
Atención Primaria.
Vol. 28. Núm. 3. Julio-agosto 2001 Cartas al Director

113 213

cualquier manera todos los exci-
pientes de formulación genérica
tienen que ser siempre seguros y
suficientemente conocidos. Ade-
más, hay que exigir que todo me-
dicamento incluya, al menos, los
códigos de todos los aditivos y
principios no activos que contie-
ne. Es algo que la ley debe obligar
y que los profesionales de la sani-
dad debemos reclamar. Por otra
parte, la cooperación médico-far-
macéutica es imprescindible. Aun-
que es verdad que al farmacéuti-
co se le ha otorgado la facultad de
decidir el genérico que dispensa y
además cuenta con la opción de
poder sustituirlo por otra EFG
del mismo conjunto homogéneo4,
no es menos cierto que éste debe-
ría también respetar el genérico
prescrito por el facultativo y ofre-
cérselo al paciente siempre que el
médico haya identificado una
EFG en la receta. En este sentido,
los médicos debemos esforzarnos
por clarificar al máximo cada re-
ceta, de tal manera que reseñe-
mos siempre el nombre del labo-
ratorio entre el principio activo y
las siglas EFG. De esta manera,
nunca podrá haber duda por par-
te del farmacéutico, y en todo ca-
so será éste responsable último si
decidiera ofrecer otro genérico
distinto al que nosotros hayamos
prescrito.
Por último, siempre que se sospe-
che alergia o intolerancia al cam-
bio del excipiente que pudiera
conllevar la sustitución de la es-
pecialidad prescrita, el médico de-
berá escribir un informe porme-
norizado en el que se justifique la
improcedencia de la sustitución
por el farmacéutico5. Y siempre
deberemos notificarlo al Sistema
Español de Farmacovigilancia pa-
ra que éste adopte las medidas
que considere oportunas.
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Hipersensibilidad 
a la lamotrigina

Sr. Director: La lamotrigina
(LTG) es un antiepiléptico de am-
plio espectro, del tipo de las fenil-
triacinas, que no guarda ninguna
relación estructural con el resto
de los antiepilépticos. Actúa inhi-
biendo la liberación excesiva de
los neurotransmisores excitado-
res glutamato y aspartato1. Desde
su introducción en España en
1993, su uso se ha incrementado
hasta la posibilidad de utilizarlo
en monoterapia. Como todo anti-
epiléptico, puede provocar una re-
acción de hipersensibilidad. Por
este motivo consideramos intere-
sante comunicar un caso cuyo
curso clínico imitó una mononu-
cleosis.

Una mujer de 29 años consultó
por la presentación de una erup-
ción urticariforme en las zonas
expuestas al sol, que fue evalua-
da en un servicio de urgencias y
considerada como fotosensibili-
zación. Tres días después inicia
un cuadro de quebrantamiento
del estado general, con hiperter-
mia de 39 oC, dolor faríngeo y
presentación de adenopatías en
regiones laterocervicales y nuca,
dolorosas a la palpación. Se au-
totrató con amoxicilina e ibupro-
feno. Dos días después consultó

con su médico de familia, que
constató la existencia de hiper-
termia, exantema pruriginoso en
esclavina, miembros superiores,
incluidas manos y nalgas, las
adenopatías antes citadas y la
existencia de amígdalas hiperé-
micas sin placas. Se planteó la
sospecha de mononucleosis in-
fecciosa, retirándose el antibióti-
co y se solicitó analítica y serolo-
gías. Dos días mas tarde, es revi-
sada al recoger los resultados
analíticos, los cuales mostraban
únicamente una leve monocito-
sis del 12,6% (2-8%). Clínica-
mente, había mejorado su estado
general y había disminuido la
fiebre. A los 30 minutos de aban-
donar la consulta, regresó aque-
jando la existencia de visión do-
ble. Por este motivo fue remitida
al neurólogo del hospital de refe-
rencia, donde se constató una
exploración neurológica normal.
Reevaluado el caso, se trataba
de una farmacéutica que estaba
diagnosticada de epilepsia mio-
clónica juvenil, en tratamiento
con ácido valproico, con aparen-
temente mala respuesta al fár-
maco (posteriormente reconoció
que lo tomaba de forma muy
irregular), que motivó su susti-
tución por LTG. Se le había reco-
mendado un incremento gradual
de la dosis de LTG a partir de 
25 mg con disminución paulati-
na del ácido valproico (VPA),
1 g/día. Por coincidir con un
cambio de residencia, aceleró la
pauta de introducción tomado
desde el inicio 50 mg, distribui-
dos en 2 tomas. La clínica seudo-
mononucleósica se manifestó a
las 2 semanas de la introducción
de la LTG. El cuadro fue consi-
derado como una reacción de hi-
persensibilidad a la LTG, reti-
rándose el fármaco. Los sínto-
mas mejoraron gradualmente
hasta normalizarse en unos 10
días, siendo las adenopatías las
últimas en desaparecer. Las se-
rologías de mononucleosis, toxo-
plasma, lúes, CMV, hepatitis y
VIH fueron negativas.
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El síndrome de hipersensibilidad
por antiepilépticos es una reacción
adversa grave, que puede cursar
con distintas manifestaciones clíni-
cas y suele definirse por la presen-
cia de fiebre, erupción cutánea y
afección de uno o más órganos in-
ternos2. La LTG es una antiepilép-
tico de amplio espectro, con efecto
ante las crisis generalizadas, entre
ellas las ausencias y las mioclo-
nías, y las crisis parciales. Su far-
macocinética se ve alterada cuando
se asocia a otros anticomiciales.
Los que tienen capacidad de induc-
ción enzimática disminuyen su se-
mivida y los que tienen un efecto
inhibitorio, como el VPA, la prolon-
gan. Sus efectos adversos más co-
munes son mareo, visión borrosa,
somnolencia, ataxia, cefalea, can-
sancio, temblor, diplopía, molestias
gastrointestinales y exantema cu-

táneo. Es conocido que su presen-
tación es mayor cuando se asocia a
otros anticomiciales, sobre todo el
VPA, y también guardan relación
con la velocidad de instauración
del tratamiento. En casos graves se
ha llegado a producir un síndrome
de Stevens-Johnson3 y reciente-
mente se ha descrito un síndrome
de Lyell4.
Nuestro caso ilustra la presenta-
ción de efectos adversos a fárma-
cos que remedan otras entidades,
que demuestra la necesidad de re-
coger en la anamnesis todos los
antecedentes y de insistir en la
importancia de la escalada gra-
dual de la posología en algunos
fármacos, pues, incluso en pacien-
tes como el nuestro, teóricamente
favorables por su profesión a un
buen cumplimiento, se produje-
ron varios hechos negativos como

la automedicación o la alteración
en la posología.
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