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CARTAS AL DIRECTOR

HEPATITIS TÓXICA POR CAMELLIA SINENSIS

Sr. Director: Las hepatopatías tóxicas constituyen un importante pro-
blema de salud debido a su elevada frecuencia, su potencial gravedad, la
ausencia de marcadores clínicos, analíticos o anatomopatológicos espe-
cíficos de toxicidad hepática, y a su capacidad para remedar cualquier
otra enfermedad hepática. Además, el número de fármacos, drogas de
abuso, suplementos dietéticos o hierbas medicinales capaces de provo-
car hepatotoxicidad, crece de manera continuada, lo que añade dificul-
tad a su diagnóstico1-3.
El uso de plantas medicinales viene experimentando en los últimos años
un incremento notorio, influido sin duda por la generalizada y falsa
creencia de que, al tratarse de productos «naturales», se presupone su
inocuidad4. En abril de 2003, la Agencia Española de Medicamentos y
productos sanitarios suspendió la comercialización del extracto etanóli-
co de Camellia sinensis ante la notificación de 13 casos de hepatopatía
tóxica (9 de ellos ocurridos en Francia5) relacionados con esta
sustancia6. De igual modo, se han notificado casos muy aislados de he-
patopatía tóxica asociada a la ingesta de polvo micronizado de hojas de
C. sinensis (té verde)7,8, utilizado como coadyuvante en el tratamiento
de la obesidad por un supuesto efecto inhibidor de las lipasas y estimu-
lador de la termogénesis. 
Presentamos un nuevo caso de hepatitis tóxica relacionado con el uso de
polvo micronizado de hojas de C. sinensis. 
Mujer de 55 años de edad, que consulta por presentar un deterioro de su
estado general, ictericia, coluria e hipocolia. Mes y medio antes había
comenzado a tomar 1.800 mg/día de polvo micronizado de hojas de C.
sinensis (Camilina-Arkocápsulas®). Desde 4 años antes, seguía trata-
miento con 20 mg/día de simvastatina. No refería hábitos tóxicos. En la
exploración física únicamente llamaba la atención la ictericia. Entre los
parámetros analíticos destacaban los siguientes: sistemático de sangre
normal, actividad de protrombina 96%, bilirrubina total 13,3 mg/dl
(fracción directa 12 mg/dl), AST 1.970 U/l, ALT 2.130 U/l, GGT 563
U/l, fosfatasa alcalina 403 U/l, LDH 1.070 U/l y ferritina 1.058 ng/ml.
El proteinograma y el resto de los parámetros bioquímicos básicos, alfa-1
antitripsina, ceruloplasmina, cobre sérico y alfafetoproteína eran norma-
les. Las serologías frente al virus A, B y C de la hepatitis, virus de la in-
munodeficiencia humana, citomegalovirus, virus de Epstein-Barr, virus
herpes simple I y II, Mycoplasma pneumoniae y Coxiella burnetti fue-
ron negativas. También fueron negativos los anticuerpos antinucleares,
antimitocondriales, antimúsculo liso y anti-LKM. La ecografía abdomi-
nal fue normal. Con la sospecha de hepatitis tóxica con afectación mixta
citolítica-colestásica, se suspendieron la simvastatina y el preparado de
C. sinensis. A los 45 días la paciente se encontraba asintomática, y con
normalización de todos los parámetros analíticos, incluida la ferritina.
Debido a hipercolesterolemia persistente, se reintrodujo la simvastatina,
sin que se modificaran los valores de transaminasas. El caso se notificó
al Centro Regional de Farmacovigilancia de Castilla y León.
Si establecer el diagnóstico de hepatopatía tóxica no es tarea fácil, su
atribución a productos de herboristería resulta aún más complejo, debi-
do, entre otras cuestiones, a que no siempre se investiga sobre este ex-
tremo, su uso a veces no se reconoce, su composición no siempre está
accesible o la frecuente toma simultánea de diversos productos de her-
boristería asociados o no a otros fármacos.
Por ello, es fundamental tener presente que cualquier enfermedad hepá-
tica puede estar causada por fármacos, que se debe realizar una anamne-
sis exhaustiva en busca de eventuales exposiciones a tóxicos, que se
debe investigar la posible hepatotoxicidad de las sustancias encontradas
y, finalmente, que se deben excluir otras causas específicas de enferme-
dad hepática.
En el caso expuesto, y de acuerdo con la escala diagnóstica de
CIOMS/RUCAM9, la relación causal es probable (8 puntos).
Aunque la simvastatina es un fármaco con un potencial hepatotóxico
significativo, la ausencia de relación temporal con la enfermedad y la
normalidad de las pruebas hepáticas realizadas antes del presente episo-
dio, como tras la reintroducción del fármaco, nos hacen pensar que no
está involucrado, con relación de causalidad, en el presente caso.
Por tanto, es necesario insistir acerca de la ingesta de productos de her-
boristería en todos los pacientes con alteración de las pruebas hepáticas.
Finalmente, y con el objeto de ampliar el conocimiento sobre esta enti-

dad, así como de realizar, en su caso, estudios sobre eventuales marca-
dores de susceptibilidad a la hepatopatía, insistimos en que, tanto desde
el punto de vista ético como técnico, se deben notificar estas reacciones
a los centros de farmacovigilancia correspondientes.
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¿ASOCIACIÓN ENTRE COLANGIOCARCINOMA 
Y MIELOMA MÚLTIPLE?

Sr. Director: Recientemente diagnosticamos un colangiocarcinoma en
un paciente afectado de mieloma múltiple. Hemos revisado esta asocia-
ción por su peculiaridad y porque aún se debate si la presencia del mie-
loma es, por sí mismo, un factor de riesgo para la aparición de segundas
neoplasias1. En nuestro hospital desde 1995 a 2007 se han diagnosticado
237 mielomas múltiples y 80 colangiocarcinomas; sólo nuestro caso lo
presenta de manera sincrónica.
Se trataba de un varón de 76 años de edad, diagnosticado por el servicio
de hematología en diciembre de 2006 de mieloma múltiple al presentar
clínicamente un dolor óseo, y analíticamente un pico monoclonal de
gammaglobulina en orina y suero. En una serie ósea se aprecia un aplas-
tamiento en L1-L2 y el resto sin lesiones líticas. En enero comienza la
toma mensual de melfalán 10 mg/m2 y prednisona 100 mg/m2, durante 
4 días consecutivos, que se completa con dosis única de zometa men-
sual. Al tercer ciclo presenta alteraciones bioquímicas hepáticas (GOT
120 U/l, GPT 178 U/l, FA 287 U/l, BT 2,4 mg/dl, BD 1,5 mg/dl) atri-
buidas a hepatotoxicidad, y marcadores tumorales CA 19.9 de 49,5 y
CEA de 0,9, por lo que se deriva al paciente al servicio de aparato di-
gestivo. En la ecografía se observó una dilatación de la vía biliar extra-
hepática con colelitiasis. Se decidió realizar un tratamiento sintomático
y paliativo de la ictericia obstructiva mediante la colocación de una en-
doprótesis biliar. Al realizar la colangiografía transparietohepática
(CTPH) (fig. 1) se observó una obstrucción completa en el conducto he-
pático común de aproximadamente 2 cm de diámetro, donde se colocó
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la prótesis. Como complicación de la técnica se presentó un hemoperito-
neo que se intervino urgentemente y que evolucionó de forma favorable.
Lamentablemente, un mes después el paciente reingresó por presentar
fiebre de origen respiratorio con tos de varios días de evolución y tem-
peratura de 38,4 ºC. En la exploración se apreció una disminución del
murmullo vesicular en ambas bases con crepitantes en la base izquierda.
La analítica mostraba los siguientes parámetros: GOT 79, GPT 30, GGT
344, FA 192, y CA 19.9 y CEA dentro de la normalidad. En la radiogra-
fía de tórax se apreciaba un infiltrado bilateral de predominio en el he-
mitórax derecho. En la ecografía abdominal destacaba una vesícula bi-
liar distendida con litiasis, y un leve dilatación de la vía biliar
intrahepática. La tomografía computarizada abdominal mostraba una di-
latación de la vía biliar intrahepática con lesiones sugestivas de implan-
tes peritoneales y abdominales. Este cuadro infeccioso respiratorio cau-
só el fallecimiento del paciente.
El mieloma múltiple es un cáncer producido por la acumulación anor-
mal en la médula ósea de células plasmáticas2. Aunque es tratable, sigue
siendo incurable. Su pronóstico ha mejorado, y en la actualidad la me-

diana de supervivencia es de 5 años. La aparición de segundas neopla-
sias en estos pacientes es poco frecuente, y éstas representan sólo el 1%
de todas las neoplasias. Se ha descrito un aumento de la incidencia de
neoplasias hematológicas asociadas al tratamiento con melfalán. 
Por otra parte, el colangiocarcinoma tiene una incidencia de 2 casos por
cada 100.000 habitantes3 y debe sospecharse ante la presencia de la tría-
da colestasis, astenia y pérdida de peso. En nuestro caso, en primer lu-
gar se sospechó una colestasis tóxica por el tratamiento, en segundo lu-
gar una coledocolitiasis (por la ecografía) y, por último, un tumor de la
vía biliar por la imagen radiológica y la presencia de marcadores tumo-
rales elevados. La CTPH nos confirmó esta última sospecha clínica. 
Hay varias series que tratan la asociación de mieloma y segunda neopla-
sia4-8, y además un caso de colangiocarcinoma con mieloma múltiple3.
Todas ellas recalcan la asociación de las neoplasias sólidas con el mie-
loma múltiple, pero no son lo suficientemente extensas para poder obte-
ner conclusiones al respecto.
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COLITIS SEUDOMEMBRANOSA DE ORIGEN
POCO FRECUENTE

Sr. Director: La enterocolitis seudomembranosa es una entidad caracte-
rizada por la presencia de seudomembranas en el intestino, provocada
por la toxina del Clostridium difficile. Los factores de riesgo son diver-
sos, pero el más habitual es el uso de antibióticos. Se presenta como dia-
rrea acuosa, dolor abdominal tipo cólico, fiebre y leucocitosis. El diag-
nóstico se confirma mediante colonoscopia, en la que se aprecian las
seudomembranas. El tratamiento consiste en aplicar medidas de apoyo y
la administración de antibióticos, fundamentalmente metronidazol o
vancomicina.
Presentamos el caso de una paciente que ingresa en nuestro servicio por
presentar diarrea. Como antecedentes personales destacan los siguientes:

Fig. 1. Colangiografía transparietohepática. A. Estenosis en conducto
hepático común. B. Prótesis biliar.
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