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ABSTRACT
We report the case of a 3 year-old girl with a Stevens-
Johnson syndrome (SJS) and toxic epidermal necrolysis 
(TEN), SJS/NET overlap, who was treated with mature 
breast milk dressings. She had a favorable evolution; the re-
epithelialization under the necrotic epidermis initiated on the 
fourth day of treatment, and completed on the tenth day. 
Keywords: Human milk, Stevens-Johnson Syndrome, 
Hypersensitivity.

INTRODUCCIÓN
El síndrome de Stevens-Johnson (SSJ) y la necrólisis 
epidérmica tóxica (NET) son reacciones graves 
de hipersensibilidad desencadenadas comúnmente 
por medicamentos, donde las sulfonamidas, los 
anticonvulsivantes y los antiinflamatorios no esteroideos 
son los más implicados.1

Clínicamente, se caracteriza por fiebre y malestar 
general como síntomas iniciales. Posteriormente, 
aparecen lesiones no desepitelizadas como máculas 
eritematosas, purpúricas o en diana y desepitelizadas 

como vesículas, ampollas y láminas de epidermis 
necrótica con signo de Nikolski positivo. La distribución 
es predominantemente troncal, abarca la cara y la parte 
proximal de las extremidades, y es frecuente la aparición 
de lesiones mucosas y/o viscerales.2

Las bases del tratamiento son similares a las aplicadas 
en los grandes quemados3 y se debe retirar todos los 
medicamentos en uso.4 No existe una terapia específica.
Las lesiones son lavadas con soluciones antisépticas, y 
la dermis expuesta es cubierta con gasas impregnadas en 
antisépticos y/o apósitos biológicos o sintéticos. A pesar 
de estas medidas, la mortalidad de la NET es de 25 % a 
35 % y más de 50 % de los sobrevivientes tienen secuelas 
a largo plazo.5

Diversos estudios han descrito las propiedades antimi
crobianas, inmunológicas y epitelizantes de la leche 
materna.6 Entre sus componentes destaca la lactoferrina, 
la cual ha demostrado poseer cualidades inmunomodu-
ladoras y reepitelizantes in vitro.7,8 Estas características 
llevan a suponer que la leche materna podría actuar como 
un óptimo agente terapéutico tópico, que disminuiría el 
riesgo de infección de heridas y aceleraría el proceso de 
reepitelización. Esto conllevaría a una menor pérdida hi-
droelectrolítica, a un periodo de recuperación más corto 
y, por ende, a una disminución en la mortalidad y morbi-
lidad ocasionadas por la NET y el SSJ.
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Se presenta el caso de un paciente pediátrico con un 
síndrome de superposición de SSJ-NET, que fue tratada 
con apósitos de leche materna madura.

PRESENTACIÓN DEL CASO	
Niña de tres años de edad, procedente del distrito de 
Cocachacra, provincia de Huarochirí, Lima. Cuatro 
días antes de la consulta presentó una infección de 
vías respiratorias altas; fue atendida en un centro 
hospitalario donde le recetaron trimetropima-
sulfametoxazol (40 mg-200 mg/5 mL), 10 mL, cada 
12 h, y paracetamol, condicional a fiebre. Dos días 
luego de la toma de medicamentos, presentó máculas 
vesiculares eritematosas generalizadas. La madre y la 
niña acudieron al Centro de Salud Cocachacra, con 
un tiempo de enfermedad de tres días, por aumento y 
cambio de coloración de las lesiones dérmicas descritas. 

Examen físico

Se observaron máculas necróticas no desepitelizadas, 
confluyentes, predominantemente en cara, pabellones 
auriculares, tronco y región proximal de las extremidades 
superiores e inferiores; y lesiones erosivas, ulcerativas, 
sanguinolentas, pseudomembranosas y costras serohe
máticas en labios y mucosa oral (Figura 1). Así mismo, se 
observó compromiso ocular leve, fundamentalmente en 
conjuntiva palpebral, de aspecto eritematoso y edematoso, 
sin afección corneal. Área genitourinaria y rectal no 
comprometidas. Resto del examen no contributorio.

La madre se negó a acudir a un centro hospitalario y 
brindó su consentimiento para iniciar tratamiento tópico 
con leche materna madura. Se suspendieron todos los 
fármacos, se lavaron las heridas y se cubrió todo el 
cuerpo con gasas impregnadas de leche materna, durante 
siete días, con cambio diario de gasas. Así mismo, se 
aplicó leche materna en el área bucal y gotas oftálmicas 
que contenían la misma sustancia. Se brindó soporte 
nutricional hiperproteico, papillas y puré, incluido leche 
materna unos 200 mL.
La monitorización del paciente se realizaba dos veces 
al día (mañana y tarde). La evolución fue favorable; la 
reepitelización bajo la epidermis necrótica inició el día 
4 del tratamiento y se completó el día 10 (Figura 2).
La leche materna fue obtenida por donación de una 
trabajadora de salud, quien tuvo un control prenatal 
adecuado, institucional, incluida serología negativa para 
VIH. La extracción de la leche se realizaba diariamente. 

DISCUSIÓN 
El caso descrito corresponde a un síndrome de 
superposición SSJ-NET según la clasificación clínica 
establecida por Bastuji-Garin S et al.9 Si bien no se pudo 
obtener una biopsia de las lesiones, los antecedentes y 
la presentación clínica permiten el diagnóstico de esta 
entidad. El consumo de sulfonamida fue el probable 
factor causal, ya que es uno de los fármacos que 
desencadenan con mayor frecuencia esta patología.10 

Figura 1. A) Paciente al inicio de la consulta, previo al tratamiento con 
leche materna. Se observan máculas necróticas en cara, pabellones 
auriculares, tronco y extremidades; así como costras serohemáticas 
en labios. B) Paciente previo a tratamiento con leche materna. Se 
observa máculas necróticas en cara, pabellones auriculares, cuello y 
parte superior del tronco, y costras serohemáticas en labios. 

Figura 2. A) Paciente el día 4 de tratamiento. Disminución de lesiones 
y reepitelización en cara, labios, cuello y tronco superior. B)Paciente 
el día de 10 tratamiento. Epitelización completa en cara, pabellones 
auriculares, cuello, labios y tronco superior. Disminución de lesiones 
y reepitelización en extremidades. 
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La primera medida terapéutica ante la sospecha del SSJ-
NET por medicamentos es el retiro del agente causal lo 
más temprano posible, lo que disminuye el riesgo de 
muerte,4 y la transferencia a una unidad de quemados o 
cuidados intensivos, lo que aumenta la supervivencia.12 De 
no ser factible, como en el presente caso, se debe asegurar 
una monitorización diaria para prevenir infecciones, 
controlar el balance hidroelectrolítico y brindar soporte 
nutricional. No existe un tratamiento específico para 
el SSJ-NET; los corticoides, las inmunoglobulinas 
intravenosas y los inmunomoduladores muestran 
resultados controversiales.5 Las lesiones cutáneas se 
manejan de manera conservadora, sin debridación 
del epitelio11 y se utilizan soluciones antisépticas que 
contengan polihexanida, clorhexidina o nitrato de plata 
como desinfectantes. Pese a estas medidas, el riesgo de 
infección es alto, el desarrollo de sepsis sigue siendo 
una importante causa de muerte en estos pacientes12 y la 
mortalidad para la NET llega a 25 % a 35 %.5

La leche materna posee tres cualidades que permiten 
una adecuada terapia para las lesiones ocasionadas por 
el SSJ-NET: reepitelizante, antiséptico e inmunomo
dulador. Con respecto a la epitelización, se ha observado 
que la leche materna posee factores de crecimiento 
como el factor de crecimiento epidérmico y el factor 
de crecimiento vascular endotelial que favorecen este 
proceso.13 Así mismo, la lactoferrina favorece la síntesis 
y migración de fibroblastos y queratinocitos, estimula 
la producción de matriz extracelular, promueve la 
contracción de la herida y favorece la angiogénesis, 
lo que asegura un adecuado proceso de cicatrización.8 
Desde el punto de vista antiséptico, la leche materna 
posee inmunoglobulinas (IgA, IgM, IgG) y citocinas (IL-
6, IL-8) que permiten una rápida respuesta inmune ante 
patógenos externos.6 La lactoferrina, como es un quelante 
de hierro, también es un agente antimicrobiano. Es más, 
se ha observado que evita la producción de biopelículas 
y los bacterianos ya existentes, lo cual es un problema 
difícil de controlar en heridas expuestas.14 Finalmente, 
la leche materna posee citocinas inmunomoduladoras 
como el TGFβ que disminuye la respuesta inflamatoria.8 
Ante enfermedades autoinmunes, como el SSJ-NET, 
el control de la hiperactivación inmunológica es 
fundamental para evitar el progreso de la enfermedad.
En cuanto a investigaciones en seres vivos, se ha 
observado que la lactoferrina promueve una rápida 
mejoría de heridas en ratones normales y diabéticos.7 
Así mismo, en un ensayo clínico de pacientes con 
úlceras por pie diabético se apreció una mayor velocidad 

de curación en el grupo que recibió la lactoferrina tópica 
en comparación al grupo placebo.15 Todos estos datos 
más la evolución rápida y favorable del presente caso 
refuerzan la idea de que la leche materna es un óptimo 
agente curativo de heridas expuestas.
En conclusión, ante la falta de eficacia de medidas 
de soporte y antisépticas convencionales para el SSJ-
NET, la aplicación de leche materna tópica parece ser 
una buena terapia alternativa. Este nuevo enfoque abre 
una nueva posibilidad de tratamiento tópico de heridas 
cutáneas crónicas y autoinmunes. 
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