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RESUMEN
El síndrome de Stevens-Johnson (SSJ) y la necrolisis epidérmica tóxica 
(NET) son manifestaciones cutáneas graves de reacciones adversas 
a medicamentos. Esta primera revisión es una puesta al día en los 
aspectos epidemiológicos, fisiopatológicos, manifestaciones clínicas, 
diagnósticos y pronósticos de estos cuadros. Objetivo: Establecer un 
enfoque clínico actualizado en torno a SSJ/NET. Métodos: Se realizó 
una búsqueda en bases de datos indexadas (PubMed, SciElo, LILACS), 
seleccionando 68 artículos y 2 guías clínicas del Ministerio de Salud 
de Chile (MINSAL), desde marzo hasta octubre de 2024. Resultados: 
SSJ/NET afecta a individuos genéticamente susceptibles con respues-
tas inmunitarias inapropiadas, provocadas por fármacos o factores 
no farmacológicos, resultando en apoptosis de queratinocitos y alta 
mortalidad. Se proponen tres hipótesis sobre la activación de linfocitos 
T: hapteno/prohapteno, interacción p-i y modelo del péptido alterado. 
Los mediadores clave incluyen FasL, perforinas, granzimas y granulisina. 
Factores genéticos, como alelos HLA y variantes del CYP450, influyen 
en la susceptibilidad. El diagnóstico se basa en evaluación clínica e 
histopatológica. La biopsia es crucial para la confirmación, aunque 
el inicio del tratamiento no debe retrasarse si hay alta sospecha. Los 
hallazgos típicos son ampollas subepidérmicas, necrosis epidérmica 
y queratinocitos apoptóticos. Herramientas como los algoritmos de 
causalidad y biomarcadores pueden ayudar a identificar SSJ/TEN 
tempranamente, aunque estos últimos necesitan más investigación. 
Conclusiones: Diagnosticar SSJ/NET es desafiante debido a su presen-
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tación clínica variable y similitudes con diagnósticos diferenciales. La 
biopsia es importante, pero los hallazgos histopatológicos no siempre 
distinguen entre formas de SSJ/NET. Las herramientas de causalidad 
y biomarcadores tienen potencial, pero se requiere más validación. 
Nuestras recomendaciones son educar al paciente con riesgo, si hay 
alta sospecha, el tratamiento debe iniciarse sin esperar confirmación 
definitiva. Por otra parte, esta revisión inicial permite fundamentar 
las recomendaciones establecidas en la segunda parte de la revisión.
Palabras claves: Apoptosis; Diagnóstico; Necrolisis Epidérmica Tó-
xica; Pronóstico; Reacción Adversa a Medicamentos; Síndrome de 
Stevens-Johnson.

ABSTRACT
Stevens-Johnson Syndrome (SJS) and Toxic Epidermal Necrolysis 
(TEN) are severe cutaneous manifestations of adverse drug reactions. 
This first review aims to provide an update on the epidemiological, 
pathophysiological, clinical manifestations, diagnostic, and prognostic 
aspects of these conditions. Aim: To establish an updated clinical 
approach to SJS/TEN based on current evidence. Methods: A search 
was conducted in indexed databases (PubMed, SciElo, LILACS), 
selecting 68 articles and 2 clinical guidelines from the Ministry of 
Health of Chile (MINSAL), from March to September 2024. Results: 
SJS/TEN affects genetically susceptible individuals with inappropria-
te immune responses triggered by drugs or non-pharmacological 
factors, leading to keratinocyte apoptosis and high mortality. Three 
hypotheses for T-cell activation are proposed: hapten/prohapten, p-i 
interaction, and altered peptide model. Key mediators include FasL, 
perforins, granzymes, and granulysin. Genetic factors, such as HLA 
alleles and CYP450 variants, influence susceptibility. Diagnosis relies 
on clinical and histopathological evaluation. Skin biopsy is crucial 
for confirmation, though treatment should not be delayed if there is 
a high suspicion. Tools such as causality algorithms and developing 
biomarcadores may aid in early identification of SJS/TEN, though 
further research is needed. Conclusions: Diagnosing Stevens-Johnson 
syndrome (SJS) and toxic epidermal necrolysis (TEN) is challenging 
due to their variable clinical presentations and similarities with diffe-
rential diagnoses. Biopsy is essential, but histopathological findings 
do not always distinguish between forms of SJS and TEN. Causality 
assessment tools and advancements in biomarkers show potential, 
but further validation is needed. This initial review allows for unders-
tanding the rationale behind the recommendations outlined in the 
second part of the review.
Keywords: Adverse Drug Reaction; Apoptosis; Diagnosis; Prognosis; 
Stevens-Johnson Syndrome; Toxic Epidermal Necrolysis.
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El SSJ, SSJ/NET y NET son las reacciones ad-
versas a medicamentos (RAM) severas de mayor 
gravedad. Corresponden a tres presentaciones 
clínicas de un mismo espectro nosológico, carac-
terizadas por la apoptosis de queratinocitos que 
lleva al denudamiento de áreas muco-cutáneas 
extensas, gatillado por una respuesta inmune 
inapropiada. Se clasifican según el porcentaje de 
área de superficie corporal denudada1 (Tabla 1). 

El SSJ fue descrito por primera vez en 1922 
por A.M. Stevens y F.C. Johnson, mientras que el 
término NET fue acuñado por A. Lyell en 19562,3.

Debido a que el diagnóstico oportuno influye 
en el pronóstico de la enfermedad, nos hemos 
puesto como objetivo establecer un enfoque 
clínico para el diagnóstico basado en evidencia 
actualizada, para ello se realizó una búsqueda 
de artículos de literatura indexada.

Métodos
Para esta primera revisión se propuso inves-

tigar específicamente prácticas clínicas para el 
diagnóstico de SSJ/NET, incluyendo además su 
epidemiología, características clínicas y factores 
pronósticos. Se realizó una búsqueda de artículos 
de literatura indexada (PubMed, SciElo, LILACS). 
Con términos clave MeSH en cada tópico, sin 
restricción de idioma, con especial énfasis en 
revisiones sistemáticas. Posteriormente, se selec-
cionaron los artículos según el título y resumen, 
para luego realizar una revisión del texto com-
pleto y seleccionar un total de 68 artículos. Se 
complementa con literatura gris, buscando en el 
Ministerio de Salud de Chile (MINSAL) las guías 
clínicas atingentes. La búsqueda se realizó desde 
marzo hasta septiembre de 2024.

Resultado

1. Fisiopatogénesis
El SSJ/NET se desarrolla en individuos genéti-

camente susceptibles en los cuales se monta una 
respuesta inmune específica a la droga, a uno 
de sus metabolitos o gatillantes no farmacológi-
cos1,4,5,6, que genera una activación inapropiada 
de la cascada inflamatoria humoral y celular, 
desencadenando apoptosis de los queratinocitos4. 

Tradicionalmente se ha considerado que el SSJ/
NET se debe a una reacción alérgica de hipersen-
sibilidad retardada o celular tipo IV-c (según la 
clasificación de Gell y Coombs) en la que existe 
una citotoxicidad mediada por Linfocitos T (LT) 
citotóxicos CD8+ (LTCD8); células efectoras que 
liberan granzimas B, perforinas y otros mediadores 
proteicos5. Actualmente, existen 3 hipótesis que 
intentan explicar cómo se activan los LT (Figura 1): 
modelo hapteno/prohapteno, interacción farma-
cológica (p-i) y modelo del péptido alterado6,7,8. 
Los fármacos de gran peso molecular pueden 
ser reconocidos directamente por una célula 
inmunitaria. Sin embargo, aquellos <1.000 Da, 
los cuales son la mayoría, actúan cómo haptenos 
debiendo unirse covalentemente a una proteína 
para actuar como antígeno. El modelo p-i, se 
caracteriza por provocar una activación directa, 
sin sensibilización previa, a través de una unión no 
covalente a sitios inactivos de HLA o receptores 
del LT9. Algunos fármacos están relacionados a 
uno o más mecanismos, por ejemplo, los betalac-
támicos se han relacionado con un mecanismo 
de activación de LT tipo hapteno/prohapteno 
y también p-i, mientras que la carbamazepina 
estaría relacionada con sólo el mecanismo p-i10.

Tabla 1. Clasificación SSJ/NET según área de superficie corporal desprendida1.

Diagnóstico	 Área denudada (%)

Síndrome de Stevens-Johnson (SSJ)	 ≤10
Síndrome de superposición SSJ-NET	 11-29
Necrolisis Epidérmica Tóxica (NET)	 ≥30
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En las etapas iniciales, se observa un predominio 
de LTCD8+ en la epidermis y en las ampollas, y 
de LTCD4+ en la dermis; en etapas más avanza-
das, hay una disminución de LT y un aumento de 
monocitos11. La elevada presencia de receptores 
de IL-2 en ampollas y suero de pacientes con SSJ/
NET, que indica una activación de LT, subraya la 
importancia de los LTCD8+ en esta patología12.

La apoptosis de queratinocitos puede ser 
inducida por LTCD8+ a través de las vías Fas-
Fas ligando (FasL) o perforina/granzima. FasL, 
una citoquina de la familia TNF producida por 
LTCD8+ y células NK activadas, se expresa intra-
celularmente y se trasloca a la superficie celular 
para inducir apoptosis al unirse a su receptor Fas 
(CD95), activando la vía de las caspasas6,13. En 
pacientes con NET, se ha demostrado un aumento 
de la translocación de FasL a la superficie de 
queratinocitos y niveles séricos elevados, aunque 
estos niveles no se correlacionan con la severidad 
del cuadro14.

Los LTCD8+ activados pueden también activar 
la vía de perforinas y granzima B, lo que lleva a 
la apoptosis de queratinocitos al inducir canales 
en las membranas celulares y activar caspasas15. 

La granulisina, un mediador enzimático pro-
apoptótico almacenado en gránulos citotóxicos 
de LTCD8+ y NK, también está involucrada en 
el efecto citotóxico del SSJ/NET. Aumentada en 
etapas tempranas de SSJ/NET, la granulisina es 
un importante péptido citolítico16,17. Aunque no 
es específica de SSJ/NET, puede ser útil como 
biomarcador de diagnóstico precoz18. Otro me-
canismo implicado en la muerte de queratinocitos 
es la necroptosis mediada por TNF-α, inducida 
por la interacción entre anexina 1 (secretada por 
monocitos) y el receptor formil-péptido 1 (FPR1), 
formando un complejo denominado necrosoma6.

2. Factores Genéticos
La susceptibilidad genética a la patogenia 

de SSJ/NET está asociada a alelos HLA. Se han 
encontrado asociaciones entre ciertos antígenos 
HLA en poblaciones multiétnicas: (HLA)-B*31:01 
y carbamazepina, (HLA)-B*58:01 y alopurinol, y 
(HLA)-B*57:01 y abacavir6. Estos antígenos han 
sido analizados antes de la indicación de los me-
dicamentos, mostrando resultados costo-efectivos 
para reducir el riesgo de SSJ/NET. En 2008, la FDA 
recomendó la genotipificación de (HLA)-B*15:02 

Figura 1: Modelos de activación de células T en el síndrome de Stevens-Johnson/necrólisis epidérmica tóxica. (A) Modelo 
hapteno/pro-hapteno: los fármacos o sus metabolitos forman un complejo con proteínas transportadoras y se presentan 
como péptidos haptenados en el surco de unión de péptidos de las moléculas HLA. (B) Concepto pi: los fármacos se unen 
directamente a HLA y TCR de forma no covalente. (C) Modelo de péptido alterado: los fármacos se unen al surco de unión de 
péptidos de HLA, lo que da como resultado la alteración del repertorio de péptidos de unión a HLA. APC, célula presentadora 
de antígeno; HLA, antígeno leucocitario humano; TCR, receptor de células T6. Figura con acceso abierto distribuido bajo los 
términos de la Licencia Creative Commons Atribución.
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antes de administrar carbamazepina19, y también 
comenzó a recomendar el screening de (HLA)-
B*57:01 para pacientes que inician tratamiento 
con abacavir20. En Chile, la Guía Clínica AUGE 
para VIH/SIDA de 2010 establece que se debe 
solicitar (HLA)-B*57:01 en pacientes que consi-
deren usar abacavir21.

Otro factor genético relevante es el citocromo 
P450, involucrado en el metabolismo de fármacos, 
con más de 57 variantes funcionales. Algunas 
variantes predisponen a un metabolismo lento, 
aumentando el riesgo de SSJ/NET6. Por ejemplo, la 
variante CYP2C9*3 presenta un clearance retardado 
de fenitoína, lo que incrementa la severidad del 
cuadro una vez que se desencadena22.

3. Epidemiología y etiología
Varios estudios en EE. UU. han reportado una 

incidencia de SSJ y NET entre 1.58 y 2.26 casos 
por 1.000.000 habitantes, aunque esta cifra sigue 
siendo poco clara23. Estas condiciones pueden 
presentarse a cualquier edad, siendo más comunes 
entre los 71 y 80 años y predominando en mu-
jeres con una proporción de 2:124. El SSJ es más 
frecuente que NET en una proporción de 3:125. 
En Chile, se estima que la incidencia acumulada 
de SSJ entre 2001 y 2015 fue de 3.36 casos por 
millón de habitantes anuales, mientras que la de 
NET fue de 0.5126.

La mortalidad es alta, con un rango del 1-5% 
para el SSJ y del 25-30% para el NET, aunque 
se han reportado tasas de hasta el 49%23,27,28,29, 
siendo más elevada en pacientes mayores30. La 
principal causa de muerte es la falla multiorgánica 
secundaria a sepsis por bacteriemia, comúnmente 
asociada a Staphylococcus aureus, y menos fre-
cuentemente a Enterobacterias y Pseudomonas 
aeruginosa. Otras causas incluyen tromboembo-
lismo pulmonar, insuficiencia respiratoria aguda 
y hemorragias28,30,31.

Aunque más del 90% de los casos son secun-
darios a medicamentos, otros desencadenantes 
identificados son infecciones por Mycoplasma 
pneumoniae, infecciones virales, radioterapia, e 
insecticidas32.

De los medicamentos, se ha documentado 
una asociación con más de 100 fármacos, siendo 

los antibióticos, especialmente sulfonamidas, 
los más implicados5,32. Otros medicamentos de 
alto riesgo incluyen lamotrigina, carbamazepina 
y alopurinol33. En pacientes con VIH, trimeto-
prim/sulfametoxazol y nevirapina son los más 
comunes34. También se han asociado hierbas 
medicinales y tratamientos sistémicos para me-
lanoma32. La inmunoterapia presenta un riesgo 
adicional, especialmente cuando se combinan 
con radioterapia35. En niños, el paracetamol se 
asocia significativamente con SSJ/NET36.

Mención especial merece la lamotrigina. Cerca 
de un 10% de los pacientes que la usan puede 
presentar algún tipo de rash cutáneo, sobretodo 
cuando se administra de forma conjunta con ácido 
valproico, asociándose a cuadros de SSJ/NET con 
ampollas recurrentes por tiempos más prolonga-
dos37,38. En nuestra experiencia, la lamotrigina es 
el medicamento que se asocia a una progresión 
más rápida, con mayor tasa de mortalidad y 
complicaciones: por lo tanto, frente a su presencia 
debemos actuar con rapidez. Por lo anterior, y 
como una forma de prevenir el desarrollo de SSJ/
NET algunos autores sugieren comenzar con dosis 
bajas y continuar con un esquema de titulación 
lento39. Cabe destacar que, en la Guía Clínica de 
Epilepsia, no se alerta al riesgo de presentar SSJ/
NET al indicar este medicamento40.

4. Cuadro Clínico
En general, se manifiesta después de 6 días 

a 8 semanas tras la ingesta del fármaco, con un 
tiempo promedio de 6 a 7 días6,31. Presenta 3 fases: 
pródromo, necrólisis y reepitelización41. La primera 
se presenta con fiebre, cefalea, compromiso de 
estado general, disfagia, ardor ocular y linfade-
nopatías generalizadas que pueden durar entre 
48 a 72 hrs hasta semanas23,42. Durante la fase 
de necrólisis, aparece súbitamente un exantema 
asociado a ardor y dolor, con lesiones cutáneas 
de diseminación rápida, inicialmente en cara y 
tórax, antes de extenderse en un máximo de 4 
días de forma simétrica a otras zonas del cuerpo, 
generalmente respeta la porción distal de extre-
midades superiores e inferiores. En otros casos, 
el compromiso inicial precoz puede observarse a 
nivel palmo-plantar42,43. Las lesiones son máculas 
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eritematosas rojo oscuras a violáceas de bordes 
bien definidos, de forma y tamaño irregular, con 
tendencia a coalescer41. Algunas pueden presentar 
un centro más oscuro, dando la apariencia de 
lesiones target, atípicas en comparación a las 
observadas en el Eritema Multiforme1,3,27.

A medida que el compromiso epidérmico 
progresa, las máculas adquieren un tono grisáceo 
formándose vesículas y ampollas flácidas que van 
coalesciendo y rompiéndose fácilmente, dando 
paso al desprendimiento epidérmico en un período 
que va entre 5 a 7 días41. Esto puede conducir a 
una insuficiencia cutánea similar a la observada 
en el paciente gran quemado.

El compromiso mucoso aparece en más del 
90% de los pacientes con SSJ y casi en el 100% 
de los que desarrollan NET5,6,41,43. La mucosa de 
la cavidad oral es la más frecuentemente afec-
tada (71-100%), seguido del compromiso ocular 
(50-78%) y genital (40-63%)25. En más de la 
mitad de los pacientes se afectan las 3 mucosas 
mencionadas, siendo mucho menos frecuente el 
compromiso de sólo una de éstas44,45.

El compromiso oral se caracteriza por esto-
matitis, inflamación y erosiones hemorrágicas 
dolorosas con un epitelio labial hemorrágico y 
costroso46. El compromiso ocular se manifiesta 
por fotofobia, inyección conjuntival, formación 
de pseudomembranas, simblefaron, sinequias y 
discoria29,31,41,47,48. El compromiso genito-urinario 
comienza con erosiones en el pene seguido por 
afectación uretral, disuria y/o hematuria, pudiendo 
complicarse con estenosis uretral4,25,36,49. La afecta-
ción vaginal puede incluir erosiones, ulceraciones, 
escara vaginal hemorrágica y vaginitis erosiva 
extensa49. Las secuelas permanentes incluyen: 
estenosis y adhesiones vaginales, dispareunia, 
telangiectasias, hematocolpos, endometriosis y 
adenosis vaginal y vulvar49.

Finalmente, la fase de reepitelización trans-
curre entre 1 a 3 semanas dependiendo de la 
extensión y severidad del compromiso clínico 
desencadenado durante la fase de necrolisis41.

Debido a que el compromiso epitelial es 
multisistémico, se han descrito complicaciones 
viscerales, como una afectación pulmonar, di-
gestivas y renales.

5. Secuelas
Las complicaciones tardías que pueden pre-

sentarse a largo plazo se asocian a morbilidad 
significativa. Las más frecuentes son las cutáneas 
(23-100%), que incluyen hiper e hipopigmenta-
ción post-inflamatoria (14-100%), fotosensibilidad 
(70%), prurito crónico (27-73%), alteraciones 
ungueales (>50%, su compromiso se asocia a 
severidad), cicatrización patológica (9-38%), 
nevi eruptivos (20%), efluvio telogeno20 e hiper-
hidrosis (20%)42,50. Las secuelas oculares están 
directamente relacionadas con la severidad del 
compromiso observado durante la etapa aguda 
y generan mayor discapacidad. Pueden presen-
tarse de novo incluso meses después de ocurrido 
el cuadro de SSJ/NET. Están presentes entre un 
20-75% de los pacientes e incluyen cambios 
cicatriciales en la conjuntiva, córnea y margen 
palpebral48,51. Las secuelas oro-naso-faríngeas 
pueden presentarse en 10-20% de los pacientes, 
sanan completamente en el 75% de los casos a 
los 2 meses y >95% después del año. Incluyen 
la formación de úlceras crónicas o recurrentes, 
lengua depapilada y sinequias en las comisuras 
labiales, entre la lengua y el piso de la boca y entre 
la encía y tejidos vecinos50. Además, se describe 
el desarrollo de un síndrome sicca Sjögren-like en 
un 40% de los sobrevivientes52. Se han descrito 
alteraciones en el crecimiento dental cuando 
se experimenta este cuadro durante la primera 
infancia53. De forma más tardía puede aparecer 
estenosis hipofaríngea, estenosis del conducto 
auditivo externo y sinequias entre el pabellón 
auricular y el cuero cabelludo temporal50.

6. Diagnóstico
El diagnóstico es clínico-histopatológico5,25. Si 

no es posible realizar biopsia inmediatamente y la 
sospecha es alta, esta puede diferirse sin retrasar 
el inicio del tratamiento4,27,31. El principal desafío 
lo constituye la etapa inicial, donde hasta ahora 
el uso de marcadores no ha mostrado utilidad6. 
Existen estudios que un test inmunocromatográ-
fico rápido para la granulisina, podría predecir 
la progresión de lesiones cutáneas a SSJ/NET, 
sin embargo, no está disponible en la práctica 
clínica18. Otro marcador sérico de utilidad es el 
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FasL, ya que se eleva previo al desprendimiento 
cutáneo, sin embargo, no es específico, ya que se 
encuentra elevado en otras erupciones cutáneas14.

En los hallazgos histopatológicos podemos 
mencionar: ampollas subepidérmicas con necrosis 
epidérmica diseminada, múltiples queratinocitos 
apoptóticos dispersos, dermatitis de interfase va-
cuolar y degeneración vacuolar de la capa basal 
con un estrato corneo conservado. En dermis, se 
observa un infiltrado inflamatorio perivascular de 
tipo mononuclear escaso y de predominio linfo-
citario. La distinción entre las tres formas clásicas 
de esta enfermedad no puede ser diferenciadas 
por los hallazgos histopatológicos25,31,41.

Los diagnósticos diferenciales pueden entorpe-
cer la identificación de SSJ/NET por su presentación 
clínica similar5. Entre estos, los más relevantes 
son formas severas de enfermedad injerto contra 
huésped, dermatosis por IgA lineal y DRESS. 
También podemos mencionar enfermedades 
autoinmunes como Lupus eritematoso sistémico 
bulloso y enfermedades ampollares autoinmunes54,55. 
El estudio histológico y la inmunofluorescencia 
podrían ser útiles en el diagnóstico diferencial de 
enfermedades ampollares autoinmunes56.

Existen herramientas de evaluación de causa-
lidad (CAT) para SSJ/NET, tienen como objetivo 
tanto identificar la etiología desencadenante, 
como también cuales fármacos podrían ser ad-
ministrados con seguridad en el paciente. Entre 
estas herramientas se encuentran: escala del Cen-
tro de Monitoreo de Upsala de la Organización 
mundial de la Salud (WHO-UMC), el algoritmo 
Naranjo, el algoritmo de Liverpool y el algoritmo 
de causalidad de medicamentos para la necrólisis 
epidérmica (ALDEN). Estudios han demostrado 
discrepancias entre estas herramientas57.

Por otra parte, en el área de la inteligencia 
artificial y el aprendizaje automático se ha de-
sarrollado una red neuronal profunda capaz de 
detectar SSJ/NET a partir de imágenes de lesiones 
tempranas de piel, esta herramienta tiene limi-
taciones y se requieren mayores estudios para 
confirmar su utilidad58.

7. Factores pronósticos
Para categorizar a cada paciente según su sta-

tus clínico, establecer estrategias de tratamiento, 
pronóstico y predecir la mortalidad en SSJ/NET, 
Bastuji-Garin et al desarrollaron SCORTEN (severity-
of-illness score for toxic epidermal necrolysis) basado 
en 7 factores de riesgo independientes4,59 (Tabla 
2). Múltiples estudios posteriores demostraron 
su precisión, sobre todo cuando se realiza en los 
primeros 5 días de evolución5,60. Se recomienda 
ser medido dentro de las primeras 24 hrs desde el 
ingreso hospitalario y repetirse al tercer día6. Este 
indicador no predice el desarrollo de secuelas. 

Actualmente, se ha cuestionado el valor del 
SCORTEN debido a que excluye el porcentaje de 
denudamiento, podría subestimar el compromiso 
respiratorio para evaluar el riesgo de mortalidad 
y/o en algunos centros especializados podría so-
breestimar la mortalidad. Un nuevo score llamado 
ABCD10, incluye variables adicionales, pero no ha 
demostrado ser superior al SCORTEN, por lo que 
requiere mayor investigación para ser validado y 
determinar su real utilidad clínica23,41,61.

Se han identificado algunos biomarcadores 
para predecir severidad y mortalidad, una rela-
ción neutrófilo/linfocito mayor a 5,79 (S 85,7% 
y E 63,6%) resultó ser predictor de gravedad y 
mortalidad62. Otros biomarcadores descritos que 
evalúan severidad son IL-15, IL-17, S100A8/A9 y 
miR-124, aunque requieren una mayor validación 
clínica63,64,65,66).

Conclusiones
El SSJ/NET representan manifestaciones clínicas 

de una misma entidad patológica, caracterizadas 
por el denudamiento rápido y progresivo de áreas 
muco-cutáneas, lo que conlleva un riesgo varia-
ble de mortalidad y secuelas. Estas condiciones 
pueden presentarse en todas las edades, con una 
mayor prevalencia en pacientes de edad avanzada 
y en mujeres. La mayoría de los casos se asocian 
al uso de fármacos. 

A pesar de los avances en la comprensión de 
su fisiopatología, persiste la necesidad de iden-
tificar biomarcadores que faciliten diagnósticos 
más tempranos y una monitorización precisa de 
la respuesta terapéutica, así como una mejor 
evaluación pronóstica tras el inicio del cuadro 
clínico. Aunque la medición de los niveles séri-
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cos de FasL o granulisina podría ser útil para el 
diagnóstico y pronóstico, actualmente no están 
disponibles en la práctica clínica.

La evidencia reciente sobre los mecanismos 
de activación linfocitaria proporciona información 
valiosa sobre los pacientes más susceptibles y los 
factores desencadenantes involucrados, lo que 
podría abrir la puerta a tratamientos que inhiban 
esta activación. Las herramientas de causalidad, 
biomarcadores y los avances en inteligencia ar-
tificial tienen potencial, pero se requiere mayor 
investigación y validación.

Esta revisión inicial permite entender los fun-
damentos de las recomendaciones establecidas 
en la segunda parte de la revisión.
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