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teus, Klebsiella, Escherichia coli, Aerobacter), productoras de histi-
din-decarboxilasa, que convierten la histidina del músculo del 
pescado en histamina y otros compuestos termoestables. Sin embar-
go, la reproducción del cuadro mediante la ingesta de histamina a 
las concentraciones del pescado estropeado no ha sido posible por lo 
que algunos autores piensan que la histamina exógena desempeña 
un papel marginal en la fisiopatología y sitúan la causa de la intoxi-
cación en el ácido uracánico derivado de la histidina que estimula la 
degranulación de los mastocitos, aumentando la liberación de hista-
mina endógena o bien en la existencia de otras aminas biógenas y 
aminoácidos del pescado que pueden ser potenciadores de la hista-
mina, incrementando su absorción o inhibiendo su metabolismo.

La sintomatología se presenta tras un corto período de incuba-
ción (10-60 minutos) y tiene una duración máxima de 24 h. Habi-
tualmente los síntomas son leves, con rash cutáneo limitado a la 
cara y parte superior del tórax con demarcación evidente con la zo-
na no afectada, inyección conjuntival, sudoración profusa, cefalea, 
palpitaciones, dolor abdominal, náuseas, vómitos, diarrea e incluso 
parestesias periorales o en extremidades. En ocasiones se han des-
crito casos graves con brocoespasmo, edema pulmonar, hipotensión 
y shock. La mayor parte de los pacientes refieren un sabor metálico 
o picante al ingerir el producto contaminado.

El diagnóstico es clínico, aunque su confirmación se basa en de-
terminar la concentración de histamina en muestras del pescado 
sospechoso (máximo permitido en España 20 mg/100 mg [200 
ppm]). Generalmente, es difícil disponer de una muestra del pesca-
do responsable, por lo que puede determinarse la concentración de 
histamina en sangre y/u orina de los pacientes (valores normales en 
sangre y orina: 0-7 mg/dl, 45-270 nmol/l, respectivamente). 

Ante la sospecha no confirmada, se pueden realizar pruebas de 
sensibilización cutánea con muestras del mismo tipo de pescado 
para excluir hipersensibilidad.

La profilaxis se basa en realizar una manipulación y una refrige-
ración correctas del pescado, así como un estricto control sanitario, 
ya que el aspecto del pescado causante del cuadro puede ser riguro-
samente normal. Además, la histamina no se distribuye de manera 
regular en la pieza, explicando este hecho las diferencias en la in-
tensidad de los síntomas en personas que han consumido el mismo 
pescado (incluso la existencia o no de los mismos).

El tratamiento es controvertido ante la ausencia de ensayos clíni-
cos controlados. La mayoría de los autores, en los últimos años, 
emplean antihistamínicos H1 (vía intramuscular o intravenosa, dex-
clorfeniramina: adultos 5 mg, niños 0,04 mg/kg). Se han descrito 
casos tratados efizcamente con antihistamínicos H2 (ranitina o fa-
motidina), dada la eficacia de estos últimos en pacientes con urtica-
ria resistente a los antihistamínicos H1, aunque tampoco existen es-
tudios específicos en la escombrointoxicación. 

En los casos de inestabilidad hemodinámica se recomienda asociar 
antihistamínicos H1, H2 y adrenalina subcutánea (0,03-0,05 mg).

Si el paciente presenta broncoconstriccion leve, se sugiere el uso 
de broncodilatadores beta 2 nebulizados o adrenalina subcutánea, si 
no hay respuesta.

No se dispone de evidencias para el empleo de corticoides ni 
tampoco para la indicación de emetizantes tipo ipecacuana. 

En resumen, las características clínicas del cuadro junto con el 
antecedente de ingesta de pescado azul nos sugieren una intoxica-
ción por escombrotoxina. Ante la sospecha clínica se recomienda 
su notificación a las autoridades sanitarias para la confirmación 
diagnóstica analizando la concentración de histamina en el pescado 
sospechoso.
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Exantema fijo medicamentoso 
por metamizol
Sr. Director:

Mujer de 72 años de edad sin alergias conocidas, con anteceden-
tes médicos de diabetes mellitus en tratamiento con antidiabéticos 
orales, hipertensión en tratamiento con antagonista de receptores de 
angiotensina II y diuréticos.

Acude a consulta por presentar un cuadro caracterizado por la 
erupción en tronco y raíz de miembros inferiores de placas eritema-
tosas redondeadas de unos 3-6 cm de diámetro con ampolla central 
que se rompe al poco tiempo de aparecer y leve prurito generaliza-
do (figs. 1 y 2). Es tratada con corticoides tópicos con diagnóstico 
de dermatitis inespecífica.

A los 9 meses, la paciente vuelve a consulta por un cuadro simi-
lar aunque con un prurito más intenso y de mayor extensión cor
poral. 

En la entrevista clínica se hace especial hincapié en fármacos 
que la paciente hubiese tomado en ambas ocasiones por sospecha 

Figura 1. Exantema en espalda.
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de exantema fijo medicamentoso, coincidiendo que en ambas oca-
siones la paciente había tomado metamizol por dolor lumbar.

Se solicitan analítica, sin alteraciones salvo leve leucocitosis, y 
biopsia, con el siguiente resultado: piel con necrosis de los dos ter-
cios superficiales de la epidermis. La imagen histológica no es es-
pecífica, podría tratarse de una ampolla isquémica antigua reepite-
lizada. La ausencia de inmunocomplejos impide hacer el 
diagnóstico de penfigoide ampolloso.

Se suspende el metamizol y se pauta tratamiento con antihista-
mínicos orales y corticoide tópico con la consiguiente resolución 
del cuadro, manteniendo cierta hiperpigmentación residual.

El exantema fijo medicamentoso es una forma frecuente de toxi-
codermia que se caracteriza por la aparición de erupciones cutáneas 
y mucosas que brotan después de la administración de un determi-
nado medicamento y retroceden espontáneamente al suprimirlo. Es 
característica la aparición de una mácula eritematosa redondeada, 
bien delimitada y edematosa, que en algunos casos presenta un 
centro ampolloso1. 

Las lesiones pueden ser únicas o múltiples, y suelen durar hasta 
2-3 semanas tras la suspensión del fármaco, dejando una hiperpig-
mentación residual.

Habitualmente recidivan en las mismas localizaciones con la in-
gestión del medicamento responsable2.

Puede afectar a cualquier edad, aunque es más frecuente en po-
blación anciana y polimedicada3. 

Puede originarla cualquier fármaco, aunque los más frecuentes 
son los antimicrobianos, antiinflamatorios no estoroideos, pirazolo-
nas y algunos psicofármacos4,5.

El fármaco responsable suele haberse introducido recientemente, 
generalmente en las últimas semanas, pero puede haber períodos de 
latencia de años.

El diagnóstico diferencial puede plantearse con numerosos cua-
dros dermatológicos, destacando aftosis, herpes y eritema exudati-
vo multiforme, síndrome de Stevens Johnson y necrólisis epidérmi-
ca tóxica y penfigoide ampolloso.

El diagnóstico es esencialmente clínico, basado en la forma de 
las lesiones cutáneas y el antecedente de ingestión de un fármaco 
en la mayoría de casos con su posterior resolución tras suspender 
dicho fármaco.

Las pruebas complementarias que pueden ayudar en el diagnós-
tico son la realización de una biopsia cutánea y de pruebas de con-
tacto frente al posible fármaco desencadenante, pero dada la ausen-
cia de una histología patognomónica y la baja sensibilidad de las 
pruebas de provocación cutánea no son totalmente necesarias.

Entre los hallazgos analíticos es frecuente encontrar un hemo-
grama con moderada leucocitosis con ocasional eosinofilia e hiper-
gammaglobulinemia (Ig G e Ig A)1.

Ante sospecha de exantema fijo medicamentoso deberemos reti-
rar el fármaco y en caso de prurito tratar con antihistamínicos ora-
les. Las lesiones no erosionadas pueden ser tratadas con corticoides 
tópicos. 
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Artritis reumatoide+ 
adalimumab=psoriasis pustulosa 
Sr. Director:

Los antagonistas del factor de necrosis tumoral (anti-TNF) han 
supuesto una revolución en el tratamiento de la patología inflama-
toria reumatológica (incluyendo artritis reumatoide [AR], artritis 
psoriásica y espondilitis anquilosante), la enfermedad inflamatoria 
intestinal y la psoriasis. En los últimos años se han publicado casos 
de inicio de psoriasis o empeoramiento de psoriasis previa en pa-
cientes en tratamiento con anti-TNF.

Introducción
La psoriasis es una enfermedad crónica de la piel que afecta al 
1-3% de la población y que se caracteriza por la hiperproliferación 
y diferenciación anómala de los queratinocitos, así como la infiltra-
ción de la epidermis y dermis papilar por células T activadas1.

Los antagonistas del TNF-alfa se han utilizado con éxito en los 
últimos años en el tratamiento de enfermedades inflamatorias cró-
nicas, incluyendo la psoriasis. Paradójicamente, se describen casos 
en la literatura de psoriasis inducida por anti-TNF (infliximab, eta-
nercept y adalimumab)1-8.

Presentamos un caso de psoriasis pustulosa palmoplantar en una 
paciente diagnosticada de AR tras inicio de tratamiento con adali-
mumab.

Figura 2. Exantema en raíz de miembro inferior.
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