
Intoxicación por anı́s estrellado

Star anise poisoning

Sr. Editor:

El anı́s estrellado (Illicium verum Hooker filius) se adminis-
tra tradicionalmente como carminativo tanto en nuestro
paı́s como en Latinoamérica. Pese a la creencia popular de que
es un ‘‘remedio natural’’, su uso no está exento de reacciones
adversas. Se ha comunicado, especialmente en menores de
3 meses, sintomatologı́a neurológica y gastrointestinal
secundaria a su ingesta1–3. Las manifestaciones clı́nicas
incluyen irritabilidad, temblores, nistagmo vertical, mioclo-
nias, movimientos anómalos y vómitos. La comunicación de
estos sı́ntomas en hospitales de la red nacional española
condicionó su retirada temporal del mercado entre octubre
de 2001 y mayo de 2002. Recientemente hemos observado
un nuevo caso de intoxicación por anı́s estrellado.

Presentamos el caso clı́nico de una lactante de 45 dı́as
de vida que consultó por un cuadro de 3–4 h de evolución de
episodios intermitentes de irritabilidad, nistagmo vertical e
hipertonı́a de las extremidades de aproximadamente 5
segundos de duración, sin pérdida de conciencia ni estado
postcrı́tico. En las últimas horas asociaba deposiciones
blandas y un vómito.

La niña habı́a nacido mediante cesárea por presentación
podálica en primı́para a las 38 semanas, con un peso de
3.210 g. Alimentada con lactancia artificial desde el naci-
miento, recibı́a vitamina D3 (400U/dı́a) y ketoconazol tópi-
co en boca por Muguet. En una anamnesis exhaustiva, la
familia reconocı́a haberle administrado poco antes de iniciar
la sintomatologı́a 150ml de infusión de anı́s estrellado (I.
verum) preparada mediante cocción de 7–8 frutos en esa
cantidad de agua. En la exploración neurológica al ingreso
destacaba nistagmo vertical intermitente y una marcada
hiperreflexia de las extremidades inferiores con clonus
rotuliano y aquı́leo derechos; el resto del examen fı́sico
fue normal.

Tanto las pruebas analı́ticas realizadas (gasometrı́a
capilar, hemograma, glucosa, urea, creatinina, aminotrans-
ferasas, iones, amonio, ácido láctico y proteı́na C reactiva)
como la ecografı́a cerebral y el EEG de sueño y vigilia fueron
normales. Dada la edad de la paciente y la buena evolución,
no fue necesario realizar otros estudios toxicológicos.

Durante el tiempo que permaneció en observación, los
episodios disminuyeron en frecuencia e intensidad, sin
precisar medicación, y remitieron completamente a las
36 h. Se reevaluó a la paciente un mes más tarde y
permanecı́a asintomática.

A pesar de no existir ningún marcador biológico de la
posible intoxicación, la presencia en nuestra paciente de la
sintomatologı́a descrita en casos similares junto con la
normalidad de los estudios practicados ası́ como la recupe-
ración completa de los sı́ntomas confirman el diagnóstico de
intoxicación por anı́s estrellado. La mayorı́a de las publica-
ciones describen contaminación del I. verum con otras
variedades más tóxicas, especialmente con Illicium anisa-
tum, como causante de estas intoxicaciones1–3. En nuestro
caso, podemos atribuir la sintomatologı́a de nuestra

paciente a la alta concentración administrada. Si la dosis
recomendada es de un fruto (aproximadamente 1 gramo) en
200ml de agua recién hervida4, en nuestro caso la
administración de 7–8 frutos en 150ml y el proceso de
cocción dieron lugar a una infusión más concentrada. Pese a
que el componente principal del I. verum es el anetol, que le
confiere sus propiedades carminativas, estudios realizados
en animales han demostrado que soluciones hiperconcen-
tradas de éste pueden explicar cuadros de intoxicación en
lactantes4. El I. verum contiene además trazas de lactonas
sesquiterpénicas (veranisatinas A, B y C) de conocida
neurotoxicidad5, si bien su potencia es inferior a la anisatina
obtenida del I. anisatum. La toxicidad del anı́s estrellado
parece depender de la concentración de estos componentes,
lo que indicarı́a que el mecanismo de acción neurotóxico es
el mismo para ambas plantas5. Se ha confirmado que la
anisatina funciona como agonista no competitivo del GABA6,
que actúa en el sistema nervioso central como neurotrans-
misor inhibidor. La ausencia de esta acción inhibitoria da
lugar a un aumento de descargas neuronales excitatorias
que clı́nicamente se manifiestan como hiperexcitabilidad
neurológica7.

La vigente ley del medicamento (Ley 29/2006) autoriza
la venta de anı́s estrellado en farmacias sin necesidad de
prescripción médica. Esta facilidad para su adquisición y
la creencia popular de su inocuidad hacen que su uso siga
presente en nuestro medio para el tratamiento del cólico
del lactante. Por eso creemos conveniente considerar la
posible intoxicación por este producto en aquellos lactantes
con sintomatologı́a neurológica en los primeros meses de vida.
El hecho de no existir una eficacia clı́nica demostrada ni dis-
poner de rangos terapéuticos seguros hacen que asumamos
la recomendación del Grupo de Trabajo del Anı́s Estrellado1

en el sentido de no indicar su utilización en niños, especial-
mente en lactantes pequeños, en los que los cólicos son un
problema funcional frecuente.
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Encondroma intraselar en niña
con enfermedad de Ollier

Intrasellar enchondroma in female child with
Ollier disease

Sr. Editor:

Los osteocondromas son tumores muy infrecuentes que
representan menos del 0,1–0,2% de los tumores intracra-
neales1. Ocurren principalmente en la base del cráneo y más
raramente en la región hipofisaria; el diagnóstico diferencial
con otros tumores de esta área es importante. En ocasiones
forman parte de enfermedades con encondromas generali-
zados, como la enfermedad de Ollier y el sı́ndrome de
Maffucci1–3.

Presentamos el caso de una paciente de 6 años y 11 meses
que consulta por retraso en el lenguaje (déficit de vocabulario,
falta de fluidez verbal y dificultades para la lectoescritura).
Como único antecedente le habı́an diagnosticado a los 3 años
enfermedad de Ollier, con extirpación de un encondroma en el
cúbito izquierdo.

Presenta adecuada velocidad de crecimiento, sin
clı́nica de alteraciones tiroideas, sin inicio puberal ni
poliuria/enuresis. No presenta alteraciones en la visión,
focalidad neurológica, crisis convulsivas ni otras manifes-
taciones clı́nicas. La exploración de pares craneales es
normal.

En el estudio se realiza RM cerebral, en la que se observa
lesión sólida centrada en la región selar con extensión
supraselar (fig. 1). A continuación se realiza tomografı́a
computarizada (TC) con reconstrucción tridimensional:
sospecha de osteocondroma selar con extensión supraselar
e invasión del seno cavernoso izquierdo (fig. 2).

El estudio endocrinológico está dentro de la normalidad:
ACTH de 60 pg/ml, cortisol basal de 21,3 mg/dl, prolactina
de 16,39 ng/ml, TSH de 2,43 mUI/ml, T4 libre de 1,5 ng/dl,
T3 total de 1,46 ng/ml, IGF-1 de 141 ng/ml.

Ante la sospecha de encondroma, se realiza resección
parcial de la lesión selar mediante cirugı́a transesfenoidal.
La anatomı́a patológica confirma osteocondroma extradural
del tercio anterior del clivus.

Tras intervención quirúrgica, no se constata poliuria ni
polidipsia ni otras complicaciones.

Discusión

Los encondromas son tumores benignos, de origen cartila-
ginoso, que habitualmente aparecen en la proximidad
del cartı́lago de crecimiento, y su localización más frecuen-
te son los huesos cortos de manos y pies. El sı́ndrome de
Ollier (incidencia 1/100.000) y el sı́ndrome de Mafucci son 2
entidades en las que existe aparición de múltiples encon-
dromas. En el segundo caso van asociados a la presencia de
hemangiomas, con gran proliferación vascular4,5.

La clı́nica en el sı́ndrome de Ollier suele aparecer en la
primera década de la vida, habitualmente como masas de
consistencia ósea en los dedos, pero también puede manifes-
tarse como acortamiento o deformidades de extremidades o
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Figura 1 A y B. Resonancia magnética en la que se evidencia lesión sólida de origen selar, que se extiende supraselarmente.
C. Imagen de tomografı́a computarizada (TC) con sospecha de osteocondroma selar.
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