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RESUMEN 

Introducción: Este reporte de caso describe una presentación severa de necrólisis 

epidérmica tóxica (NET) en una paciente de 27 años, desencadenada por el uso de 

lamotrigina. La NET es una reacción inmunológica rara y potencialmente mortal que 

afecta la piel y las mucosas. Este caso clínico destaca la importancia de reconocer 

síntomas iniciales y su rápido abordaje para mejorar el pronóstico. 

Manifestaciones clínicas: La paciente presento lesiones eritematosas que 

evolucionaron a ampollas dolorosas y descamación cutánea extensa, además de 

compromiso ocular con sensación de cuerpo extraño, afectación de las mucosas oral y 

genital, junto con síntomas respiratorios que requirieron cuidados intensivos. 

Diagnóstico: se confirmó mediante los antecedentes farmacológicos, cuadro clínico y 

evaluación con la escala SCORTEN, que estimo una mortalidad del 35,5%. 

Tratamiento: Incluyó la suspensión del agente causal, manejo de complicaciones y 

administración de glucocorticoides e inmunoglobulinas intravenosas, lo que mejoro 

progresivamente las lesiones cutáneas conjuntamente con el tratamiento 

multidisciplinar, donde se logró estabilizar función respiratoria y hemodinámica quien fue 

dada de alta tras 9 días de hospitalización. Este caso resalta la necesidad de un 

diagnóstico y manejo oportuno para evitar complicaciones severas de NET, resaltando 

la efectividad de la combinación de glucocorticoides e inmunoglobulinas. 

Conclusión: La identificación temprana de NET y el inicio rápido de tratamiento 

inmunomodulador pueden reducir complicaciones y mejorar los resultados clínicos en 

casos graves de NET. 

Palabras clave: hipersensibilidad a las drogas, inmunoglobulina, lamotrigina, necrosis, 

síndrome de Stevens-Johnson. 
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ABSTRACT 

Introduction: This case report describes a severe presentation of toxic epidermal 

necrolysis (TEN) in a 27-year-old female patient, triggered by the use of lamotrigine. TEN 

is a rare and potentially life-threatening immunological reaction that affects the skin and 

mucous membranes. This clinical case highlights the importance of recognizing early 

symptoms and prompt management to improve the prognosis. 

Clinical manifestations: The patient presented with erythematous lesions that evolved 

into painful blisters and extensive skin desquamation, as well as ocular involvement with 

a foreign-body sensation, oral and genital mucosal involvement, and respiratory 

symptoms requiring intensive care. 

Diagnosis: The diagnosis was confirmed based on medication history, clinical 

presentation, and evaluation with the SCORTEN scale, which estimated a mortality of 

35.5%. 

Treatment: Discontinuation of the causative agent, management of complications, and 

administration of glucocorticoids and intravenous immunoglobulins were included, which 

progressively improved the skin lesions in conjunction with multidisciplinary 

management, achieving stabilization of respiratory and hemodynamic function. The 

patient was discharged after 9 days of hospitalization. This case highlights the need for 

timely diagnosis and management to prevent severe complications of TEN, emphasizing 

the effectiveness of the combination of glucocorticoids and immunoglobulins. 

Conclusion: Early identification of TEN and rapid initiation of immunomodulatory 

treatment can reduce complications and improve clinical outcomes in severe cases. 

Keywords: drug hypersensitivity, immunoglobulin, lamotrigine, necrosis, Stevens-

Johnson syndrome. 
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INTRODUCCIÓN 

La necrólisis epidérmica tóxica (NET) es una enfermedad caracterizada por lesiones 

exfoliativas a grandes rasgos en piel y membranas mucosas, se trata de una reacción 

de hipersensibilidad mucocutánea grave e inusual de tipo inmunológica secundaria a la 

administración de ciertos medicamentos como también debido a infecciones 

específicas1. Se han registrado espectros de variación para discriminar entre un 

síndrome de Stevens-Johnson (SSJ), superposición o solapamiento entre un síndrome 

de Stevens-Johnson y necrólisis epidérmica tóxica (SSJ/NET), y propiamente NET. Para 

ello, se han planteado criterios sugestivos de la enfermedad según el área de superficie 

corporal afectada por el desprendimiento epidérmico, implicando diversas lesiones 

mucocutáneas conforme el grado de severidad. Por consiguiente, la NET representa 

una urgencia dermatológica con complicaciones multisistémicas y mortalidad elevada1,2. 

Según Huyen3 y Chávez4 estas afecciones están relacionadas en un 80% de debido a 

la administración de medicamentos: carbamazepina, alopurinol, abacavir, fenitoína y la 

lamotrigina, ciertos antibióticos como las sulfamidas y antinflamatorios no esteroides 

derivados del oxicam. Además, se ha visto evidencia de causas infecciosas, 

inmunizaciones y medios de contraste5. 

Un estudio realizado en Puerto Rico por Carrasquillo5 indica que tanto el SSJ como la 

NET se puede producir en cualquier grupo etario con una prevalencia de 2-7/1000000 

de personas anualmente en todo el mundo. Según Frantz6, menciona una incidencia de 

5,76 casos de SSJ/TEN por millón de personas al año en el Reino Unido, a diferencia 

de Estados Unidos donde hay 9,2; 1,6; y 1,9 casos por millón de adultos de SSJ, 

SSJ/NET y NET respectivamente. A nivel asiático en Corea de 3,96-5,03 y 0,94-1,45 

por millón de personas al año para SSJ y NET. También se destaca mayor afectación 

al sexo femenino que el masculino, con una proporción de 1,5 a 1. 

Su clasificación se realiza basado en el porcentaje de superficie corporal afectado: para 

síndrome de Stevens-Johnson (SSJ) se presenta la afección involucrando menos del 
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10% de la superficie corporal; el SSJ superpuesto/NET se define cuando la extensión 

va desde el 10% al 30%; y la NET propiamente dicha ocurre cuando la afectación supera 

el 30%7. 

Las características clínicas de NET incluyen inicialmente lesiones de aspecto 

eritematoso y ampollas flácidas que evolucionan a necrosis epitelial y desprendimiento 

epidérmico de gran extensión abarcando conjuntamente a mucosas5,7. Por lo tanto, 

afectan diversas partes del cuerpo como los labios, boca, faringe, esófago, tracto 

gastrointestinal, ojos, genitales y vías respiratorias superiores. 

De esta manera se considera una enfermedad potencialmente mortal si no se maneja 

oportunamente debido al riesgo de complicaciones, pues tiene una mortalidad del 15% 

en la población adulta y hasta del 50% en población geriátrica8, 9. 

A pesar de la severidad de la NET, en la actualidad no existen terapias aprobadas por 

la FDA. Básicamente, el objetivo terapéutico consiste en mejorar el pronóstico del 

paciente, por lo que es necesario un enfoque multidisciplinar. Se recomienda que tras 

el ingreso se proceda con la valoración por parte de dermatología, cirugía de oído, nariz 

y garganta, oftalmología, urología, cirugía colorrectal y ginecológica para prevenir 

secuelas de la enfermedad10. 

Cabe recalar que para evaluar la gravedad y el pronóstico de esta patología se ha 

implementado la evaluación SCORTEN o ABCD-10, estas se deben realizar en las 

primeras 24 horas. Se valora la edad del paciente, cáncer asociado, superficie corporal 

comprometida o desprendimiento, función renal, niveles de bicarbonato y glucosa11. 

En cuanto al tratamiento, existe evidencia que indica el uso de terapia sistémica-

inmunomoduladora/inmunosupresora, monoterapia con corticoides y/o 

inmunoglobulinas intravenosas e inclusive ciclosporina A; además de la necesidad del 

ingreso del paciente en la unidad de cuidados intensivos12,13. 
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El reporte de este caso es relevante ya que hasta el momento el diagnóstico y manejo 

de NET es un desafío pues no se cuenta con una guía para el manejo integral que 

indique el tratamiento farmacológico y no farmacológico para tratar adecuadamente esta 

patología. Además de su incidencia infrecuente y complicaciones asociadas que la 

convierten en una entidad potencialmente mortal13. 

OBJETIVOS 

Objetivo General 

- Reportar un caso de necrólisis epidérmica tóxica 

 
Objetivos Específicos 

- Describir las manifestaciones clínicas de la necrólisis epidérmica tóxica 

 
- Indicar los criterios diagnósticos y pronóstico de la enfermedad 

 
- Determinar el manejo no farmacológico y farmacológico del presente caso. 
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REPORTE DEL CASO 

 
Información del paciente 

Paciente femenina de 27 años con antecedente de migraña crónica, tratada con ácido 

valproico, lamotrigina y risperidona en dosis desconocidas desde hace 21 días. Refiere 

que hace 5 días presentó lesiones eritematosas en miembros inferiores acompañado de 

sensación de cuerpo extraño en ojos, por lo que acude a hospital de Macas donde 

administran antihistamínicos sin mejoría de los síntomas. 

Transcurridas 48 horas, el cuadro lesivo a nivel epidérmico se exacerba a tronco, 

espalda y miembros inferiores (Imagen 1), transformándose en lesiones de tipo 

vesiculares y ampollas dolorosas con sitios de desprendimiento epitelial. Además, 

experimentó disfagia, leve disnea, sensación de fiebre, edema labial y secreción 

blanquecina en la boca y leucorrea, lo que motivó su traslado al hospital José Carrasco 

Arteaga en la ciudad de Cuenca, donde se decide su ingreso en la unidad de cuidados 

intensivos para valoración y tratamiento inicial. 

Imagen 1. Lesiones eritematosas vesículo ampollares que abarcan rostro, tronco y 

extremidades. 

 

 
Fuente: Archivo del médico tratante 
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Los resultados de laboratorio reflejan las complicaciones sistémicas características de 

NET. En el hemograma, se observa leucocitosis inicial (13.6 x10³/µL el 27/05) asociada 

a neutrofilia persistente (91.4% el 01/06), lo que sugiere una respuesta inflamatoria 

sistémica activa. Además, la hemoglobina y el hematocrito presentan una disminución 

progresiva (Hb: 12.1 g/dL a 7.8 g/dL; Hto: 36.1% a 27.6%), compatible con pérdidas 

sanguíneas a través de las lesiones cutáneas, inflamación sistémica, daño oxidativo y 

hemodilución. 

En la función hepática, se documenta daño significativo con elevación inicial de AST (87 

U/L el 26/05) y ALT (178 U/L), alcanzando un máximo el 27/05 (AST: 115 U/L; ALT: 276 

U/L), y posterior disminución parcial. La hipoalbuminemia grave (3.34 g/dL el 26/05 a 

2.2 g/dL el 31/05) refleja pérdidas proteicas severas a través de las lesiones cutáneas. 

También, se observa hipocreatininemia (0.36 mg/dL el 28/05) acompañado de 

hipokalemia severa (2.56 mEq/L el 31/05). Además, los gases arteriales muestran 

acidosis metabólica progresiva, hipoxemia y aumento del lactato (2.14 mmol/L), 

indicando hipoperfusión tisular. En conjunto, los datos de laboratorio confirman una 

afectación multiorgánica significativa, típica de la NET severa, con compromiso 

inflamatorio, hepático, renal y metabólico. 

Ante la sospecha de NET, independientemente de la causa, se aplicó la escala 

SCORTEN por parte de medicina crítica y cuidados intensivos durante el ingreso de la 

paciente con la finalidad de determinar la gravedad y pronóstico. 

Tabla 1: Escala SCORTEN 
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Fuente: Zimmerman20 y Salazar21, et al. 

 
La paciente cumplió con 3 criterios positivos: frecuencia cardiaca >120 latidos por 

minuto, >10% de desprendimiento epidérmico al ingreso, y bicarbonato sérico <20 

mEq/L, presentando una tasa de mortalidad del 35,5%. El manejo fue aplicado como 

paciente crítico en área de quemados (Imagen. 2) debido a las vulnerabilidades que 

presentan los tejidos subyacentes por pérdida de la integridad cutánea y respuesta 

inmunológica, por lo que se requiere de cuidados especiales en la curación de heridas 

de piel y mucosas. 

Tras la realización de exámenes de laboratorio se evidenció acidosis metabólica, por lo 

que se administró cloruro de sodio al 0.9% más 2 ampollas de cloruro de potasio 

intravenoso pasado en 2 horas y 2 gramos de sulfato de magnesio intravenoso pasado 

en 30 minutos, tras tratamiento instaurado se logra compensación metabólica al tercer 

día. Se indicó enjuague con nistatina cada 8 horas y seudoanalgesia. 

Imagen 2. Manejo de paciente en UCI 
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Fuente: Archivo de médico tratante 

 
Al segundo día se observan flictenas en región anterior y posterior del tórax, cuello y 

extremidades inferiores (45%), se recomendó colocación de vaselina sobre ampollas sin 

desbridamiento de las mismas y gasas vaselinas sobre las demás lesiones. También se 

presentaron úlceras con sangrado leve y leucorrea en gran cantidad en región 

inguinogenital, por lo que se trató con óvulos de clotrimazol 200 mg vía vaginal cada día 

junto con aseo genital cada 12 horas. Además, se administró metamizol 1 gr intravenoso 

cada 8 horas alternado con paracetamol, N-acetilcisteína intravenosa, inmunoglobulina 

4,6 gr intravenoso por 3 días y metilprednisolona (500mg aforados en 500 ml de solución 

salina al 0,9% intravenosa en 1 hora). También, se aplicó ungüento oftálmico de 

tobramicina más dexametasona en cada ojo cada 12 horas. 

En el transcurso del día la paciente mostró descompensación hemodinámica con 

taquicardia sinusal entre 120-125 latidos por minuto e hipotensión arterial (TAS 90-95 

mmHg y TAD 50 - 60 mmHg). A su vez, presentó mala mecánica ventilatoria, taquipnea, 

uso de la musculatura accesoria y somnolencia, Además de tos con expectoración 

amarillenta de moderada cantidad con difícil movilización, insuficiencia respiratoria con 

aumento progresivo de requerimiento de oxígeno (FiO2: 40% – 5 L/min). Por lo que se 

decide intubación endotraqueal bajo secuencia rápida de sedoanalgesia, se administró 

norepinefrina a 0.08 mcg/Kg/min (2 ampollas en 100 cc de SS al 0.9% IV a 3 ml/h), 

fentanilo líquido parenteral 2 ampollas en 100 cc de SS al 0.9% IV a 16 ml/h, midazolam 
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líquido parenteral 2 ampollas en 100 cc de SS al 0.9% IV a 12 ml/h y ácido ascórbico 2 

g IV c/6h. 

Al tercer día, se añadió propofol para profundizar la sedación, se realizó valoración por 

dermatología donde no se observan datos de progresión de NET, signos de 

reepitelización en exulceraciones faciales y prueba de Nikolsky negativo. Se recomendó 

suspender bolos de metilprednisona e iniciar prednisona a 1mg/kg, debido a la evolución 

favorable de la paciente, la inmunoglobulina continúa hasta el quinto día. 

Al sexto día, presentó una alcalosis metabólica con compensación respiratoria parcial, 

además de hipoalbuminemia, por lo que se indica albúmina humana al 20%, 1 frasco 

(100 mg) cada 8 horas por 3 días. También, presentó pico febril de 38,5 grados, para lo 

que se inició antibioticoterapia con cefepime 2 gr intravenoso cada 8 horas, vancomicina 

1 g intravenoso cada 12 horas, inmunoglobulina 6,5 gr intravenoso. 

Finalmente, tras aplicar el manejo integral con buena respuesta por parte de la paciente, 

las lesiones en la piel mejoraron significativamente y el equilibrio ácido base se 

compensó de manera adecuada. La paciente fue dada de alta a los 9 días de 

hospitalización cumpliendo con los siguientes criterios: disminución considerable del 

dolor, estabilidad hemodinámica y lesiones cutáneas reepitelizadas con mucosas 

integras. 

De acuerdo a los resultados evaluados por el médico, la evolución de la paciente 

presento altos y bajos, donde el manejo propicio de la sintomatología en particular de la 

NET que amenazaba la vida de la paciente. Partiendo de la suspensión súbita del 

agente causante como es la lamotrigina, se esperó una regulación por parte del sistema 

inmunológico con el tratamiento de apoyo según la literatura médica, afectación 

dermatológica, ocular y vaginal fue cesando progresivamente, a pesar de haber 

presentado cuadro de insuficiencia respiratoria con desequilibrio ácido base y 

descompensación hemodinámica en el contexto de la infección respiratoria que 

presento durante la estancia hospitalaria. Por consiguiente, la tolerabilidad de las 
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intervenciones por parte de la paciente y el seguimiento cauteloso del caso resulto en la 

abolición las manifestaciones clínicas iniciales, restaurando la cotidianidad 

anatofuncional sin mayores complicaciones. 

DISCUSIÓN 

 
En el contexto de efectos adversos medicamentosos que ocurren en el 2% de la 

población, las reacciones cutáneas se encuentran entre los tipos más comunes de estos 

efectos iatrogénicos, de tal modo, el síndrome de necrólisis epidérmica tóxica (NET) o 

síndrome de Lyell se define como una dermatitis exfoliativa atípica y devastadora que 

se presenta como una reacción mucocutánea aguda, severa y episódica relacionada 

directamente por ciertos grupos farmacológicos y en menor proporción por infecciones, 

lo que se traduce en un trastorno de hipersensibilidad que resulta en la muerte celular 

epidérmica y puede afectar a todas las superficies corporales, siendo de pronóstico 

reservado comprometiendo la vida del paciente14. 

La causa de NET básicamente consiste en la desregulación del sistema inmunológico 

frente a las concentraciones plasmáticas y/o metabolitos de los diversos medicamentos, 

donde se han mencionado antibióticos (26,9%), anticonvulsivantes (18,5%), analgésicos 

(11,9%) y antineoplásicos (11,3%)7. De tal modo, se produce la activación de una 

respuesta aberrante de reacciones citotóxicas mediadas por células CD8+, linfocitos T 

citotóxicos y natural killer, mismas que identifican por error a la piel como antígeno y 

conduce a la apoptosis de los queratinocitos epiteliales de piel como de mucosas 

conjuntivales, genitales, nariz, boca e inclusive células epidérmicas ciliadas del tracto 

respiratorio por la inflamación y daño celular generalizado7,15. 

En el estudio realizado por Wang16, menciona la baja incidencia de NET, pues se 

presenta en 1-10 casos por millón de personas anualmente. Sin embargo, en un estudio 

realizado con 1.059 casos probables de SSJ o NET, el 56,8% de reacciones adversas 
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medicamentosas con afectación cutánea corresponden a NET, con una tasa de 

mortalidad del 24,4%. 

En el presente caso, se determinó como desencadenante de NET la administración de 

ácido valproico, lamotrigina y risperidona. La lamotrigina se considera un fármaco 

estrechamente relacionado con el desarrollo de reacciones adversas cutáneas17. 

Asimismo, menciona KC18 a la lamotrigina como agente inductor de estas lesiones 

dentro de las 8 semanas posteriores al inicio del tratamiento, con una incidencia del 3 al 

10% y ligeramente mayor con otros fármacos como el ácido valproico, además 

menciona que las mujeres tienen mayor riesgo de reacciones cutáneas por 

antiepilépticos a diferencia de los hombres, debido a factores hormonales y asociación 

entre el alelo HLA-B*1502 y SJS/NET inducido por lamotrigina. Por lo cual, es posible 

asociar las interacciones medicamentosas del tratamiento recibido, pues se ha 

determinado que la mezcla de antipsicóticos y anticonvulsivantes puede aumentar el 

riesgo de NET16. 

Esto concuerda con lo descrito por Abulatam7 y Wang16, quienes mencionan que los 

fármacos que se han vinculado con el desarrollo de SSJ y NET incluyen: antibióticos, 

anticonvulsivantes, antipsicóticos típicos como atípicos, antineoplásicos, analgésicos, 

diuréticos, entre otros. 

En cuanto a las manifestaciones clínicas, la sintomatología es clara durante el ingreso 

de la paciente, donde se observa un cuadro de 5 días de evolución con lesiones 

redondeadas eritemato - violáceas, diseminadas en toda la superficie corporal, que a 

nivel facial se acompañan de edema y eritrodermia, presencia de ampollas de contenido 

seroso, descamación de la piel a nivel malar bilateral, disnea y disfagia4, 12, 17. 

Además, la paciente refirió sensación de cuerpo extraño en los ojos, estudios sugieren 

que la NET puede afectar el epitelio conjuntival y alterar la película lagrimal, lo cual 

provoca xeroftalmia. Liu19, indica que estas alteraciones pueden evolucionar hacia 
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complicaciones más graves como simbléfaron, triquiasis y defectos epiteliales corniales. 

Además de las lesiones características epiteliales de la piel, y de otros tejidos en 

respuesta a la apoptosis mediada por linfocitos, en el peor de los casos, sin tratamiento 

adecuado la NET puede llevar a perdida de la visión20, 21. En este caso, gracias al 

manejo oportuno no existieron complicaciones corneales. 

Entre las complicaciones derivadas de NET, las sobreinfecciones bacterianas son 

comunes22, en este caso la paciente presentó síntomas característicos de vaginosis, así 

también, el compromiso de la vía aérea debido al daño de células epiteliales ciliares del 

tracto respiratorio, ocasionó el desarrollo de neumonía bacteriana, conllevando a una 

mala mecánica ventilatoria y descompensación hemodinámica. Tal y como se indica en 

estudios llevados a cabo por Zhang15 y Surowiecka23, que corroboran reportes de 

afectación en tracto respiratorio por NET. 

En este caso no se presentaron mayores complicaciones que dejen secuelas como 

cicatrices, septicemia y lesión renal aguda, las cicatrices sin mayor repercusión estética 

ni perdida de función cognitiva son el resultado del correcto manejo de NET11, 24. 

Diversos estudios mencionan la aplicación de la escala SCORTEN para la 

determinación de la gravedad y pronóstico de pacientes con NET, sugiriendo su uso 

dentro de las primeras 24 horas del ingreso, donde hay que constatar los factores de 

riesgo presentes para dar la puntuación de esta escala y determinar la tasa de 

mortalidad estimada21, 25. En el presente caso la paciente obtuvo un puntaje de 3, 

cumpliendo criterios positivos como la frecuencia cardiaca >120 latidos por minuto, 

>10% de desprendimiento epidérmico al ingreso, y bicarbonato sérico <20 mEq/L, 

presentando una tasa de mortalidad del 35,5%. 

Referente al tratamiento, una vez suspendido el agente farmacológico causal, se da 

prioridad a la curación de heridas y aislamiento para precautelar riesgo de infecciones, 

ya  que  se  han  reportado  complicaciones  de  la  enfermedad  inducidas  por 
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microorganismos intrahospitalarios, inclusive se ha llegado a presentar NET por 

Mycoplasma pneumoniae25, 26. 

También se tomaron medidas necesarias en el manejo multidisciplinario de NET, mismo 

que abarca diversas indicaciones como son: cuidados de la piel con el uso de apósitos 

no adherentes para no causar daño durante el recambio epitelial, monitorización 

continua, control hidroelectrolítico, control de ingesta y balance hídrico, control del dolor, 

lágrimas artificiales, enjuagues bucales, N-acetilcisteína, magaldrato, profilaxis 

antibiótica, antifúngica, administración de glucocorticoides, también se recomienda 

terapia anticoagulante y profilaxis de úlceras gástricas, se menciona que la mejor forma 

para clarificar el torrente sanguíneo del agente causal, es la combinación de 

plasmaféresis e inmunoglobulinas intravenosa23, 27. Aunque Macancela8 y García28, 

mencionan que las ciclosporinas, etanercept e inhibidores del TNF-alfa son terapias 

prometedoras, teniendo en cuenta que la ciclosporina no se recomienda en paciente 

con sepsis, insuficiencia renal aguda, enfermedad renal crónica grado 3-4 e hipertensión 

arterial mal controlada12. 

Si bien el diagnóstico en el caso se basó en los antecedentes y la clínica de la paciente, 

en otros estudios se ha aplicado el uso de microscopia óptica para el diagnóstico de 

NET, a partir de un examen histopatológico de biopsias dérmicas en sacabocados o 

raspado profundo, donde se puede evidenciar queratinocitos apoptóticos en capa basal 

de la epidermis con desprendimiento de la epidermis y dermis subyacente. Lo más 

característico es la presencia de un infiltrado inflamatorio mononuclear perivascular 

compuesto por linfocitos T en la dermis papilar28. También se han implementado 

marcadores séricos como la granulisina y ligando Fas, que se elevan debido a la 

apoptosis mediada por el sistema inmune, ofreciendo un método no invasivo para el 

diagnóstico temprano de NET3, 29. 
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En el presente caso existieron varias limitaciones, la principal deriva del lugar de 

residencia de la paciente, que al estar ubicado en una zona rural no permitió que pudiese 

llegar de manera temprana a una casa de salud de mayor complejidad y recibir un 

diagnóstico y tratamiento de manera temprana. 

PERSPECTIVA DEL PACIENTE 

 
Desde el punto de la paciente, lo que inició con el cumplimiento de un tratamiento para 

la migraña resultó en una grave afección, llegando a pensar inclusive que su vida podría 

estar comprometida. 

Reconoce que la falta de acceso vial fue un limitante para recibir atención médica de 

forma temprana, sin embargo, al acudir al hospital de tercer nivel recibió un tratamiento 

integral que le permitió recuperar su salud. 

Al momento permanece en controles continuos y en recuperación progresiva, 

actualmente se previene sus crisis migrañosas con citrato de magnesio 400 mg cada 

día, riboflavina 400 mg cada día y coenzima Q10 100 mg tres veces al día. En caso de 

episodios agudos se le indico eletriptán 40 mg al inicio de la crisis. 
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CONCLUSIONES 

Se reportó un caso clínico de NET, el cual es una reacción inmunológica severa, 

mayormente inducida por fármacos que afecta la piel y mucosas. Los hallazgos 

observados en este caso incluyeron lesiones cutáneas extensas con desprendimiento 

epidérmico, compromiso ocular y afectación del tracto respiratorio, lo que subraya la 

naturaleza multisistémica de esta enfermedad. Estas manifestaciones clínicas resaltan 

la importancia de una identificación rápida y precisa de los signos iniciales, ya que un 

diagnóstico temprano es crucial para evitar complicaciones graves. 

Para establecer el diagnóstico y pronóstico, se utilizó la escala SCORTEN, herramienta 

esencial que permitió estimar una mortalidad del 35,5 % y guiar la intensidad del 

tratamiento necesario. El manejo terapéutico fue multidisciplinario y se centró en la 

suspensión inmediata del fármaco desencadenante, curación de heridas, profilaxis 

antibiótica, administración combinada de glucocorticoides e inmunoglobulinas 

intravenosas, lo que resultó en una estabilización clínica progresiva. 

Este enfoque demostró ser eficaz para controlar tanto las complicaciones sistémicas 

como las lesiones locales, destacando la relevancia de un tratamiento inmunomodulador 

oportuno en la NET. Asimismo, el aislamiento y los cuidados especializados de las 

lesiones cutáneas contribuyeron a reducir el riesgo de infecciones secundarias y mejorar 

la recuperación. 

Por último, se evidenció la necesidad de mejorar el acceso temprano a atención médica 

especializada, especialmente en zonas rurales, donde las limitaciones en infraestructura 

y recursos pueden retrasar el diagnóstico y aumentar el riesgo de complicaciones. Este 

caso subraya la importancia de fomentar el conocimiento sobre las reacciones adversas 

medicamentosas y la necesidad de protocolos de manejo con terapia 

inmunomoduladora para abordar adecuadamente esta patología potencialmente mortal. 
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ANEXOS 
 

- Anexo 1. Exámenes complementarios 
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