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RESUMEN

Introduccién: Este reporte de caso describe una presentacién severa de necrolisis
epidérmica téxica (NET) en una paciente de 27 afios, desencadenada por el uso de
lamotrigina. La NET es una reaccién inmunoldgica rara y potencialmente mortal que
afecta la piel y las mucosas. Este caso clinico destaca la importancia de reconocer
sintomas iniciales y su rapido abordaje para mejorar el prondéstico.
Manifestaciones clinicas: La paciente presento lesiones eritematosas que
evolucionaron a ampollas dolorosas y descamacion cutanea extensa, ademas de
compromiso ocular con sensacion de cuerpo extrafio, afectacién de las mucosas oral y
genital, junto con sintomas respiratorios que requirieron cuidados intensivos.
Diagndstico: se confirmé mediante los antecedentes farmacoldgicos, cuadro clinico y
evaluacion con la escala SCORTEN, que estimo una mortalidad del 35,5%.
Tratamiento: Incluy6 la suspension del agente causal, manejo de complicaciones y
administracién de glucocorticoides e inmunoglobulinas intravenosas, lo que mejoro
progresivamente las lesiones cutdneas conjuntamente con el tratamiento
multidisciplinar, donde se logré estabilizar funcién respiratoria y hemodinamica quien fue
dada de alta tras 9 dias de hospitalizacion. Este caso resalta la necesidad de un
diagndstico y manejo oportuno para evitar complicaciones severas de NET, resaltando
la efectividad de la combinacion de glucocorticoides e inmunoglobulinas.
Conclusién: La identificaciéon temprana de NET y el inicio rapido de tratamiento
inmunomodulador pueden reducir complicaciones y mejorar los resultados clinicos en

casos graves de NET.

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

sindrome de Stevens-Johnson.



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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INTRODUCCION

La necrdlisis epidérmica toxica (NET) es una enfermedad caracterizada por lesiones
exfoliativas a grandes rasgos en piel y membranas mucosas, se trata de una reaccion
de hipersensibilidad mucocutanea grave e inusual de tipo inmunoldgica secundaria a la
administracion de ciertos medicamentos como también debido a infecciones
especificas!. Se han registrado espectros de variacion para discriminar entre un
sindrome de Stevens-Johnson (SSJ), superposicidn o solapamiento entre un sindrome
de Stevens-Johnson y necrolisis epidérmica toxica (SSJ/NET), y propiamente NET. Para
ello, se han planteado criterios sugestivos de la enfermedad segun el area de superficie
corporal afectada por el desprendimiento epidérmico, implicando diversas lesiones
mucocutaneas conforme el grado de severidad. Por consiguiente, la NET representa

una urgencia dermatolégica con complicaciones multisistémicas y mortalidad elevada®2.

Segln Huyen® y Chavez* estas afecciones estan relacionadas en un 80% de debido a
la administracion de medicamentos: carbamazepina, alopurinol, abacavir, fenitoina y la
lamotrigina, ciertos antibiéticos como las sulfamidas y antinflamatorios no esteroides
derivados del oxicam. Ademas, se ha visto evidencia de causas infecciosas,

inmunizaciones y medios de contraste®.

Un estudio realizado en Puerto Rico por Carrasquillo® indica que tanto el SSJ como la
NET se puede producir en cualquier grupo etario con una prevalencia de 2-7/2000000
de personas anualmente en todo el mundo. Segln Frantz®, menciona una incidencia de
5,76 casos de SSJ/TEN por millon de personas al afio en el Reino Unido, a diferencia
de Estados Unidos donde hay 9,2; 1,6; y 1,9 casos por millébn de adultos de SSJ,
SSJ/NET y NET respectivamente. A nivel asitico en Corea de 3,96-5,03 y 0,94-1,45
por millén de personas al afio para SSJ y NET. También se destaca mayor afectacion

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

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

sindrome de Stevens-Johnson (SSJ) se presenta la afeccion involucrando menos del
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10% de la superficie corporal; el SSJ superpuesto/NET se define cuando la extensién
va desde el 10% al 30%; y la NET propiamente dicha ocurre cuando la afectacion supera

el 30%’.

Las caracteristicas clinicas de NET incluyen inicialmente lesiones de aspecto
eritematoso y ampollas flacidas que evolucionan a necrosis epitelial y desprendimiento
epidérmico de gran extension abarcando conjuntamente a mucosas®’. Por lo tanto,
afectan diversas partes del cuerpo como los labios, boca, faringe, eséfago, tracto

gastrointestinal, 0jos, genitales y vias 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 poblacién adulta y hasta del 50% en poblacién geriatrica® °.

A pesar de la severidad de la NET, en la actualidad no existen terapias aprobadas por
la FDA. Basicamente, el objetivo terapéutico consiste en mejorar el pronéstico del
paciente, por lo que es necesario un enfoque multidisciplinar. Se recomienda que tras
el ingreso se proceda con la valoracion por parte de dermatologia, cirugia de oido, nariz
y garganta, oftalmologia, urologia, cirugia colorrectal y ginecolégica para prevenir

secuelas de la enfermedad®®.

Cabe recalar que para evaluar la gravedad y el pronéstico de esta patologia se ha
implementado la evaluacion SCORTEN o ABCD-10, estas se deben realizar en las
primeras 24 horas. Se valora la edad del paciente, cancer asociado, superficie corporal

comprometida o desprendimiento, funcién renal, niveles de bicarbonato y glucosa®!.

En cuanto al tratamiento, existe evidencia que indica el uso de terapia sistémica-
inmunomoduladora/inmunosupresora, monoterapia con corticoides ylo
inmunoglobulinas intravenosas e inclusive ciclosporina A; ademas de la necesidad del

ingreso del paciente en la unidad de cuidados intensivos!?*3,
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El reporte de este caso es relevante ya que hasta el momento el diagnéstico y manejo
de NET es un desafio pues no se cuenta con una guia para el manejo integral que
indique el tratamiento farmacoldgico y no farmacoldgico para tratar adecuadamente esta
patologia. Ademas de su incidencia infrecuente y complicaciones asociadas que la

convierten en una entidad potencialmente mortal®3.

OBJETIVOS
Objetivo General

- Reportar un caso de necrdélisis epidérmica téxica

Objetivos Especificos

- Describir las manifestaciones clinicas de la necrdlisis epidérmica téxica
- Indicar los criterios diagnésticos y prondstico de la enfermedad

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

Informacion del paciente

Paciente femenina de 27 afios con antecedente de migrafia cronica, tratada con acido
valproico, lamotrigina y risperidona en dosis desconocidas desde hace 21 dias. Refiere
que hace 5 dias present6 lesiones eritematosas en miembros inferiores acompafiado de
sensacion de cuerpo extrafio en ojos, por lo que acude a hospital de Macas donde

administran antihistaminicos sin mejoria de los sintomas.

Transcurridas 48 horas, el cuadro lesivo a nivel epidérmico se exacerba a tronco,
espalda y miembros inferiores (Imagen 1), transformandose en lesiones de tipo
vesiculares y ampollas dolorosas con sitios de desprendimiento epitelial. Ademas,
experimenté disfagia, leve disnea, sensacion de fiebre, edema labial y secrecion
blanquecina en la boca y leucorrea, lo que motivé su traslado al hospital José Carrasco
Arteaga en la ciudad de Cuenca, donde se decide su ingreso en la unidad de cuidados

intensivos para valoracion y tratamiento inicial.

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

extremidades.

Fuente: Archivo del médico tratante
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Los resultados de laboratorio reflejan las complicaciones sistémicas caracteristicas de
NET. En el hemograma, se observa leucocitosis inicial (13.6 x103/puL el 27/05) asociada
a neutrofilia persistente (91.4% el 01/06), lo que sugiere una respuesta inflamatoria
sistémica activa. Ademas, la hemoglobina y el hematocrito presentan una disminucion
progresiva (Hb: 12.1 g/dL a 7.8 g/dL; Hto: 36.1% a 27.6%), compatible con pérdidas
sanguineas a través de las lesiones cutaneas, inflamacion sistémica, dafio oxidativo y

hemodilucion.

En la funcién hepética, se documenta dafio significativo con elevacion inicial de AST (87
U/L el 26/05) y ALT (178 U/L), alcanzando un maximo el 27/05 (AST: 115 U/L; ALT: 276
U/L), y posterior disminucién 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 cutaneas.

También, se observa hipocreatininemia (0.36 mg/dL el 28/05) acompafado de
hipokalemia severa (2.56 mEg/L el 31/05). Ademas, los gases arteriales muestran
acidosis metabdlica progresiva, hipoxemia y aumento del lactato (2.14 mmol/L),
indicando hipoperfusion tisular. En conjunto, los datos de laboratorio confirman una
afectacién multiorganica significativa, tipica de la NET severa, con compromiso

inflamatorio, hepético, renal y metabdlico.

Ante la sospecha de NET, independientemente de la causa, se aplicd la escala
SCORTEN por parte de medicina critica y cuidados intensivos durante el ingreso de la

paciente con la finalidad de determinar la gravedad y prondstico.

Tabla 1: Escala SCORTEN



15

SCORTEN
EDAD > de 30 afios
FRECUENCIA CARDIACA > 120 latidos por minuto
DIAGNOSTICO DE MALIGNIDAD Cualquier tumor maligno presente

DESPRENDIMIENTO EPIDERMICO | > 10% de la superficie corporal al ingreso

NITROGENO UREICO SERICO >28 mg/dl
GLUCOSA SERICA >252 mg/dl
BICARBONATO SERICO <20 mEq/L

Criterios: | punto por cada condicion
Puntuacion total: tasa de mortalidad 0-1 (3.2%), 2 (12.2%),3 (35.5%), 4(58%), =5 (90%)

Descripcion: Escala SCORTEN para determinar gravedad y prondstico de NET.

Fuente: Zimmerman?® y Salazar?, et al.

La paciente cumplié con 3 criterios positivos: frecuencia cardiaca >120 latidos por
minuto, >10% de desprendimiento epidérmico al ingreso, y bicarbonato sérico <20
mEqQ/L, presentando una tasa de mortalidad del 35,5%. El manejo fue aplicado como
paciente critico en area de quemados (Imagen. 2) debido a las vulnerabilidades que
presentan los tejidos subyacentes por pérdida de la integridad cutanea y respuesta
inmunoldgica, por lo que se requiere de cuidados especiales en la curacion de heridas

de piel y mucosas.

Tras la realizacion de exdmenes de laboratorio se evidencio acidosis metabdlica, por lo
que se administré cloruro de sodio al 0.9% mas 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 compensacion metabdlica al tercer

dia. Se indic6 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 dia se observan flictenas en regién anterior y posterior del torax, cuello y
extremidades inferiores (45%), se recomendd colocacion de vaselina sobre ampollas sin
desbridamiento de las mismas y gasas vaselinas sobre las demas lesiones. También se
presentaron Ulceras con sangrado leve y leucorrea en gran cantidad en region
inguinogenital, por lo que se traté con 6vulos de clotrimazol 200 mg via vaginal cada dia
junto con aseo genital cada 12 horas. Ademas, se administr6 metamizol 1 gr intravenoso
cada 8 horas alternado con paracetamol, N-acetilcisteina intravenosa, inmunoglobulina
4,6 gr intravenoso por 3 dias y metilprednisolona (500mg aforados en 500 ml de solucién
salina al 0,9% intravenosa en 1 hora). También, se aplic6 ungliento oftalmico de

tobramicina mas dexametasona en cada ojo cada 12 horas.

En el transcurso del dia la paciente mostr6 descompensacion hemodindmica con
taquicardia sinusal entre 120-125 latidos por minuto e hipotension arterial (TAS 90-95
mmHg y TAD 50 - 60 mmHg). A su vez, presenté mala mecénica ventilatoria, taquipnea,
uso de la musculatura accesoria y somnolencia, Ademas de tos con expectoracion
amarillenta de moderada cantidad con dificil movilizacion, insuficiencia respiratoria con
aumento progresivo de requerimiento de oxigeno (FiO2: 40% — 5 L/min). Por lo que se
decide intubacion endotraqueal bajo secuencia rapida de sedoanalgesia, se administré
norepinefrina a 0.08 mcg/Kg/min (2 ampollas en 100 cc de SS al 0.9% IV a 3 ml/h),

fentanilo liquido parenteral 2 ampollas en 100 cc de SS al 0.9% IV a 16 ml/h, midazolam
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liguido parenteral 2 ampollas en 100 cc de SS al 0.9% IV a 12 ml/h y acido ascorbico 2

g IV c/6h.

Al tercer dia, se afiadié propofol para profundizar la sedacion, se realizé valoracion por
dermatologia donde no se observan datos de progresion de NET, signos de
reepitelizacién en exulceraciones faciales y prueba de Nikolsky negativo. Se recomendo
suspender bolos de metilprednisona e iniciar prednisona a 1mg/kg, debido a la evolucién

favorable de la paciente, la inmunoglobulina continGa hasta el quinto dia.

Al sexto dia, present6 una alcalosis metabdlica con compensacion respiratoria parcial,
ademas de hipoalbuminemia, por lo que se indica albimina humana al 20%, 1 frasco
(100 mg) cada 8 horas por 3 dias. También, presenté pico febril de 38,5 grados, para lo
que se inici6 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 acido base se
compensd de manera adecuada. La paciente fue dada de alta a los 9 dias de
hospitalizaciéon cumpliendo con los siguientes criterios: disminucién considerable del
dolor, estabilidad hemodinamica y lesiones cutaneas reepitelizadas con mucosas

integras.

De acuerdo a los resultados evaluados por el médico, la evolucién de la paciente
presento altos y bajos, donde el manejo propicio de la sintomatologia en particular de la
NET que amenazaba la vida de la paciente. Partiendo de la suspension subita del
agente causante como es la lamotrigina, se esperd una regulaciéon por parte del sistema
inmunolégico con el tratamiento de apoyo segun la literatura médica, afectacion
dermatoldgica, ocular y vaginal fue cesando progresivamente, a pesar de haber
presentado cuadro de insuficiencia respiratoria con desequilibrio &acido base y
descompensaciéon hemodindmica en el contexto de la infeccién 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
abolicion las manifestaciones clinicas iniciales, restaurando la cotidianidad

anatofuncional sin mayores complicaciones.
DISCUSION

En el contexto de efectos adversos medicamentosos que ocurren en el 2% de la
poblacion, las reacciones cutaneas se encuentran entre los tipos mas comunes de estos
efectos iatrogénicos, de tal modo, el sindrome de necrdlisis epidérmica toéxica (NET) o
sindrome de Lyell se define como una dermatitis exfoliativa atipica y devastadora que
Se presenta como una reaccidon mucocutanea aguda, severa y episédica relacionada
directamente por ciertos grupos farmacologicos y en menor proporcién 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 prondstico

reservado comprometiendo la vida del paciente.

La causa de NET basicamente consiste en la desregulacion del sistema inmunoldgico
frente a las concentraciones plasmaticas y/o metabolitos de los diversos medicamentos,
donde se han mencionado antibibticos (26,9%), anticonvulsivantes (18,5%), analgésicos
(11,9%) y antineoplasicos (11,3%)’. De tal modo, se produce la activacién de una
respuesta aberrante de reacciones citotoxicas mediadas por células CD8+, linfocitos T
citotoxicos y natural killer, mismas que identifican por error a la piel como antigeno 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 inflamacién y dafio celular generalizado” .

En el estudio realizado por Wang'®, menciona la baja incidencia de NET, pues se
presenta en 1-10 casos por millon 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 afectacion cutanea corresponden a NET, con una tasa de

mortalidad del 24,4%.

En el presente caso, se determin6 como desencadenante de NET la administracion de
acido valproico, lamotrigina y risperidona. La lamotrigina se considera un farmaco
estrechamente relacionado con el desarrollo de reacciones adversas cutaneas?®’.
Asimismo, menciona KC!® 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% vy ligeramente mayor con otros farmacos como el &cido valproico, ademas
menciona que las mujeres tienen mayor riesgo de reacciones cutaneas por
antiepilépticos a diferencia de los hombres, debido a factores hormonales y asociacion
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 antipsicéticos y anticonvulsivantes puede aumentar el

riesgo de NET?6,

Esto concuerda con lo descrito por Abulatam’ y Wang'®, quienes mencionan que los
farmacos que se han vinculado con el desarrollo de SSJ y NET incluyen: antibidticos,
anticonvulsivantes, antipsicéticos tipicos como atipicos, antineoplasicos, analgésicos,

diuréticos, entre otros.

En cuanto a las manifestaciones clinicas, la sintomatologia es clara durante el ingreso
de la paciente, donde se observa un cuadro de 5 dias de evolucién con lesiones
redondeadas eritemato - violaceas, diseminadas en toda la superficie corporal, que a
nivel facial se acompafan de edemay eritrodermia, presencia de ampollas de contenido

seroso, descamacion de la piel a nivel malar bilateral, disnea y disfagia* 1 7.

Ademas, la paciente refiri6 sensacion de cuerpo extrafio en los ojos, estudios sugieren
gue la NET puede afectar el epitelio conjuntival y alterar la pelicula lagrimal, lo cual

provoca xeroftalmia. Liu'®, indica que estas alteraciones pueden evolucionar hacia
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complicaciones mas graves como simbléfaron, triquiasis y defectos epiteliales corniales.
Ademas de las lesiones caracteristicas 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 visién?® 2!, En este caso, gracias al

manejo oportuno no existieron complicaciones corneales.

Entre las complicaciones derivadas de NET, las sobreinfecciones bacterianas son
comunes?, en este caso la paciente present6 sintomas caracteristicos de vaginosis, asi
también, el compromiso de la via aérea debido al dafio de células epiteliales ciliares del
tracto respiratorio, ocasioné el desarrollo de heumonia bacteriana, conllevando a una
mala mecénica ventilatoria y descompensaciéon hemodinamica. Tal y como se indica en
estudios llevados a cabo por Zhang®® y Surowiecka?, que corroboran reportes de

afectacion en tracto respiratorio por NET.

En este caso no se presentaron mayores complicaciones que dejen secuelas como
cicatrices, septicemia y lesion renal aguda, las cicatrices sin mayor repercusion estética

ni perdida de funcién cognitiva son el resultado del correcto manejo de NET! 24,

Diversos estudios mencionan la aplicacion de la escala SCORTEN para la
determinacion de la gravedad y pronéstico 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 puntuacién de esta escala y determinar la tasa de
mortalidad estimada?®™ 2°. 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 mEg/L,

presentando una tasa de mortalidad del 35,5%.

Referente al tratamiento, una vez suspendido el agente farmacolégico causal, se da
prioridad a la curacion 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 pneumoniae®® 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 apésitos
no adherentes para no causar dafio durante el recambio epitelial, monitorizacién
continua, control hidroelectrolitico, control de ingesta y balance hidrico, control del dolor,
lagrimas artificiales, enjuagues bucales, N-acetilcisteina, magaldrato, profilaxis
antibidtica, antifingica, administracion de glucocorticoides, también se recomienda
terapia anticoagulante y profilaxis de Ulceras gastricas, se menciona que la mejor forma
para clarificar el torrente sanguineo del agente causal, es la combinacién de
plasmaféresis e inmunoglobulinas intravenosa?* 2. Aunque Macancela® y Garcia?®,
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 cronica grado 3-4 e hipertension

arterial mal controlada??.

Si bien el diagnéstico en el caso se basoé en los antecedentes y la clinica de la paciente,
en otros estudios se ha aplicado el uso de microscopia Optica para el diagnéstico de
NET, a partir de un examen histopatolégico de biopsias dérmicas en sacabocados o
raspado profundo, donde se puede evidenciar queratinocitos apoptéticos en capa basal
de la epidermis con desprendimiento de la epidermis y dermis subyacente. Lo mas
caracteristico es la presencia de un infiltrado inflamatorio mononuclear perivascular
compuesto por linfocitos T en la dermis papilar?®. 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

diagnostico temprano de NET? 2°,
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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 permitié que pudiese
llegar de manera temprana a una casa de salud de mayor complejidad y recibir un

diagnostico y tratamiento de manera temprana.

PERSPECTIVA DEL PACIENTE

Desde el punto de la paciente, lo que inicié con el cumplimiento de un tratamiento para
la migrafa resulté en una grave afeccién, llegando a pensar inclusive que su vida podria

estar comprometida.

Reconoce que la falta de acceso vial fue un limitante para recibir atencion médica de
forma temprana, sin embargo, al acudir al hospital de tercer nivel recibié un tratamiento

integral que le permitié recuperar su salud.

Al momento permanece en controles continuos y en recuperacion progresiva,
actualmente se previene sus crisis migrafiosas con citrato de magnesio 400 mg cada
dia, riboflavina 400 mg cada dia y coenzima Q10 100 mg tres veces al dia. En caso de

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

Se reporté un caso clinico de NET, el cual es una reaccidon inmunolbgica severa,
mayormente inducida por farmacos que afecta la piel y mucosas. Los hallazgos
observados en este caso incluyeron lesiones cutaneas extensas con desprendimiento
epidérmico, compromiso ocular y afectacion del tracto respiratorio, lo que subraya la
naturaleza multisistémica de esta enfermedad. Estas manifestaciones clinicas resaltan
la importancia de una identificacion rapida y precisa de los signos iniciales, ya que un

diagndstico temprano es crucial para evitar complicaciones graves.

Para establecer el diagnéstico y prondstico, se utilizo la escala SCORTEN, herramienta
esencial que permiti6 estimar una mortalidad del 35,5 % y guiar la intensidad del
tratamiento necesario. El manejo terapéutico fue multidisciplinario y se centré en la
suspension inmediata del farmaco desencadenante, curacion de heridas, profilaxis
antibiética, administracion combinada de glucocorticoides e inmunoglobulinas

intravenosas, lo que resulté en una estabilizacion clinica progresiva.

Este enfoque demostrd 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 cutaneas contribuyeron a reducir el riesgo de infecciones secundarias y mejorar

la recuperacion.

Por ultimo, se evidencié la necesidad de mejorar el acceso temprano a atencién médica
especializada, especialmente en zonas rurales, donde las limitaciones en infraestructura
y recursos pueden retrasar el diagnostico 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 patologia potencialmente mortal.
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