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Resumen: El eritema multiforme es una enfermedad de la piel y las mucosas que
se manifiesta con lesiones eritematosas y de tipo vesiculo-ampollar. Las lesiones
vesiculo-ampollares y erosivas a nivel de la cavidad oral y la piel pueden ser cau-
sadas por un amplio grupo de patologias. La etiologia de las mismas también
puede ser muy variable, desde una causa traumatica o quimica por contacto,
hasta una causa autoinmune. Dado que en ocasiones es dificil hacer un diag-
nostico diferencial para discernir la etiologia de las lesiones, es importante
conocer los detalles clinicos y los aspectos epidemiolégicos e histopatolégicos
de cada una de ellas.

En este articulo se hace una revision de los aspectos epidemioldgicos, etio-
patogénicos, clinicos, histopatolédgicos, de tratamiento y pronostico del eritema
multiforme.
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Abstract: Erythema multiforme is a disorder of the skin and mucosal membra-
nes, manifesting as erythematous and vesicle-blister lesions. In the oral cavity,
the vesicle-blister and erosive lesions can be caused by a considerable variety of
disorders. The underlying etiology is highly variable, and ranges from trauma-
tisms or contact chemical action to autoimmune mechanisms. Since a diffe-
rential diagnosis is sometimes difficult to establish, it is important to know the
clinical, epidemiological and histological particularities of each of the possible
causes.

A review is made of the epidemiological, etiopathogenic, clinical, histologi-
cal, management and prognostic characteristics of erythema multiforme.
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Introduccion

El eritema multiforme (EM) o erite-
ma polimorfo es una enfermedad agu-
da de la piel y/o de las mucosas de
naturaleza inmunolégica, que puede
comportarse como cronica recurrente,
Y que se caracteriza por presentar lesio-
nes cutaneas eritemato-bullosas de
varios tipos y/o lesiones mucosas plu-
riorificiales de tipo vesiculo-ampollar®.
En cuanto a la clinica, clasicamente se
distingue entre una forma menor o
recurrente y las formas mayores que
incluyen el sindrome de Stevens-John-
son (SSJ) y el sindrome de Lyell o necro-
lisis epidérmica toéxica (NET)**"°, aun-
que hay autores que las consideran
entidades diferentes'®*"**",

Epidemiologia.
Etiopatogenia

La aparicion del EM puede darse a
cualquier edad con un pico de inci-
dencia en pacientes jovenes, sobre
todo entre la segunda y tercera déca-
das de la vida***. También puede apa-
recer en nifios aunque es raro, sobre
todo, en la primera infancia**.

La incidencia del EM mayor es
segun Nanda et al* de 0,8-6,0 por
millén y afio.

Predomina ligeramente en el sexo
masculino*®*? con una proporciéon que
oscila entre 3:2 a 2:1* y no parece
existir predileccion racial®.

Su etiologia es desconocida aun-
que en muchos casos aparece vincu-
lado a factores predisponentes como
infecciones por virus (tabla 1). El mas
frecuente es el herpes simple (VHS),
pero también por hepatitis o mono-
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Tabla L Causas infecciosas de eritema multiforme

Parotiditis

Poliomielitis niae

Mycoplasma pneumo-

INFECCIONES Psitacosis Tularemia
VIRALES: Rickettsia Fiebre tifoidea
SIDA Vaccinia

Adenovirus Viruela INFECCIONES
Virus Coxsackie FUNGICAS:

Virus de Epstein-Barr INFECCIONES Coccidioidomicosis
Hepatitis A, B, y C BACTERIANAS: Dermatofitosis
Herpes simple 1y 2 Estreptococo beta- Histoplasmosis
Herpes Zoster hemolitico

Influenza, tipo A Brucelosis INFECCIONES POR
Linfogranuloma inguinal ~ Difteria PROTOZOOS:
Linfogranuloma venéreo  Micobacteria Malaria

Tricomoniasis

nucleosis infecciosa®. Se ha demostra-
do por métodos de reacciones de
polimerasa en cadena (PCR) la presen-
cia de DNA del VHS en las lesiones de
la piel y también se ha hallado el DNA
viral en las células epiteliales por méto-
dos de hibridacion in situ’. Asimismo,
se han descrito como factores desen-
cadenantes la infeccion por Myco-
plasma pneumoniae y la ingesta de
determinados farmacos">*7*>1"2 E|
herpes es el principal factor de riesgo
del EM menor (forma recurrente) y se
estima que entre el 15y el 63% de los
casos de EM son secundarios al VHS y
que la mayoria de casos considerados
hasta ahora como idiopaticos estarian
relacionados con infecciones subclini-
cas por VHS®. Los farmacos se asocian
sobre todo con las formas mayores
(sindrome de Stevens-Johnson y sin-
drome de Lyell)***®, aunque también
el EM menor puede estar desencade-
nado por farmacos®. No hay evidencia
objetiva de que la dosis del medica-
mento influya en el grado de intensi-
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dad del EM®%, El nimero de farmacos
que pueden provocar el cuadro es
muy amplio y continuamente se des-
criben nuevos casos de EM relaciona-
dos con los mismos, por lo que es un
listado siempre abierto a nuevas apor-
taciones (tabla 2).

Ademas de los descritos en la tabla
2 se han publicado entre otros:

- Casos de EM y SSJ con el uso de
Bupropion (Zyntabac®), utilizado
como antidepresivo y para dejar de
fumar?®.

- Rodriguez Vazquez y col* repor-
tan el caso de un EM menor en una
mujer de 39 afios inducido por tetra-
cepam (Myolastan®) y dicen que tam-
bién puede producir, al igual que
otras benzodiacepinas, un SSJ.

- Nanda et al*® informan de un caso
de EM bulloso en una nifia de nueve
dias tras la ingesta dos dias antes de
un tratamiento homeopatico para un
resfriado comun.

- Han sido publicados algunos
casos en los que la asociaciéon de un
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Tabla 2: Causas farmacologicas de eritema multiforme”

Alopurinol Clorpropamida
Amino penicili- Ciclofosfamida
nas Diclofenaco

Antipirina Digitalicos
Arsénico Etambutol
Barbituricos Fenbufen
Bromuros Fluoquinolon
Busulfan Furadantoina
Butazona Sales de oro
Carbamacepina Hidralacina
Cefalosporinas Hidantoinas
Co-trimazol Ibuprofeno

Yoduros Fenitoina
Ketoprofeno Rifampicina
Mercuriales Salicilatos
Naproxeno Sulindac
Mostaza nitroge-  Sulfadiacina
nada Sulfadoxina
Oxicam Sulfasalacina
Penicilina Tenoxicam
Piroxicam Tiabendazol
Fenobarbital Trimetadiona
Fenolftaleina Tolbutamida

Fenilbutazona Vancomycina

farmaco anticonvulsivante (fenitoina)
y radioterapia craneal ha desencade-
nado un brote de EM*.

- También con terapias antirretrovi-
rales para el tratamiento de pacientes
VIH+, como Zidovudina (AZT), Didano-
sina (DDI), Zalcitabina (DDC) o Abacavir
(ABC), se han publicado casos de eri-
tema multiforme con elevado por-
centaje de afectacion oral para algu-
nos de ellos®.

- Se han descrito casos de NET con
ofloxacino, ciprofloxacino y trovaflo-
xacino (antibiéticos quinoldnicos)®.
Para este autor los farmacos implica-
dos en la NET, en orden decreciente
de riesgo relativo, son: Sulfonamidas,
clormezanona, antiinflamatorios no
esteroideos, antifungicos imidazoli-
cos, cefalosporinas, anticonvulsivan-
tes y alopurinol. Otras posibles causas
implicadas en la NET y EM son: inmu-
nizaciones, infecciones viricas, enfer-
medad injerto contra huésped, enfer-
medades malignas hematoldgicas,
lupus eritematoso sitémico, poliarteri-
tis nudosa, tumores cerebrales, e
infecciones del tracto respiratorio

superior>*,

- También se han publicado casos
en los que la progesterona endégena
actia como antigeno, provocando
brotes de EM con cada ciclo mens-
trual®y casos de reacciones a pildoras
anticonceptivas®.

- Por otra parte, la fotodistribucion
de las lesiones, o aumento en la den-
sidad y confluencia de las mismas, en
zonas de la piel expuestas al sol es un
fendmeno descrito en relacion al EM.
También se han publicado casos en los
que una infeccion por virus del herpes
simple o la ingestion de farmacos pre-
via a la exposicion solar, han desenca-
denado un brote de EM, incluso se
han descrito dos casos en los que la
radiacion solar por si sola ha provoca-
do un cuadro de EM, afectando tam-
bién zonas de la piel no expuestas®.

- Como hemos comentado antes
pueden aparecer casos coincidentes
de EM y lupus eritematoso sistémico.
Si ademéas el paciente presenta un
patrén moteado de anticuerpos anti-
nucleares (ANA), factor reumatoide
positivo y anticuerpos precipitantes al
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extracto salino de tejido humano
(anti-Sj-T), nos encontramos ante un
sindrome de Rowell. Es un sindrome
raro descrito por Rowell et al en
1963%.

Patogénicamente, aunque se acep-
ta que las lesiones del EM son debidas
a una reaccion de hipersensibilidad a
un antigeno (principalmente agentes
microbianos o farmacos), para algu-
nos autores®*** se trata de una
reaccion tipo Il mediada por inmuno-
complejos que provocarian una vas-
culitis y secundariamente una necro-
sis isquémica del epitelio, mientras
que para otros*®***® se trata de una
reaccion tipo IV mediada por células
(linfocitos T), que producen la necro-
sis en mayor o menor grado de las
células epidérmicas. La epidermis
sufre una reaccion citotdxica en la
que el farmaco que ocasiona la reac-
cion o alguno de sus metabolitos se
une a las proteinas de membrana de
los queratinocitos, convirtiéndoles en
blanco del ataque celular®. La apop-
tosis parece ser el mecanismo por el
que las células citotdxicas inducen la
muerte celular epidérmica®’. También
se ha descrito una mayor susceptibili-
dad para el EM en las personas que
presentan el HLA-DQB'*. En ocasio-
nes se han implicado factores meta-
bélicos™'.

Clinica

El eritema multiforme fue descrito
por primera vez por von Hebra en 1866
como un cuadro clinico donde apareci-
an lesiones cutaneas con cambios con-
céntricos de color (en diana o escara-
pela), simétricamente distribuidas. En
1922 Stevens y Johnson publicaron dos
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casos de nifios con exantema generali-
zado con lesiones cuténeas distintas a
las descritas por von Hebra y afectacion
de mucosas oral y oftalmica asi como
fiebre. En 1950 Thomas sugirié que el
EM y el SSJ eran variantes del mismo
proceso patologico, y propuso llamar
EM menor a la forma cutanea menos
agresiva descrita por Hebra y EM mayor
a las formas cutdneo-mucosas mas
agresivas decritas por Stevens y John-
son. En 1956, Lyell publicé una serie de
pacientes con una reaccion cutaneo-
mucosa grave que incluia un extenso
eritema que evolucionaba rapidamente
a necrosis, grandes ampollas con des-
pegamiento dermo-epidérmico y que
tenia un grave pronostico. Es un cuadro
que se conoce como necrolisis epidér-
mica toxica™".

Actualmente existe controversia
en cuanto a la clasificacion clinica de
la enfermedad. Gran parte de auto-
res*>** siguen clasificando al EM, al
SSJ y NET como expresiones distintas
de una misma entidad clinico-patol6-
gica, diferenciando, como ya dijimos,
entre formas menores y mayores, que
varfan en cuanto a extension, grave-
dad, y posible factor desencadenante
(virus vs farmacos). Otros autores sin
embargo consideran que el EM es una
entidad diferente del SSJ y NET. Estas
diferencias incluyen aspectos clinicos,
etiolégicos e histopatologicos™™ ™",

En cuanto a la afectacion de la
mucosa oral en el EM también existen
discrepancias. Asi, aunque la entidad
descrita por von Hebra no incluia
afectacion oral, la mayoria de los
autores aceptan que pueden existir
ocasionalmente lesiones eritematosas
o0 erosivas a nivel oral formando parte
del EM®"”, y varios autores describen
lesiones orales tipicas de EM como
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Unica o como manifestacion principal
del cuadro clinico de EM"". Otros
autores sin embargo opinan que no
esté justificado el diagnostico de EM si
no hay lesiones en piel, siendo las
lesiones cuténeas tipicas condicion
sine qua non para el diagnoéstico de
EM™.

Ayangco y Rogers en el 2003"7,
realizaron una clasificacion clinica del
EM teniendo en cuenta las clasificacio-
nes anteriores y las manifestaciones a
nivel oral. Distinguen: EM menor, EM
mayor, SSJ, NET y EM oral, con carac-
teristicas clinicas, de evolucién y de
pronéstico diferentes pero que com-
parten dos caracteristicas comunes:
lesiones cutaneas en diana tipicas o
atipicas (los cuatro primeros) y necro-
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Figura 1: Lesiones erosivas localizadas
en la mucosa yugal izguierda. Mucosa
ne gueratinizada.

ok

Figura 2: Erosiones con pyeudomembrana de fibrinag en la mucosa vugal derecha y el
Sondo del vestibule,

sis epitelial de extensién variable.
Aunque no es una clasificacion acep-
tada por todos los autores, nos servi-
ra de guia para describir a continua-
cién las caracteristicas clinicas de las
lesiones cutaneas y mucosas.
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Eritema multiforme
menor
Lesiones agudas recurrentes o no,
autolimitadas. Curan en 2-4 semanas
sin secuelas.
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Figura 3: Lestones erosivas en la lengua.

Figura 4: Afectacidn de la lengua vy los labios con lesiones erosivas ¥ cosirosas.

Piel: lesiones en diana o escarapela
tipicas de menos de 3 mm de diame-
tro, forma redondeada y regular, bor-
de bien definido y con al menos tres
zonas concéntricas diferentes, o lesio-
nes en diana atipicas, con tan sélo dos
zonas concéntricas o bordes mal defi-

1%

nidos*”. Puede haber vesiculas en la
zona central™.

Localizadas generalmente de for-
ma simétrica en superficies extenso-
ras de las extremidades o en la cara, y
menos frecuentemente en las palmas
y plantas**"***, afectando menos del

— 49—

Eritema multiforme. Revisién y puesta el dia

10% de la superficie corporal y con
signo de Nikolsky negativo'”.
Mucosas: afectacion minima o inexis-
tente de las mucosas en forma de
maculas eritematosas o erosiones
superficiales de la mucosa oral y los
labios™".

Eritema multiforme
mayor

Lesiones agudas recurrentes o no,
autolimitadas. Al igual que en el EM
menor, las lesiones curan en 2-3
semanas (pueden persistir hasta seis
segun Lineberry et al® y Nanda et al*®)
sin dejar secuelas pero pueden produ-
cirse nuevos brotes al cabo de un
periodo variable por lo que se consi-
dera una enfermedad crénica mani-
festada por multiples brotes agudos*?.
Suelen aparecer tras dias o semanas
tras la exposicion con el antigeno
(brote de herpes recidivante, ingesta
de farmacos)?2.
Piel: lesiones iguales a las del EM
menor pero mas extensas, con signo
de Nikolsky negativo.
Mucosas: afectacién de una o mas
mucosas (generalmente la de la cavi-
dad oral), que pueden ser la manifes-
tacion mas importante del cuadro cli-
nico. Del 40% al 60% de los pacientes
tienen lesiones orales que se localizan
tipicamente en la parte anterior de la
cavidad oral y lengua, en mucosa no
queratinizada, siendo infrecuente la
afectacion gingival®*™” aunque puede
ocurrir aproximadamente en el 16%
de pacientes con lesiones orales®. Cli-
nicamente las lesiones son variables,
encontrando zonas eritematosas,
méculas hiperémicas, papulas o vesi-
culoampollas y erosiones superficiales
cubiertas por una pseudomembrana
de fibrina (figs. 1-4). Pueden aparecer
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Figiera 5: Tipicas evasiones ¥ costras serohemdticas en el labio inferion

lesiones en diana en los labios, que
ademas presentan de forma tipica
erosiones y costras serohematicas
(fig. 5). Las lesiones mucosas pueden
preceder, aparecer simultdneamente,
0 posteriormente a las lesiones en piel
y curan sin cicatriz. Marinho et al’.
presentan un caso excepcional en el
que tras un brote de EM mayor, un
nifio de ocho afios presento cicatrices
en las comisuras labiales que le impe-
dian la correcta apertura bucal. Las
lesiones cutaneas pueden dejar tras
su curacion una zona hiperpigmenta-
da de larga duracién®. En ocasiones
aparecen linfadenopatias cervica-

1,6,11**,14,16,18*
les .

Sindrome
Stevens-Johnson
Lesiones agudas no autolimitadas.
Es una enfermedad grave con mal
estado general que incluye manifies-
taciones viscerales ademas de las de la
piel y las mucosas*"***.

RCOE, 2004, Vol 9, N°4, 415-423

Piel: pequefias vesiculas diseminadas
por la piel que evolucionan hacia
maculas purpuricas o lesiones en dia-
na atipicas, localizadas sobre todo en
el torso mas que en las extremidades,
con despegamiento epidérmico en
algunas zonas que no supera el 10%
de la superficie corporal. Signo de
Nikolsky positivo.
Mucosas: afectacion de una o mas
mucosas (oral, ocular, nasal, genital)
con secuelas cicatriciales. Se afectan
tipicamente la mucosa bucal y el pala-
dar con ampollas y Ulceras profundas
cubiertas por pseudomembranas, asi
como el bermellén de los labios con
abundantes erosiones y costras sero-
hematicas. Son lesiones muy doloro-
sas. En casos muy severos las lesiones
pueden afectar a: encias, lengua, farin-
ge, mucosa nasal, laringe, es6fago y
arbol respiratorio™"**"*2,

En un 40% de los casos se afectan
también las mucosas anogenital, pal-
pebral y conjuntiva. Las lesiones curan
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con cicatrices, sobre todo a nivel ocu-
lar (produciendo incluso ceguera) y
en garganta, es6fago, bronquios y
mucosa anogenital*™*,

Necrolisis epidérmica
toxica

Lesiones agudas no autolimitadas,
sino progresivas. Afectacion de la piel,
las mucosas y érganos internos con
un curso fulminante. Es una enferme-
dad extremadamente grave'’*?. la
NET tipica desencadenada por un far-
maco ocurre a las tres semanas tras
iniciar la toma del mismo®, aunque
puede ocurrir pocos dias después si el
paciente ya habia estado en contacto
con el farmaco®.
Piel: afectacion similar al SSJ pero mas
extensa, con formacién de ampollas y
despegamiento epidérmico del 30%
hasta el 100% de la superficie corporal.
Signo de Nikolsky positivo™™*.
Mucosas: afectacion similar a la des-
crita en el SSJ pero mas severa que
también cura con cicatrices™""*,

Eritema multiforme
mayor oral

Lesiones agudas recurrentes o no,
o croénicas durante periodos de tiem-
po prolongados (semanas 0 meses).
Piel: lesiones tipicas de EM menor
pueden hallarse en el 25% de los
pacientes.
Mucosas: Eritema, ampollas intraorales
y erosiones con o sin pseudomembra-
na, o placas hiperqueratdsicas no espe-
cificas entremezcladas con areas erite-
matosas. Localizaciones variables, aun-
que se afectan con frecuencia la encia,
y las mucosas labial y bucal y en menos
ocasiones el bermellén de los labios™”.

Considerando todas las formas de
EM como parte de una misma enti-
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dad, podemos decir que alrededor del
50% de los casos el paciente tiene
unos sintomas prodrémicos inespeci-
ficos parecidos a los de un resfriado
comun, astenia, fiebre, cefalea, artral-
gias' que duran aproximadamente
una semana o dos tras la exposicion a
un farmaco u otros estimulos antigé-
nicos® y que dan paso de forma brus-
ca a la aparicién de lesiones en la piel
y/o la mucosa oral. Para Fernandez-
Garcia y col® y Lineberry et al® los sin-
tomas prodrémicos son raros en las
formas menores y suelen darse en el
SSJy NET.

La incidencia de afectacion oral
varia considerablemente segun distin-
tos autores. Para algunos sélo el 25%
de pacientes con afectacion en piel
tendrian lesiones orales, otros sin
embargo reportan un 65%', Farthing
et al**" en un estudio sobre 82 pacien-
tes encontraron un 70% de afectacion
oral, por tanto de acuerdo con Ayang-
coy Rogers™”, y Bowers et al* repor-
tan afectacion de la mucosa oral
entre el 40%-60% de los casos o entre
el 35% y 65% respectivamente. De for-
ma exclusiva puede darse hasta en un
43% de los casos'.

Diagnostico

El diagndstico se realiza sobre todo
por la clinica? combinado con la histo-
logia, cuyos hallazgos no son patog-
nomonicos. En el estudio histolégico
encontraremos edema intra e interce-
lular, queratinocitos necrdticos con
licuefaccion focal en las capas inferio-
res de la epidermis, infiltrado inflama-
torio mixto con predominio de linfoci-
tos T a lo largo de la unién dermoepi-
dérmica, alteracién vacuolar de la

capa basal y fisuras en la unién der-
moepidérmica con formacion de am-
pollas subepiteliales y en ocasiones
intraepiteliales asi como infiltrado lin-
fohistiocitario perivascular sin vasculi-
tis. La inmunofluorescencia tanto
directa como indirecta es negativa y
sirve sobre todo para descartar otros
procesost> 7ot 41e 12T,

Los hallazgos de laboratorio en el
EM menor son normales. En el EM
mayor puede haber una tasa de sedi-
mentacion globular aumentada, leu-
cocitosis moderada y ligero aumento
de transaminasas. En el SSJ y NET, hay
fiebre y los hallazgos de laboratorio
dependeran del grado de afectacion
de los 6rganos internos*”.

Debe hacerse un diagnéstico dife-
rencial con otras entidades como la
primoinfeccion herpética, sobre todo
si hay ausencia de lesiones en la piel,
estomatitis aftosa recidivante, pénfi-
go, pénfigo paraneoplasico y penfi-
goide™™®,

Tratamiento

Depende de la severidad de la
enfermedad. Ante manifestaciones
leves se administra tratamiento sinto-
matico de las lesiones, como analgési-
cos topicos o sistémicos, compresas
con suero, enjuagues bucales con
anestésicos, dieta blanda, evitar comi-
das picantes y aumentar la ingesta de
liquidos*******2* También pueden admi-
nistrarse corticoides tépicos y antibio-
terapia para prevenir infecciones®*”.
En pacientes adultos con historia de
infeccion por VHS, una terapia antivi-
rica puede producir beneficios, sobre
todo previniendo recurrencias cuando
se aplica de forma profilactica®. El tra-
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tamiento del episodio agudo con aci-
clovir sélo esta indicado cuando se
instaura muy precozmente®. Las dosis
varian algo segun distintos autores,
Ferndndez-Garcia y cols® proponen
200-800 mg de aciclovir/dia para ir
disminuyendo progresivamente hasta
encontrar la dosis menor capaz de
prevenir las recidivas, Hernanz-Her-
mosa y cols* dan 200-400 mg/dia
durante periodos prolongados de cin-
Co 0 seis meses, Bowers et al** y Fart-
hing et al** pautan 400 mg dos veces
al dia de aciclovir, sin especificar la
duracién del tratamiento.

Existe controversia respecto al uso
de corticoides sistémicos para el tra-
tamiento del EM, sobre todo en cua-
dros clinicos moderados®*® y los EM
recurrentes debidos al herpes simple.
La instauracion del tratamiento iria
encaminada a mejorar la sintomatolo-
gia y acortar el proceso?, pero parece
ser que la tendencia actual es no utili-
zarlos®™” pues no esta demostrado
que acorte la duracion de la enferme-
dad® y pueden estar asociados a un
aumento en la frecuencia de los bro-
tes de EM y su cronicidad™". Las dosis
que proponen los distintos autores
también varian. Bagan' recomienda
dosis de 30-50 mg al dia de predniso-
na o metilprednisolona durante varios
dias disminuyendo la dosis paulatina-
mente. Lineberry et al® y Ledn-Ruiz et
al° pautan 1 mg/Kg/dia durante una
semana Yy luego disminuyen progresi-
vamente. Rodriguez-Vazquez y cols*
tratan el brote con la retirada del far-
maco y prednisona 30 mg/dia duran-
te dos semanas. Barret et al*® pautan
30 mg de prednisolona diaria durante
10 dias y la van reduciendo hasta lle-
gar a dosis de 10 mg a dias alternos.
El tratamiento con corticoides esta
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contraindicado en pacientes con una
funcién inmune comprometida o pro-
cesos infecciosos premdrbidos en los
cuales la induccién de una inmunosu-
presion por parte de los corticoides
podria ser peligrosa. La tuberculosis
podria ser un ejemplo de infeccion
problematica®.

Otros autores obtienen buenos
resultados con 150 mg al dia de leva-
misol durante tres dias consecutivos
solos o asociados con corticoides®?.
Otros farmacos reportados como efec-
tivos en EM recurrentes refractarios a
otros tipos de tratamiento son la aza-
tioprina (100-150mg/dia), la talidomi-
da*'®, la dapsona, el metotrexate y el
micofenolato™”. Un pequefio porcen-
taje de pacientes han obtenido buena
respuesta con farmacos antimalaricos
como la hidroxicloroquina*®"*.

Ante un SSJ o NET el paciente pre-
cisa hospitalizacion en una unidad de
quemados o de cuidados intensivos
con control riguroso del equilibrio
hidroelectrolitico y tratamiento sisté-
mico con corticoides*** aunque este

Ultimo también provoca controversia
entre distintos autores'".

En casos desencadenados por far-
macos debe retirarse inmediatamente
el farmaco sospechoso (sospecharemos
si es un farmaco que se instaur6 entre 1
y 3 semanas antes y si es de los que oca-
sionan SSJ-NET con maés frecuencia que
otros*’). Ante requerimientos de farma-
cos esenciales se sustituiran por otros
de similares efectos farmacoldgicos
pero de diferente estructura quimica®.

Se realizar un tratamiento sintoma-
tico monitorizando la funcién respirato-
ria, hemodinamica y de nivel de con-
ciencia. Es necesario controlar diaria-
mente la superficie corporal con des-
pegamiento epidérmico para valorar la
necesidad de fluidos que se repondran
por via intravenosa. Se extremaran las
condiciones de antisepsia empleando
antibidticos sistémicos solo cuando sea
necesario. Se puede hacer un desbrida-
miento de la piel necrética y se extre-
maran los cuidados oculares para evitar
secuelas y se utilizaran sprays de clor-
hexidina en la cavidad oral.
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