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RESUMEN

Se presenta un caso de una nifia de tres aiios con un sindrome de superposicion de sindrome de Stevens-Johnson (SSJ) y
necrdlisis epidérmica toxica (NET), SSJ-NET, que fue tratado con apdsitos de leche materna madura. La evolucion fue
favorable; la reepitelizacion bajo la epidermis necrética se inicio al cuarto dia del tratamiento y se completo el décimo dia.
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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), SJSINET overlap, who was treated with mature
breast milk dressings. She had a favorable evolution; the re-
epithelialization under the necrotic epidermis initiated on the
Sfourth day of treatment, and completed on the tenth day.

Keywords: Human milk, Stevens-Johnson Syndrome,
Hypersensitivity.

INTRODUCCION

El sindrome de Stevens-Johnson (SSJ) y la necrélisis
epidérmica tdéxica (NET) son reacciones graves
de hipersensibilidad desencadenadas comunmente
por medicamentos, donde las sulfonamidas, los
anticonvulsivantes y los antiinflamatorios no esteroideos
son los mds implicados.!

Clinicamente, se caracteriza por fiebre y malestar
general como sintomas iniciales. Posteriormente,
aparecen lesiones no desepitelizadas como méculas
eritematosas, purpuricas o en diana y desepitelizadas
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como vesiculas, ampollas y ldminas de epidermis
necrética con signo de Nikolski positivo. La distribucién
es predominantemente troncal, abarca la cara y la parte
proximal de las extremidades, y es frecuente la aparicion
de lesiones mucosas y/o viscerales.2

Las bases del tratamiento son similares a las aplicadas
en los grandes quemados® y se debe retirar todos los
medicamentos en uso.* No existe una terapia especifica.
Las lesiones son lavadas con soluciones antisépticas, y
la dermis expuesta es cubierta con gasas impregnadas en
antisépticos y/o apositos bioldgicos o sintéticos. A pesar
de estas medidas, la mortalidad de la NET es de 25 % a
35 % y mas de 50 % de los sobrevivientes tienen secuelas
alargo plazo?

Diversos estudios han descrito las propiedades antimi-
crobianas, inmunoldgicas y epitelizantes de la leche
materna.® Entre sus componentes destaca la lactoferrina,
la cual ha demostrado poseer cualidades inmunomodu-
ladoras y reepitelizantes in vitro.”® Estas caracteristicas
llevan a suponer que la leche materna podria actuar como
un Optimo agente terapéutico tépico, que disminuiria el
riesgo de infeccion de heridas y aceleraria el proceso de
reepitelizacion. Esto conllevarfa a una menor pérdida hi-
droelectrolitica, a un periodo de recuperacion mas corto
y, por ende, a una disminucion en la mortalidad y morbi-
lidad ocasionadas por la NET y el SSJ.
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Se presenta el caso de un paciente pedidtrico con un
sindrome de superposicion de SSJ-NET, que fue tratada
con apdsitos de leche materna madura.

PRESENTACION DEL CASO

Nifa de tres afios de edad, procedente del distrito de
Cocachacra, provincia de Huarochiri, Lima. Cuatro
dfas antes de la consulta presenté una infeccion de
vias respiratorias altas; fue atendida en un centro
hospitalario donde le recetaron trimetropima-
sulfametoxazol (40 mg-200 mg/5 mL), 10mL, cada
12h, y paracetamol, condicional a fiebre. Dos dias
luego de la toma de medicamentos, presentd mdculas
vesiculares eritematosas generalizadas. La madre y la
nifia acudieron al Centro de Salud Cocachacra, con
un tiempo de enfermedad de tres dias, por aumento y
cambio de coloracion de las lesiones dérmicas descritas.

Examenfisico

Se observaron mdculas necréticas no desepitelizadas,
confluyentes, predominantemente en cara, pabellones
auriculares, tronco y regién proximal de las extremidades
superiores e inferiores; y lesiones erosivas, ulcerativas,
sanguinolentas, pseudomembranosas y costras serohe-
mdticas en labios y mucosa oral (Figura 1). Asi mismo, se
observé compromiso ocular leve, fundamentalmente en
conjuntiva palpebral,de aspecto eritematoso y edematoso,
sin afeccién corneal. Area genitourinaria y rectal no
comprometidas. Resto del examen no contributorio.

R

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

96 Rev Soc Peru Med Interna 2017;vol 30 (2)

La madre se negd a acudir a un centro hospitalario y
brindd su consentimiento para iniciar tratamiento tpico
con leche materna madura. Se suspendieron todos los
farmacos, se lavaron las heridas y se cubrié todo el
cuerpo con gasas impregnadas de leche materna, durante
siete dias, con cambio diario de gasas. Asi mismo, se
aplicé leche materna en el drea bucal y gotas oftdlmicas
que contenfan la misma sustancia. Se brindd soporte
nutricional hiperproteico, papillas y puré, incluido leche
materna unos 200 mL.

La monitorizacién del paciente se realizaba dos veces
al dia (mafana y tarde). La evolucién fue favorable; la
reepitelizacion bajo la epidermis necrética inici6 el dia
4 del tratamiento y se completé el dia 10 (Figura 2).

La leche materna fue obtenida por donacién de una
trabajadora de salud, quien tuvo un control prenatal
adecuado, institucional, incluida serologfa negativa para
VIH. La extraccidn de la leche se realizaba diariamente.

DISCUSION

El caso descrito corresponde a un sindrome de
superposicién SSJ-NET segtin la clasificacion clinica
establecida por Bastuji-Garin S et al.? Si bien no se pudo
obtener una biopsia de las lesiones, los antecedentes y
la presentacién clinica permiten el diagndstico de esta
entidad. El consumo de sulfonamida fue el probable
factor causal, ya que es uno de los firmacos que
desencadenan con mayor frecuencia esta patologfa.'’

Figura 2.A) Paciente el dia 4 de tratamiento. Disminucion de lesiones
y reepitelizacion en cara, labios, cuello y tronco superior. B)Paciente
el dia de 10 tratamiento. Epitelizacion completa en cara, pabellones
auriculares, cuello, labios y tronco superior. Disminucion de lesiones
y reepitelizacion 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
mds temprano posible, lo que disminuye el riesgo de
muerte,* y la transferencia a una unidad de quemados o
cuidados intensivos, lo que aumentala supervivencia.'> De
no ser factible, como en el presente caso, se debe asegurar
una monitorizacién diaria para prevenir infecciones,
controlar el balance hidroelectrolitico y brindar soporte
nutricional. No existe un tratamiento especifico para
el SSJ-NET; los corticoides, las inmunoglobulinas
intravenosas y los inmunomoduladores muestran
resultados controversiales.’ Las lesiones cutdneas se
manejan de manera conservadora, sin debridacién
del epitelio" y se utilizan soluciones antisépticas que
contengan polihexanida, clorhexidina o nitrato de plata
como desinfectantes. Pese a estas medidas, el riesgo de
infeccion es alto, el desarrollo de sepsis sigue siendo
una importante causa de muerte en estos pacientes'” y la
mortalidad para la NET llega a 25 % a 35 %

La leche materna posee tres cualidades que permiten
una adecuada terapia para las lesiones ocasionadas por
el SSI-NET: reepitelizante, antiséptico ¢ inmunomo-
dulador. Con respecto a la epitelizacion, 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."* Asi mismo, la lactoferrina favorece la sintesis
y migracién de fibroblastos y queratinocitos, estimula
la produccién de matriz extracelular, promueve la
contraccion de la herida y favorece la angiogénesis,
lo que asegura un adecuado proceso de cicatrizacion.®
Desde el punto de vista antiséptico, la leche materna
posee inmunoglobulinas (IgA,IgM, IgG) y citocinas (IL-
6, IL-8) que permiten una rdpida respuesta inmune ante
patégenos externos.’ Lalactoferrina,comoes un quelante
de hierro, también es un agente antimicrobiano. Es mds,
se ha observado que evita la produccion de biopeliculas
y los bacterianos ya existentes, lo cual es un problema
dificil de controlar en heridas expuestas.'* Finalmente,
la leche materna posee citocinas inmunomoduladoras
como el TGFf que disminuye la respuesta inflamatoria.®
Ante enfermedades autoinmunes, como el SSJ-NET,
el control de la hiperactivacion inmunoldgica es
fundamental para evitar el progreso de la enfermedad.

En cuanto a investigaciones en seres vivos, se ha
observado que la lactoferrina promueve una répida
mejorfa de heridas en ratones normales y diabéticos.’
Asi mismo, en un ensayo clinico de pacientes con
tlceras por pie diabético se apreci una mayor velocidad

de curacion en el grupo que recibid la lactoferrina tépica
en comparacion al grupo placebo.”” Todos estos datos
mds la evolucién répida y favorable del presente caso
refuerzan la idea de que la leche materna es un éptimo
agente curativo de heridas expuestas.

En conclusién, ante la falta de eficacia de medidas
de soporte y antisépticas convencionales para el SSJ-
NET, la aplicacién de leche materna tdpica parece ser
una buena terapia alternativa. Este nuevo enfoque abre
una nueva posibilidad de tratamiento tdpico de heridas
cutdneas crénicas y autoinmunes.
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