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NECROLISIS EPIDERMICA TOXICA. DESCRIPCION DE 1 CASO
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RESUMEN

Se presenta un caso de necrolisis epidérmica toxica, enfermedad poco frecuente y con
ato indice de mortalidad, en un neonato a término, de madre primigesta, con tiempo
de gestacion de 39,2 semanas; parto eutécico y apgar 8/9, con un peso corporal de
3 770 que a las 2 horas del nacimiento comenzo con lesiones eritematoampollosas y
centro necrético, que répidamente evolucioné de forma desfavorable y fallece a
las 33 horas de nacido. Se realiza revision bibliogréfica del temay se emiten comentarios
de su probable patogenia.
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Lanecrdlisisepidérmicatdxicaesuna
erupcién medi camentosa, cutaneaampollar
especial, tan grave, que su estado es el de
una quemadura extensa por agua hir-
viente.1?

Los primeros casos fueron descritos
por Ruskin, en 1948y desde entonces, por
muchos otros autores bajo nombres
diversos como son:*3

SindromedeLyell.
Eritrodermiabulosacon epidermdlisis.
Epidermdlisisagudatoxicauniversal.
Epidermdlisisagudacombustiforme.

— Sindromedelapiel escaldada.

— Toxicodermis bulosa (Enfermedad de
Ritter-Lydll).

— Dermatitis bulosaaguda.

— Erupcién eritemato-bul osa penfigoide.

— SindromedeBrock-Lyell.

— FEritrodermiapenfigoide.

— Epidermdlisis necrotizante sobreaguda.

— Dermatitisampallar fulminante.

En 1956 Lyell presentd 4 casos bajo €l
titulo de necrélisis epidérmicatéxica, y es
esta la denominacién que prevalece
actualmente.**

' Especialista de | Grado en Anatomia Patoldgica.

2 Especialista de | Grado en Dermatologia.



En cuanto alaetiologiase han sefidlado
diferentes teorias como farmacos, toxinas,
infecciones, reacciones injerto contra
huésped y canceres, y se acepta de forma
generd las3 primeras. Lyell en 1967 propuso
4 mecanismos patogéni cos fundamentales
gue pueden desencadenar € sindrome:’-4

a) Medicamentos.

b) Estafilococos.

¢) Enfermedadesdiversas.
d) Idiopédtico.

El cuadro clinico de estadermatosises
de comienzo repentino, con placas de
urticariasy eritemaen € cuello. Méstarde
aparecen ampollas claras que acanzan €l
tamafio de una mano. El estado general es
bastante bueno al principio, pero pronto
aparecen sintomas prodromicos en forma
defatigaintensa, diarrea, anginay vomitos.
En el transcurso de pocas horas € estado
se convierte en extremadamente grave: el
paciente estdcomatoso, febril, y laslesiones
delapiel setornan confluentes con eritemas
y parpurasdetipo congestivo. Laepidermis
se desprende en grandestiras; ladermis se
exponerojay desnuda. Es comdn un signo
de Nikolski positivo. Aparecen fisuras en
los labios, erosiones en la mucosa bucal y
conjuntivitis. El final suele ser fatal en pocos
diasy muere por shock, septicemia o fallo
multiérganos.t”

En cuanto a la histopatologia se
observan bulas de lanecrdlisis epidérmica
toxicasingrandesalteracionesenladermis.
Los primeros cambios se observan en los
gueratinocitos basales en forma de edema
intercelular con escasa exocitosis linfoci-
tica. En las capas més superficiales de
Malpighi, los cambios van desde vacuo-
lizacién con corpusculos hasta necrosis
extensadelaepidermis. Loscambiosen la
melaninaen el cuerpo mucosoy en lacapa
basal explican el aspecto combustiformede
la erupcion. Los vasos suelen estar poco
afectados, edemay desorganizacion delas
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célulasendoteliales, y escaso infiltrado con
mononucleares. Cuando es completa la
necrolisis epidérmica pueden aparecer
grandes cantidades de neutrofilos y
eritrocitos extravasados. En el estadio final
hay un desprendimiento in toto de la
epidermis, y se observa una bula
subepidérmica.®

El diagnostico de la necrodlisis
epidérmicatoxica serealiza con el cuadro
clinico que es caracteristico, la deter-
minacion de un farmaco utilizado causante
de éste u otra posible causa, ademas de los
complementariosderuting, y esel principal,
el diagndstico histol 6gico.

Con respecto a diagnostico diferencial
se tendran presentes las enfermedades
siguientes:

Eritemamultiforme.

Pénfigo vulgar.

Pénfigo agudo febril.

Dermatitis herpetiforme de Duhring-
Brock.

Epidermdlisis bulosa hereditaria o
pénfigo traumético.
DermatitisexfoliativadeRitter.
Sindrome de Stevens-Johnson.
Acrodermatitis enteropética.
Porfiriacongénitade Gunther.
Sindrome de Kaposi y Julinsberg.
Escarlatinaen lafasedeeritema

Bulas penfigoides crénicas en € nifio.

El tratamiento comienza con la
suspension del farmaco que se sospeche
fue el causante del sindrome, ademés se
siguen normas terapéuticas como un gran
guemado, encaminado aprevenir o combatir
las infecciones, mantener las constantes
bioldgicas, luchar contra el probable
mecanismo y combatir |os sintomas; éstos
wn:l,2,5-7

— Medidas de aislamiento y asepsias.
— Administracion por via parenteral de
liquidosy electrolitos.



— Administracion de soluciones coloidales
(seroalbdminas, plasmas o sangre).

— En cuanto se puede deba comenzar la
alimentacion oral con dieta rica en
proteinasy vitaminas.

— Antibioticoterapia de amplio espectro.

- Antibacterianos de uso tépico.

— Gammaglobulina.

— Corticoides en altas dosis.

- Vitaminoterapia(A-B-C).

- Lesiones mucosas con soluciones
antisépticas.

— Tratamiento oftdlmico con unglentosy
colirios antibioticos.

— Anticoagulantes como heparina en
complicaciones trombéticas o de
coagulacion intravascular.

— Analgésicos y sedantes.

- Medidasextremasde enfermeria.

REPORTE DEL CASO

Paciente D.T.H. recién nacido a
término, sexo masculino de 33 h de vida,
pesod nacer, 37709 y Apgar 8/9. Sumadre
presentod serologia no reactiva, con grupo
sanguineo "A" positivo, sin antecedentes
patologicos familiares de interés y
antecedentes personales de presentar
desde un inicio de su embarazo leucorrea,
con pruebade aminapositiva, por lo cud le
indicaron tratamiento con tabletas
vaginalesde clotrimasol; dichasituacién no
fueresuelta, apesar de habérselesreflgado
estos sintomas en € tarjetén obstétrico en
casi la totalidad de los 13 controles
perinatales realizados y que 48 h antes del
parto le habian sido aplicadas embro-
caciones vaginales con perdxido de
hidrégeno. Posteriormente sufre rotura
prematura de membrana, por 1o que acude
al cuerpo de guardia de nuestrainstitucion
en trabajo de parto.

Esta primigesta, alacua selerealizé
parto eutécico, con tiempo de rotura de
membranade 3 h, mostré liquido amniético
claro, placentay cordén umbilical normales.
Su hijo naci6 con buenas condiciones, un
apgar de 8/9'y un peso corporal de3 7709
(8,5libras).

El nifio alas 2 h de nacido comenz6 a
presentar lesiones en la piel de carécter
eritematoampollosas con placas de bordes
eritematosos, con zonas necrotizadas en la
region central, localizadas en la regién
parietoccipital izquierda, tronco y regién
gluteay muslo del mismo lado.

A las 25 h de edad comienza a
deteriorarse, con agobio respiratorio, cambio
de coloracion, y necesidad de ventilacién
VPPI; se hace gasometriay se le detecta
acidosis metabodlica grave, ademés de
estado de shock y hemorragia pulmonar
masiva.

A las32 h sufre paro cardiorrespiratorio
y a pesar de las medidas de reanimacion
fallece alas 4.30 pm. del 30 de octubre de
1997, alaedad de 33 h, con € diagnéstico
clinicode

- Hemorragiapulmonar masivay necrdlisis
epidérmicatoxica

HABITO EXTERNO

Recién nacido a término, de 39,2 se-
manas, con peso corporal de 3 770 g, que
mostrd intensa cianosis cutanea, con
excepcion de manos y pies. Presentd
ademas | esiones en region parietooccipital,
tronco, glateo y muslo del hemicuerpo
izquierdo, eritematoampoll osas, con zonas
necraoticas en su porcion central.

Se observé en la cavidad toracicamas
0 menos 50 cc de liquido seroheméti co.

Micro: 97-P-79.

Muerte neonatal precoz; hemorragia
subaracnoidea en la convexidad; hemorra-



gia pulmonar masivadel pulmén derecho;
hemorragia suprarrenal; congestion
hepatica.

Pidl: necrélisisepidérmicatoxica.

COMENTARIOS

Una vez realizado un exhaustivo
andlisisdel caso selleg6 alaconclusion de

gue la posible causa de la necrdlisis epi-
dérmicatoxica del neonato fue provocada
por las aplicaciones de perdéxido de
hidrégeno en embrocaciones vaginales,
como terapéuticadelaleucorreaquedicha
gestante presentaba desde un inicio de su
gestacion; éstos se le aplicaron en un TG
de 39 semanasy 48 h antesdel parto, por o
gue pudo haber ascendido producto téxico
medi camentoso o de producirseinteraccion
de éste con lainfeccion preexistente.

SUMMARY

A case of toxic epidermal necrolysis, a rare disease with a high mortality rate, is
presented in a term infant of a primigravida with 39.2 weeks of gestation, eutocic
delivery, apgar 8/9, and a body weight of 3 770 g, that presented erythematous and
ampollous lesions and necrotic center 2 hours after having been delivered and had a
fast unfavorable evolution and died 33 hours after birth. A bibliographic review of the
topic was made and its probable pathogeny was commented.

Subject headings: EPIDERMAL NECROLY SIS, TOXIC/diagnosis; EPIDERMAL
NECROLY SIS, TOXIC/etiology; EPIDERMAL NECROLY SIS, TOXIC/mortality;
DIAGNOSTIC TECHNIQUES AND PROCEDURES; HYDROGEN PEROXIDE/

adverse effects.
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