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INTRODU CCIÓN: 

LA NECROLISIS EPIDÉRMICA tóxica ( N .E.T.) ,fue 
descrita por Lyell en 1956.1 Ha recibido otros 

nombres como pénfigo agudo, subagudo o maligno, 
síndrome de Brocq-Lyell.2

,
3 Es un síndrome derma

tológico agudo caracterizado por formación de gran
des ampollas intra o subepidérmicas que se ºdespren
den al tacto, que produce la muerte: en un porcen
taje muy elevado de pacientes.4, 5

,
6 

Macotela Ruiz y col. ,ª Pizzuto y Macotela Ruiz.' 
describieron la aparición del síndrome de coagula
ción intravascular ( S.C.I), en los pacientes con 
N.E.T. En estos pacientes el síndrome de coagula
ción intravascular diseminada fue secundario a pro
ceso séptico y coincidió con el uso de •esteroides. 7 

Hasta la fecha se han descrito más de 200 casos 
de N.E.T. o cuadros clínicos que pudieran corres· 
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pender a esta entidad,8 ,
9 la etiología de N .E.T. es 

obscura, Lye]J reportó 35 casos que: tenían el ante
cedente de exposición o ingesta de drogas y en al
gunos pacientes hubo rdación con procesos bacte· 
rianos .1 El mismo Lyell publicó 6 casos e·n los que 
aisló estafi!ococo dorado coagulasa pos:tivo del tipo 
71.3 Se ha ·encontrado relación del síndrome de 
N.E.T. con infecciones virales (sarampión, varicela, 
herpes) .1 Verdaguer encontró títulos elevados de 
anticuerpos fijadores del complemento para el grupo 
viral APC.9 

El síndrome de N.E.T. , se presenta en pacientes 
de cualquier edad, con mayor frecuencia en el sexo 
feme·nino. L:i rnortal'.dad en pacientes con este sín· 
drome varía del 25 al 100% y se debe a desequili
brios hidroelectrolíticos, septicemia y coagulación in· 
travascular diseminada. 

En el presente: trabajo se reporta el caso de una 
paciente con insuficiencia renal aquda secundaria a 
transfusión de sangre incompatible ·o contaminada, 
que pro<'.sentó coagulación intravascular dis -~minada y 
necrolisis epidérmica tóxica. 
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Fig. l. Volumen urinario, datos de coagulación sanguínea y 
creatinina en sangre en una paciente a la que se le trans
fundió con sangre incompatible o contaminada y que recibió 

heparina durante 63 horas. 
(T.T. = Tiempo de Trombina; T .. I'T. = Tiempo Parcial de 

Tromboplastina; T.P. = Tiempo de Protrombina). 

CASO CLÍNICOPATOLÓGICO: 

Femenino de 32 años de edad, de tipo sanguíneo 
O Rh positivo, que fue transfundida con 250 mi de 
sangre al parecer incompatibJ.e, el día 9-V-69. Des
pués de la transfusión presentó náuseas, vómito, gin
givorragias y pérdidas de la conciencia. El día 
1 O-V-69 ingresa al hospital con taquicardia de 180/ 
minuto, hipotensión arterial de 90/ 50 mm de: Hg. 
presión venosa central de 5 ce de agua, inconsciente, 
con disnea , cianosis y hemoptisis. En cara posterior 
de tórax se encontraron estertores broncoalveolares 
en ambas bases pulmonares con una zona de conden· 
sación basal en hemitórax derecho. En la radiogra
fía de tórax se encontró imagen de infiltrado basal 
derecho y en d electrocardiograma datos de hiper· 
tensión pulmonar. El volumen urinario en 24 horas 
fue de 55 ml. El segundo día de su estancia en el 
hospital ( 1 l-V-69) continuó con gingivorragias, apa· 

recieron lesiones diseminadas en piel con despren· 
dimiento de grandes colgajos y signo de Nikolsky 
positivo, compatibles con N.E.T.0 En sangre se en· 
contró urea de 192 mg %, creatinina de 5.7 mg %, 
plaquetas de 9000 X mm3 , tiempo de protrombina 
de 22" correspondiente a 30 %. Ese día se inició la 
administración de heparina intravenosa a dosis de 
5000 U cada 6 horas y el volumen urina rio fue de 
65 ml en 24 horas. El tercer día l 2-V-69 conti· 
nuó con la heparina intravenosa, en sangre se :n· 
contraron 13,000 plaquetas X mm3, fibrinógeno de 
110 mg %, productos líticos de 210 µg / ml , alarga· 
miento de los tiempos de protrombina, trombina y 
parcial de tromboplastina; persistió con las lesiones 
cutáneas, el sangrado de tubo digestivo y además se 
encontró ictericia en piel y conjuntivas. En .determi· 
naciones enzimáticas en sangrie se encontró transami
nasa oxalacética de 370 U, transaminasa pirúvica de 

flg. 2. Trombo hialino, hernorrag:a intraalveolar e infiltrado 
inflamatorio en pulmón. 
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1120 U y deshidrogenasa láctica de 640 U. El vo
lumen urinario fue de 800 ml ·en 24 horas y el 
13-V-69 la paciente muer'e súbitamente (Fig. 1 ). En 
el estudio post-morten en el pulmón se encontró 
conge-stión y r l examen microscópico trombos hiali
nos, hemorragia intraalveolar y bronconeumonía 
( Fig. 2) . En piel había necrosis in " teto" de la epi
dermis ( F ig . 3 ) . En el riñón se encontró necrosis 
tubular con áreas de regeneración ( Fig. 4) , a demás 
de hemorragias en duodeno, estómago, •esófago y en
dometrio. 

Los métodos utilizados para estudiar la coagula
ción fueron los siguientes: E l tie·mpo de tromboplas
tina parcial se determinó con caolín por el método 
de Langdell,10 el üempo d e trombina por la técnica 
de Jim.11 lét protrombina por el método de Quick,1 2 

el fibrinógeno por el método de- microprecipitación 
de Ruiz1 3 y los productos líticos por la técnica de 
M·erskey.14 

Fig. 3. Necrosi in "toto' ' de la epidermis. 

Fig. 4. Necrosis tubular con zonas de regeneración en riñón. 

DISCUSIÓN: 

En est.a paciente las lesiones histológicas en ri
ñón de necrosis tubular explican el síndrome de- in
suficiencia renal aguda que se eyidenció por la dis
minución de los volúmenes urinarios y el aumento 
rápido y progre-sivo de substancias nitrogenadas en 
sangre. Existen diferentes estudios que demuestran 
que el síndrome de insuficiencia renal aguda produ· 
ciclo por transfusión de sangre- incompatible puede 
ser producido por coagulación intravascular.15,16 ,17 

E l síndrome de coagulación intravascular disemi· 
nado en esta paciente foe evidente por los siguientes 
hallazgos: a) Existir un a causa desencadenante de 
coagulación intravascular como es la administración 
de sangr:e incompatible o contaminada,"'.18 b) san
grado mucocutáneo a difernntes niveles e isquemia 
tisular, 19 c ) deficiencias m útiple·s en las prnebas de 
coagulación sanguínea, plaquetopenia y productos 
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lítico de fibrina en sangre.17, rn d) trombos hialinos 
en el pulmón y necrosis tubular renal", 2º y e) r•es
puesta a la administración de heparina.16,17 ,20,21 ,2?.,23 

La aparición simultánea de coagulación irtravas
cular e insuficiencia r.enal aguda y el aumento del 
volumen urinario con la administración de heparina 
en esta paciente confirman estudios previos que mues
tran que la transfusión de sangre incompatibl·e o con
taminada produce insuficiencia renal aguda por el 
mecanismo de coagulación i-ntravascular.15,16

,
1 7 

Las lesiones histopatológicas en el síndrome de 
Brocq-Lyell o N.E.T. tienen 3 características impor
tantes: 1) necrosis in "toto" de la epidermis, 2) 
formación de grandes ampollas intra o subepidérmi
cas y 3) falta absoluta de re.acción dérmica en los 
períodos iniciales.5

,
6

,
24 .2''. 26

,
27 Se han descrito 2 for

mas clínicas: a) grave, que se presenta en el 65 % 
de los casos, la piel está necrosada en un 80 a 85 1/c 
de Ja superficie corporal y los pacientes evolucionan 
a la muerte en 4 a 12 días, b) benigna, •en que el 
ataque al estado general es menos grave, la superfi
cie afectada es menor y la curación se produce en 
3 semanas. 2

' Por lo antes mencionado es evidente 
que esta paciente presentó una forma grave de 
N .E.T. por los datos clínicos y los hallazgos en piel 
al estudio microscópico. 

La evolución fatal de la pa<:;iente pue_de ser •expli
cada por la. asociación de insuficiencia renal aguda, 
coagulación intravascular diseminada, proceso infec
cioso neumónimo y necrclisis •epidérmica tóxica grave. 

Debido a que el síndrome de N.E.T. no se pre
senta en animales o en humanos ccn insuficiencia 
renal aguda producida por coagulación intravascu
lar, es poco factible atribu'r como causa de la N .E.T. 
a la coagulación intravascular. 

La existencia previa de proceso infeccioso neumó· 
nico a la a parición de la necrosis epidérmica tóxica 

en este caso, apoya la etiología infecciosa que se ha 
atribuido a la necrolisis epidérmica tóxica. 

La asociación en esta paciente de proceso infoccio· 
so neumónico con síndrome de coagulación intravas
cular nos permite suponer que la aparic?ón de formas 
graves de N. E. T., puede ser favorecida por el 
mecanismo de coagulación intravascular •en diferentes 
!')rocesos infecciosos, como ha sido sugerido previa
mente. 

RESUMEN : 

Se describe el caso de un paciente con necrolisis 
epidérmica tóxica e insuficie·ncia renal a§uda poste
rior a transfusión de sangre incompatible _o contami
nada. Hubo asociado un proceso infeccio~o neumó
nico. 

La asociación de neumonía y necrolisis epidérmica 
tóxica en e·ste paciente apoya el papel patogénico 
que se ha atribuido a las infecciones en este proceso. 

La coagulación intravascular puede ser un factor 
importante 'en la producción de formas severas de 
necrolisis epidérmica tóxica. 

SuMMARY: 

lt is described a case of a patient with toxic epi
dermic necrolysis and acute renal failure fo]iowing 
contaminated or incompatible blood transfusion. It 
was associated with an infectious pneumonic process. 

The association of pneumonia and toxic epidermic 
necrolysis in this patient supports the patogenic role 
that has been ascribed to infections in this process. 

lntravascular coagulation could be an important 
factor in the production of severe forms of toxic 
epidermic necrolysis. 
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