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El Síndrome de Stevens Johnson (SSJ) ha sido definido como
un eritema multiforme vesiculobulloso de la piel y de otros órga-
nos y se considera que es la etapa inicial de una reacción dérmica
cuya forma más severa de presentación es la Necrolisis Epidér-
mica Tóxica (NET). Se manifiesta como una reacción sistémica
inflamatoria aguda que involucra más del 30 % de la superficie
corporal. Etiológicamente está relacionada con el uso de fármacos
e un 60 % de los casos, sin embargo el herpes simple, infecciones
por micoplasma y algunos factores genéticos, están considerados
también como posibles desencadenantes. El SSJ presenta un pró-
dromos catarral de entre 1 a 14 días de duración; el hallazgo clí-
nico más importante son las lesiones máculo-papilares que se
extienden centrípetamente y evolucionan a vesículas confluentes,
afectando por lo general a la mucosa oral, conjuntival y al área
genital. El SSJ evoluciona ocasionalmente a NET, que se caracte-
riza por dolor intenso y pérdida de la superficie epitelial, compro-
metiendo las funciones vitales del organismo, ocasionando un
desequilibrio hidroelectrolítico, un compromiso renal y ocular, un
gran catabolismo y un riesgo potencial de sepsis. 

Presentamos el caso de un menor de 3 años de edad, con ante-
cedentes de cuadro viral; la hipertermia le ocasionó crisis convul-
sivas que fueron tratadas con Difenilhidantonína. Durante su hos-
pitalización desarrolló un cuadro de SSJ/NET al cual sobrevivió.
Enfatizamos la etiología multifactorial del síndrome en la que se
combinaron sinergicamente medicamentos e infección como fac-
tores predisponentes del proceso.

Necrolisis epidérmica tóxica inducida
por fármacos. Caso clínico
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Toxical epidermal necrolysis related to the use of
drugs. Case report
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Stevens Johnson Syndrome (SJS) has been defined as a vesi-
culobullous multiform erythema of the skin and other organs. It´s
considered as initial stage of a dermal reaction in which the most
severe form of presentation is Toxic Epidermal Necrolysis
(TEN). This is an acute systemic inflammatory disease that
involves more than 30% of epidermal detachment of the body
surface. Etiologically it is related to the use of some drugs in
60% of the cases, besides herpes simplex, mycoplasma infection
and some genetic factors. SJS has a sudden onset and can be pre-
ceded for a prodromous of malaise between 1-14 days. The most
important clinical finding is a target erythematous and popular
lesion that spreads centripetaly evolving into a central vesicle.
Generally involves mucous membranes often oral, conjunctival
and genital areas. SJS occasionally can develop to TEN, charac-
terized by painful necrotic cutaneous lesions, epidermal loss and
bullous lesions spreading to an extensive skin detachment, com-
promising vital functions, producing electrolyte inbalance, renal
and ocular impairment, excessive energy expenditure and poten-
tial sepsis risk. 

We report a 3 years old male with diagnosis of viral flu;
during his hospitalisation developed SJS/TEN with satisfactory
clinical output. We emphasize the multifactorial ethiology of the
disease where drugs and infection act as a synergic combine brin-
ging the complexity of the case.

Melloni Magnelli, L.



Introducción

El Síndrome de Stevens Johnson (SSJ) fue descrito
en 1922 por Stevens y Johnson como una enfermedad
febril acompañada de estomatitis, conjuntivitis puru-
lenta y lesiones en la piel (1). Se define como un eri-
tema multiforme vesiculobulloso que compromete
piel y mucosas en general. Actualmente, se le consi-
dera como la etapa inicial de una reacción dérmica
cuya presentación más severa es la Necrolisis Epidér-
mica Tóxica (NET), inflamación sistémica aguda que
compromete la piel, las mucosas y los epitelios respi-
ratorio e intestinal.

Son sinónimos de SSJ, Ectodermosis erosiva pluri-
focalis y Eritema polimorfo mayor y son sinónimos
de NET, Síndrome de Lyell o de Broca-Lyell, Síndro-
me del gran quemado y Necrosis aguda diseminada
epidérmica tipo 3 (1-4).

Su distribución es mundial, afectando a todas la
razas, edades y a ambos sexos. El riesgo anual es de 1
a 6 casos por millón de habitantes para el SSJ y de 0,4
a 2 casos por millón para la NET. La mortalidad
puede llegar a ser del 40 % en SSJ y del 70 % en los
casos de NET (2,3). 

El uso de algunos fármacos se ha visto implicado
en la etiología de más del 80 % de los casos estudia-

dos; están descritos casos tras el uso de tratamientos
anticonvulsivantes en un 15 % (Difenilhidantoínas,
Carbamazepinas, Lamotrigina), antinflamatorios no
esteroideos en un 33 % y el Alopurinol, así como con
el uso de antibióticos en el 34 al 80% de los casos
(Sulfamidas, Aminopenicilinas, Quinolonas y Cefa-
losporinas) (Tabla I).

Debemos considerar como causas alternativas a los
medicamentos las infecciones, que también pueden
actuar como cofactor precipitante; el virus del Herpes
simple, algunas especies de Micoplasma, la vacuna de
la parotiditis, así como otros factores genéticos, pue-
den actuar como predisponentes en la patogenia y
aparición del SSJ/NET asociado al uso de fármacos
(1-9).

También encontramos una incidencia más alta en
afecciones inmunológicas como el Lupus Eritematoso
Sistémico y en el SIDA, siendo las Sulfonamidas los
agentes más frecuentemente implicados (4,5).

Aun conociendo toda esta información, la identifi-
cación del agente etiológico puede ser difícil. Si bien
la biopsia de piel suele ser decisiva para el diagnósti-
co preciso de SSJ y NET, no ayuda a establecer si la
enfermedad está causada por medicamentos (4,6,7).

La Fisiopatología de la enfermedad sugiere que los
metabolitos activos de los medicamentos se compor-
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Tabla I. Fármacos implicados en el Síndrome de Stevens-Johnson y Necrolisis Epidérmica Tóxica

AINE Aceclofenac, acetominofeno, aspirina, diclofenac, diflunisal, etodolac, fenilbutazona, feno-
profeno, feprazona, ibuprofeno, indometacina, ketoprofeno, ketorolac, meclofenamato,
morniflumato, nabumetona, naproxeno, acido niflumico, oxaprozina, oxipirazona, piroxi-
cam, proglumetacina, sulindac, tolmetin.

ANTAGONISTAS DE METALES PESADOS Aminopenicilinas

ANTIBIOTICOS Amoxicilina, anfotericina B, ampicilina, aztreonam, carbenicilina, cefixima, cefotaxima,
cefotetan, cefoxitin, ceftazidima, ceftibuteno, ceftizoxima, cefuroxima, cefalexina, cefaloti-
na, cefradina, clindamicina, dapsona, demeclociclina, dicloxacilina, doxiciclina, eritromici-
na, fluconazol, flucitocina, griseofulvina, itraconazol, lincomicina, loracarbef, meropenem,
mezlocilina, minociclina, nafcilina, norfloxacina, ofloxacina, oxacilina, penicilina G, peni-
cilina V, piperacilina, pirimetamina, rifampicina, sulfadiacina, sulfametoxazol, sulfasalazi-
na, sulfisoxazol, terbinafina, tetraciclina, ticarcilina, trimetoprima.

ANTICONVULSIVANTES Carbamazepina , etotoina, etosuximida, felbamato, lamotrigina, metosuximida, fenobarbi-
tal, fenitoina, lamotrigina, metosuximida, primidona, oxcarbazepina.

ANTINEOPLASICOS Clorambucilo, ciclofosfamida, matotrexato, mitomicina, paclitaxel, anastrazol, docetaxel.

ANTIVIRALES Aciclovir, zidovudina, indinavir.

BARBITURICOS Amobarbital, mefobarbital, pentobarbital, secobarbital.

DIURETICOS Amilorida, meticlotiazida, metolazona.

DROGAS CARDIOVASCULARES Amiodarona, atenolol, benazepril, bisoprolol, bumetanida, captopril, digoxina, diltiazem,
enalapril, fluvastatina, fosinopril, hidralazina, lovastatina , minoxidil, nifedipina, pravasta-
tina, propanolol, ramipril, verapamilo.

OTROS Allopurinol, Amifostina, Topiramato, Valdecoxib, Vacuna Rec Hep B



tan como haptenos unidos a proteínas en la membra-
na basal y en los puentes de fijación de las células epi-
dérmicas mediada por linfocitos T (citotóxicos) y
macrófagos con liberación de citoquinas. Esto genera
una reacción tóxica y una necrosis celular directa que
induce a la expresión de proteínas promotoras de la
apoptosis de los queratinocitos, lo que suscita la sepa-
ración extensa de la epidermis y las mucosas (1-9).

El caso típico de NET descrito por Lyell (2,7), se
caracteriza por la aparición brusca tras un pródromo
catarral, de fiebre de 39-40º C, astenia, cefalea, odi-
nofagia, nauseas, vómitos, mialgias y artralgias. La
característica fundamental es la aparición posterior de
una lesión cutánea papular, eritematosa, en forma de
diana (blanco, “bull eye” o “target”), dolorosa, ini-
cialmente en cara y tronco, que luego se extiende
hacia las extremidades. También aparecen lesiones
vesiculobullosas en la mucosa de las conjuntivas
nasal, oral, de las regiones vulvovaginal, anorrectal y
uretral, con formación de seudomembranas y com-
prometiendo así funciones importantes del individuo
como son la alimentación y la micción (2,4,7,8).

Aparece también fotofobia con conjuntivitis cata-
rral bilateral, purulenta e incluso úlceras corneales y
zonas hemorrágicas que dejan serias secuelas (8-11).
La severidad de los cuadros es proporcional a la
extensión necrótica de la piel y es a la vez un impor-
tante factor pronóstico de supervivencia. La potencial
colonización bacteriana, unida a una respuesta inmu-
nológica disminuida, aumentan el riesgo de sepsis. Se
produce una pérdida masiva de fluidos transepidérmi-
cos asociada a un disbalance hidroelectrolítico y es
común también la aparición de insuficiencia prerre-
nal; una complicación frecuente en estos pacientes la
instauración de un estado hipercatabólico con inhibi-
ción de la secreción de insulina y resistencia a la
misma, así como el desarrollo ocasional de una neu-
monitis intersticial difusa que puede llevar a un sín-
drome de distrés respiratorio (8,11).

Debido a la gran similitud entre la clínica del SSJ y
de la NET, Bastuji-Garin y col. Condujeron un estu-
dio en 1993 en el que definieron ciertos criterios para
la clasificación de ambas enfermedades (10), determi-
nando como SSJ los casos con un compromiso epi-
dérmico menor del 10 % de superficie corporal (SC)
afectada y como NET los casos con más del 30 % de
SC afectada. Los casos entre el 10 y el 30 % de SC
afectada se establecerían como una superposición de
ambas patologías.

El diagnóstico puede hacerse habitualmente por las
características clínicas, con lesiones cutáneas que
comprometen por lo menos dos mucosas. Es impor-
tante tener en cuenta los antecedentes de exposición a
medicamentos en las últimas 3 semanas.

En los casos atípicos o dudosos es útil la biopsia de
piel, que revelará grados variables de necrosis en los
queratinocitos, rodeados por linfocitos, edema de la
dermis papilar, escaso infiltrado linfohistiocitario
perivascular y formación de ampollas subepidérmi-
cas. Los estudios de inmunofluorescencia directa sir-
ven para excluir enfermedades autoinmunes (3-9).

El diagnóstico diferencial lo haremos frente a
diversas reacciones dérmicas, principalmente con las
de tipo descamativo y exfoliativo tales como el Sín-
drome de piel escaldada, Pénfigo vulgar, Penfigoide
ampolloso, Dermatitis herpetiforme, Impétigo y Sín-
drome de Kawasaki, entre otras. En la NET es impor-
tante recordar la exquisita sensibilidad cutánea y el
signo de Nikoski positivo como claves diagnósticas
para su distinción (7,8).

En cuanto al tratamiento, es esencial la identificación
y suspensión de las drogas potencialmente responsables
de la patología, así como el tratamiento de las infeccio-
nes precipitantes. En pacientes con afecciones extensas,
se debe considerar su atención en una Unidad de Cuida-
dos Intensivos o en Unidad de Quemados, con monitori-
zación de parámetros vitales, aumento de la ingesta caló-
rica por sonda nasogástrica o nutrición parenteral, pre-
vención de sobreinfección y sepsis, corrección de des-
equilibrios electrolíticos, evitar el uso de material adhe-
sivo y asegurar una buena analgesia. El reemplazo de
fluidos debe ser precoz (Tabla II).

Tendremos especial cuidado en el tratamiento de
los ojos, aplicando colirio antiséptico/antibiótico y
usando conformadores fenestrados para evitar sine-
quias; debemos también lubricar la cavidad oral y la
mucosa labial con ungüentos antisépticos.

Al tratarse de una reacción inmunológica, se
emplea inmunoglobulina humana (0,5 a 1 gr/kg/día)
intravenosa, con resultados favorables por sus efectos
inmunomoduladores (8). Los corticoides, en trata-
mientos cortos al inicio de la enfermedad, también
resultan beneficiosos; sin embargo, se han descrito
casos de NET en pacientes que tomaban altas dosis de
corticoides por enfermedades previas y no previnie-
ron totalmente la aparición o extensión de la enferme-
dad (8-10).

La supervivencia a SSJ/NET ha aumentado consi-
derablemente en los últimos años, principalmente en
niños, pero las secuelas a largo plazo siguen siendo
frecuentes. La regeneración de la epidermis se produ-
ce en 3 semanas, siendo las últimas en regenerar las
áreas preriorificiales y de presión. Entre las secuelas
de piel y faneras encontramos: cicatrices dérmicas,
pigmentación irregular, nevus eruptivo, fimosis, sine-
quias vaginales, anoniquia y alopecia.

Las secuelas oculares son las más comunes y afec-
tan a cerca del 35% de los pacientes: ausencia de
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mucina en lágrimas, pérdida de pestañas, metaplasia
escamosa, cicatrices corneales, sinequias palpebrales
y conjuntivales, queratitis, fotofoboia persistente,
ardor ocular, simblefaron, triquiais, opacidades de
córnea y ceguera (11,12).

Caso clínico
Paciente varón de 3 años de edad, sin antecedentes de

importancia, que inicia su padecimiento 15 días antes de
su ingreso hospitalario al presentar crisis convulsiva
tónico-clónica con desviación de la mirada y movi-
mientos lateralizados a la izquierda de unos 20 minutos
de duración, no relacionada con hipertermia. Ocho días
después de este primer cuadro, vuelve a presentar crisis
convulsiva de las mismas características, en esta oca-
sión con hipertermia, mal estado general y tos no pro-
ductiva esporádica. Inicia tratamiento con Amoxicilina,
Paracetamol, Diclofenaco y Difenilhidantoína.

Acude a cita programada para realizársele electro-
encefalograma, pero es referido a Urgencias por pre-
sentar un pico febril de 40º C. Se observa además
hiporexia, mal estado general, mucosa labial enrojeci-
da, conjuntivas hiperémicas, lesiones orales tipo her-
pético dolorosas, con sialorrea abundante. Se palpa
adenomegalia cervical en el lado izquierdo de 1,5 cm,
abdomen blando y piel íntegra. Se hizo diagnóstico
probable al ingreso de Síndrome de Kawasaki.

En las primeras 24 horas de evolución postingreso
presentó deterioro clínico con apariencia tóxica,
edema en boca y labios, secreción purulenta de ambas
conjuntivas, lengua con placa blanquecina, rash exan-
temático instalado en dirección céfalo-caudal máculo-
papular, no pruriginoso, con signo de Nikolski positi-
vo en cara (Fig. 1).

A las 48 horas del ingreso aparecieron vesículas
confluentes y esfacelación de éstas en tórax anterior y
posterior, mejillas y pabellones auriculares, labios
sangrantes, edema facial (Fig.2) con presencia de una
capa blanquecina en lengua y faringe con descarga
retronasal verdosa, estertores roncantes transmitidos,
distermia, acrocianosis y dificultad respiratoria carac-
terizada por tiraje intercostal y subcostal, aleteo nasal
y saturación por oximetría del 85%, por lo que es
ingresado en Unidad de Cuidados Intensivos de
Pediatría ante la posibilidad de edema laríngeo.

En el tercer y cuarto días de internamiento, se apre-
ció un importante esfácelo de la epidermis, principal-
mente en cara (Fig.3), pérdida de pestañas, esfácelo
de mucosa de carrillos y dorso-lingual, de tórax ante-
rior y posterior, porción superior de abdomen, porción
superior de ambos brazos y pene (Fig. 4), calculándo-
se un 45% de superficie corporal afectada. Se incre-
mentaron los requerimientos hidroelectrolíticos utili-
zando la fórmula de Galveston y se inició tratamiento
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médico con Clindamicina, Amikacina y Metilpredni-
solona. Se suspendieron la Difehilhidantoína y los
AINES ante el posible diagnóstico de Síndrome de
piel escaldada por Staphilococo versus Síndrome de
Stevens Jonson.

El laboratoria mostró:
—BH Hgb: 12.4, Hto. 39.1%, VCM 80.2, HCM

25.5, CMHG 31.7, Leucocitos 19.6, Linfocitos 29%,
Eosinófilos 3 %, Segmentados 66 %, Bandas 1 %,
Monocitos 1 %, Plaquetas 188.000, VSG 6mm/h.

—EGO: Densidad 1.020, Ph 5.0, Color amarillo,
Leucocitosis 2-3/campo, Cetonas trazas, Cristales
escasos y Células epiteliales escasas. Resto negativo.

—Electrolitos: Na 139, K 4.2, Cl 101.
—Química sanguínea: Bilirrubinas totales 15, Bili-

rrubinas no conjugadas 29, Proteínas totales 7.1, Albú-
mina 4.0, Globulinas 3.2, Fosfatasa alcalina 255, GGT
22, ALT 49, AST 65, Glicemia 148 y Creatinina 0.55.

Se realizó lavado quirúrgico y toma de biopsia de
piel en región inguinal derecha así como colocación
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Fig. 1. Imagen correspondiente al ingreso hospitalario.
Primeras 48 horas de evolución.

Fig. 2. Aspecto de la espalda en el momento del ingreso
hospitalario.

Fig. 3. Aspecto físico al 4º día de internamiento.
Fig. 4. 4º día de internamiento. Imagen posterior a lavado
quirúrgico.



de catéter central de 3 vías en ingle izquierda para ini-
ciar nutrición parenteral total. Las áreas cruentas se
extendieron a un 60 % de SC así como a las mucosas
oral y perianal, con fácil sangrado, que fueron cubier-
tas con pasta de Lassar y Polimixina (Fig.5). Sobre
ambas córneas se apreció una nata fibrosa por esface-
lación corneal, que se extrajo fácilmente y se colocó
medicación local a base de gotas oftálmicas con
Moxifloxacino, Ciprofloxacino en ungüento y lubri-
cante ocular (Fig.6).

Se cambió todo el esquema de antibióticos sistémi-
cos por Ceftriaxona, Vancomicina y Fluconazol, ade-
más de analgesia con Midazolam, Nalbufina, Diaza-
pam, Polimixina en labios y Gammaglobulina (dosis
total de 12,8 gr.).

La biopsia de piel confirmó las alteraciones estruc-
turales como una forma severa de Eritema multiforme
del tipo de la Necrolisis Epidérmica Tóxica secunda-
ria probablemente a fármacos (Anticonvulsivantes).
El hemocultivo y los cultivos de faringe y de secre-
ción ocular, fueron negativos.

Se realizaron nuevos lavados quirúrgicos seriados
bajo sedación y se cubrieron las heridas con apósitos
hidrocoloides. No hubo mejoría de las lesiones hasta
la tercera semana. Ambos párpados mostraron sine-
quias que fueron liberadas en múltiples ocasiones,
presentando reepitelización corneal. Su evolución fue
hacia la mejoría, transfiriéndose de la Unidad de Cui-
dados Intensivos a planta hospitalaria.

Una vez cicatrizado el abdomen, se le realizó una
gastrostomía dada la persistencia de las lesiones
intraorales. Se retiró el catéter central y la sonda de
Foley debido a la fiebre persistente. Los cultivos de
punta de catéter determinaron infección por Staphilo-
coco Aureus el día 30 de estancia hospitalaria. Fue
dado de alta a los 36 días de ingreso con buen estado
general y continuó en tratamiento médico con sopor-
te psicológico en consultas externas (Fig. 7).

Actualmente presenta secuelas por discromías en
piel, fotofobia, inicia la deambulación con ayuda, así
como la tolerancia a los alimentos por vía oral (Fig.
8). Sigue bajo control de oftalmología (Fig. 9, 10).

Discusión

Hemos hecho una revisión del Síndrome de Ste-
vens Jonson y de la Necrolisis Epidérmica Tóxica,
dos raras pero severas formas de presentación de
enfermedades ampollosas mucocutáneas, que com-
parten características clínicas e histopatológicas simi-
lares pero difieren en la extensión del compromiso
dérmico (5,10).

Las reacciones inflamatorias agudas a drogas son
ocasionadas por alteraciones inmunológicas. Las
infecciones virales e interacciones medicamentosas
actúan como un cofactor o como factores predispo-
nentes o precipitantes y la carga genética es responsa-
ble del metabolismo específico frente a drogas y tam-
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Fig. 5. 4º día de internamiento. Imagen posterior a lavado
quirúrgico.

Fig. 6. Sinequias palpebrales y cicatrización de las heri-
das faciales.

Fig. 7. Día 22 de internamiento, 85% ya cicatrizado.



bién de la susceptibilidad a las reacciones adversas
(8).

Describimos un caso clínico de SSJ/NET en un pre-
escolar de 3 años de edad, con múltiples posibles fac-
tores etiológicos implicados de entre los descritos en
la literatura, entre ellos el uso de fármacos anticon-
vulsivantes (Difenilhidantoína). Se estima que un 5 %
de los pacientes en tratamiento con dichos fármacos
presenta algún tipo de estas reacciones. En el caso que

presentamos, la terapia con Fenitoína durante 14 días,
parece ser un factor influyente y determinante en la
aparición de las reacciones dérmicas. Entre otros fár-
macos se asoció el uso de Aminopenicilinas durante el
tratamiento, medicamento también implicado en la
aparición de la patología dérmica. Además, el pacien-
te presentaba un cuadro infeccioso de etiología viral,
por lo que consideramos esta entidad como condición
causal del SSJ/NET del caso. 

Necrolisis epidérmica tóxica inducida por fármacos. Caso clínico
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Fig. 9 y 10: Control oftalmológico en consulta externa a los 14 días del alta hospitalaria, sin pestañas, apertura palpe-
bral completa y edema conjuntival persistente.

Fig. 8. Día 36 de internamiento: alta hospitalaria. Completamente cicatrizado y con párpados abiertos.



El tratamiento con Gammaglobulina humana, este-
roides tipo Metilprednisolona, la nutrición parenteral
y los cuidados dérmicos, supusieron una resolución
satisfactoria del cuadro, con involución de las lesio-
nes a los 21 días. 

Consideramos que la intervención del cirujano plás-
tico en este tipo de casos es la de vigilar la pronta recu-
peración de la piel como órgano protector y el minimi-
zar las posibles secuelas cutáneas. En el caso que pre-
sentamos, no fue necesario injertar ninguna zona de las
afectadas. Aunque la reacción medicamentosa se limi-
ta a la unión entre la dermis y la epidermis, puede pro-
fundizarse (por infección o presión). En nuestro caso,
el paciente recuperó la integridad de su piel, pero con
discromías; sin embargo, las mucosas que también se
afectaron, como las del epitelio respiratorio, mantuvie-
ron posteriormente al paciente con cuadros recurrentes
de neumonía y dificultad respiratoria, que ceden con
tratamiento médico. Las conjuntivas inflamadas, sufren
sinequias y opacidad.

Conclusiones

La piel y las mucosas son las mas afectadas en una
reacción alérgica. Sin embargo, sólo un pequeño por-
centaje de las reacciones cutáneas suponen un riesgo
vital o conducen a secuelas importantes. El tratamiento
se limita al reconocimiento precoz de los síntomas, la
retirada del medicamento implicado y las medidas de
sostén vital. Los clínicos debemos evaluar cuidadosa-
mente todas las reacciones adversas cutáneas y suspen-
der rápidamente los medicamentos prescindibles, espe-
cialmente cuando existen signos o síntomas que pue-
dan indicar el inicio de una reacción cutánea grave.
Una vez recuperado el paciente, debe proscribirse el
uso de los medicamentos implicados y de los com-
puestos relacionados.

Cabe mencionar que estos casos deben ser conside-
rados dentro de la clasificación etiológica del pacien-

te quemado como una reacción inmunológica severa,
donde la piel y las mucosas son el órgano diana.

Finalmente, debemos concluir que la prevención
sigue siendo la medida más eficaz contra las reaccio-
nes cutáneas graves.
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