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¿CUÁL ES SU DIAGNÓSTICO?

Eritrodermia y hepatitis

M.ªT. Penela Vélez de Guevara, M.ªC. Puente Sánchez, A.I. Jiménez Moya, 
M. Herrera Martín y M.ªD. Romero Escós

Hospital General de Segovia. Segovia. España.

CASO CLÍNICO
Niña de 5 años de edad que acudió al servicio de

urgencias por presentar un cuadro de fiebre y exantema
urticarial, siendo diagnosticada de urticaria infecciosa, por
lo que inició tratamiento con antihistamínicos orales. Vol-
vió a consultar a este servicio a las 2 semanas por empe-
oramiento del cuadro. 

Entre sus antecedentes personales se encontraba el
diagnóstico de epilepsia parcial secundariamente gene-
ralizada en tratamiento con carbamazepina desde hacia
4 semanas.

En la exploración presentaba un exantema maculopa-
puloso eritematoso generalizado muy pruriginoso junto
con zonas de descamación en región perioral, cuello, axi-
las, espalda y genitales, así como lesiones de rascado.
También se encontraron adenopatías submandibulares,
axilares e inguinales, hepatomegalia de 3 cm y espleno-
megalia de 1 cm bajo reborde costal (figs. 1-2). El resto de
la exploración fue normal.

Entre las exploraciones complementarias que se lleva-
ron a cabo se realizó un hemograma con 14.000 leucoci-
tos/�l (29 S, 30 L, 6 M, 33 Eos, 2 Bas) con normalidad de
la serie roja y las plaquetas. La bioquímica general fue
normal salvo aumento de las transaminasas (GOT, 72 U/l;
GPT, 54 U/l; GGT 59 U/l) y de la LDH con un valor de
956 U/l. La proteína C reactiva (PCR), el cultivo de exu-
dado faríngeo y la serología para mononucleosis infec-
ciosa fueron negativos. Se realizó un estudio inmunoló-
gico en el que presentó IgG 335 mg/dl, IgA 29 mg/dl,
IgM 21 mg/dl, C3 134 mg/dl y C4 37 mg/dl, y una eco-
grafía abdominal que fue normal.

PREGUNTA
¿Cuál es su diagnóstico?
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Figura 1 A) y B) Exantema maculopapuloso eritematoso
generalizado con zonas de descamación y lesio-
nes de rascado. El exantema también afecta a
palmas y plantas.
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Figura 2. Lengua depapilada. Puede verse también en de-
talle el exantema facial.
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SÍNDROME DE HIPERSENSIBILIDAD
POR CARBAMAZEPINA

El síndrome de hipersensibilidad por antiepilépticos es
una reacción farmacológica adversa de tipo idiosincrásico
asociada a fenitoína, carbamazepina, fenobarbital y pri-
midona. También puede estar causado por otros fárma-
cos como sulfonamidas, azatioprina, metildopa, hidralazi-
na y alopurinol. Su incidencia es de aproximadamente
1/3.000. Es más frecuente en ciertos grupos de edad,
como la edad pediátrica y la geriátrica. Se presenta como
fiebre, exantema cutáneo y linfadenopatías durante las
primeras 8 semanas de tratamiento. Posteriormente pro-
duce afectación de otros órganos y sistemas. 

La carbamazepina es un fármaco ampliamente utiliza-
do en el tratamiento de diversos trastornos neurológi-
cos, sobre todo en la epilepsia. Dentro de los fármacos
antiepilépticos es uno de los mejor tolerados y, aunque
durante su administración crónica se han descrito casi
todos los efectos secundarios producidos por otros an-
tiepilépticos, la frecuencia y gravedad de éstos suele
ser menor. Existen dos tipos de efectos secundarios:
efecto tóxico dependiente de la dosis y reacción idiosin-
crásica independiente de la dosis. Los primeros son los
más frecuentes y suelen ser de naturaleza neurológica
(visión borrosa, diplopía, vértigo, disminución de la ca-
pacidad de atención, discinesias). Las reacciones idio-
sincrásicas incluyen el síndrome de hipersensibilidad
por antiepilépticos que comienza con fiebre, exantema
cutáneo y linfadenopatías en las primeras 8 semanas de
tratamiento.

Las reacciones cutáneas relacionadas con la administra-
ción de carbamazepina son relativamente comunes. Su
frecuencia se calcula en el 2-4%, aproximadamente, y la
mayoría de ellas son de poca importancia. También se
han descrito casos de lupus eritematoso, reacción lique-
noide, eritrodermia y síndrome de Stevens-Johnson. La
eritrodermia representa casi el 7% de los efectos adversos
referidos a las reacciones cutáneas.

Posteriormente se puede producir afectación de otros
órganos y sistemas como hígado, riñón y sistema hema-
tológico. En la literatura médica se han descrito casos de
ictericia colestásica, hepatitis e insuficiencia hepática, in-
toxicación hídrica por potenciación de la actividad de la
hormona antidiurética, nefritis intersticial e insuficiencia
renal, y dentro de la afectación del sistema hematológico
se han descrito alteraciones de la inmunidad objetivables
como agranulocitosis, e incluso en algunos casos panci-
topenia, y descenso de inmunoglobulina A (IgA) e IgM,
así como de la subclase 2 de la IgG, aunque en propor-
ciones moderadas que no llegan a traducirse en manifes-
taciones clínicas.

El diagnóstico de este síndrome de hipersensibilidad
por antiepilépticos puede ser difícil de establecer porque

la variedad de manifestaciones clínicas y analíticas que
presenta puede simular enfermedades infecciosas, neo-
plásicas o del colágeno. Por eso ante todo paciente con
eritrodermia es importante tener en cuenta a la hora de
realizar la anamnesis la toma de ciertos fármacos por par-
te de éste.

El curso clínico de este síndrome es variable. Incluso
en los casos leves, tras la retirada del fármaco respon-
sable, el cuadro clínico se mantiene durante unas se-
manas.

En el caso que se presenta al ingreso se pautó trata-
miento con antihistamínicos y corticoides orales, suspen-
diéndose la carbamazepina ante la sospecha de hipersen-
sibilidad a ésta. La fiebre remitió al tercer día de ingreso,
y persistía el exantema y la descamación. La viscerome-
galia remitió de manera progresiva, así como el tamaño
de las adenopatías, por lo que a los 7 días de ingreso fue
dada de alta, continuando con el mismo tratamiento en
su domicilio. En los controles posteriores en la consulta
se observó una importante mejoría del cuadro cutáneo
con desaparición de la eosinofilia, normalización de las
transaminasas y aumento progresivo de las inmunoglo-
bulinas.
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