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) INTRODUCCION

Durants un siglo, 1os Madicos han reconoeido una enfermedad mucomstanen o cutdnea que se ha denominado
eritems moltiforioe.Por que la enfermedad se diagnosticnbn principalinente por los hallazgos clinicos y por que el
concepto de lo que constituin eritema nmiltiforme se expandid cobre log afios, existia considernble varinbilidad en el tipo
de enfermedad diagnosticada cotidicnamente conio eriterna multifornie (1), Bl concepto modemo de eritemn multiforme
es que ge iratn de un sindrome que puede tener gron varicdad en sus hallizgos v que puede tener multiples caugas(2).

El eritena multiforme no ticne un marcador objetivo expecifico que puede ser identificado en la biopeia de piel o por
prucbas de taboratorio ha sido un problema critico, definir al eritema nultiformie conlo una enfenvedad;no obstante una
de las mejores descripeiones de eritenw multiforme fué reslizada por Ferdinand Von Hebrn en 1866(3), en su clasico
trabajo llamado enfermedades de la piel;Hebra concluyd que mimerosos tipos de “entema™ que han sido previsnwnte
descritos fiteron establecidos en la evolueidn de una Onica enfermedad que el denomind “ERITEMA MULTIFORME
EXUDATIVO™.

Hebra lo deseribio como una enfermedad  de 1 picl antolimitada, que recurre posteriormente, pero que tiene un
compoitantiento relativamente benigno que se caracteriza por lesiones de la piel distribuidas sitnetricamente y que
evolucioman con cambios de color y de forma concentricn que se lecalizan predominanternente en  lag
exdremidades. Aunque la enfermedad descritn por Hebra 63 sin enborgo diagnosticada como eritema multiforme los
Madicos actuales tambien usan o termino para las enfermedades que Hebra no cousiderd que debian desontinarse
eriterna awltifonne. Las enfermedndes cort erosion de lng nueosas acormpaiadas por lesiones de la piel semejantes n EM
como lo describieron Steven y Jhonson hant sido clasificados como parte del espectro de EM.Algunos nwedicos pueden
tainbien wsar el término parn describir enfermedades con solo erosiones de Ins nmeosns, enfermedades con lesiones de la

piel tipo urticaria que adoptan configuraciones arciformes o conliguracion anular y enfunnedades con muchos diferentes
tipos de lesiones de la piel.
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CLASIFICACION

El ertemin es un sindrome heterogeneo, por consiguiente ol diagnostico debe ser realizado con discresion, una gerie de
caracteristicas que han sido usadas como criterios diagnostico son los signicntes:

1.- Enfemedad aguda antolimitada o episodica

2.- Duracion del atnque o episodio nienor a 6 kemanas

3.- Lesiones de 1a pinl distribuidas simetricamente, fijas, discretas y en forma de aniflos eritematosoy
4.~ Camibios en In coloracion en fonma concentricn en algunas de las lesiones

5.- Compatibilidad listopatologica en Ia biopsia de piel.

El uso du estos criterios diagnosticos limita o apliencion def término eritena multiforme para una enfermedad de la
piel con carncteristicas  un tanto similores a lag deseritas por hebra, pero incluyen nwchag de las enfermedades
discrebwnente diferentes que sun comunriente  denotninadas eriteinn multiforme.Con e uso de ostos  criterios
dingnosticos,lns lesiones de lns mucosns ,agudy y cronica, sin lesiones de In picl, o bien erupeiones de la piel, consistentes
con fos del EM pueden ser excluidos, aunque tales enfermedades pueden estar estrechumente relucionadas a eritenia
multiforme(4,5).

Una subclasificacion de EM  es nna varineion de la propuesta por Thomasii fa variedad cutdnea leve, con o sin
erosiones en la boca se clasifica como eritema multiforme nienor o eritema muttiforme Hebra.La variedad de
enfermedidn mis severa que se acompafia con ficbre y postrncidn, con erosiones de las mucosns amplias y en miiltiples
sitios ncompaitada de algunas lesiones en la piel semejantes a EM se clasifica como ERITEMA MULTIFORME
MAYOR, esta dbtima variedad mcluye casos que pueden denominarse sindrome de Steven Jhonson y algunos casos que
tatubiens pueden denominarse NECROLISIS EPIDERMICA TOXICAL(6).

Otra clasificacion de EM multiforiae que se ha empleado, se basa en las causas de fa enfermedad. Sin embargo en
michos casos de EM, no existe una causa aparente bien conocida jesta clasificacion no siempre es asplicable.La
clasifiencion elinica en MAYOR Y MENOR es de mayor utilidad.
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EPIDENIOLOGIA

Mnchos de los datos epidemiologicos de EM, originalmettte descritos por Hebra adn permanecen validos, £l eritema
mttifornie ocutre mis {recucmenmente cotre adultos jovenes sanos entre 20 -40 affos y con una ligera predominancia por
el sexo mageulino.La recurrencia es tambien una coracteristica importante de EM en por lo menes untercio de log casos.

£l eritema multiforme mayor representa aproxdimadmante el 2096 de los casos de EM; la incidencia se estima en 0.8
por mitldn por ado.En el EM mayor no existe una predominancia en cuanto a edud y sexo.Los individuos de todas las
edades pueden afectarse, pero Ia tucidencia parece tener un pico en fa 2a. y Sa. decadns de fa vida(7),Jos casos mix
severos se han observado enjovenes y nifos (8),

ETIOLOGIA

En e! EM mayor los ageres infecciosos juegon un papel poco importante como fictores inicinles que en el EM
mwemior.La experivocia clinica ha demostrado que a pesar de existir ung asociacion mas comin con EM nmwnor, {a
infeceion por Herpea simple pueds tambien cansar TM muryor, mmque existe poca informacidn respecto a In frecuencin
de exta azociacion. De log agentez cagsantes mejor docunientados han zido oz que son desencadenados por Mycoplastun
particularmente ¢l agente taton,M. pncumonine ¢l cual tambien se ha nislado del FM mayor (9), los casos no blen
documeniados han sido los asociados ha Histoplasma, indfeccion por adenovirus, mononucleosis infecciosa, virus
Coxsackie , nodulos de Milker's e Yersiniosis, Lag asociaciones a otrag infecciones son may tenues (10),

Las drogas son obviamente tos agentes etiologicos de mis importancia en ¢! EM mayo, y aunque muchos han sido
incrimiinados, solo un aumero limitado parece tener comprowmiso significativo. Qbvinmnete 1a lista de drogas culpables
estit sujeto n canibios reglonales y al ticmpo, pero los tres grupos ninyores parecen ser de relevancia universal:

1.- SULFAS. principalmente sulfonamidas de accidn prolongada
2.« AINE'S
3.~ ANTICONVULSIVANTES

Ln muchis revisiones las sulfas son it causa nias comiine (1), ol reporte de incidencia de solfonantidas relacionadas a
EM mayor disminuyd de los antos 60 'y 70 con el advenimiento de antibiotices avanzados, pero el pico permanecio sin
varincion con el uso de drogs en combinacion con cotrimoxnzol, Los cavos particulasmente agresivos y fistales de EM
mayor y necrolisis epidennicn toxica (NE'T) han sido observados con le uso de suttis en la profilaxds de fa malaria v en
e} tratamiento de neumonia con P, carinii en pacientes con SIDAL

Loy AINE'S mds conmnmente involnerados sen butnzona, pirezolona, ibiprofen, piroxicam y salicilutos,

Las drogas anticonvulsivanies la feuitolna ha sido o de mayor riesgo. Algunas cnusus de EM han sido recientensente
deseritos en una serie de paciertes que recibieron en forma sinwittinen irvadiacion craneal,

Antibioticos (pesiciling, wopiciling y tetrneicling) y otvas drogas son probablemente mis que causag actuales,
suspechivsas o dudosns, ademas de infeccion y drogos una variedad de agentes tales como neoplusing, terupia con RX
penetrante, agenetes de contacto o endocrinos, enfermedades de L coldgena, han sido implicados en la etiologia de EM.
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PATOGENESIS

Mecanismos patogenicos similares a los mencionados anteriormente son aplicables o In explicacion de EM manyor
asocindos 4 drogas o a procesos infeccivsos. Antigenos de Mycoplnsmia han sido encontrados de las lesiones de picl de
EM nutyor ((12);por que Ins drogas o sus mctnbolites pueden ser atrapados cn In epidennis y posiblemente una reaccion
inmunologica de tipo citotoxica puede encontrase, no estd bien explicado. Upa explicacidn puede encontrarse en o
trabujo de Shear y Spielberg (13) quienes asociaron una erupeion cutanea a las drogas a 1n defecto en el sistema de
destoxificacion epidermico El metabolismo de Jus drogas aromaticas por citocromo P450 llevan a la formacion de
radicales libres de oxigeno que se unen a RNA y olros constituyentes celulares si nio existe una rapida destoxificacion
por epdxidos de hidrolnsas. Un defecto en 1a degtoxificacion puede resultar en toxicidad directa o en lu alteracion de las
caracteristicas antigénicas de los queratinocitos.

CUADRO  CLINICO

SINTOMAS PRODROMICOS:

En aproximadmuente 1/3 de los coses, los sintomnas prodromicos usualruente son semejantes a una infeccion de vins
tespiratoring altas y pueden preceder o ln presentacion de lesioney de In piel de EM en por lo menos una semana. Ef
hecho de que tales sintomws representan manifestnciones  temprinas de EM o bien de alguna  otra enfermedad
involucrada como precipitante de EM no esti bien claro.En la variedad de EM mayor sintonas prodromicos tales como
ficbre, mualestar general y mialgins coroinmente ocurre tales sintomas son meuho menos freenentes en el EM mienor .

MORFOLOGIA DE LAS LESIONES DE 1A PIEL.

Las primeras lesiones de EM son usalmente: miculas critematosas, redondas, que rapidamente adoptan la forma
papular. Loy pacientes posterionmente describen estas lesiones de ln piel parecidas a piquutes de insectos, tales papulas
con urticarin son rodeadas de una. halo blanquecine. Los hallazgos caracteristicos de Ing fesiones de la piel de EM es que
evolicionnn en dins para producir lesiones de ln piel con cambios concentricos de color.los terminos usados para
deveribir tates lesiones incluyen lesiones en “diana®” o en “iris”(14).La morfologia de tales lesiones es completuvente
varinble;en el centro puede ser rojo musculo, blanco amarillento o gris; nna zona edematosa rosa brillante o zonn rojiza
brillante alrededer de lo zona central. n porcion central de tales fesiones cutanens pueden tunbien desweollar unn
ampolln una costra o una erosion.Ocasionalemle, Ins lesiones de In piel se desarrollan con una zena central clara para
prochacir lesiones amulares y policiclicas, Cuando las lesiones de EM  de In piel se resuclven  dejan v
hiperpigmentacion inflaruntorin ta cual e impresionante en los individuos de piel clara, puede ser una fesion cutinen
restdual de EM,

Las lesiones cutaneas de In piel mas clisicas se observan en EM menor , en ¢l EM mayer la erupcion es mucho nis
varinble y pueden tambien tever rash maculopapular, eritenua conflucate, grandes bulas o perdida de epidermis en forma
de colgujos pequefios comio se ha descrito en la NET.
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DISTRIBUCION.

Las lesiones de la piel de EM son distribuidas de una forma relativamente simetricas, usualmente con vna
predisposicion & ocurvir en oy zonos extensoras de Ins extremidadea, la porcion dorsal de las manos y antebrazos son
sitios que se involucran en forma temprana y  frecuente.La piel de las zonag de flexdon de 1ns extremidades, las palomas,
las plantns, el cuello, cara y orejas pueden tambien nfectarse amplinmente, Lesiones de la piel del tronco son mucho
menos numerosas y hsualmente menos densas que de log extremidades.

Una tipica forma de extendense de las lesiones de in piel en el EM es que aparecen priniero en las manos y brazos y se
extienden mis tarde a 1o otros sitios.Hallazgos de distribucion adicional que pieden observarse en el EM, incluyen la
presencin de lesiones prontineates en la piel en areas de reciente exposicion a ln uz ultravioletsa o quemaduras por
Iuzfotoeriternn multiforme), en areas de reciente wranma fisico & In piel tates como cortadas o abrasiones (fendmeno de
Koeloner), sobre ¢l codo y rodilllas y en ef fecho ungueal(15).

La localizacion de la piel comprontetida es mas caracteristica en los casos de EM menor.kin log casoy de EM menor
puede ser impresionuste ol compromiso de Ia picl del tronco.

MUCOSAS.

Aunque Hebra no enfatizé ¢l compromiso de fag mucosas en EM, ¢f EM menor puede estar acompaitado por lesiones
en la bocwLas lesiones de la mucosn pueden observarse en el 60% de los casos de EM  estas son aprecindoy como
lesiones que rapidamente progresan a erosidn, ocurren simultancamente con Jag lesiones de Ia piel pero puede precedic o
seguir la presencia de lesiones de 1a piel por 1-3 dias,

El TM miayor, el compromiso de lns mucosas es el mis prominente y serio de Jos aspectos de la enfermedad. Las
erosiones confluentes de  amplia distribucidon en 1a boca y ojos son miy caracteristicos, ln mucosa faringeasucal,
traqueal, esofagica, genital y anal son tambien involucradas en los casos mids severvs,

OTROS SINTOMAS.

La enfermedad descrita por Hebra tiene pocos sintomas como piquetes dolor e inflanacion deln piel de las manos y de
{os pies.En contraste EM mayor, puede tener sintomas sisténiicos importantes tales como ficbre, postracion y mialgias.
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HALLAZGOS INMUNOLOGICOS

E} EM ha sido discutide por atios comio un * SINDROME DE HIPERSENSIBILIDAD", pero ¢l mecanismo
patogenico exacto involucrado no ha sido bicu aclarado. Lag razones propuestas pam el mecanismo del sistema innune se
basun en cicitas mzones:
1-El sindronie de EM puede aparentemente serprecipitado por un gran ndmero de factores, principalmente infecciones y
drogas todas lns cunles involucran una estimulacion antigenica, y lus lesiones de la pirl usualmente no contienen
organismo infeveiosos demostsables (16).

2.- Log pacientes con EM usualmente tienen inmmnidad demostrable parn los factores que precipitan el sindrom. Ademas
las lesiones en fa picl semejantes a EM pueden algunas veces observarse en otras enfermedides tales comio LES, el cunl se
sabe estd medindo por mecanisnos inmunologicos.

3. Bl infiltrado inflamatorio en la piel y ciertos hallazgos innumologicos en log pacientes juegan un papel central en la
genesig de este sindrome.(17).

Los factores que han sido deseritos como posibles cansas precipitantes, ban sido descritos por cientos y algunos de log
facteres mejor documentados incluye monomicleosis infecciosa, vacunas, infeccion por Yersinia, tuberculosis,
histoplasmosis, radiaeidn de immores y dermatitis alergiva de contacto.

Los tres fuctores mcjor docomentados pura el sindronte de EM son infeccion recurrente por H, zoater, M. pneumoniae
y drogas,

Otro factor precipitarte de EM ¢s una lesion de H, simple recurrente y caracteristicamente se presentn k2 semanns
despues de una lesion de herpes veenrrente, muchos de estog casos se presentan despies de un episodio de herpes labinl
sin embargo, el herpes asocindo a EM puede ser despues de una infeecion por virug de herpes tipo 1 0 2 y que
probablemente despucs se vielve una enfermedad recurrente, En adultos jovenes el EM menor se asocia a una infeccion
por lierpes en aproxinmdamente vn 90% de los cnses, log pacientes con esta entidud  ocasionalmente desarrollan una
lesion herpetica que no es segnida de EM v en algunos casos puede desarrollar EM sin lesion berpetica previa.En
algunos casos la lesidn desencadenante pasa desupercibida por localizarse en zonas poco visibles.(18).

El micoplasma usualmente deseacadena la forma mayoer y se acompaha de una infeccion respiratoria por este agente,
Lt lestones de la piel son bulosas con severnis erosiones de la mucosa, en nifios y jovenes esta relacion EM- infeccion de
vias respiratoria debe hacer sospechar como sgente al micoplasma,

Il EM nrocindes a drogas es tsnaimente asociado a N nwyor, en su variedad severt, existe un gran mumero de
drogag que han sido relacioniadas como cansa de EM, las migjor  doctimentadas incluyen sulfonmmidas (rimetropine.
sulfametoxazol, sulfadinsina-pisinietmmin), fenilbutazona, DBEH y penicilinas, las drogas que desenadenan esta emidad
nswalmente son administradag sistemicamente y extden reportes de vasos en loz eniales la aplivacion tepica fué la cansa
desencdenante,

[os pucientes que desrrolfan £M en asociacion con una wifeceion caracteristicnmente demostrada, evidencian la
inmogenesis de el orgunisme infeccioso ol mistw tiempo de By presentacion de la enfenedad.La asocincion con
herpes nevalmente tienen utufos nitos de anticuerpes en sucro pmn herpes simple y cunndo se psocia o micoplusii
tenen procba de fijacion de complemento positivo para antigenos de miicoplusmn Algunos individuos pueden
desarroflar 1a patologia golo con lestones en la piel de eritena nodoso  como sucede con ef asociado a tubercutosis ¢
listoplasmosis con serologin positivi y pruebas de sensibilidad cutiuen positiva parn antigenos de ambas patologias,

lin la patologia asociadu it drogus , se desencadena s frecuentemente entre 1-3 seminas de tratamiento un tiempo
prudente para una respuesta immmne 2 la drogascon 1a readministracion  de dicha droga  con antecedente el cnadro
clinico puede desarrollarse en tan solo 12-48 bs.(19),

De tateres especial son las caracteristicns de a pief de lesiones asccindns a lupus’estos ¥ otros elementos colocan
papel inune vomo pairte de Lt priogenesis de la patolugia en euestivn,

Dos principales mecandsiios fimmunologicos de dato tisnlar, lesion por complejos jnnnmes y dusio mediado por
evlulus, hon sido considerndos como mecanizmes inmuncpatologicos  posibles en el EM. Cunndo Kazmicrowski y
Woepper (20) reportaron grinulos de 1M y C3 en los vasos superdiciales de la piel, gran entusinsmo  contimto en
apoyitr un posible datto tisular por complejos inmunes cirenlantesticuando dichos estudios fueron realizados en el shiero
de los pacientes, resultados positivos para complejos inmunes fiieron encontendos y In presencia de antigenos del herpes

" entel complejo ful reporiado. A pesir de esta evidencia de que comiplejos innmnes pueden estar presentes, ha sido difieil
exphivar b mmunoepntogdnesis,

IS
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La falta de evidencia histopatologica de vasculitis leucocitoclustica, lu falta de dafio vascular en otrod organos, y el
“dafto af borde libre del epitelio en proporcion con el dafio de ln derniis son dificilez de explicar por dafio por complejos
innines circuluntes.

Los hallragos cavacteristicoy por inmunofluorescencia de la patologla son depodsitos pranulares de C3 alo largo de la
mebrana bagal y tincidn de C3 de celulas epidermicas daftadas.Sin embargo estos hallszgos son inespecificos en muchns
otras enfermedades con dafio epidermico.Los grinulos de IgM y €3 que se han observado en los vasos sanguineos son
tambien hallazgos inespecificos que no necesariamente indican dafio por complejos imnunes.

Estudios en afios recientes han proporcionado evidencins que pueden apoyar una hipotesis que Jos mayores
mecanismoy inmunes de el daiio tisular en EM es mediado por célnlas Tales evidencing incluyen el predominate
infiltrado inflanutorio mononuclear que ke encuentra en la piel, la demostracion de linfocitos T 'y monocitos-macrofagos
cono Ins celulas mediadoras de a inflaruacion y ia presencia de basofilos(21).1L0¢ queratinocitos en las lesiones de la
piel pueden tefiirse positivaniente para antigenos de la superficie celular tipo HLA-DR, un hallazgo tipico de las
reacciones cutdnens mediadss por cdlulns y debido a produccidn de interferdn gama por los linfocitos T en el infiltrado
inflamatorio. k1 dafio epitelinl prominente que se observa en muchos casos de EM es consisterte copn dafio citotoxico
mediado por células dirigidos contra antigenos blanco en el epitelio.La naturaleza exacta de tal dafio citotoxico no esti
bien claro,

Una mayor difucltad coun respecto a ln hipotesis del dano miedindo por eélulas es ta falta de antigenos blanco contra
las cunles se dirige Ia reaccion inmune mediada por ctlulas.No existe evidencin que fa respriestn inmune esta dirigida
contra autoantigenos. Existen sin embargo, evidencins de que antigenos exterios pueden estar presentes en el sitio de dafio
tisularien clertos casos , cultives positivos parn herpes simple y M. pneumonine han sido obtenidos de lesiones de Ia piel
de EM.

Ademas, inmunofluorescencia positiva pars un antigeao de vinis de herpes enb las lesiones de EM asociada han sido
reportados y en recientes estudios es evidente que un virus tipo herpes estd presente,

8i los antigenos de un ngente infeccioso o droga estitn presentes en ol sitio de la piel dofiada en estos pacientes, mis
que representar  una reaccidn de hipersensibilidad pobremente desarrollada, este hecho puede ser un mecanismo
homeostatico apropindo por el cual el sistenun inmune climina  de {n superficie del cuerpo antigenos que son
reconocidos como foraneos. Soporte adicional para et compromiso de fa innmumidad medinda por células en la
prtogénesis de EM, requiere evidencias adicionales que tos antigenos pertinentes estin presentes on la piel, y ademas la
identificncion de reacciones imunnologicas en este sitio,
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DIAGNOSTICO

Por que ol EM es un sindrome, su dingnostico se bosa  en criterioy clinicos principeimente, loy hatlazgos
snteriomiente descritos, ef diagndstico histopatologico puede no ser dingnosticado, pero es muy il si los halluzgos son
consistentes con lo anteriormente descrito. Los hallazgos tipicos de EM cn la biopsia inclhiyen un infiltrado de celulns
mononucleares alrededor de los vasos papilares de ln piel y algunns veces n 1o large de ln unidn de 1n epidermis con In
dermis, c¢lutas inflamatorias dentro de ta epidermis, degeneracion hidropicn a 1o largo de la membrann basal celular y
daito de las cetulas de In epidermis Los cuales pueden apreciarse como cuerpos coloidales, Cuando se fornan ampollas en
EM, usnalmente ocurren a lo lorgo de I zona de la miembrann basal.En otras ocasioncs, ampollas sub-epidennicas
pueden parecer ser de toenfizacion dermica o grandes ampollas de ta epidenuis pneden no notarse.

Dos hallazgos histopatologicos que no se encuentran en EM incluyen la presencia de vasculitis lencocitoclastica y la
presencia de neutrofilos como clules inflamatoring injcinles.Kn los cusos en los cunles tales hallnzgos incompatibles
estan presentes, un dingmostico diferente puede realizarse.

Lt examen de la biopsia de la piel por ismuonofluorescencia de rutini go es eseencial para ol disgnostico de EM pero
pitede ser uil para excluir 1ag enfermeades, tales como dermatitis herpetiforme o penfigo butoso, en ls enales existen
hallazgos dingnosticos per innnsmefluorescencia

L haltozgos tipicos por IF de EM son griundes de €3 ¢ 1gM en los vases superficiales de L demuis y a to largo de la
zona de In membemne busal, son incspecifices y no deben usarse para el diagnostico.

Otras pruebas de laboratoriv tales como lencocitos y y quimica sangninea son poco iitiles en el diagnostico de EM.,

El EM mayor invariablemente se acompaiia de velocidad de sedimentacion globular elevado, puede observarse
leucocitosis modernda, alteracion del equilibrio hidroelectrolitico, hipoproteinemia, transaminasemia y anemia. Estas
anormalidades de laboratorio recuertan al menos en algin grado o dajio por quemndiras de 20, grado, puede notarse sin
cibargo que los pacientes con EM 110 requieren werupin intensiva,

La lecucopenia veurre en vna minora de los casos y enando ocurree se torna un signo de mal prondstico,la vosinefilia
puede encontrarse  principplmente  en los casos cansados por drogas, complejos inmunes cireulantes han sido
demostrados en algunos casos pero 1o en genernd acompaitado de conswne de complemento, Anennalidades renales
conw hemituria, proteinuria y BUN elevado se presenta en el 526 de los cusos,

HAGNOSTICO DIFERENCIAL,
Errgeneral solo slguues dingnostivos difereaciales hun sido constderadus, este ot mins dificil en los pocos pocivides con
EM mayor confinido a mncosas, Austaque 1 morfologia v los sittos de predileccion prueden ayndar en ol dingnostice, o

cuadro clinico ustalmenle ao es diapnostico. Los hnllazges  bistopatel givos v por inmunofluorescetcia citsi
invaciablemente realizin el dingnadtico preciso.
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TRATAMIENTO

Por definicion, Ia KM , ey una enfenmedad agmunin, nutolimitada y no esta totulmerte claro que alguna medida
terapentica altere en forma favorable el eurse en los casos tipicos de EM menor, la crupeion vcurre durante algunos dias
usunlmente en menos de 1 semana y se resuelve dentro de 4 semanny, despuey de la presentacion. Bl tejido comprometido
s mits extenso en ¢l EM wayor y la enfermedad "puede prolonganie.Sin embargo, la recuperacion usualmente ocurre 6
sernanas despues.

Mucho se ha eserito aceren de lns serins complicaciones que pueden resultar de EML.RR vez se observan
complicaciones qn el EM mienor, tales como EM nsocindo n lierpes pero pueden ser importantes en el EM nayor. La
queratitis con mbseruente disminncion de la visidn  como resuttado de compromiiso oenlar, incapacidad para comer o
beber como resuliado de compromiso oral y firingeo severos y nenmonia son bien descritas come evohicidon de EM
myor. 8i el dafio cutanco esta diseminado y tonmn {a forma de NE'T, ¢f prondstico y complivaciones son similares que en
los pacientes quemados con la misma extension. La muerte de EM usualmente se observa en casos con un amplio
compromiso de las vins acreas altas y neunionia y en log casod con NET.

Algunas de las complicaciones de EM que han sido mencionados en la titeratura medica, tal corno dnfio miocurdico,
complicaciones hematologicas y dafto renal no estan hien docsmuentadas. Otrus tales como compromiso esofagico y
hepatitiz asociada son tambien poeo ususles, Aforimadamente en nnechos casos las complicasiones no suelen ocornir,

MANEJO MEDICO

El manejo médico incluye algunas prioridades:
- prevencion del estimulo antigenico dque proveca EM
- supresion de fa respuesta inmunologicn y daiio tisular
- miedidas de soporte sintomatico, °
Dertro de estos medidas incluye evitar lag drogas reconneidas, o hien tas ue puedieran desencadenar reaccivn
cruzada. En vista del papel aceptado que juega ol sistena insmnolegico en ln patogenests de M, puede ser rnzonible
que las drogas que suprimen el sistema fumune pueden ser de beneficio terapeatico, Desafortunadaniente los datos al
respecto no son concluyentes, La terapia con esteroides sistdmyicos sin embaygo, ea forma de preduisona o i equivalente
de In misma a dosis de 60-100 mz/din  phede ser apropisdamente ntilizade ea los casos potenentluente seriog como oy
nyociados a drogas o NET, esta teeapin pude no ser de beneficio cuando 2 veurrddo daso tisnlar adicional y puetle Hevar n
mayores vomplicicions .
Los signientes planteamientos han sido establecidos en comtea del uso de estervides:
L- los esteroides son principwlumente poco efectivos e todas las formas de EM .
2. los pucientes con esteroldes ticne prondetico nwlo
3.-elevan el riesyo de infecciones por compromizo inmune adicional
4.- la NET puede seruna complicncion del uso de esteroides en foraw inieinl
5.-debenser tratados de nesterdo i los principios de las queniadoras.
Los argumentos et favor incluyen:
1.- los estereides a dosis bajns hum desnostrado pocas complicaciones
2. log indices de mortatidad son muy diferentes en ragos del 50%
3.- reducen 1a severidai de Ins secuclas
Las conclusiones de trataniento incluyen
- Bl mangjo en midades de quemados debe realizaree en los casos grnves
- el macjo debe individualizanse
3.~ los esteroitles no deben usarse rutinaniatsente
d.- deben identilicarse Ing complicaciones qne n 1a bnrga podrian ser Intales
5.7 ¢l seguimiento estricto mediante QS,ES,BHC, LIQUIDOS Y ES, PROTEINAS deben incluirse en el nynejo integrnl
6.- 1a debridncion tisular debe realizarse posterior a la lunitacidn de ta enfermedad.
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