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RESUMEN
El síndrome de Stevens Johnson (SSJ)/Necrólisis Epi-
dérmica Tóxica (NET) es una patología de reacción hi-
persensible de tipo IV, en la cual la capa superficial de 
la epidermis se ve afectada con separación y necrosis. 
Su incidencia es baja y, además, rara vez se presenta 
en recién nacido. El presente caso se trata de mascu-
lino de 34 semanas de gestación con diagnóstico de 
gastrosquisis, quien desarrolló lesiones en piel de tipo 
piel escaldada, flictenas con signo de Nikolsky (+) y 
más de 2 mucosas afectadas, asociadas a la exposi-
ción de antibioticoterapia. Se confirmó su diagnóstico 
a través de muestra histopatológica. Este caso, por su 
presentación rara, nos ayuda en la actualización e in-
formación de esta patología para el protocolo diagnós-
tico y terapéutico de futuros pacientes. 
Palabras clave: recién nacido, Síndrome de Stevens 
Johnson (SSJ), Necrólisis Epidérmica Tóxica (NET), 
antibióticos. 

ABSTRACT
Stevens–Johnson syndrome and toxic epidermal ne-

crolysis (SJS/TEN) are rare type IV hypersensitivity re-
actions characterized by epidermal necrosis and deta-
chment. We report the case of a preterm newborn at 34 
weeks of gestation with gastroschisis who developed 
extensive blistering skin lesions and mucosal involve-
ment following antibiotic exposure. The diagnosis was 
confirmed by histopathological examination. Given the 
rarity of SJS/TEN in the neonatal period and its severe 
clinical course, this case contributes valuable informa-
tion for improving diagnostic and therapeutic approa-
ches in similar patients.
Keywords: newborn, Stevens–Johnson syndrome 
(SJS), toxic epidermal necrolysis (TEN), antibiotics, 
gastroschisis.

INTRODUCCIÓN
El Síndrome de Stevens–Johnson (SSJ) y la Necróli-
sis Epidérmica Tóxica (NET) constituyen emergencias 
dermatológicas poco frecuentes, caracterizadas por 
necrosis y desprendimiento de la epidermis secundaria 
a reacciones de hipersensibilidad tipo IV. Ambas enti-
dades comparten fisiopatología, diferenciándose prin-
cipalmente por la extensión de la superficie corporal 
afectada: SJS compromete menos de 10 %, la superpo-
sición SSJ/NET entre 10–30 % y la NET más de 30 % de 
la superficie corporal.1
La incidencia global combinada de SSJ/NET varía 
entre 1 y 4 casos por millón de habitantes al año, con 
aproximadamente 20 % de los casos en población pe-
diátrica.2 En menores de un año, la presentación es ex-
cepcional: una revisión sistemática identificó solo 26 
casos reportados entre 1962 y 2019, de los cuales úni-
camente 8 correspondían a recién nacidos.3

La coexistencia de estas reacciones cutáneas severas 
con condiciones quirúrgicas neonatales, como la gas-
trosquisis, es extraordinariamente rara y plantea desa-
fíos diagnósticos y terapéuticos. Por ello, presentamos 
el caso de un recién nacido pretérmino con gastros-
quisis que desarrolló un cuadro clínico compatible con 
superposición SSJ/NET, confirmado histopatológica-
mente, con el objetivo de contribuir al reconocimiento 
temprano y manejo adecuado de esta entidad en el pe-
riodo neonatal.
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Caso clínico 
Recién nacido masculino pretérmino de 34 semanas 
de gestación, con peso al nacer de 1,920 g y talla de 42 
cm, obtenido por vía vaginal tras trabajo de parto pre-
término sin complicaciones. Presentó diagnóstico pre-
natal de gastrosquisis; la madre no contó con control 
prenatal adecuado, sin antecedentes obstétricos rele-
vantes. Al nacimiento ingresó a la unidad de cuidados 
intensivos neonatales para manejo quirúrgico y vigilan-
cia clínica. Se realizó plicatura de asas intestinales con 
técnica de cierre sin sutura, y se logró una adecuada 
reducción y cobertura de vísceras sin complicaciones 
inmediatas.
Durante la primera semana de vida se mantuvo he-
modinámicamente estable. Recibió antibioticoterapia 
empírica con penicilina, gentamicina y metronidazol 
por siete días. Ante deterioro clínico, caracterizado 
por fiebre y datos de respuesta inflamatoria sistémi-
ca, se ajustó el esquema antimicrobiano a cefotaxima 
y vancomicina. A las 72 horas posteriores al inicio de 
vancomicina, presentó eritema cutáneo generalizado 
sugestivo de síndrome de niño rojo, seguido de la apa-
rición progresiva de máculas, pápulas y flictenas con 
base eritematosa, predominantes en palmas y plantas 
(véase figura 1). Asimismo, se documentó signo de Ni-
kolsky positivo (figura 2). Las lesiones evolucionaron 
con celeridad a necrosis epidérmica con afectación de 
piel y mucosas, estimándose una extensión corporal 
comprometida de 20.7 % (figura 3). 
El paciente presentó deterioro clínico progresivo con 
acidosis metabólica refractaria, coagulación intravas-
cular diseminada, síndrome de respuesta inflamatoria 

sistémica y distrés respiratorio. Se aseguró vía aérea 
e inició soporte vasopresor dual con adrenalina y no-
radrenalina. Se modificó el esquema antimicrobiano a 
meropenem y linezolid. A los 23 días de vida evolucio-
nó a falla orgánica múltiple y choque mixto refractario; 
falleció pese a las medidas instauradas.
Se practicó necropsia con consentimiento informado 
de los padres. El estudio histopatológico cutáneo con-
firmó el diagnóstico de superposición SSJ/NET, y mos-
tró necrosis epidérmica extensa con desprendimiento 
y un infiltrado linfocitario dérmico y perivascular carac-
terístico (figura 4).

Figura 1: A) se aprecia palma de mano con flictena con 
base eritematosa. B) representa la afección extendida a 
piel y mucosas, sobre todo a nivel genital. C) donde se 
aprecia lesión a nivel de boca.

Figura 2: a nivel de rodilla, se aprecia signo de Nikolsky 
positivo, el cual es un desprendimiento de la dermis 
superficial al realizar una fricción o presión sobre una 
flictena.

Figura 3: palma de mano derecha, donde se aprecia piel 
necrótica.
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DISCUSIÓN 
El SSJ y la NET representan un espectro de reacciones 
adversas cutáneas graves, mediadas por hipersensibi-
lidad tipo IV, desencadenadas principalmente por fár-
macos, aunque también pueden deberse a infecciones 
o ser idiopáticas.4,5 Más de 300 medicamentos han
sido implicados, incluyendo antibióticos, anticonvulsi-
vos, antiinflamatorios no esteroideos y alopurinol.
La patogénesis involucra la interacción entre el an-
tígeno, el complejo mayor de histocompatibilidad y
linfocitos T CD8⁺, con activación de vías apoptóticas,
mediadas por Fas/FasL que inducen necrosis de que-
ratinocitos.6,7 Clínicamente, el cuadro suele iniciar con
pródromos inespecíficos, seguidos de exantema mor-
biliforme, lesiones en diana, mucositis y rápida progre-
sión a necrosis epidérmica. El diagnóstico se sustenta
en la tríada de: (1) exposición farmacológica reciente,
(2) afectación mucosa múltiple y (3) hallazgos histopa-
tológicos característicos.8

La distinción clínica entre SSJ y NET depende de la ex-
tensión de la superficie corporal afectada: SSJ, <10 %;
superposición, 10–30 %; y NET, >30 %.9 El tratamiento
se basa fundamentalmente en la suspensión inmedia-
ta del agente causal y en medidas de soporte intensivo,
con terapias adyuvantes, como corticoesteroides sis-
témicos o inmunoglobulina G humana, aunque la evi-
dencia comparativa sigue siendo limitada.10

En neonatos, la presentación de SSJ/NET es extrema-
damente infrecuente; una revisión sistemática identi-
ficó solo ocho casos en este grupo etario en más de
cinco décadas.3 Esta rareza dificulta el diagnóstico
diferencial con entidades más prevalentes en el perio-
do neonatal, como el síndrome de piel escaldada por
estafilococos (staphylococcal scalded skin syndrome),
que comparte hallazgos clínicos, pero difiere en pro-
fundidad histológica de las lesiones.
En el caso presentado, la aparición de lesiones cutá-
neas 72 horas después del inicio de vancomicina, jun-

to con la afectación mucosa y la confirmación histo-
patológica, apoyan una reacción farmacológica como 
desencadenante probable. La coexistencia de gastros-
quisis y condición neonatal prematura pudo haber in-
crementado la vulnerabilidad inmunológica, facilitando 
el desarrollo de esta reacción severa.
Este reporte contribuye a la literatura existente al do-
cumentar un caso de superposición SSJ/NET en un 
recién nacido quirúrgico, resaltando la importancia de 
la sospecha clínica temprana y la confirmación histoló-
gica para orientar el manejo oportuno.

CONCLUSIÓN
En el caso desarrollado, la presentación clínica con le-
siones en piel –aun cuando el signo de Nikolsky no es 
especifico–, fue un dato clínico que ayudó en el diag-
nóstico diferencial. En este paciente la probable etio-
logía fue el uso de fármacos, sobre todo la antibiotico-
terapia, los cuales se administraron dada la necesidad 
y el estado clínico del paciente. La poca incidencia a 
nivel mundial de SSJ y NET en los recién nacidos hace 
que el diagnóstico sea poco probable con la edad, sin 
embargo, el reporte de este tipo de casos nos ayudará 
con el abordaje diagnóstico y terapéutico en futuros 
pacientes.
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