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RESUMEN
Introduccion: El Sindrome de Stevens-Johnson es una patologia aguda de la piel y mucosas
causada por ciertos farmacos o infecciones, que afecta a menos del 10% de la superficie

corporal. Puede amenazar la supervivencia y afecta especialmente a nifios y adolescentes.

Metodologia: Se realiz6 una revision bibliogréafica exhaustiva en bases de datos como PubMed
y Scopus, seleccionando 16 articulos relevantes. Se excluyeron casos clinicos y estudios en

animales, asegurando la calidad y relevancia de la informacion.

Conclusion: La identificacion temprana, el diagnostico y el tratamiento adecuados son
esenciales para mejorar el prondstico y reducir las complicaciones a largo plazo. La
investigacion continua sobre los factores de riesgo y nuevos farmacos asociados es fundamental

para prevenir esta afeccion devastadora.

Palabras clave: Sindrome de Stevens-Johnson, terapéutica, factores de riesgo, complicaciones,

predisposicion genética a la enfermedad, Antigenos HLA.



ABSTRACT

Introduction: Stevens-Johnson syndrome is an acute skin and mucous membrane disorder
caused by certain drugs and infections, affecting less than 10% of the body surface. It can be

life-threatening and mainly affects children and adolescents.

Methodology: An exhaustive literature review was conducted in databases such as PubMed
and Scopus, selecting 16 relevant articles. Clinical cases and animal studies were excluded to

ensure the quality and relevance of the information.

Conclusion: Early identification, diagnosis, and appropriate treatment are essential to improve
prognosis and reduce long-term complications. Ongoing research on risk factors and new

associated drugs is crucial for preventing this devastating disease.

Keywords: Stevens-Johnson Syndrome, therapy, risk factors, complications, genetic

predisposition to the disease, HLA Antigens
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INTRODUCCION

La poblacion pediatrica esta constantemente expuesta a diversas situaciones o comportamientos
que pueden resultar en graves problemas para su salud, como es el Sindrome de Stevens-
Johnson. Este trastorno es de hipersensibilidad grave y se manifiesta como una respuesta

mucocutanea. Aungue no es comun, su evolucion puede comprometer la vida del paciente (1).

Hasta un 80% de los casos se relaciona con la ingesta de algin agente farmacoldgico, mientras
que el resto puede deberse a patologias infecciosas, neoplasicas y apariciones de caracter
idiopatico. Los farmacos asociados a un alto riesgo incluyen alopurinol, carbamazepina,
lamotrigina, sulfonamidas antibacterianas, sulfasalazina, fenobarbital, fenitoina, nevirapina y
los AINE oxicam. Los farmacos de riesgo moderado son las cefalosporinas, las quinolonas, los

macrélidos y las tetraciclinas (2,3).

A nivel mundial, la tasa de incidencia es de 0,3 y 0,4 casos por milloén de nifios. Ademas, el
sexo femenino se ve afectado con mayor frecuencia en comparacion al sexo masculino, en una

proporcion de aproximadamente 1,5:1. Las tasas de mortalidad representan del 4,8 al 9% (4).

A nivel de Latinoamérica, se estima que la incidencia bordea el 11% de todos los padecimientos
cutaneos registrados anualmente. De este porcentaje de pacientes diagnosticados, el 25% fueron
nifios y/o adolescentes, quienes desarrollaron la patologia tras la ingesta de medicamentos como

las estatinas y los derivados de las benzodiacepinas (5,6).
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METODOLOGIA

La siguiente revision de la literatura sobre el Sindrome de Stevens-Johnson implica seguir una
metodologia sistematica para recopilar, analizar y sintetizar informacién relevante disponible

en la literatura cientifica.

 Blusqueda literaria:
Fuentes de informacién: Utilizar bases de datos académicas como PubMed, Scopus y bases de

datos médicas y dermatologicas especializadas.

« Criterios de inclusion y exclusion:
Establecer criterios para incluir o excluir estudios, la busqueda es por articulos publicados en

los altimos 5 afios, en inglés o espafiol, o por estudios especificos como ensayos clinicos.

« Seleccion de articulos:
Revisar los titulos y ensayos de los articulos para determinar su relevancia para el Sindrome de

Stevens-Johnson.

« Analisis y sintesis:
Resumir la informacion de forma clara y concisa, destacando los aspectos mas notables de cada

estudio.

e Redaccion:

Se utilizara un estilo de cita académico, en este caso las normas Vancouver.
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OBJETIVOS

Objetivo General:

Exponer el comportamiento del Sindrome de Stevens-Johnson en pacientes pediatricos.

Objetivos especificos:

- Definir los factores de riesgo y el tratamiento del Sindrome de Stevens-Johnson en
pacientes pediatricos.

- Describir la etiologia del Sindrome de Stevens-Johnson en pacientes pediatricos.
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MARCO TEORICO

El sindrome de Stevens-Johnson (SSJ) es una reaccion de hipersensibilidad grave, rara y
potencialmente mortal, de tipo retardado, caracterizada por desprendimiento epidérmico,
erosion de la mucosa y sintomas sistémicos graves que requieren intervencion médica

inmediata (7).

Se define como un desprendimiento epidérmico de hasta el 10% de la superficie corporal;
cuando esté afectado >30% de la superficie corporal, se denomina necrélisis epidérmica toxica
(NET), y cuando la afeccidn es entre el 10% y el 30% de la superficie corporal, se denomina

sindrome de superposicion SJS/NET (8).

Es causado por factores desencadenantes como medicamentos, infecciones, enfermedades del
tejido conectivo, neoplasias malignas, etc. La reaccidn suele aparecer dentro de los primeros
dos meses de exposicion al agente agresor, pero el periodo tipico de exposicidn antes de la

necrosis epidérmica es de cuatro dias (9).

Debido a la gravedad de estas reacciones, el reconocimiento temprano, el diagnéstico y el

tratamiento son importantes para mejorar los resultados clinicos (10,11).
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ETIOLOGIA

La etiologia es multifactorial, siendo los farmacos uno de los agentes etiologicos mas
frecuentes. La aparicion del sindrome suele comenzar entre 4 y 14 dias después de la ingesta

farmacologica, pero puede no ser visible durante 3 a 6 semanas luego de la ingestion (12).

De acuerdo a un estudio europeo multinacional, dentro de los medicamentos asociados a un
alto riesgo, se incluyen: alopurinol, carbamazepina, lamotrigina, sulfonamidas antibacterianas,
sulfasalazina, fenobarbital, fenitoina, nevirapina y los aintiinflamatorios no esteroides (AINE)

como el oxicam (13).

Los medicamentos de riesgo moderado son las cefalosporinas, las quinolonas, los macrélidos y
las tetraciclinas, asi como los AINE de tipo de acido fenilacético. Se evidencia una fuerte

asociacion de estos farmacos con una clase especifica de antigeno leucocitario humano (13).

La predisposicidn genética es otra de las causas que explican su origen, ya que no todos los
pacientes que consumen estos farmacos desarrollan la condicion; y a su vez, se relaciona con

alteraciones en el sistema inmunoldgico innato (14).

Estudios posteriores demostraron que las células T citotoxicas son especificas de un farmaco,
las cuales estan restringidas al antigeno leucocitario humano de clase | y se dirigen contra la

forma natural del farmaco en lugar de ir contra un metabolito reactivo (15,16).
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FACTORES DE RIESGO

El sexo femenino es mas susceptible a desarrollar esta afeccion, ademas los factores como la
infeccion, trastornos autoinmunes, ciertos tipos de antigeno leucocitario humano (HLA) y
polimorfismos de la enzima CYP pueden aumentar drasticamente esta estimacion, sin embargo,

se asocia al 90% por medicamentos (17).

Estudios han demostrado que las sulfonamidas, los anticonvulsivos aromaticos, el alopurinol,
el oxicam, los antiinflamatorios no esteroides y los antirretrovirales podrian representar la
mayor proporcion de SJS; otros farmacos se mencionan como terapias dirigidas contra el cancer
y el bloqueo de puntos de control inmunitario (nivolumab y pembrolizumab) y proteina 4
anticitotoxica asociada a linfocitos T (ipilimumab), inhibidores de la bomba de protones,

conocidos por inducir reacciones de hipersensibilidad de tipo I (18,19).

El genotipo HLA-B12 desempefia una funcién significativa en el SSJ inducido por oxicam y
sulfonamida. Se sospecha que HLA-B5801 estéa relacionado con el SSJ inducido por alopurinol.
Adicionalmente, se ha reportado una conexion entre HLA-A0206 y el SSJ inducido por
antiinflamatorios no esteroides y paracetamol. Este genotipo cuando se combina con una
variante de un solo nucleétido en el receptor 3 de prostaglandina-E, tiene un efecto sinérgico
en la desencadenacion de la enfermedad, lo que conlleva a complicaciones oculares graves

(20,21).

Otros factores influyentes son la infeccion por VIH, inmunosupresion por trasplante de 6rganos,
enfermedad inmunitaria, antecedente previo de la patologia, antecedentes familiares, factores

genéticos asociados a tratamientos con anticonvulcivantes, gota o enfermedades mentales (22).
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CUADRO CLINICO

Los sintomas prodrémicos no especificos que duran de 1 a 7 dias preceden a la aparicion de la
enfermedad. Incluyen malestar, disfagia, prurito ocular, fiebre y sintomas respiratorios. Las
lesiones cutaneas suelen ir antecedidas unos dias de inflamacion y sequedad de la boca y los
genitales. Las mucosas oral, ocular y genital se ven afectadas gradualmente por eritema, erosion
y pseudomembranas. El eritema doloroso de las palmas y las plantas de los pies también es

comdun al inicio (23).

A pesar de la mayor afectacion de la piel, también pueden verse afectados multiples sistemas
de drganos, como el cardiovascular, el pulmonar, el gastrointestinal y el urinario. Se han
reportado varias complicaciones, siendo la mas comun la infeccion cutanea secundaria. La

infeccion bacteriana es inevitable debido al desprendimiento epidérmico (24).

Los pacientes en estado de gravedad, presentan diversas complicaciones, como neumonia,
hepatitis y septicemia. Quienes superan a la etapa aguda, a menudo mortal, suelen verse
afectados por destacables secuelas oculares, que incluyen cegamiento bilateral causado por

cicatrices corneales y vascularizacion en casos graves (25).

También se han evidenciado erosiones vulvares o vaginales, ulceraciones, vesiculas y vaginitis.
La afectacién vulvovaginal no tratada o tratada inadecuadamente puede provocar secuelas a

largo plazo que incluyen aglutinacion, sinequias, oclusion o estenosis vaginal (26,27).
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DIAGNOSTICO

Puede resultar dificil identificar el agente causal exacto porque no existe una prueba de
laboratorio definitiva para confirmar el papel de los desencadenantes. En caso de sospecha, es
necesario obtener una historia clinica detallada, con una lista de todos los nuevos medicamentos

tomados durante las 8 semanas previas a la aparicion de las lesiones cutaneas (28).

Ademas, se utilizan diferentes pruebas seroldgicas y reaccion en cadena de la polimerasa (PCR)

para el diagnostico de infecciones por distintos virus (29).

La determinacién de citocinas podria ser una prueba factible antes de realizar una biopsia de
piel. Las citocinas pueden ser potencialmente importantes con fines de diagnostico, pronostico

y como posible objetivo terapéutico (30).

Varios estudios han informado que los pacientes en estadio temprano tienen un nivel mas alto
de granulisina sérica que aquellos con otras reacciones cutaneas inducidas por farmacos, por
ende, otro método Util es la prueba rapida de granulisina, con una sensibilidad del 80% y una

especificidad del 95,8% durante las primeras etapas de la enfermedad (31,32).
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TRATAMIENTO

Nuevas investigaciones indican que los corticosteroides son empleados con mayor regularidad,
seguidos por la inmunoglobulina intravenosa como monoterapia y en combinacion con
corticosteroides. Ademas, existe una eficacia mayor con el uso de ciclosporina 3 mg/kg por dia
dividida dos veces al dia e infliximab 5 mg/kg por via intravenosa para una dosis en casos
relacionados con farmacos e infecciones. Asimismo, el empleo de etanercept, 25 mg dos veces
por semana disminuye la tasa de mortalidad prevista y reduce el tiempo de recuperacién de la

piel (33,34).

En un reporte de 4 casos simultaneos se evidenci6 que tras el uso de etanercept en una dosis de
0,8 mg/kg, 0 50 mg, se logra detener la progresion de lesiones a las 24 y 36 horas y un menor

tiempo de reepitelizacion (35).

En casos de ceguera corneal bilateral, ésta puede disminuir mediante la colocacion de
membrana amnidtica despues del inicio de los sintomas, combinada con una estrecha
monitorizacion en las fases subaguda y cronica, lo que minora la morbilidad visual y las

complicaciones cronicas graves (36,37).

Otro método, es el reemplazo protésico del ecosistema de la superficie ocular siendo este

factible y dando como resultado una mejor vision en nifios hasta de 4 afios (38).

Por su parte, los inhibidores bioldgicos del factor de necrosis tumoral alfa son un tratamiento
seguro Yy eficaz, especialmente con un desprendimiento del area de superficie corporal del 10%
0 mas. En comparacion con los corticosteroides sistémicos, mostro un tiempo de curacion de la
piel méas corto, cerca de 8-9 dias sin complicaciones y una menor incidencia de afectacion

gastrointestinal en una dosis de 300 mg de infliximab y 50 mg de etanercep. Estos
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inhibidores pueden detener la progresion de la enfermedad al interferir con las vias que inducen

la muerte de las células epiteliales (39,40).

Se requiere un manejo multidisciplinario iniciando por la suspension del farmaco cuando es de
origen farmacoldgico o causal, seguido de controlar el balance hidricoelectrolitico, respiratorio
y nutricional que incrementa el 30% de necesidad energética; el dolor se maneja con la

administracion de analgésicos y anestésicos topicos (41).



20

RESULTADOS
NUmero Autor Tipo de estudio Titulo Caracteristicas de la enfermedad
® Sibbald C, | Estudio retrospectivo Retrospective review of drug-induced | Poblacion: 16 pacientes pediatricos.
Putterman  E, Stevens-Johnson syndrome and toxic B _
Micheletti R, epidermal necrolysis cases at a pediatric | AAfectacion: tres membranas mucosas involucradas (N
Treat J, Castelo- tertiary care institution. =10), y el resto tenia dos.
Soccio L. . . . .
Etiologia: sulfametoxazol y trimetoprima.
Complicaciones: cicatrices oculares, cataratas y
ulceraciones y penfigoide ocular, adherencia labial y
despigmentacion cutanea.
an Bourke CM, | Reporte de caso Isolated  Ocular  Stevens—Johnson | Manifestacion clinica: conjuntivitis ampollosa en
Cummings BK, Syndrome Caused by Lymecycline in a | ambos ojos, visién borrosa asociada durante las 4

Hurley DJ, et al.

Patient with Underlying Ulcerative
Colitis

semanas anteriores.
Etiologia: Limeciclina 4 meses antes.

Manejo clinico: suspensidn del medicamento.

(25)

Shanbhag SS,
Shah S, Singh
M, et al.

Serie de casos comparativos retrospectivos.

Lid-Related Keratopathy in Stevens-
Johnson Syndrome: Natural Course and
Impact of Therapeutic Interventions in
Children and Adults

Poblacién: 81 nifios.

Manifestaciones clinicas: queratopatia (presencia de
tincion corneal con fluoresceina, epiteliopatia, o
cicatrizacion superficial y vascularizacion).




21

@6) Chi M-H, | Estudio retrospectivo Clinical features and outcomes in | Poblacion: 47 pacientes pediatricos.
Chung  W-H, children with Stevens-Johnson ) ) )
Hui RC-Y, et al. syndrome  and  toxic  epidermal | Etiologia: 33 casos (70,2%) causados por farmacos.
necrolysis , . -
Farmacos: oxcarbazepina y la amoxicilina.
Factores de riesgo: patdgenos infecciosos en 14 casos:
micoplasma.
Complicaciones:  afectacion  pulmonar  (5,1%),
neumonia y SDRA.
Secuelas: afectacion ocular, distrofia ungueal e
hipo/hiperpigmentacién posinflamatoria.
©4) Totsuka M, | Reporte de caso A pediatric case of Stevens-Johnson | Manifestaciones clinicas: fiebre, manchas eritematosas
Watanabe T, syndrome with acute liver failure, | en el cuello, erosiones del labio 6 dias después. fiebre

Takamura N, et
al.

resulting in liver transplantation

alta y placas eritematosas extendidas al tronco y
extremidades.

Etiologia: paracetamol solido oral.

Manejo clinico: prednisolona oral 20 mg (0,5 mg/kg/
dia)..

(3%)

Antoon JW,
Goldman  JL,
Shah SS, Lee B.

Estudio retrospectivo

A Retrospective Cohort Study of the
Management and Outcomes of Children
Hospitalized with  Stevens-Johnson
Syndrome or Toxic  Epidermal
Necrolysis.

Poblacion: 898 pacientes pediatricos

Complicaciones: sepsis, shock séptico, dificultad
respiratoria, insuficiencia respiratoria, lesion renal
aguda e hipotension.

(42)

Acar A, Yoldas
A, Turk B, et al.

Estudio retrospectivo

Stevens-Johnson Syndrome and Toxic
Epidermal Necrolysis: 11-year

Poblacién: 33 pacientes pediatricos.
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Demographic Clinical and Prognostic
Characteristics.

Manifestaciones clinicas: afectacion mucosa y ocular.

Etiologia farmacolégica: alopurinol, nivolumab,
metenolona, fenitoina sodica. Factores de riesgo: 21 de
los pacientes (70%) fueron de sexo femenino.

Complicaciones: 12 (36,4%) tuvieron hospitalizacion
en UCI y 10 (30,3%) fallecieron.

43)

Estudio retrospectivo

Stevens-Johnson Syndrome and Toxic
Epidermal Necrolysis: 11-year
Demographic Clinical and Prognostic
Characteristics

Poblacion: 14 pacientes pediatricos.

Etiologia: infecciosa comprodada: 8 pacientes
(Mycoplasma spp: 3, Streptococcus pneumoniae: 3,
virus del herpes simple: 1y parainfluenza: 1). Infecciosa
no comprobada 3, farmacoldgica 1: alopurinol y 2 de
etiologia incierta.

Manifestaciones clinicas: afectacion oral y urogenital.

Secuela a largo plazo: psiquiatricas ( n = 3), urolégicas
(n=2)y respiratorias ( n = 2).

(44)

Forsyth J,
Russell E,
McPherson T.

Chavez LDD,
Maya BDK,

Galvez MRE, et

al.

Reporte de caso

Sindrome de Stevens Johnson-necrélisis
epidérmica toxica.

Manifestaciones clinicas: Signo de Nikolsky positivo,
afeccion de mucosa oral, infeccion conjuntival no
supurativa de seis dias de evolucion, fiebre de hasta
41°C y odinofagia

Etiologia farmacoldgica: trimetoprima-
sulfametoxazol.

Manejo clinico: gammaglobulina 2 mg/kg/dia y gasas
vaselinadas.
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(45)

Reporte de caso

Sindrome de Stevens-Johnson vy
Necrolisis epidérmica toxica:
presentacién en un paciente pediatrico

Manifestaciones clinicas: lesiones eritematosas,
maculares y vesiculares en mejillas y mentén que
progresé rapidamente en sentido céfalo caudal, con
persistencia de episodios febriles de 41°C,

Etiologia: farmaco anticonvulsivante: Lamotrigina,
Complicaciones: intubacion orotraqueal, insuficiencia
cardiaca descompensada.

Manejo clinico: Dermatologia; curas con solucion
fisiolégica cada 72 horas, crema preparada (200g
vaselina, 30g betametasona y 30g de bacitracina),
iniciar inmunoglobulina y emolientes. Gentamicina
crema 0,1% + mupirocina ungliento + vaselina neutral
OD, manteniendo Syndet tdpicos y emolientes, cumplié
inmunoglobulina (0,5gr/kg/dia) durante 5 dias.

(46)

Planchet, J,
Sanchez, A,
Rojas, O, &
Russian, O.

Cuevas N.,
Bravo C.,
Constain A

Estrada D., et al.

Reporte de caso

Espectro del sindrome de Stevens-
Johnson/necrolisis epidérmica téxica

Manifestaciones clinicas: maculas violaceas de bordes
definidos, algunas reticuladas, con ampollas y
erosiones, afectando el 25% de la SCT, con erosiones en
la mucosa oral, el térax y el cuello y ampollas flacidas
de contenido seroso en el torax.

Etiologia:  farmacologica, ampi-cilina/sulbactam,
carbamazepina y levetiracetam.

Manejo clinico: manejo sintomatico topico con gasas
vaselinadas y betametasona permanente cubriendo
toda la superficie corporal afectada e inicio de
corticosteroide  sistémico con metil-prednisolona
durante 5 dias.

(47)

Abreu S,
Castelblanco-
Arango 1Y,

Reporte de caso

Provocacion farmacolégica  para
identificar alternativas

analgésicas en infante con sindrome de
Stevens-Johnson

Manifestacion clinica: maculas eritematoviolaceas en
cara y extremidades, lesiones ampollosas en cara y
antebrazos.

Etiologia: antipiréticos, ibuprofeno y acetaminofén.
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GOmez-Pineda
PA, et al.

por ibuprofeno-acetaminofén

Manejo clinico: a 2 mg/kg de gammaglobulina
intravenosa por dos dias, ademas de iniciar proteccién
hepatica con N-acetilcisteina.

(48)

Arns-Neumann
C, Alves C, Ito
F, Schmidt B, et
al.

Reporte de caso

Sindrome de Stevens-Johnson em pré-
escolar em tratamento de pneumonia:
relato de caso

Manifestacion clinica: ampollas en toda la mucosa
labial y nasal y en gran parte de la cavidad bucal y
lengua, seguido de desprendimiento de la mucosa con
posterior rotura de las ampollas, edema conjuntival y
palpebral, lesiones ampollosas en oido izquierdo,
mucosa anal y genital, nalgas, miembros superiores e
inferiores, adenopatia cervical izquierda, culminando en
insuficiencia respiratoria.

Etiologia: antibidtico, ceftriaxona intravenosa.
Manejo clinico: inmunoglobulina durante 3 dias,
recibié vancomicina, meropenem y anfotericina. Al alta
con corticoides orales, prednisolona, durante 10 dias.

(49)

Muifos MC,
Perez VA,
Duran MK.

Reporte de caso

Sindrome de Stevens-Jonhson
secundario a dimenhidrinato en edad
pediatrica

Manifestaciones clinicas: lesiones papulomaculares
eritematosas asimétricas diseminadas en el 9,5% de
superficie corporal, en tronco, vulva y region perianal,
de color violaceo, pruriginosas, fisuras y pequefas
Glceras en los labios, mucosa oral y lengua, orofaringe
enrojecida, hiperemia conjuntival.

Etiologia: farmacolégica, dimenhidrato 50 mg
Manejo clinico: fluidoterapia, limpieza de lesiones con
suero fisioldgico y ciproheptadina 4 mg cada ocho horas
via oral

(50)

Vézquez-
Madariaga C,
Aviles-Ku DC,
Carrillo-Lugo
MS, et al.

Reporte de caso

Fotobiomodulagdo na sindrome de
stevens-johnson: relato de caso

Manifestacion clinica: Lesiones, tipo quemadura de 2°
grado, distribuidas por todo el cuerpo, con secrecion
piosanguinolenta, espesa y maloliente. Presencia de
lesiones en la mucosa oral.
Etiologia: Dipirona gotas
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Manejo clinico: ceftriaxona 2 g/dia y vancomicina 60
mg/kg/dia, inmunoglobulina humana 1V 1g/kg/dia.

(1)

Seafiez-Prieto
JA, Ceballos-
Hernandez H,
Restrepo M, et
al.

Reporte de caso

Secuelas orales del Sindrome de
Stevens-Johnson: Reporte de un caso.

Manifestaciones clinicas:  perforacion  corneal
paracentral inferior y protrusion iridiana cubriendo el
defecto corneal y zona de lisis.

Etiologia: uso de sulfonamidas.

Manejo clinico: odontologia, profilaxis dental,
restauraciones terapéuticas temporales y exodoncias de
los 6rganos dentarios; Inmunologia, tratamiento con
inmunosupresores oftalmologia.
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DISCUSION

Dentro del marco de discusion sobre el Sindrome de Stevens-Johnson (SSJ) en pacientes
pediatricos, es crucial considerar la diversidad de factores fisiopatoldgicos y de riesgo que
influyen en su presentacion y evolucion clinica. Los casos clinicos y estudios revisados
subrayan la complejidad de esta entidad en poblacion pediatrica, destacando diferencias

significativas en comparacion con adultos (8, 17, 25, 26, 34, 35, 42 —51).

Ademas, la asociacion entre el SSJy diversos factores de riesgo en nifios y adolescentes plantea
importantes consideraciones en la practica clinica. Entre estos se incluyen antecedentes de
infecciones virales, predisposicion genética, enfermedades concomitantes, asi como la
exposicion a ciertos medicamentos. La identificacion temprana de estos factores puede ser

fundamental para la prevencion y el manejo adecuado en pacientes pediatricos (42 — 46).

En un analisis exhaustivo sobre las pruebas de parche (TP) para detectar los medicamentos
desencadenantes del sindrome de Stevens-Johnson, se encontr6 que los antiepilépticos
representaban el 48,1% de las respuestas positivas; los antibioticos, el 28,8%; y los
antiinflamatorios no esteroideos, el 6,7%. Respecto a las tasas de positividad, se observo que
los antiepilépticos tenian una tasa del 33,1%, los antibioticos del 13,1%, y los antiinflamatorios

no esteroideos del 21,9% (47).

Un grupo de pacientes poco estudiados, aquellos menores de 12 meses de edad, fueron objeto
de una revisién sistematica que revelé un compromiso de la superficie corporal (ASC) o una
aproximacion a cumplir con los criterios de NET. Todos los casos mostraron afectacion de la
mucosa, destacando una mayor incidencia en la mucosa oral (85,7%). La tasa de mortalidad fue

significativamente elevada en nuestra muestra, con un 39,1% de los lactantes fallecidos, y un
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77,8% de estos casos atribuibles a sepsis bacteriana. Los desencadenantes més frecuentes

incluyeron medicamentos (52,4%), infecciones (33,3%) y vacunas (14,3%) (48).

Un analisis retrospectivo abarcando un periodo de 25 afios identifica especificamente que tres
farmacos introducidos en el mercado desde 1990 han surgido como desencadenantes del
solapamiento entre el sindrome de Stevens-Johnson (SJS) y el necrolisis epidérmica toxica
(NET): lamotrigina, clobasam y zonisamida. Estos medicamentos estan siendo cada vez mas
utilizados para tratar convulsiones y trastornos del estado de animo. Ademas, es esencial que
los médicos estén conscientes de medicamentos de uso ampliamente extendido, como la

amoxicilina, las tetraciclinas, los AINE y el paracetamol, que pueden provocar SISy NET (49).

En otro estudio llevado a cabo durante un periodo de 20 afios, se encontr6 que la carbamazepina
fue el medicamento mas frecuentemente implicado en los casos. Se observd que la severidad
del desprendimiento de la piel no estaba relacionada con la gravedad de los problemas oculares.
No obstante, se recomienda un tratamiento ocular adecuado y oportuno durante al menos un
afio para prevenir complicaciones oculares en todos los pacientes. Ademas, se sugiere que la
administracion temprana de corticosteroides sistémicos podria disminuir la duracion de la
hospitalizacion y debe considerarse en el tratamiento de casos pediatricos de SJS y TEN

inducidos por farmacos. (50).

Es importante destacar que la incidencia del sindrome de Stevens-Johnson y la necrélisis
epidérmica toxica en nifios es mayor que la reportada en adultos, y existen variaciones
significativas en la incidencia y los resultados segun la edad en la poblacién pediatrica en
general. Se requieren mas investigaciones para identificar las estrategias de tratamiento mas
eficaces que puedan disminuir los costos y mejorar los resultados en nifios hospitalizados con

reacciones cutaneas graves (51).
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CONCLUSIONES

El Sindrome de Stevens-Johnson (SSJ) es una condicion de hipersensibilidad grave que puede
llevar a diversas complicaciones, algunas de las cuales tienen un impacto significativo en la

calidad de vida y la salud de los pacientes a largo plazo.

Los estudios han demostrado que los agentes causantes como resultado de una reaccién de
hipersensibilidad es el consumo de varios tipos de medicamentos, como anticonvulsivos,
sulfonamidas, otros antibidticos, antiinflamatorios no esteroides, antifungicos, antipalidicos y

alopurinol.

Otro elemento que desenvuelve un papel importante, es la genética, puesto que, algunos
pacientes pueden consumir los mismos farmacos sin desarrollar la condicion, mientras que,
aquellos con factores genéticos se muestran vulnerables a experimentar esta reaccion adversa.

Sin embargo, la genética por si sola no explica completamente su complejidad.

Los factores de riesgo incluyen el sexo femenino e infecciones, pero el 90% de los casos se
asocian con medicamentos. Los estudios revelan que las secuelas fisicas mas comunes abarcan
una amplia gama de sistemas del cuerpo, destacando la prevalencia de afecciones cuténeas,

oculares y de la mucosa oral.

El tratamiento del SJS implica la suspension del medicamento desencadenante, el manejo de
las complicaciones sistémicas y el control del dolor. Los corticosteroides, la inmunoglobulina
intravenosa, la ciclosporina y los inhibidores del factor de necrosis tumoral alfa son de gran

beneficio. La intervencion temprana es esencial para minimizar la morbilidad visual asociada.
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Se ha propuesto la colocacion de membrana amniotica como una estrategia efectiva cuando se
realiza de manera agresiva y temprana despues del inicio de los sintomas. Este enfoque,
combinado con una constante monitorizacion en las fases subaguda y cronica, ha demostrado

ser eficaz en la reduccion de las complicaciones oculares y la preservacion de la funcion visual.
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