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Hepatitis por finasterida
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En el varón joven sin patología prostática hay un aumento
cada vez más frecuente de ingesta del inhibidor de la 5 alfa
reductasa finasterida como tratamiento de alopecia androgené-
tica1,2. Comunicamos dos casos de hepatotoxicidad secundaria
al uso de dicho fármaco contrastados con el algoritmo del Siste-
ma Español de Farmacovigilancia.

Caso clínico 1

Paciente de 18 años de edad que acudió a consulta por eleva-
ción de GOT de 56 Y GPT de 78 en analíticas repetidas desde
hacía unos 16 meses. La GGT estaba discretamente aumentada
y el resto de parámetros hepáticos eran normales. No había
serología positiva a virus de la hepatitis B y C. Los autoanti-
cuerpos para descartar hepatopatía autoinmune eran negativos.
No presentaba antecedentes de hemotransfusión ni intervencio-
nes quirúrgicas previas. Hacía ejercicio diario pero no este-
nuante3 y reconoció estar desde hace unos dos años en trata-
miento con finasterida 1 mg diario para evitar la alopecia,
según había prescrito su especialista de dermatología. No pre-
sentaba ningún dato importante a la exploración física; su cuero
cabelludo era poblado pero de aspecto distrófico. Con dichos
datos se interpretó como responsable de la hepatotoxicidad la
finasterida y se suspendió, con la consiguiente normalización
de las transaminasas (GOT de 26 y GPT de 31) en una analítica
tres meses posterior a la retirada de dicho fármaco. En ese
momento, el paciente decidió voluntariamente la reintroduc-
ción del medicamento, basándose en la ausencia de efectos
adversos, buena tolerancia e incredulidad de efecto hepatotóxi-
co. Tras dos meses con finasterida las transaminasas nueva-
mente se elevaron (GOT 49 y GPT 53). Al suspender el fárma-
co definitivamente, las transaminasas alcanzaron valores
normales.

Caso clínico 2

Paciente de 42 años afecto de esófago de Barrett en trata-
miento crónico con omeprazol de 20 mg durante al menos cin-
co años y finasterida de 1 mg por alopecia durante un año y
medio. En las dos últimas analíticas destacaba una hipertransa-
minasemia leve en torno a 52 de GOT Y 71 de GPT. El resto
del estudio para excluir cualquier otra causa de elevación de
transaminasas fue normal, incluido insulina y resistencia a
insulina4. Su cuero cabelludo era poco poblado y se advertía un
calvicie frontotemporal incipiente. El paciente decidió por
cuenta propia la suspensión de omeprazol, por considerarlo el

responsable de sus alteraciones analíticas debido a su ingesta
crónica. Tras un mes y medio sin la administración de este fár-
maco, las transaminasas continuaban elevadas, por lo que se
reintrodujo el omeprazol y se retiró la finasterida, cuya suspen-
sión evidenció la normalización analítica.

Discusión

La finasterida es por lo general un fármaco seguro, bien tole-
rado y con pocos efectos adversos entre los cuales, no se incluye
la hepatitis en la ficha técnica5 .Está indicada en enfermos con
hiperplasia benigna de próstata para evitar cirugía y mejorar los
síntomas. Recientemente se ha introducido como fármaco de
elección en la alopecia androgenética con resultados alentadores6-

8. Sin embargo, los dos casos que se presentan nos llevan a consi-
derar a finasterida como responsable de la hepatotoxicidad pro-
ducida en estos pacientes, ya que se produce una normalización
analítica tras la suspensión del fármaco, habiendo excluido cual-
quier otra causa de enfermedad hepática. Aplicando el algoritmo
del Sistema Español de Farmacovigilancia, se obtuvo una rela-
ción de causalidad de la reacción adversa definida para el primer
caso y posible para el segundo. Ambas reacciones adversas han
sido notificadas al Sistema Español de Farmacovigilancia.
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