestacion inusual
de la enfermedad, la ascitis, haciéndolo aiin mas excepcio-
nal dentro de lo infrecuente de esta entidad.

Caso clinico: Varon de 28 anos, con antecedentes de asma
bronquial, que acude al servicio de urgencias por cuadro de
vomitos posprandiales precoces de 3 semanas de evolucion,

junto con un aumento del nimero de deposiciones (15
diarias) de consistencia liquida sin productos patologicos.
Este referia dolor abdominal difuso y pérdida de 4kg de
peso. En la exploracion fisica destacaba dolor en el
hemiabdomen superior a la palpacion profunda y semiologia
de ascitis leve. En las pruebas de laboratorio presentaba un
hemograma con un recuento de leucocitos de 23 x 10°/1, de
éstos 5.300 eran eosindfilos, con la serie roja, plaquetas y
coagulacion, normales. La velocidad de sedimentacion globu-
lar (VSG) fue de 4mm en la primera hora y la inmunoglobulina
E (IgE) de 306 U/ml (rango de 0 a 100). El proteinograma, las
inmunoglobulinas y las hormonas tiroideas resultaron norma-
les. La serologia celiaca y el virus de la inmunodeficiencia
humana fueron negativos. El perfil hepatorrenal fue normal,
salvo las proteinas totales que resultaron discretamente bajas.
Los coprocultivos, los parasitos en heces y la toxina de
Clostridium difficile fueron negativos.

Se realiz6 una endoscopia oral hasta la segunda porcion
duodenal y no se identificaron lesiones mucosas; no
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