NECROLISIS EPIDERMICA TOXICA
(LYELL)
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Desde hace aproximadamente un década, se conoce en la patologia dermatologica
una nueva entidad clinica denominada como necrolisis epidérmica toxica, descrita bajo
este nombre por primera vez en 1956 por Lyelll.

Sin embargo, meses antes, una comunicacion proveniente de la Union
Sudafricana relataba casos clinicos superponibles a esta entidad, pero los autores
(Lang y Walker ") los describian de manera general, sin preconizar una nomenclatura
especial.

El término toxico de este sindrome no significa en manera alguna que hay
compromiso sistémico de intoxicacion, y es dado para manifestar el proceso de
desprendimiento epidérmico que se observa en los procesos de esta naturaleza.

En la mayoria de los casos publicados hasta esta fecha, se establece de
manera categorica la causal medicamentosa, en relacion con el desencadenamiento de
este proceso cutaneo. De acuerdo con lo anteriormente expuesto, y revisando la
literatura médica sobre el particular. encontramos que el primer caso descrito de
manera precisa y con un convencimiento de causa es el resefiado por Ruskin en
1948 °. quien comunica haber tratado a una nifia de 11 afios con un cuadro cutaneo
que denomind como dermatitis bulosa fulminante, por haber presentado una extensa
erupcion ampollosa acompanada de despegamiento de la piel. La paciente sufria desde
hacia muchos afios de epilepsia, con un progresivo deterioramiento de su personalidad,
habiendo sido controlada por largo tiempo con drogas anticonvulsivantes.

Segun el autor, la erupcion se habia iniciado con un rash eritematoso macular
de distribucion simétrica, con sensacion de prurito o quemadura, reacciones que,
segun ¢él, se encuentran como manifestaciones indeseables del uso del "Fenobarbital",
"Tridiona" y "Dilantin", sefialando un interesante estudio de sus féormulas quimicas y
sus interrelaciones entre estos compuestos.

*  Docente de la Catedra de Dermatologia de la Universidad Central de Venezuela.

Hospital Universitario de Caracas.

**  Residente del Departamento de Dermatologia. Hospital Universitario de Caracas.
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En un principio, cuando no habia sido aceptada en un todo la nomenclatura
propuesta por Lyell, aparecieron casos descritos con el nombre de pénfigo agudo, corno
el publicado por Potter y colaboradores® y otros por Soltermann’ con el nombre de
epidermolisis necrélica combusliforme, término que es mas adecuado para llamar a este
cuadro. pero que no ha tenido la aceptacion necesaria para imponerse.

En el presente reporte queremos llamar la atencion sobre la incidencia cada vez
mas frecuente de este sindrome, asi como sobre la resefla de nuestros casos como
los primeros observadores en el pais, ya que una revision de la bibliografia
dermatologica nacional revela que, hasta el presente, no se ha hecho ninguna
publicaciéon al respecto. Desde el punto de vista clinico, nosotros nos proponemos
estudiar esta enfermedad en cuatro periodos.

CUADRO CLINICO

1) PRODROMOS: Beare® hace énfasis en la moderada inflamacion superficial de
ojos, conjuntivas, boca, garganta y genitales, frecuentemente encontrada entre los 7 y
10 dias previos a la iniciacion de los cambios cutaneos. Es importante notar que estos
sintomas no son constantes, por no poder precisar si es un fenémeno independiente del
proceso mismo de la enfermedad que, en algunos momentos, obligue a una indicacion
terapéutica. y sea ésta la que ocasione la aparicion del sindrome.

2) PERIODO DE COMIENZO: El cuadro clinico se inicia con la aparicion de
una zona de eritema que puede estar localizada en axilas, tronco, cuello o cara. Este
eritema puede o no progresar. No otras modificaciones cutaneas son referibles en este
periodo.

Un intenso estado de disconfort es presentado por los pacientes.

3) PERIODO DE ESTADO: Aproximadamente doce horas después de la
aparicion del eritema, se instala el periodo de estado de la enfermedad con la
presentacion de ampollas de tamafio variable, tomando algunas veces grandes
extensiones de la piel y colectdndose debajo de ellas una gran cantidad de
liquidos. Simultdneamente, la piel se torna muy friable, tanto que el menor roce
ocasiona su desprendimiento, quedando la piel denudada (signo de Nikolsky
positivo), si a ello afladimos la extrema facilidad con que las ampollas se rompen,
muy prontamente el paciente alcanza a tomar el aspecto de un quemado de segundo
grado. Una intensa sensacion de ardor y prurito embarga al enfermo, haciendo
casi imposible su manejo, ya que el menor contacto despierta desagradables estimulos.
El constante fluir de secreciones bafia la piel denudada, y en algunos territorios
cutaneos pequeflios grupos de ampollas hacen erupcion, llegando al cabo de
cierto tiempo a confluir.

Una sagaz observacion clinica es la de Beare® quien 1lama la atencion sobre
el hecho de que las areas pilosas no son atacadas. La marcada irrita-
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bilidad cutanea condiciona un estado de angustia permanente en el paciente, el cual
conserva la mayor parte de las veces su claridad mental, otras veces opacificada
por la violenta sensacion de quemaduras cuando hace conciencia de su estado de
dehiscencia cutanea. Fiebre de poca intensidad es lo comun, aun cuando pueden
registrarse mayores elevaciones térmicas en caso de asociarse una infeccion
intercurrente.

La mayoria de los autores insiste en que el paciente no presenta un estado
toxico general.

NECROLISIS EPIDERMICA TOXICA

Numero de Casos Publicados

1956-1965

Afio Autor Casos
1956 Lyell 4
1956 Lang and Walker 1
1957 Lang and Walker 4
1957 Rook 1
1958 Gill 1
1959 Catto 1
1959 Evans 1
1959 Solterman 1
1959 Walker 1
1960 Potter 1
1961 Browne 7
1961 Rowe 11
1961 Dugois y col. 2
1961 Michon-Larcan y Huriet 1
1962 Beare 10
1962 Apollonio 1
1962 De Toni 1
1962 Salvioli 1
1962 Boncinelli 1
1963 Marini 1
1963 Muscardin 1
1964 Manganotti 13
1964 Cortés-Cardenas-Goémez 5
1964 Bilancia 1
1965 Estrada y Herrera 2

TOTAL 73

4) PERIODO DE DECLINACION: Después, la piel necrosada se desprende en
forma de colgajos secos, o bien en pequefios segmentos macerados, iniciandose por la
parte central de las ampollas y terminando légicamente en su periferia. La superficie
denudada comienza a secarse y la reparacion epidérmica es iniciada con una carga
pigmentaria. Al cabo de unos diez dias, la reparacion es total, dejando en algunas areas
cicatrices que recuerdan ligeramente a las ocasionadas por quemaduras.
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En los casos en que sobreviene la muerte. ello ocurre habitualmente durante el
periodo de estado. Si bien el paciente se recupera de un ataque, en algunos
casos puede observarse recurrencia.. pero cada ataque es independiente del otro.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL: Se plantea con: (1) Pénfigo agudo,
enfermedad que cursa con una septicemia grave. (2) Sindrome de StevensJohnson; hay
que asentar que en este sindrome las lesiones de eritema multiforme estan presentes,
es una dermatosis universal y, por tanto, ataca a las partes de la piel cubiertas de pelos.
En la necrolisis epidérmica toxica, las lesiones mucosas son invariablemente poca
severas e inconstantes, en tanto que ésta constituye sintoma predominante en el
sindrome de Stevens-Johnson.

No otra condicion dermatoldgica es confundible con esta ya individualizada
entidad clinica.

INCIDENCIA: Con respecto a la incidencia de este sindrome, de acuerdo con
Rock! y colaboradores '. quienes hicieron tina revision de la literatura mundial, y
agregado un caso propio, habian sido publicados hasta diciembre de 1963 un total de 43
casos. Nosotros logramos revisar hasta la fecha un total de 73 casos (cuadro N? 1),
habiendo tomado copio base la revision de Beare * quien resefia 44 casos,
incluyendo 10 de su propia observacion; los 29 restantes corresponden a los
publicados por Apollonio ¥ De Tony °. Salvioli '°, Bonsinelli '', Dugois ', Michon ",
Marini '*, Muscardin "> Manganotti '® Bilancia ’’, Cortez '' y dos casos que son motivo
de esta comunicacion.

Con relacion a la frecuencia y sexo, mostramos el siguiente cuadro

NECROLISIS-EPIDERMICA-TOXICA
CASOS PUBLICADOS EN LA LITERATURA MEDICA MUNDIAL 1956 — 1965

DISTRIBUCION POR EDAD ¥ SEXO

HONBRES MUJERES

EDAD | N*CASOS | % |n®casos| % | ToTaL ”%

0-1 e 21,92 2 274 | 18 | 2466
i 2-10] 8 1096 10 1370 | 18 24,66
11-20, 2 274 0 - 2 2,74
21-30 2 274| 8 6,85 7 859
3(-40 ( 1,37 6 822 4 959
41-50| 2 | 274 3 411 s 6.85
51-60| 4 | 548 P 548 | 8 | 1096
6l -70 o - 5 686 & 685
71-80 I .37 1 37| 2 274
80- — I 1.36 ) - | .36
TOTAL 37 s068 36 4932 73  100%
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Desde el punto de vista de la incidencia por edad, observamos que un 50% recae
en las edades comprendidas en la primera década de la vida y que un 25% de esta
incidencia corresponde a nifios menores de un afio de edad. El resto de las edades
conservan una relativa proporcion.

En cuanto al sexo, de acuerdo con las comunicaciones previas, se asienta que hay
un predominio en el sexo femenino; pero el estudio de nuestras muestras es
concluyente: en ellas este sindrome se reparte en igual proporcion en ambos sexos.

ANATOMIA PATOLOGICA: Histologicamente la epidermis muestra una
necrosis de sus células en la mayoria de las areas de la capa basal de la epi-
dermis. Los apéndices cutdneos permanecen intactos; hay una pequefia congestion e
infiltracién linfocitaria de la dermis, sin arteritis evidenciable®.

Los primeros cambios patologicos son hechos como necrosis epidérmicas, variando
desde pequeiios focos en la capa de Malpighi hasta una total disrupcién de todas las
capas de la epidermis'’. El plano de separacion puede ser intraepidérmico o bien
dermoepidérmico, aun cuando el plano de separacion puede variar en una u otra
forma, de acuerdo con el sitio donde haya sido tomado el material histologico.

En el epitelio alterado se pueden observar células aisladas con un cito-
plasma oscuro eosinéfilo y nicleo picnético. En algunos momentos se pueden
apreciar alteraciones de las glandulas sebaceas, pero las glandulas sudoriparas
permanecen indemnes'.

ETIOLOGIA Y PATOGENIA: La mayoria de los autores estan de acuerdo en que
la sensibilidad a las drogas es la causa de este sindrome. Bilancia'’ en el examen
de sus pacientes, relaciona el 80% de los casos con la utilizacion de un farmaco.

De acuerdo con la concepcion clasica de alergia dada por Von Pireket para
describir el estado bioldgico que sigue al contacto con un antigeno, usa las palabras de
hipersensibilidad e inmunidad para manifestar las dos formas clinicas de la reaccion
alérgica.

Las reacciones alérgicas obedecen a varios mecanismos basicos, agrupados por
Coombs y Gell” en cuatro tipos. los cuales se sefialan en la siguiente tabla:

CLASIFICACION DE LAS REACCIONES ALERGICAS

Segun COOMBS y GELL, en "Clinical A.spects of Inm unology"
Blackwell, Oxford, 196.2
Tipo I. (Anafilaxia)
-Células Tisulares pasivamente sensibilizadas por anticuerpos producidos
en cualquier sitio.
-Liberacion de sustancias farmacologicamente activas.
Tipo II. (Reaccién Citolitica o Citotéxica)

-Antigeno es componente de las células tisulares.
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-Antigeno o hapteno esta intimamente asociado a las células tisulares. Tipo I11.
(Reaccion de Arthus, Enfermedad del Suero, Sindrome Complejo Antigeno-Anticuerpo)

-Anticuerpos potencialmente precipitantes (no fijado a las células).

-La reaccion toma lugar en los espacios tisulares o en la corriente sanguinea.
Tipo 1V. (Retardada, reaccion de tipo Tuberculinico)

-Células mononucleares especificamente modificadas. (No participan an-
ticuerpos humorales).

Las reacciones citotoxicas son aquellas que ocurren cuando el anticuerpo
reacciona con un antigeno formando parte de la célula o esté intimamente unido a
ella. Casi cualquier tipo de anticuerpo puede ser responsable de una reaccion
citolitica o citotoxica, desde que es muy frecuente que la reaccion eitotoxiea u 6rgano
toxico son mediados por un complemento sérico complejo.

No es de dudarse la propiedad fundamental de los anticuerpos y su ha-
bilidad para fijarse con estos complementos y activarlos.

Las células reaccionan por accion especifica del anticuerpo y el complemento,
desarrollandose un estado litico o, por lo menos, llegando a ser mas sensible a la
accion de ciertas enzimas *'.

En general. las alergias por drogas son debidas a un antigeno determinado. Pero
comunmente las drogas son rara vez antigenos propiamente dichos (haptenos) y
requieren el proceso de la "biotransformacion" ** previa, alcanzando la condicidén
indispensable para la sensibilizacion.

La droga, o un metabolito de ésta, se une a una macromolécula que actiia como un
transportador para inducir asi la formacion de anticuerpos. Una variedad de
transportadores macromoleculares pueden servir a este fin, pere ambos estados,
sistema transportador y metabolito, se seleccionan de acuerdo con su afinidad quimica.
Una unioén fragil entre ambos es lo que fisiologicamente ocurre **. como el caso de
ciertos colorantes unidos a seroalbuminas, que no tienen la capacidad de producir
sensibilizacion.

Es conocido el hecho de que los elementos del S.R.E.,
macréfagos, participan en el mecanismo que precede la sintesis de los anticuerpos.
El término macréfago incluye leucocitos. polimorfonucleares y los elementos
mononucleares del S.R.E.

Una vez que los antigenos han sido incluidos en el citoplasma del inacréfago (por
fagocitosis o picnocitosis) y secuestrados dentro de la membrana, el futuro de
este antigeno dependera de las enzimas contenidas en el macrofago 22

Recientemente una atractiva hipotesis preconizada por Fishnian ** concluye
que el plasma celular sintetiza el anticuerpo. Los macréfagos pueden disponer de los
conjugados antigénicos (metabolitos y transportadores proteicos) de acuerdo a su
potencial enzimatico. Las enzimas romperan el conjugado.
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con la consecuente formacion de un tipo de anticuerpo. De hecho la actividad celular
es importante, por lo cual del tipo de célula estimulada dependera el diferente tipo
de anticuerpo formado. por lo que las diferencias clinicas de las reacciones por
drogas no estarian necesariamente dadas por los diferentes tipos de anticuerpos.
sino que ellas serian tal vez la respuesta del huésped ante el complejo antigeno-
anticuerpo.

Nosotros pensamos que en ¢l caso de la necrdlisis epidérmica toxica se sucede
una verdadera reaccion alérgica citotoxica a nivel de la célula epitelial tal vez
como respuesta a un activo metabolito de la droga sensibilizante, formando
junto a su transportador proteico un complejo conjugado que en un principio es
fijado al tejido epitelial y que tina falla enzimatica celular haga imposible su
metabolizacion, trayendo, como consecuencia, el estado litico. Las drogas
imputadas con mayor frecuencia coreo responsables de este sindrome cutaneco estan
contenidas en el siguiente cuadro, tomado de Manganotti '°

NECROSIS EPIDERMICA TOXICA

Farmacos imputados como productores del Sindrome
agrupados seguin MANGANOTTI Y SILVESTRI
En Contributo alto studio della Sindrome di Lyell
Arc. Ital. Derma.e Ven. 1964
Grupo!. Sultometoxipiridazina
(3-Sulfanilamido-6-metoxipiridazina)
Sulfa de eliminacion lenta.

Grupo /1. Derivados del Pirazol

(Irgapirina, Butazolidina, Antipirina, ~ Fenilbutazona, Piramidén y Tan-
deril).

Grupo /1. Antibidticos
(Penicilina, Tetraciclina, Actinomicina, Cloramfenicol, estreptomicina).

GrupolV. Derivados de la Fenotiazina, del Imidazol, de la pirimidina, del Acido
Paraaminobenzoico y de la Piperazina.
(Grupo de las Drogas Anticonvulsivantes)

Grupo V. Preparados mal clasificado,

a) (Aspirina, Feiiolftaleina, Aloina, Tetracloroetileno).

b) Compuestos quimicos de uso industrial (metaclorofenol, nitrocarbazol,
aminotriazol).

c) Compuestos o preparados bioldgicos: (Vacuna antipoliomielitica,
transfusion de hemoglobina 66%, suero anti-escarlatinoso).

CASOS CLINICOS
Caso N° 1

N. J. Paciente de treinta y seis afios, que ingresa a nuestro servicio el
8-10-63 presentando erupcion ampollosa de tres dias de evolucion. La paciente
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se queja de dolores articulares, escalofrio y fiebre: ocho dias antes de su ingreso
presentd intenso prurito en oido acompanado de dolor de garganta, iniciando tina
terapéutica a base de sulfa pastillas de penicilina dos dias previos a la erupcion.

Como antecedente: Urticaria, hemorroides, trastornos vesicales, sin otros
antecedentes de importancia.

Antecedentes fisiologicos: Menarquia a los doce afios. reglas tipo 3/28. cuatro
embarazos a término, partos normales.
Examen fisico: T.: 37°C.: P.: 130: R.: 21. T.A.: 130/80.

Examen de la piel: Morena, contextura regular. erupcion ampollosa de diversos
tamafios con contenido liquido, algunas rotas, mostrando la piel descubierta y
macerada. las pequeflas ampollas con tendencia a confluir, mostrandose los
elementos de tronco, brazos y piernas a invadir grandes extensiones de la piel.
En algunos sitios el epitelio se encuentra retraido dejando al descubierto la piel
hiimeda v roja.

En el transcurso de los (lias el proceso alcanzaba mayores areas de la superficie de
la piel. la cual en su mayor parte se bailaba denudada, lo cual hacia dificil el manejo
de esta paciente, porque al menor contacto despertaba sensacion desagradable: el
sensorio conservado, manifestaba intenso prurito y un estado de ansiedad.

Se le practicaron examenes histologicos que evidenciaban el diagnéstico de
necrolisis epidérmica toxica.

Exdamenes de laboratorio: Globulos rojos. 4.270.000: gloébulos blancos. 4.920:
hemoglobina. 12.25: henatocrito. 39: V.S., 48: liemograma. 3 cayado y 65
segmentado; eosindfilos.. 24: linfocitos. 3: linfocitos atipicos. No se vieron células L.
E. Electroforesis ele proteinas, 27,1 gamma, urea, 73; creatinina, 2,1. Reserva
alcalina, 56. Cloruro, 70. Sodio. 128. Potasio, 5. Orina Proteina. 34 -.
Leucocitos, abundantes, y glébulos rojos, escasos.

La paciente, desde su ingreso, es tratada con corticoesteroides del tipo de la
prednisona en dosis de 75 nim. Antibistaminicos (Benadryl). Solucion gluco-
fisiologica, gl ucosada al 5%. por infusion venosa; en el transcurso de su evolucion se
afiadieron 10 U. de insulina cristalizada disueltas en suero glucosado.

Tratamiento local: Fue realizado con suero fisiologico y merthiolate.

La paciente fue progresivamente empeorando sus condiciones generales,
falleciendo al cabo de cuatro dias de su ingreso en estado de colapso.

CASON: 2

J. E. Paciente de treinta y siete afios, que ingresa a nuestro Servicio
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el 3-2-65. obnubilada, presentando desde hacia cuatro dias erupcion ampollosa ; la
paciente se quejaba de escalofrios y fiebre dias antes de su ingreso a una
Medicatura Rural. donde se diagnostico como un penfigo agudo. La paciente venia
siendo medicada desde hacia muchos afios con drogas anticonvulsivanles (Fenobarbital
y Epamin ). No pudo ser interrogada debido a sus condiciones.

Fotografia correspondiente a la paciente reseiiada como
caso N° 2, tomada en pleno periodo de estado de la
enfermedad; donde se aprecia el despegamiento de la piel
y las areas cutaneas denudadas consecutiva a la necrosis..

Examen fisico: T.: 39" C.; P.: 130 ; T.A.: 120/90.

Examen de la piel: Negra, contextura fuerte, erupciéon ampollosa de diversos
tamafios con contenido liquido, algunas rotas, mostrando la piel descubierta y
macerada, las pequeflas ampollas con tendencia a confluir tomando grandes
extensiones de la piel, con secreciones de las mucosas ocular, bucal y genital.

En el transcurso ele los dias el proceso alcanzaba grandes areas de piel, la
cual en su mayor parte estaba denudada. No quedando practicamente
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areas de piel que no estuviesen atacadas, dando el aspecto de una quemadura de
segundo grado.

Es de hacer notar la conservacion de los pelos del cuero cabelludo, axilas y
genitales.

Se le practicaron exdmenes histologicos que evidenciaban el diagnostico de
necrolisis epidérmica toxica.

Exdmenes de laboratorio a destacar: La urea y creatinina se mantuvieron en cifras
muy elevadas durante su evolucion, asi como las alteraciones electroliticas.

La paciente, desde su ingreso, fue tratada con dosis altas de corticoesteroides
del tipo de la prednisolona en dosis de 300 mg.; terramicina. 2 gms. diarios;
solucion glucofisiologica y glucosada por infusién venosa. y en el transcurso de su
evolucion se le agrego insulina cristalizada, 75 U., disueltas en suero glucosado.

Tratamiento local: Fue realizado con permanganato de potasio, solucion
1/20.000.

La paciente fue progresivamente empeorando sus condiciones generales y
fallecio a los tres dias de su ingreso en estado de colapso.

COMENTARIOS

En nuestros dos casos presentados encontramos como antecedentes, en el primer
caso, la ingestion de un preparado sulfamidico, y la ingestion prolongada de drogas
anticonvulsivantes (Epamin - Fenobarbital) en el caso N° 2. Lo cual corresponde a los
grupos de agentes etioldgicos sefialados por Manganotti '°.

Con referencia a los derivados de la Hidantoina (5-5 Difenil, Hidantoina Sédica
= Epamin ), utilizada con gran frecuencia copio droga anticonvulsivante, es un
farmaco cuyo metabolismo principal es Hepatico, produciéndose una destruccion muy
lenta (acumulacion) y cuyo destino final en el organismo atin no se conoce. Es de
notar que existe una estrecha similitud en la estructura quimica de los diferentes
derivados de la Hidantoina y los barbituratos.

Entre los efectos toxicos dermatologicos imputados a la Mesantoina, se lean
clasificado en dos grupos, segin Jahr y col”
1) Erupcion en forma benigna morbiliforme y escarlatiniforme.

2) Dermatitis exfoliativa y generalizada.

Es indudable que la reaccion toxica manifestada en la piel por cualquier droga del
grupo de la Hidantoina y sus semisintéticos, que los acercan al Fenobarbital, tienen
sensibilidad cruzada, como lo demuestran los trabajos de Goldstein y colaboradores .
Esta prueba experimental de sensibilidad
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cruzada entre estos grupos de farmacos demuestra a las claras que la reaccion toxica
cutdnea puede revestir modalidades en relacion a la estructura quimica, modificada
sobre el nucleo basico.

Aun maés, la aparicién del eritema en las flexuras nos parece ser un signo de
alarma en las reacciones toxicas cutaneas, pues como en el caso resefiado, ello ocurrié
durante la fase toxica de mayor intensidad.

Un hecho resaltante es la incidencia de este sindrome en un considerable
porcentaje en nifios menores de un afio. Lo cual nos lleva a pensar que la utilizacion de
drogas que desencadenan este proceso estarian favorecidas por una sensibilizacion
previa de la piel del nifio durante la etapa fetal. El caso de necrdlisis epidérmica téxica
intrapartum observado por Sweetnam parece apoyar nuestro punto de vista.

So6lo drogas de uso sistémico han sido imputadas como responsables de este
cuadro dermatoldgico, sin embargo, la comunicaciéon de Bilancia '’ despierta un
alerta en el uso de medicamentos de aplicaciéon local, como en su caso resefado,
en el cual el agente desencadenante fue un preparado topico de penicilina.

Otro hecho a destacar es la indemnidad de las regiones pilosas, hecho comprobado
en los casos observados por nosotros, lo cual es compatible con la opiniéon de otros
autores.

PRONOSTICO:

Es cierta la apreciacion de Beare ¢ cuando sefiala que el prondstico depende de
(los factores: uno, edad del paciente; dos, extension de la superficie cutdnea tomada,
pero indudablemente que en los nifios, cuando ésta es mas del 50% de la piel. el
prondstico es grave.

Nosotros consideramos dos factores adicionales: uno, el diagndstico precoz, y dos,
la posibilidad de una infeccion intercurrente. Aun cuando la recuperacion es total en la
mayoria de los casos, esto no previene la aparicion de un nuevo ataque, del cual el
paciente puede no recuperarse, lo cual demuestra que cada ataque es independiente
de los subsiguientes. Es notoria la rapida recuperacion del enfermo, pues al cabo de
diez dias ya hay una completa reparacion de la piel comprometida.

TRATAMIENTO

(1) Cuidado general del paciente, limpieza con soluciones antisépticas para
evitar infecciones sobreafnadidas.

(2)Control estricto de electrolitos y suministro de soluciones
glucofisiolégicas y glucosadas.
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3) Corticoesteroides a dosis altas. que deben comenzarse, cuando se sospeche de
un sindrome de N.E.T.. inmediatamente, ya que un diagnéstico precoz puede
salvar la vida de un paciente.

4) Antibioticos por via sistémica para evitar infecciones intercurrentes.
Descartando que no sea éste del grupo del utedicatnento causal.

5) Vitaminas C v B a dosis elevadas.

6)Antiltistantinicos a dosis habituales.

SUMMARY

Two cases of Toxic Epidermal Necrolysis are presented, and the previously
reported of this extremely severe eruption are summarized from the literature. The
problem of differentiating this lesions from bullous skin eruptions on the basis of
clinical features on histopathologic findings are discussed.

Drugs have been considered as possible causal factors for this disease. While
some of the features of these eruptions suggested an allergic mechanism. their
morphology does not fit in with hitherto described manifestations of allergic
cutaneous reactions. The question of this mechanism and the role of drugs in
producing these scald-like eruptions necessitates further investigation.

RESUMEN

Se presentan dos casos de necrolisis epidérmica toxica (Lyell) y se hace una
revision bibliografica de la literatura mundial sobre tina muestra de 73 casos de este
sindrome.

Se reconoce un estado de hipersensibilidad a las drogas copio responsable de la
enfermedad y se avanzan algunas consideraciones ininunoldégicas v bioquimicas
sobre el posible mecanismo etiopatogénico del proceso.
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