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RESUMEN 

OBJETIVOS 

General: 

Identificar los aspectos clínicos y epidemiológicos del Síndrome de Steven 

Johnson durante los últimos 5 años, en hospitales pediátricos de la Secretaría 

de Salud del Gobierno  del Distrito Federal. 

 

Específicos: 

• Identificar características tales como  edad, sexo, estación del año, tipo 

de lesiones, mucosas afectadas y días de estancia hospitalaria. 

• Identificar  la  presencia de infecciones o ingesta de medicamentos, 

manejo medico, interconsultas con especialidad. 

• Identificar los diagnósticos de ingreso y  de egreso de los pacientes. 

• Identificar las tasas de morbilidad y  mortalidad asociada en pacientes 

con Síndrome  de Steven Johnson. 

 

 

MATERIAL Y MÉTODOS: El presente  estudio se realizó en área de 

investigación clínica y epidemiológica, el diseño, retrospectivo, transversal y 

descriptivo que se realizó en Hospitales de la Secretaría de Salud del distrito 

federal, por medio de la revisión de expedientes del archivo clínico de pacientes 

que ingresaron con  diagnostico de Síndrome de Steven Johnson, durante el 



 

 

periodo comprendido entre el  28 de febrero del 2005 al 28 de febrero del 2009.   

No fueron incluidos paciente  referidos a tercer nivel  o con expedientes clínicos 

incompletos. 

 

 

RESULTADOS. Se estudiaron a 7 pacientes, del sexo masculino, 

correspondiente a los últimos 5 años, en Hospitales de Legaria e Iztapalapa, 

con predominio en las edades 1 a 5 años 5 pacientes;  sin desnutrición 5 

pacientes; asociados a uso de anticomiciales en su gran mayoría, 3 pacientes,  

con predominio estacional entre los meses de marzo a  junio, en ese momento la mayoría 

presentaba cuadro de IVAS, no asociados a vacunación. A su ingreso, sin dato de respuesta 

inflamatoria; los siete pacientes cuentan con mucosa oral afectada, 4 de ellos con afectación a 

conjuntivas,  y dos a genitales. El tratamiento que se administró durante  su internamiento, en 

los 7 esteroides, antibióticos en 5 pacientes, sin uso de inmunoglobulina por no contar con 

recurso.  Se refieren a especialidades 5 pacientes, como son dermatología, oftalmología y 

neurología. El tiempo máximo de hospitalización fue de 15 días con un mínimo de 4 días. 

 

 

CONCLUSIONES. Se observaron pacientes  menores de 5 años, del sexo masculino, con 

epilepsia e ingesta de anticomiciales, de predominio en meses de primavera, quizá  también por 

las infecciones virales que se presentan en esos meses.  No son pacientes desnutridos. Al 

ingreso a nivel hospitalario,  gran parte se maneja en sala de hospitalización, ya  que solo 

algunos hospitales cuentan con áreas de aislados o infectología. El tratamiento es con esteroide 

intravenoso, así como antihistamínicos, baños coloides, uso de solución filadelfia para mucosa 

oral, y la gran mayoría antibióticos. Realizando coordinación multidisciplinaria, con 



 

 

dermatología, oftalmología, y neurología, solo en algunos casos. El traslado a tercer nivel, para 

pacientes que requieren  apoyo multidisciplinario y otros medicamentos entre ellos  

inmunoglobulina, desconocemos si hubo fallecimientos en los pacientes trasladados, nuestro 

grupo de estudio, se resolvió problema satisfactoriamente.  

Encontramos dificultad al momento de recabar datos, no hay reporte en cuanto a los 

diagnósticos, al año hospitalizamos más pacientes con esta patología en hospitales 

mencionados, pero no están bien clasificados, ya que según normativa, solo se registra un  

diagnóstico, por lo general la patología de  base. 

En cuanto a incidencia predominio de sexo masculino, días de estancia hospitalaria, éxito en 

casos de Steven Johnson con esteroides y antihistamínicos con éxito, coincidimos con literatura 

ya publicada, hacemos la observación, que los casos trasladados fueron mujeres con fondo 

atópico.  
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INTRODUCCION 

El del Síndrome de Steven Johnson (SSJ)  se describe por primera vez  en 

1962 cuando Steven y Johnson reportan  dos casos en  niños con fiebre, 

estomatitis, conjuntivitis y una erupción cutánea diseminada compuesta de 

máculas parduscas y purpúricas. Clínicamente se define como un Eritema 

Multiforme Vesiculobuloso de la piel, boca, ojos y genitales1.   Actualmente es 

considerado como la etapa inicial de una reacción dérmica, cuya presentación 

más severa es la Necrolisis epidérmica tóxica (NET) la cual es una inflamación 

sistémica aguda que compromete la piel, las mucosas, y en ocasiones el 

epitelio respiratorio e intestinal.  La  NET fue descrita por Ruskin en 1948 y 

posteriormente por otros autores 2,3,32 bajo diversos nombres como Síndrome de 

Lyell, eritrodermia bulosa con epidermólisis, aguda tóxica universal. 

En 1956 Lyell  presenta cuatro casos con el nombre necrólisis epidérmica tóxica 

y es la denominación que prevalece actualmente.2,3,32 

INCIDENCIA. 

Su distribución es mundial, afectando a toda es la razas, edades y a  ambos 

sexos. El riesgo anual es de 1 a 6 casos por millón de habitantes para el SSJ y 

de 0,4 a 2 casos por millón para la NET. La mortalidad puede llegar a ser del 40 

% en SSJ y del 70 % en los casos de NET (4,5).Un autor reporta que en sus 

pacientes con SSJ y NET la mortalidad fue de 1.9 y 6.2 respectivamente6.  

Debido a la gran similitud entre la clínica del SSJ y de la NET, Bastuji-Garin y 

col. Condujeron un estudio en 1993 en el que definieron ciertos criterios para la 
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clasificación de ambas enfermedades 26, determinando como SSJ los casos con 

un compromiso epidérmico menor del 10 % de superficie corporal (SC) afectada 

y  NET los casos con más del 30 % de SC afectada. Los casos entre el 10 y el 

30 % de SC afectada se establecerían como una superposición de ambas.  

En NET  el riesgo de mortalidad es alto. El 40% muere secundario a sepsis, en 

los sobrevivientes las  secuelas oculares en 40% a 50% de los casos 5 .  Se  

presenta a nivel mundial y a cualquier edad, sobre todo en niños y adultos del 

sexo  masculino. 

  

ETIOLOGÍA 

 

La mayoría de los casos  son provocados por medicamentos, el 60% para SSJ 

y el 70% para NET. En  SSJ La etiología infecciosa es menos frecuente, siendo 

Mycoplasma pneumoniae y herpes virus  los agentes infecciosos más 

implicados. Es idiopático en 25.5% de los casos 7,8. 

Se han identificado más de 100 medicamentos como agentes de SSJ y de NET.  

Entre los agentes etiológicos tenemos: 

Antibióticos (sulfas, ampicilina, penicilina, amoxacilina, cefalosporina, 

eritromicina, griseofulvina, cloramfenicol, antituberculosos, ciprofloxacina),  

Antiepilépticos (fenobarbital, difenilhidantoína, carbamacepina, lamotrigina y 

ácido valproico) AINES, nevirapina, alopurinol; controversial aminopenicilinas,  

paracetamol, corticoesteroides. 
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Infecciones tales como Mycoplasma pneumoniae, virus (Coxsakie, Influenza, 

Epstein-Barr, VIH, Herpes simples), bacterias (estreptococo beta hemolítico, 

grupo A), Mycobacterias y difteria, Ricketsia; algunas vacunas, (anti-varicela, 

anti-sarampión y rubéola, anti-hepatitis B), y neoplasias (carcinomas, 

linfomas).3,7,8 12,13-20. 

 

FISIOPATOGENIA 

La fisiopatología que se ha propuesto en la aparición del cuadro secundario al 

uso de fármacos, sugiere que los metabolitos activos de estos medicamentos 

se comportan como haptenos unidos a proteínas en las membranas de las 

células epidérmicas e inducen una toxicidad directa, mediada por linfocitos T 

(citotóxicos) y macrófagos con liberación de citoquinas. Esto genera así una 

necrosis celular directa o induce la expresión de proteínas promotoras de la 

apoptosis de los queratinocitos7, 11. En la epidermis enferma se encuentran 

macrófagos y linfocitos T, CD8+, con marcadores propios de células citotóxicas. 

En pacientes con varios tipos  de erupciones cutáneas se han aislado clones de 

células CD8+ que reaccionan frente a los fármacos desencadenantes. Se 

acepta que la epidermis podría sufrir una reacción citotóxica en la que el 

fármaco que ocasiona la reacción o alguno de sus metabolitos se une a 

proteínas de la membrana de los queratinocitos, convirtiéndolos en blanco del 

ataque celular.21-24 

La apoptosis parece ser el mecanismo por el que las células citotóxicas inducen 

la muerte celular epidérmica en la NET. En la piel normal se observa un 
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pequeño porcentaje de células apoptóticas en las capas más altas del estrato 

espinoso, participando en el proceso fisiológico de formación de la capa córnea. 

En los pacientes con NET se produce una apoptosis masiva de todas las capas 

de la epidermis 19. La producción local de citocinas por las células citotóxicas, 

entre otras factor de necrosis tumoral, parece contribuir a la apoptosis de 

células epidérmicas 17-27. 

Los queratinocitos normales expresan en su superficie el antígeno Fas (CD95), 

un receptor transmembrana que al unirse al ligando de Fas (LFas) 

desencadena la apoptosis de la célula. El LFas es una proteína de membrana, 

pero puede encontrarse también en forma soluble. En condiciones normales los 

queratinocitos expresan cantidades muy bajas de LFas. 

Los pacientes con NET presentan grandes cantidades de LFas en sus 

queratinocitos, mientras la expresión de Fas no se modifica. Además, se ha 

comprobado in vitro que las células de pacientes con NET son capaces 

de inducir la apoptosis de células próximas sensibles al LFas. Este efecto de 

apoptosis de las células próximas puede bloquearse mediante 

inmunoglobulinas que tengan la capacidad de bloquear el receptor Fas 23-27. 

 

  

  

HISTOPATOLOGIA 

En los casos atípicos o dudosos es útil la biopsia de piel, que revelará grados 

variables de necrosis en los queratinocitos, rodeados por linfocitos, edema de la 
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dermis papilar, escaso infiltrado linfohistiocitario perivascular y formación de 

ampollas subepidérmicas. Los estudios de inmunofluorescencia directa sirven 

para excluir enfermedades autoinmunes 

 

CUADRO CLÍNICO 

El cuadro típico de NET, descrito por Lyell 28, se caracteriza por la aparición  

brusca, tras un pródromo «catarral», de lesiones eritematosas, dolorosas, 

inicialmente distribuidas de forma simétrica en cara y tronco, aunque luego se 

puedan extender hacia las partes acras con predominio en cara, tronco, codos, 

rodillas y palmas,Las lesiones comienzan siendo máculas eritematosas, pero 

pronto aparece el signo característico de la enfermedad: la necrosis y 

desprendimiento de la epidermis que produce ampollas flácidas y signo de 

Nikolsky con despegamiento de amplias zonas epidérmicas que dejan 

erosiones exudativas. La extensión de este despegamiento es uno de los 

factores pronósticos principales. Un pequeño porcentaje de enfermos presenta 

sólo eritema confluente y zonas erosivas, pero el 90% tienen además lesiones 

aisladas, salpicadas en la proximidad de las erosiones. Éstas son máculas de 

borde mal definido, con forma irregular, y pueden tener un centro más oscuro o 

ampolloso. 

Casi todos los pacientes presentan lesiones mucosas, incluyendo erosiones 

dolorosas orales y faríngeas, lesiones oculares (que conllevan un riesgo 

elevado de secuelas)  y genitales. El daño de otros epitelios, como el 
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respiratorio o digestivo, y las complicaciones de la insuficiencia cutánea aguda 

agravan el cuadro produciendo la muerte en un 30% de los casos 29. 

 

  

El SSJ es un proceso inflamatorio agudo con período prodrómico de uno a 14 

días acompañado de fiebre, malestar general con lesiones dérmicas de 

gravedad variable caracterizado por máculo-pápulas rojizas, que algunas veces 

adopta lesiones atípicas consideradas como en “tiro al blanco”, puede involucrar 

mucosa oral y evolucionar con lesiones periorificiales que sangran; también hay 

lesiones coalescentes con eritema generalizado, flictenas y bulas con techo 

necrótico, zonas de denudación epidérmicas, alternando con áreas de eritema. 

Suele presentar conjuntivitis purulenta,  y afectación de mucosa  oral y genital  

1-9 

 

 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL: 

 En el diagnóstico diferencial deben ser incluidos: urticaria crónica, vasculitis 

necrosante, eritema tóxico infeccioso, meningococcemia, enfermedad del suero, 

enfermedad de Kawasaki, infección estreptocócica grave, principalmente 1-10. 

 

. 
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TRATAMIENTO: 

Hospitalización con aislamiento para prevenir infecciones, sobre todo en 

lesiones extensas, con ingreso a área de quemados o a Unidad de Cuidados 

Intensivos. No se deben emplear  vendaje oclusivo por daño o dolor al retirarlo. 

El tratamiento es similar a los quemados 2,6. Se debe calcular la superficie de 

extensión afectada, expresada en base a la superficie  corporal total. Se toma 

en cuenta en adultos la regla de los nueve, y en niños con el esquema de Lund 

Brower. Otro método de calcularlo es en base a la mano del paciente y los 

dedos que supone el 1%. Los pacientes con lesiones dispersas suelen tener 

menos del 10%. La hidratación es indispensable, y esto es en base al esquema  

mencionado, las necesidades son dos tercios o tres cuartos de lo que necesita 

un paciente quemado. Una medida adecuada para evaluar el estado de 

hidratación es la uresis, la cual se debe mantener en 0.5 a 1mlkghr. 

 

Se debe monitorizar función respiratoria (frecuencia respiratoria, radiografía de 

tórax, gasometría); estado hemodinámico (frecuencia cardiaca, tensión arterial, 

uresis), nivel de conciencia, hemograma, urea creatinina, glicemia, glucosuria.  

 

El uso de antibióticos profilácticos no está recomendado. Solo en caso de 

presentar datos sistémicos de respuesta inflamatoria, alteraciones del estado de 

conciencia, hipotermia e hipertermia, alteraciones del estado hemodinámico o 

función respiratoria, incremento de las necesidades de insulina en diabéticos, el 

aumento de volumen gástrico que drena por la sonda nasogástrica.  Se deben 
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cubrir los agentes etiológicos más comunes: Staphylococcus aureus, gram 

negativos de la flora digestiva, y Pseudomona aureuginosa. Aunque hay 

artículos que mencionan que se usen como tratamiento integral.9-13,l8 

Cuidados de la piel, no se debe usar vendaje, en caso de uso no deben ser 

adheribles. Se han descrito múltiples tratamiento tópico, entre ellos mupirocina, 

oxido de zinc, fisiogel, metilcelulosa oftálmica, con buena respuesta 32. La 

sulfadiazina argentica está proscrita por que las sulfas se ha relacionado como 

un agente etiológico en la génesis de esta enfermedad. 

Difiere del manejo del paciente quemado, en cuanto no se realiza remoción de 

la piel afectada.  Se realiza baño diario, dejando piel necrótica, solo se cubren 

con apósitos piel denudada, atendiendo a que la piel repiteliza más rápidamente 

bajo la piel necrótica que bajo los apósitos. 

Spies y Sanford  en el 2000 publicaron un artículo, donde incluían como 

tratamiento estándar en pacientes con NET la remoción de la capa epidérmica 

de las flictenas y necrectomía, cubriendo posteriormente la herida con un 

material biológico obtenido de la piel de cadáveres humanos. Ha demostrado 

ser un tratamiento exitoso y seguro para estos pacientes23   .  México no se 

cuenta con reportes. 

Los corticoesteroides se han administrado con  el fin  de detener el proceso 

inmune que daña la piel.  Sin embargo, estudios relizados en E.U demostraron 

que con el simple hecho de retirar el esteroide disminuye en un 60% la 

mortalidad. Hay numerosos casos de NET en los pacientes tomaban esteroide 

a dosis altas por enfermedad de base, lo que indica que el esteroide no 
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previene cuadro, sino que surge la duda que sea también agente etiológico,30 

sin embargo, muchos autores los usan desde el inició como parte integral , junto 

con IGIV con éxito 29-35.   

 Con la  Inmunoglobulina (IGIV)  hay evidencia considerable que ha dado 

favorables resultados en el tratamiento de estas patologías, sobre todo  en la 

estabilización de lesiones dérmicas, con esto disminuye la mortalidad. Su 

mecanismo de acción es complejo, y continua en estudio factores que 

contribuyen a la patogénesis, aunque lo que recientemente se ha visto  es que 

tiene un efecto directo sobre queratinocitos bloqueando linfocitos CD95 y que 

los CD4 y CD8 pueden ser importante en ciertas erupciones cutáneas 

induciendo citotoxicidad  por los linfocitos T. En reciente publicaciones en 

México se menciona éxito en tratamiento con IGIV  al inicio del cuadro  deSSJ y 

NET29,31-35. 

 

El uso de plasmaféresis ha venido en desuso, por falta de estudios que 

comprueben su eficacia. Además de por suponer un riesgo en pacientes 

gravemente enfermos.  

El empleo de ciclosporina y ciclofosfamida,  en SSJ, se usa por actuar sobre 

linfocitos T y FNT, en los estudios que están a favor, se ha administrado desde 

el ingreso al hospital, en pacientes que tienen 2 días de inicio de la enfermedad 

por lo que se cree, qué es parte del curso clínico de la enfermedad.  
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Se debe iniciar cuanto antes la nutrición enteral hipercalórica e hiperproteica a 

través de sonda de silicona. La dieta y  alteraciones en los glúcidos hacen con 

frecuencia la administración de insulina intravenosa. 

La enfermedad tromboembólica es frecuente en pacientes con NET, se 

recomienda el uso de heparina subcutánea a dosis profiláctica. 

El empleo de antiácidos disminuye el riesgo de hemorragia digestiva gástrica. 

En medidas generales, es fundamental el cuidado broncopulmonar, 

nebulizaciones y fisioterapia para facilitar expectoración. 

El cuidado de los ojos, se lleva a cabo con aplicación de un colirio cada 1-2hrs, 

antisépticos y antibióticos. Diariamente deben ser explorados por el 

oftalmólogo, el cual retirará las sinequias que se formen. 

En repetidas ocasiones durante el día se retiraran restos de epitelios en cavidad 

oral, nasal y genital, aplicando aerosol antiséptico (clorhexina). 

 

COMPLICACIONES 

 

 

 Las oculares, tenemos xerosis, xeroftalmia. En la piel,  alteraciones en la 

pigmentación con  zonas de hipo e hiperpigmentación que requieren aplicación 

de bloqueador solar. En genitales sinequias vulvovaginales o fimosis, que 

requieren empleo de lubricantes o tratamiento quirúrgico. La regeneración de 

la epidermis se produce en 3 semanas, siendo las últimas en regenerar las 

áreas periorificiales y de presión. Las secuelas oculares son las más comunes -
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afectan cerca del 35% de los pacientes-: ausencia de mucina en lagrimas, 

pérdida de pestañas, metaplasia escamosa, cicatrices cornéales, sinequias 

palpebrales y conjuntivales, queratitis, fotofobia persistente, ardor ocular e 

incluso amaurosis15. Entre las secuelas de piel y faneras encontramos: las 

cicatrices dérmicas, pigmentación irregular, nevus eruptivo, fimosis, sinequias 

vaginales, anoniquia y alopecia 14, 16. 

El diagnóstico puede hacerse habitualmente por las características clínicas19, 

representada por lesiones. 

Para evitar  recurrencias, se debe evitar uso en otra ocasión de fármaco causal. 

No existe evidencia que sugiere que sugieran la necesidad de evitar otros 

fármacos etiológicos. 

 

 

JUSTIFICACION 

 

Es SSJ es una entidad poco común, pero reacción inmunológica severa, que 

pone en peligro la vida del ser humano, con mortalidad elevada sobre todo 

cuando se presenta NET. No existen guías ni protocolos para el manejo de 

estos pacientes. Por lo anterior  se inicia este protocolo de estudio, con el fin de 

contar con una  revisión retrospectiva, y evaluar el impacto en la salud en las 

unidades pediátricas de la SSGDF, diagnosticar de manera oportuna, evaluar 

los medios con los que se cuentan para dar atención inmediata  y evitar 

complicaciones. Es posible realizar este estudio, ya que se cuentan con los 



12 

 

medios materiales y humanos, sin implicar recursos adicionales para las 

unidades. 

 

 

OBJETIVOS 

 

General: 

Identificar los aspectos clínicos y epidemiológicos del Síndrome de Steven 

Johnson durante los últimos 5 años, en hospitales pediátricos de la Secretaría 

de Salud del Gobierno  del Distrito Federal. 

 

. 

 Específicos: 

• Identificar características tales como  edad, sexo, estación del año, tipo 

de lesiones, mucosas afectadas y días de estancia hospitalaria. 

• Identificar  la  presencia de infecciones o ingesta de medicamentos, 

manejo medico, interconsultas con especialidad. 

• Identificar los diagnósticos de ingreso y  de egreso de los pacientes. 

• Identificar las tasas de morbilidad y  mortalidad asociada en pacientes 

con Síndrome  de Steven Johnson. 

 

 



13 

 

MATERIAL Y MÉTODOS 

El presente  estudio se realiza en área de investigación clínica y epidemiológica, 

el diseño, retrospectivo, transversal y descriptivo que se realizó en Hospitales 

de la Secretaría de Salud del distrito federal, por medio de la revisión de 

expedientes del archivo clínico de pacientes que ingresaron con  diagnostico de 

Síndrome de Steven Johnson, durante el periodo comprendido entre el  28 de 

febrero del 2005 al 28 de febrero del 2009.  Se evaluaron todos los expedientes 

de acuerdo a los siguientes criterios: 

 

DE INCLUSIÓN: 

 

Expedientes clínicos completos de pacientes de cuatro hospitales pediátricos: 

HP Moctezuma, HP Legaria, HP Coyoacán, HP   Iztapalapa con SSJ,  menores 

de edad, de cualquier género, que acudieron entre el 28 de febrero del   2004 y 

28 de febrero del 2009. 

 

CRITERIOS DE EXCLUSIÓN: 

 Expedientes incompletos o paciente pediátricos con otros diagnósticos. 

 

CRITERIOS DE INTERRUPCIÓN 

 

 Expedientes de pacientes que requirieron traslado a otros hospitales.  
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DE ELIMINACIÓN: 

 

No aplica. 

 

RESULTADOS 

 S e realizó revisión exhaustiva en  registros de urgencias, y de  pacientes 

hospitalizados en piso, en   4 hospitales pediátrico de la Secretaría de Salud del 

Distrito Federal, encontrando solo 11 casos reportados. De ellos 4 se excluyen 

por estar incompletos y haber sido trasladados a Hospitales de Tercer nivel por 

cuadros de falla orgánica o denudación de dermis, además de requerir  apoyo 

multidisciplinario.   

 En el Hospital Pediátrico Coyoacán no se encuentran casos reportados. 

 En Hospital Pediátrico Moctezuma hace l año se reportó un caso, en la UTI, el 

cual fue trasladado a tercer nivel por falla orgánica, además de requerir 

tratamiento de inmunoglobulina, recurso  con  el cual no contamos. 

En Hospital Pediátrico Legaria reporten 5 casos, de los cuales se excluyen dos 

paciente, uno por expediente incompleto, el otro, se excluye por tratarse de 

traslado a tercer nivel. Gráfico I. 

 

Se realizó este trabajo, con una base de 7 pacientes. 

En base a las variables, el primer indicador que se estudia es el sexo, los 7 

pacientes son masculinos. La literatura menciona que el predominio es de niños 
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y adolescentes del sexo masculino. Pacientes del sexo femenino se excluyen 

por que fueron trasladados.  

 La edad de presentación de predominio  es de 1 a 5 años (71%) contra el 

grupo etario de 6 a 10 años (29%), gráfico II,  con una media de 3.4 y 

desviación estándar de 2.12 gráfico III. 

 

En cuanto al estado nutricional, la mayoría de estos pacientes tienen peso 

adecuado  dentro de percentiles para edad, 5 de ellos sin desnutrición (71.4%), 

con desnutrición de primer grado o grado 1  según Ramos Galván con déficit 

menor del 15%,  2 pacientes que representa 28.5%. Gráfico IV. Con Media en 

cuanto al peso, la cual es de 98.71, así como la Desviación Estándar de 83.22  

Gráfico V. 

Nuestro pacientes presentan enfermedades de base congénitas (14.2%), 

atopias (14.2%), infecciosas (0%), otras (epilepsia) 3, 42.8%.Gráfico VI. 

Aunque la literatura reporta que el 25% es idiopática, nuestros pacientes  se 

relacionan más con uso de anticomiciales, sobre todo, carbamacepina y 

lamotrigina. Encontrando asociación a antibióticos: 2 pacientes (28.5%), 

anticomiciales (42.8%), antipiréticos o analgésicos 1 paciente (14.2%), 

idiopático 14.2%.Gráfico VII. No se encuentra asociado posterior a uso de 

vacunas. 

La época del año que predomina es primavera 42.8% con 3 pacientes, seguida 

de invierno (28.5%) presentando 2 pacientes, otoño e invierno  1 pacientes, 

14.2 %. Gráfico VIII. 
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Asociado a cuadro de infección de vías respiratorias superiores  se reportan 4 

de los casos expuestos (57%), sin causa infecciosa 43%.Gráfico IX. 

Con manifestaciones clínicas, más severas en unos con respecto a otros, 

observando que los pacientes trasladados se asocian a atopias. Los pacientes 

en estudio, todos presentan afectación de mucosas: oral,   7 (100%), de 

conjuntivas, 4 pacientes (57%), genitales, 2 pacientes (28.5%). Gráfico X 

En las áreas de hospitalización, 4 pacientes (57%),  área de infectología  3 

pacientes (42.8%), en la Terapia intensiva, ingresaron las pacientes que fueron 

trasladadas.  

El tratamiento con esteroides intravenosos, del tipo de hidrocortisona o 

metilprednisolona (100%). Gráfico XI. 

U so de antibióticos en 5 pacientes (71.5%), sin antibióticos 2 pacientes 

(28.5%).Grafico XII. 

 Inmunoglobulina, no se usó ya que no se cuenta con recurso en nuestros 

hospitales. 

Al encontrarse hospitalizados, por el tipo de lesiones y patologías de base, 

tuvieron manejo disciplinario, por neurología 2 pacientes (28.5%), dermatología  

2 pacientes (28.5%), oftalmología 1 (14.2%). Al egreso, 2 fueron referidos a 

dermatología, 2 a neurología, 1 a oftalmología, 1 a centro de salud. Grafico XIII. 

No  se observan datos de respuesta inflamatoria, en base a temperatura, 

leucocitos, frecuencia respiratoria y cardiaca. 
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DISCUSIÓN 

 

Este trabajo nos permite identificar la incidencia en nuestros hospitales en el 

SSJ, con ello nos damos cuenta, que para afrontar esta patología, aún no 

contamos  con el tratamiento completo en casos severos, así como el equipo 

multidisciplinario. Durante el proceso de recolección datos encontramos más 

variables por lo que se decide agregar al estudio. 

El grupo de pacientes en estudios es menor al que realmente se ingresan, 

debido al sistema de registro inadecuado, al ingreso y al egreso del diagnóstico, 

con sesgo de la información. 

Los resultados obtenido, en su mayoría son igual a los reportados por la 

literatura. El manejo dado a los pacientes es a base de esteroides y antibióticos, 

aunque los primeros no se recomiendan de primera estancia en SSJ, con éxito 

en nuestro medio.  Proponemos    que se clasifique mejor a los pacientes, tanto 

al ingreso como al egreso, y se proporcione inmunoglobulinas para el manejo 

de los mismos. Además de creación de guías para manejo de esta enfermedad.  

 

 

CONCLUSIÓN 

Se observaron pacientes  menores de 5 años, del sexo masculino, con epilepsia 

e ingesta de anticomiciales, de predominio en meses de primavera, quizá  

también por las infecciones virales que se presentan en esos meses.  No fueron 

pacientes desnutridos. Al ingreso a nivel hospitalario,  gran parte se manejó en 
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sala de hospitalización, ya  que solo algunos hospitales cuentan con áreas de 

aislados o infectología. Se manejaron con esteroide intravenoso, así como 

antihistamínicos, baños coloides, uso de solución filadelfia para mucosa oral, y 

la gran mayoría antibióticos. Realizando coordinación multidisciplinaria, con 

dermatología, oftalmología, y neurología, solo en algunos casos. El traslado a 

tercer nivel, para pacientes que necesitaron  apoyo multidisciplinario y otros 

medicamentos entre ellos  inmunoglobulina, desconocemos si hubo 

fallecimientos en los pacientes trasladados, nuestro grupo de estudio, se 

resolvió problema satisfactoriamente. El promedio de estancia hospitalaria es 

de 15 días como máximo y un mínimo de 4 días. 

Encontramos dificultad al momento de recabar datos, por el subregistro, 

diagnósticos al egreso, ya que  al año hospitalizamos más pacientes con esta 

patología en hospitales mencionados, pero no están bien clasificados, ya que 

según normativa, solo se registra u  diagnostico por lo general patología de  

base. 
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SOLUCION FILADELFIA 

 

 

 

Gel de hidróxido de aluminio…………..   10ml 

Nistatina………………………………….    5ml 

Difenhidramina………………………….      7.5 

Lidocaína 1%…………………………...      5ml 

Agua oxigenada …………………………    10ml 

Agua estéril……………………………..     20ml 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

debe ser determinada en niños y hasta los 15 años de edad, utilizando la tabla de 
Lund y Browder. 

 

Tabla de Lund - Browder 
Porcentajes relativos de áreas corporales según edad 

 

Area  
Corporal 

Nac. - 1 año 
1 - 4  
años 

5 - 9  
años 

10 -14 
años 

15 
años 

adulto 

cabeza 19 17 13 11 9 7 

cuello 2 2 2 2 2 2 

tronco ant. 13 13 13 13 13 13 

tronco post. 13 13 13 13 13 13 

glúteo der. 2.5 2.5 2.5 2.5 2.5 2.5 

glúteo izq. 2.5 2.5 2.5 2.5 2.5 2.5 

genitales 1 1 1 1 1 1 

antebrazo der. 4 4 4 4 4 4 

antrebrazo izq. 4 4 4 4 4 4 

brazo der. 3 3 3 3 3 3 

brazo izq. 3 3 3 3 3 3 

mano der. 2.5 2.5 2.5 2.5 2.5 2.5 

mano izq. 2.5 2.5 2.5 2.5 2.5 2.5 

muslo der. 5.5 6.5 8 8.5 9 9.5 

muslo izq. 5.5 6.5 8 8.5 9 9.5 

pierna der. 5 5 5.5 6 6.5 7 

pierna izq. 5 5 5.5 6 6.5 7 

pié der. 3.5 3.5 3.5 3.5 3.5 3.5 



 

 

pié izq. 3.5 3.5 3.5 3.5 3.5 3.5 

 
 

Programa SAGE IIc (Diagramador de área de superficie corporal 
quemada 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

FIGURA 4. A: Queratinocitos con su receptor CD95 capaz de interactuar con su ligando 

soluble (sFasL), sólo aumentando en pacientes con NET. B: Evolución espontánea de la NET 

con activación de la apoptosis y posterior desprendimiento. C: Apoptosis bloqueada por 

inmunoglobulinas. 
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