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Resumen
Introducción. El síndrome de Stevens-Johnson es una reacción mucocutánea 

grave que provoca necrosis epidérmica, descamación de la piel y un compromiso 
severo de múltiples mucosas. Aunque su incidencia en la población pediátrica es 
baja, exige una intervención médica inmediata debido al alto riesgo de complica-
ciones sistémicas y secuelas a largo plazo. 

Caso clínico: Escolar masculino de 7 años con antecedentes de infecciones 
respiratorias recurrentes, quien acudió por un cuadro de 15 días de evolución ca-
racterizado por odinofagia, fiebre, tos productiva y lesiones mucocutáneas progre-
sivas. A la exploración física se observaron lesiones ampollosas y necróticas en la 
mucosa oral, pápulas eritematosas cutáneas, edema facial e hiperemia conjuntival 
bilateral con secreción purulenta. Los estudios de laboratorio reportaron neutrofi-
lia, elevación de la proteína C reactiva y serología positiva para Mycoplasma pneu-
moniae. Se estableció el diagnóstico de síndrome de Stevens-Johnson secundario 
a infección por M. pneumoniae. Tras instaurar medidas de soporte y antibioticote-
rapia específica, el paciente evolucionó favorablemente. 

Conclusión: El síndrome de Stevens-Johnson desencadenado por Mycoplasma 
pneumoniae requiere un alto índice de sospecha en pediatría. Reconocer esta con-
dición rápidamente, la cual puede superponerse clínicamente a la erupción y mu-
cositis inducidas por Mycoplasma, es clave para evitar retrasos diagnósticos, opti-
mizar el tratamiento de soporte con antibióticos dirigidos y asistir en las decisiones 
clínicas en urgencias pediátricas.
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Abstract
Introduction. Stevens-Johnson syndrome is a severe mucocutaneous reaction 

characterised by epidermal necrosis, skin desquamation, and severe involvement of 
multiple mucous membranes. Although its incidence in the pediatric population is 
low, it requires immediate medical intervention due to the high risk of systemic com-
plications and long-term sequelae. 

Case report: A 7-year-old male schoolchild with a history of recurrent respiratory 
infections presented with a 15-day history of odynophagia, fever, productive cough, 
and progressive mucocutaneous lesions. Physical examination revealed bullous and 
necrotic lesions in the oral mucosa, erythematous cutaneous papules, facial edema, 
and bilateral conjunctival hyperemia with purulent discharge. Laboratory findings 
reported leukocytosis with neutrophilia, elevated C-reactive protein, and positive 
serology for Mycoplasma pneumoniae. A diagnosis of Stevens-Johnson syndrome 
secondary to M. pneumoniae infection was established. Following the initiation of 
supportive care and targeted antibiotic therapy, the patient showed a favourable cli-
nical course. 

Conclusion: Stevens-Johnson syndrome triggered by Mycoplasma pneumoniae 
requires a high index of suspicion in paediatrics. Prompt recognition of this condition, 
which can clinically overlap with Mycoplasma-induced rash and mucositis, is crucial 
to prevent diagnostic delays, optimise supportive care with targeted antibiotics, and 
guide clinical decision-making in pediatric emergency departments.
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Introducción
El síndrome de Stevens-Johnson (SSJ) constituye 

una emergencia mucocutánea grave que cursa con 
necrosis epidérmica difusa y afectación de múltiples 
mucosas. Esta entidad comparte un espectro clínico 
continuo con la necrólisis epidérmica tóxica (NET) y 
se diferencia por su extensión inferior al 10% de la 
superficie corporal cutánea (1,2). Aunque la inciden-
cia anual en la población pediátrica es baja, repre-
senta una de las reacciones cutáneas adversas más 
graves en la práctica clínica. Su incidencia estimada 
oscila entre 1 y 6 casos por millón de habitantes, 
con variaciones según la edad (3). En la población 
pediátrica, la incidencia es menor que en adultos; 
sin embargo, representa una emergencia médica 
debido al riesgo de fallas sistémicas, hospitalización 
prolongada y secuelas oftalmológicas permanentes 
(3,4). 

A diferencia de los adultos, en los que la etiolo-
gía es predominantemente farmacológica, espe-
cialmente por anticonvulsivantes, antibióticos y 
antiinflamatorios no esteroideos, en los pacientes 
pediátricos las infecciones representan un factor 
desencadenante crítico (5,6). Entre estos agentes 
destaca Mycoplasma pneumoniae, un patógeno 
respiratorio capaz de inducir manifestaciones extra-
pulmonares que mimetizan el espectro del síndrome 
de Stevens-Johnson (4,7). En los últimos años se ha 
descrito la entidad denominada erupción y mucosi-
tis inducidas por Mycoplasma (MIRM, por sus siglas 
en inglés), caracterizada por una afectación mucosa 
grave, pero con un compromiso cutáneo escaso o 
ausente, lo que genera frecuentes errores diagnós-
ticos en los servicios de urgencias debido a su simi-
litud morfológica con las reacciones farmacológicas 
graves (8).

La diferenciación entre el síndrome de Stevens-
Johnson asociado a fármacos y la MIRM tiene im-
portantes implicaciones diagnósticas, terapéuticas 
y pronósticas. Aunque ambas entidades comparten 
manifestaciones mucocutáneas similares, difieren 
en su fisiopatología, evolución clínica y estrategias 
de manejo  (7,9). En la población pediátrica, la su-
perposición de hallazgos clínicos puede retrasar el 
diagnóstico oportuno y conducir a intervenciones 
terapéuticas inadecuadas. Por ello, el reconocimien-
to temprano de las características distintivas de es-
tas entidades resulta fundamental para optimizar el 
abordaje clínico y reducir el riesgo de complicacio-
nes y secuelas a largo plazo (4,6).

A pesar de los avances en la comprensión de las 
reacciones mucocutáneas graves, los casos pediá-
tricos asociados a Mycoplasma pneumoniae siguen 
siendo relativamente infrecuentes y probablemen-
te subdiagnosticados. La limitada disponibilidad 

de reportes clínicos y series pediátricas dificulta la 
caracterización precisa de su presentación clínica y 
evolución, lo que resalta la importancia de comuni-
car nuevos casos bien documentados (10). 

En este contexto, el presente trabajo tiene como 
objetivo describir el caso de un paciente pediátrico 
con manifestaciones mucocutáneas compatibles 
con síndrome de Stevens-Johnson asociado a infec-
ción por Mycoplasma pneumoniae, destacando los 
hallazgos clínicos, el proceso diagnóstico diferen-
cial con la mucositis inducida por Mycoplasma, el 
abordaje terapéutico implementado y su evolución 
clínica. Asimismo, se realiza una revisión de la lite-
ratura disponible para aportar evidencia que facilite 
el reconocimiento temprano de esta entidad en la 
práctica pediátrica.

Presentación del caso
Se describe el caso de un paciente escolar mas-

culino de 7 años, residente en una zona subtropical, 
con antecedentes personales de infecciones recu-
rrentes de las vías respiratorias superiores y sinusi-
tis de manejo ambulatorio, además de hipersensibi-
lidad a los ácaros del polvo doméstico, confirmada 
mediante un panel alergológico. Sin antecedentes 
familiares de afecciones autoinmunes ni reacciones 
dermatológicas.

El cuadro clínico inició 15 días antes del ingreso 
hospitalario, caracterizado por odinofagia, fiebre do-
cumentada con picos de 39 °C, astenia, hiporexia y 
tos productiva de intensidad moderada. Inicialmente, 
recibió tratamiento ambulatorio con amoxicilina/áci-
do clavulánico durante 72 horas; sin embargo, ante 
la falta de respuesta clínica, se decidió rotar el es-
quema antimicrobiano a claritromicina. Cuatro días 
después del inicio de este segundo ciclo, desarrolló 
máculas dolorosas en la región labial, por lo cual se 
prescribieron azitromicina e ibuprofeno, sin evolu-
ción clínica favorable.

Durante las siguientes 48 horas, el cuadro progre-
só de forma acelerada hacia un compromiso muco-
cutáneo grave, caracterizado por edema facial, hipe-
remia conjuntival bilateral con abundante secreción 
mucopurulenta, extensas lesiones ulceronecróticas 
orales y la aparición de lesiones cutáneas eritema-
tosas y vesiculoampollosas. La intensidad del dolor 
intraoral condicionó disfagia, odinofagia severa e in-
tolerancia total a la vía oral, eventos que determina-
ron su ingreso hospitalario.

En la evaluación inicial, los datos somatométricos 
mostraron un peso de 27 kg (puntuación Z: +1) y 
una talla de 121 cm (puntuación Z: +1). Se constató 
taquicardia de 115 latidos por minuto, taquipnea de 
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25 respiraciones por minuto, temperatura de 37,5 °C 
e hipoxemia leve con una saturación del 90% en aire 
ambiente, que revirtió al 96% con soporte ventilato-
rio por cánula nasal a 2 L/min. La exploración física 
evidenció a un paciente consciente, hidratado, con 
adecuada perfusión distal y estabilidad hemodinámi-
ca, denotando marcada irritabilidad y facies álgica.

El examen dermatológico inicial reveló un exan-
tema compuesto por pápulas eritematosas en ros-
tro, cuello y extremidades, combinadas con lesiones 
vesiculopapulares y máculas purpúricas de centro 
necrótico, de morfología similar a lesiones en diana 
atípicas. Se asociaron áreas erosivas dolorosas con 
una extensión menor al 5% de la superficie corporal 
total y signo de Nikolsky positivo en los márgenes 
de las ampollas activas. En la región facial, se evi-
denció edema bipalpebral, conjuntivitis bilateral se-
vera y secreción purulenta profusa (Figura 1D). 

La exploración de la cavidad oral mostró exten-
sas ulceraciones necróticas y lesiones ampollosas 
en los labios y la mucosa yugal, cubiertas por cos-
tras hemáticas y placas blanquecinas, junto a una 

orofaringe congestiva con hipertrofia amigdalina 
grado II. Adicionalmente, se palparon adenopatías 
laterocervicales bilaterales dolorosas de 1 cm y se 
observaron lesiones papulopustulosas en la cara 
posterior de ambos muslos (Figuras 1A, B y C). El 
compromiso de mucosas se extendió al área geni-
tourinaria, objetivándose erosiones eritematosas do-
lorosas y costras periuretrales en el meato urinario, 
con indemnidad de la mucosa anal.

Los estudios paraclínicos evidenciaron una res-
puesta inflamatoria sistémica con neutrofilia marca-
da (83,7%), linfopenia relativa (10,5%) y trombocito-
sis persistente. Asimismo, se documentó elevación 
de la proteína C reactiva (12,26 mg/L) y de la procal-
citonina (0,24 ng/mL). El panel respiratorio molecu-
lar por reacción en cadena de la polimerasa (PCR) 
multiplex resultó negativo para virus y bacterias 
respiratorias comunes; posteriormente, la serología 
para Mycoplasma pneumoniae resultó positiva para 
inmunoglobulina M (IgM), con un título superior a 
200 U/mL. Los resultados detallados de laboratorio 
y microbiología se describen en la Tabla 1.

Caso clínico: Pediatría

Figura 1. Compromiso facial y ocular.

A. Lesiones periorales erosivo-costrosas y fisuradas. B. Lesiones vesiculopapulares en la región cer-
vical. C. Lesiones papulopustulosas localizadas en la cara posterior de los muslos. D. Edema facial de 
predominio bipalpebral asociado a hiperemia conjuntival bilateral, secreción mucopurulenta ocular y 
lesiones periorales erosivas-costrosas y fisuradas. Fuente: Laboratorio Clínico del Hospital General del 
IESS–Ambato. Valores de referencia pediátricos utilizados por el laboratorio institucional.

Tabla I. Evolución cronológica de estudios laboratoriales y microbiológicos durante la hospitalización
Tabla I. Evolución cronológica de estudios laboratoriales y microbiológicos durante la hospitalización 

Grupo de estudio Parámetro 
Valores de 
referencia 

pediátrica* 
Ingreso Evolución 

intrahospitalaria 

Biometría hemática 

Leucocitos 4,5–13,5 
×10³/µL 

7,25 
×10³/µL 10,77 ×10³/µL 

Neutrófilos 40–70 % 83,7 % 48,9 % 

Linfocitos 20–50 % 10,5 % 40,0 % 

Monocitos 2–10 % 5,3 % 10,3 % 

Monocitos absolutos 0,2–1,0 ×10³/µL 0,38 
×10³/µL 1,11 ×10³/µL 

Hemoglobina 11,5–15,5 g/dL 14,0 g/dL 16,2 g/dL 

Hematocrito 35–45 % 40,0 % 44,3 % 

Plaquetas 150–450 
×10³/µL 

466 
×10³/µL 597 ×10³/µL 

Reactantes de fase 
aguda 

Procalcitonina <0,1 ng/mL 0,24 
ng/mL — 

Proteína C reactiva <5 mg/L — 12,26 mg/L 

Bioquímica sérica 

Glucosa 70–110 mg/dL 95 mg/dL 103 mg/dL 

Sodio 135–145 
mmol/L 

135 
mmol/L 137 mmol/L 

Potasio 3,5–5,0 mmol/L 4,42 
mmol/L 4,55 mmol/L 

Cloro 98–107 mmol/L 97 
mmol/L 101 mmol/L 

Urea 10–40 mg/dL 23,7 
mg/dL 24,8 mg/dL 

Creatinina 0,3–0,7 mg/dL 0,46 
mg/dL 0,32 mg/dL 

Función hepática 

AST (TGO) 10–40 U/L — 3 U/L 

ALT (TGP) 10–40 U/L — 9 U/L 

GGT 5–32 U/L — 17 U/L 

Estudios 
microbiológicos y 

moleculares 

Antígeno SARS-CoV-2 Negativo Negativo — 

Cultivo faríngeo Flora habitual — 
Flora normal de vías 

respiratorias 
superiores 

Cultivo de secreción ocular Sin crecimiento — Sin crecimiento 
bacteriano 

Panel respiratorio molecular 
por reacción en cadena de 

la polimerasa (PCR) 
multiplex 

No detectable — Negativo para virus y 
bacterias respiratorias 

Mycoplasma pneumoniae 
IgM Negativo — Positivo (>200 U/mL) 

*Valores de referencia aproximados para población pediátrica escolar; pueden variar según metodología y 
laboratorio institucional. Fuente: Laboratorio clínico institucional. 



	 S A N U MS A N U M   Revista Científico-Sanitaria	 2026 10(4):177	 S A N U MS A N U M   Revista Científico-Sanitaria	 2026 10(4):177	 S A N U MS A N U M   Revista Científico-Sanitaria	 2026 10(4):176

Síndrome de Stevens-Johnson con compromiso mucocutáneo severo asociado a Mycoplasma 
pneumoniae en un escolar

Tras la valoración inicial por el servicio de Pediatría, 
el cuadro clínico se interpretó como un síndrome 
mucocutáneo grave compatible con el síndrome de 
Stevens-Johnson, asociado a la exposición reciente 
a múltiples antimicrobianos y antiinflamatorios, sin 
descartar una etiología por Mycoplasma pneumo-
niae. Durante el primer día de hospitalización, per-
sistieron las lesiones mucosas ulceronecróticas, la 
secreción ocular purulenta y el dolor perilesional, por 
lo que se instauró un manejo multidisciplinario. Se 
suspendieron los fármacos administrados en la fase 

ambulatoria y se inició el tratamiento de soporte con 
hidratación intravenosa, analgesia sistémica y cuida-
dos locales de piel y mucosas.

El tratamiento farmacológico inicial consistió en 
paracetamol (15 mg/kg IV cada 8 horas), hidrocorti-
sona (45 mg IV cada 8 horas), omeprazol (27 mg IV 
diarios) y oxacilina (1 g IV cada 6 horas) para evitar 
la sobreinfección del tejido erosionado, asociando 
loratadina (10 mg VO diarios). El protocolo de cuida-
do local incluyó enjuagues orales con clorhexidina al 
0,12% cada 6 horas, remoción manual de costras, 

Tabla I. Evolución cronológica de estudios laboratoriales y microbiológicos durante la hospitalización 

Grupo de estudio Parámetro 
Valores de 
referencia 

pediátrica* 
Ingreso Evolución 

intrahospitalaria 

Biometría hemática 

Leucocitos 4,5–13,5 
×10³/µL 

7,25 
×10³/µL 10,77 ×10³/µL 

Neutrófilos 40–70 % 83,7 % 48,9 % 

Linfocitos 20–50 % 10,5 % 40,0 % 

Monocitos 2–10 % 5,3 % 10,3 % 

Monocitos absolutos 0,2–1,0 ×10³/µL 0,38 
×10³/µL 1,11 ×10³/µL 

Hemoglobina 11,5–15,5 g/dL 14,0 g/dL 16,2 g/dL 

Hematocrito 35–45 % 40,0 % 44,3 % 

Plaquetas 150–450 
×10³/µL 

466 
×10³/µL 597 ×10³/µL 

Reactantes de fase 
aguda 

Procalcitonina <0,1 ng/mL 0,24 
ng/mL — 

Proteína C reactiva <5 mg/L — 12,26 mg/L 

Bioquímica sérica 

Glucosa 70–110 mg/dL 95 mg/dL 103 mg/dL 

Sodio 135–145 
mmol/L 

135 
mmol/L 137 mmol/L 

Potasio 3,5–5,0 mmol/L 4,42 
mmol/L 4,55 mmol/L 

Cloro 98–107 mmol/L 97 
mmol/L 101 mmol/L 

Urea 10–40 mg/dL 23,7 
mg/dL 24,8 mg/dL 

Creatinina 0,3–0,7 mg/dL 0,46 
mg/dL 0,32 mg/dL 

Función hepática 

AST (TGO) 10–40 U/L — 3 U/L 

ALT (TGP) 10–40 U/L — 9 U/L 

GGT 5–32 U/L — 17 U/L 

Estudios 
microbiológicos y 

moleculares 

Antígeno SARS-CoV-2 Negativo Negativo — 

Cultivo faríngeo Flora habitual — 
Flora normal de vías 

respiratorias 
superiores 

Cultivo de secreción ocular Sin crecimiento — Sin crecimiento 
bacteriano 

Panel respiratorio molecular 
por reacción en cadena de 

la polimerasa (PCR) 
multiplex 

No detectable — Negativo para virus y 
bacterias respiratorias 

Mycoplasma pneumoniae 
IgM Negativo — Positivo (>200 U/mL) 

*Valores de referencia aproximados para población pediátrica escolar; pueden variar según metodología y 
laboratorio institucional. Fuente: Laboratorio clínico institucional. 
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higiene ocular con solución salina al 0,9% y humec-
tación de la piel sana. Finalmente, tras la intercon-
sulta con Dermatología, se aplicó una combinación 
tópica de ácido fusídico y betametasona cada 12 
horas en las zonas erosivas de ambos muslos y el 
cuello.

La interconsulta con el servicio de Oftalmología 
reveló una conjuntivitis pseudomembranosa bilate-
ral asociada a un severo proceso inflamatorio de la 
superficie ocular, descartándose ulceración corneal. 
Con el fin de mitigar el riesgo de secuelas perma-
nentes como el síndrome de la lágrima persistente, 
se estableció un esquema terapéutico basado en 
lágrimas artificiales cada 4 horas por 30 días, brom-
fenaco oftálmico cada 12 horas por 15 días y tobra-
micina tópica ocular cada 6 horas por 7 días.

A lo largo de su evolución intrahospitalaria, el es-
colar mantuvo estabilidad hemodinámica, por lo que 
se descartó la necesidad de manejo en la unidad 
de cuidados intensivos. Durante el séptimo día de 
hospitalización, el reporte de serología positiva para 
IgM contra Mycoplasma pneumoniae permitió ratifi-
car el diagnóstico de síndrome de Stevens-Johnson 
de etiología mixta, desencadenado por el proceso 
infeccioso activo y exacerbado por el uso previo de 
antiinflamatorios no esteroideos (AINEs). Con base 
en este hallazgo, se discontinuó el uso de oxacilina 
y se reorientó la cobertura antibiótica mediante el 
inicio de claritromicina intravenosa (200 mg cada 12 
horas) como terapia dirigida.

En los días subsecuentes, el escolar mostró una 
notable mejoría clínica, evidenciada por la remisión 
del edema facial, el cese del exudado conjuntival, 
la reepitelización progresiva del tegumento y de las 
mucosas, así como el restablecimiento completo 
de la vía oral. Ante la estabilidad general, se pro-
cedió con el alta hospitalaria y se pautó el control 
por consulta externa con los servicios de Pediatría, 
Dermatología y Oftalmología a las dos semanas del 
egreso, enfocado en la vigilancia de la integridad cu-
tánea y la función visual. El paciente evidenció una 
óptima adherencia terapéutica y la estancia transcu-
rrió sin el reporte de efectos adversos vinculados a 
las intervenciones instauradas.

Discusión 

El síndrome de Stevens-Johnson (SSJ) es una 
reacción cutánea poco frecuente pero potencial-
mente mortal, caracterizada por una afectación 
extensa del tejido epidérmico y mucoso (6,9). 
Aunque su incidencia en la población pediátrica 

es relativamente baja, esta entidad representa 
una urgencia médica crítica debido al riesgo de 
complicaciones sistémicas y secuelas a largo 
plazo, especialmente oftalmológicas y cutáneas 
mediadas por una respuesta inmunológica de 
linfocitos T citotóxicos que conduce a la apopto-
sis masiva de queratinocitos  (11). En el presen-
te caso, el antecedente de un ciclo secuencial y 
ambulatorio de múltiples fármacos de alto ries-
go (amoxicilina/ácido clavulánico, claritromicina, 
azitromicina e ibuprofeno) representa un factor 
crítico que habitualmente enmascara al agente 
causal primario, fenómeno descrito en la litera-
tura como inductor de daño citotóxico sinérgico 
sobre la barrera cutánea (2).

La epidemiología pediátrica del síndrome de 
Stevens-Johnson presenta características parti-
culares. Un análisis reciente de farmacovigilancia 
que evaluó más de dos mil casos pediátricos re-
portó que aproximadamente el 67% correspon-
dían al síndrome de Stevens-Johnson y el 32% 
a necrólisis epidérmica tóxica, observándose 
mayor frecuencia en niños menores de 11 años 
(12,13). Los fármacos del sistema nervioso cen-
tral, especialmente anticonvulsivantes, fueron los 
desencadenantes más frecuentes en niños ma-
yores, mientras que los antiinfecciosos sistémi-
cos se asociaron con mayor frecuencia en niños 
más pequeños (14). Estos hallazgos evidencian 
la importancia de considerar factores etiológicos 
específicos según la edad, al evaluar este tipo 
de reacciones cutáneas severas, patrón fenotípi-
co que guarda estrecha correspondencia con el 
perfil demográfico y etiológico del paciente ana-
lizado en este reporte, cuyo debut clínico ocurrió 
de forma subsiguiente al uso de antimicrobianos 
sistémicos.

Clásicamente, el SJS pediátrico se ha atribui-
do principalmente a reacciones adversas medica-
mentosas. Sin embargo, en la última década se 
ha consolidado el papel de los agentes infeccio-
sos como desencadenantes primarios o cofac-
tores críticos, destacando de manera primordial 
Mycoplasma pneumoniae . Se estima que hasta 
un 30% de las infecciones por este patógeno atí-
pico cursan con manifestaciones mucocutáneas, 
las cuales pueden variar desde eritema multifor-
me hasta cuadros severos con desprendimiento 
epidérmico (7,8,10). El historial de infecciones 
respiratorias recurrentes y sinusitis documentado 
en este paciente adquiere relevancia clínica, ya 
que sugiere una susceptibilidad biológica intrínse-
ca o una disfunción inmunitaria en la mucosa de la 
vía aérea que facilita la colonización o reactivación 
por esta bacteria.
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La confluencia de hallazgos en este paciente 
plantea un desafío diagnóstico frente a entidades 
emergentes como el MIRM, que se caracteriza 
por una mucositis prominente con afección cutá-
nea mínima (generalmente <10% de la superficie 
corporal) y una evolución habitualmente benigna 
(7,15). En este escolar, la confirmación serológi-
ca de anticuerpos IgM contra Mycoplasma pneu-
moniae (>200 U/mL) y el pródromo respiratorio 
marcado sugerían inicialmente este diagnóstico; 
no obstante, la extensión de las lesiones erosivas 
orales, genitales y oculares, sumada a un signo 
de Nikolsky francamente positivo, son hallazgos 
patognomónicos del SJS clásico y sumamente 
atípicos en el MIRM. Por lo tanto, la presentación 
clínica e inmunopatológica de este caso sustenta 
sólidamente la hipótesis de una patogenia mixta 
y sinérgica: la infección aguda por Mycoplasma 
pneumoniae actuó como el estímulo inmuno-
génico inicial que activó los mecanismos de hi-
persensibilidad, mientras que la administración 
subsecuente de antiinflamatorios no esteroideos 
y macrólidos gatilló la cascada citotóxica y la ne-
crosis epidérmica subsiguiente (16,17).

Diversos estudios clínicos han comparado di-
rectamente los casos de síndrome de Stevens-
Johnson inducido por medicamentos con aque-
llos asociados a infección por Mycoplasma 
pneumoniae. En estas investigaciones se ha ob-
servado que los pacientes con cuadros relaciona-
dos con infección presentan mayor frecuencia de 
síntomas respiratorios previos y menor extensión 
de compromiso cutáneo, mientras que los casos 
asociados a medicamentos suelen manifestar 
mayor necrosis epidérmica y mayor gravedad clí-
nica (10,15). Asimismo, se ha propuesto que una 
proporción significativa de los cuadros mucocutá-
neos pediátricos previamente clasificados como 
síndrome de Stevens-Johnson podría correspon-
der en realidad a MIRM u otras mucositis infeccio-
sas dentro de un espectro clínico más amplio (18).

Desde el punto de vista pronóstico, esta di-
ferenciación resulta relevante. Mientras que el 
síndrome de Stevens-Johnson se asocia con 
una mortalidad estimada entre el 5% y el 10% y 
con un mayor riesgo de secuelas cutáneas y of-
talmológicas, el MIRM generalmente presenta 
una evolución clínica más favorable, con menor 
mortalidad y recuperación completa en la mayoría 
de los casos cuando se instaura un tratamiento 
oportuno basado en medidas de soporte y mane-
jo especializado de las mucosas afectadas (10). 
En este paciente, la administración temprana de 
hidrocortisona por vía intravenosa, en paralelo 
con la descontinuación inmediata de los fárma-
cos ambulatorios y la instauración de una terapia 
dirigida con claritromicina, bloqueó eficazmente 

la progresión del daño tisular y propició una re-
epitelización acelerada, evitando la necesidad de 
soporte en la unidad de cuidados intensivos (10).

Otro aspecto relevante descrito en la literatura 
es la elevada frecuencia de compromiso ocular en 
pacientes pediátricos con síndrome de Stevens-
Johnson. Estudios recientes han reportado que 
más del 90% de los niños presentan afectación 
ocular durante la fase aguda, lo que puede gene-
rar complicaciones crónicas como síndrome de 
ojo seco, cicatrices conjuntivales o alteraciones 
visuales si no se instaura un manejo oportuno 
(19). El paciente reportado presentó una de las 
formas más graves de afectación ocular descri-
tas: la conjuntivitis pseudomembranosa bilateral 
con abundante secreción mucopurulenta. Frente 
a este escenario, la evaluación oportuna por el 
servicio de Oftalmología y el inicio de una triple 
terapia tópica constituyeron una intervención pro-
filáctica crítica, logrando la remisión completa del 
exudado fibrinoso a las 48 horas y previniendo la 
formación de simbléfaron u otras distorsiones ar-
quitectónicas de la superficie corneal (20).

Discussion
Stevens–Johnson syndrome (SJS) is a rare but 

life-threatening mucocutaneous reaction charac‑
terised by extensive involvement of epidermal 
and mucosal tissues (6,9). Although its incidence 
in the paediatric population is relatively low, this 
entity represents a critical medical emergency 
due to the risk of systemic complications and long-
term sequelae, particularly ophthalmological and 
cutaneous, mediated by a cytotoxic T-lymphocyte 
immunological response that leads to massive ke‑
ratinocyte apoptosis (11). In the present case, a 
history of a sequential, outpatient course of mul‑
tiple high-risk drugs (amoxicillin/clavulanic acid, 
clarithromycin, azithromycin, and ibuprofen) re‑
presents a critical factor that habitually masks the 
primary causative agent, a phenomenon des‑
cribed in the literature as an inducer of synergistic 
cytotoxic damage to the skin barrier (2).

The paediatric epidemiology of Stevens–
Johnson syndrome exhibits specific characteris‑
tics. A recent pharmacovigilance analysis eva‑
luating more than two thousand paediatric cases 
reported that approximately 67% corresponded 
to Stevens–Johnson syndrome and 32% to toxic 
epidermal necrolysis, with a higher frequency ob‑
served in children under 11 years of age (12,13). 
Central nervous system drugs, especially anticon‑
vulsants, were the most frequent triggers in older 
children, whereas systemic anti-infectives were 
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more commonly associated with younger children 
(14). These findings highlight the importance of 
considering age-specific aetiological factors when 
evaluating this type of severe cutaneous reaction, 
a phenotypic pattern that closely corresponds to 
the demographic and aetiological profile of the 
patient analysed in this report, whose clinical on‑
set occurred subsequent to the use of systemic 
antimicrobials.

Classically, paediatric SJS has been mainly at‑
tributed to adverse drug reactions. However, over 
the last decade, the role of infectious agents as 
primary triggers or critical cofactors has consolida‑
ted, with Mycoplasma pneumoniae being promi‑
nently highlighted. It is estimated that up to 30% 
of infections caused by this atypical pathogen pre‑
sent with mucocutaneous manifestations, which 
can range from erythema multiforme to severe 
conditions with epidermal detachment (7,8,10). 
The history of recurrent respiratory infections and 
sinusitis documented in this patient acquires cli‑
nical relevance, as it suggests an intrinsic biolo‑
gical susceptibility or an immune dysfunction in 
the airway mucosa that facilitates colonisation or 
reactivation by this bacterium.

The confluence of findings in this patient po‑
ses a diagnostic challenge against emerging en‑
tities such as MIRM, which is characterised by 
prominent mucositis with minimal cutaneous in‑
volvement (generally <10% of the body surface 
area) and a habitually benign course (7,15). In this 
school-aged patient, serological confirmation of 
IgM antibodies against Mycoplasma pneumoniae 
(>200 U/mL) and the marked respiratory prodro‑
me initially suggested this diagnosis; nevertheless, 
the extent of the oral, genital, and ocular erosive 
lesions, combined with a frankly positive Nikolsky 
sign, are pathognomonic findings of classic SJS 
and highly atypical in MIRM. Therefore, the clinical 
and immunopathological presentation of this case 
solidly supports the hypothesis of a mixed and 
synergistic pathogenesis: the acute Mycoplasma 
pneumoniae infection acted as the initial immuno‑
genic stimulus that activated hypersensitivity me‑
chanisms, while the subsequent administration of 
non-steroidal anti-inflammatory drugs and macro‑
lides triggered the cytotoxic cascade and subse‑
quent epidermal necrosis (16,17).

Several clinical studies have directly compared 
drug-induced Stevens–Johnson syndrome cases 
with those associated with Mycoplasma pneumo‑
niae infection. These investigations noted that pa‑
tients with infection-related conditions present with 
a higher frequency of preceding respiratory symp‑
toms and a lesser extent of cutaneous involvement, 
whereas drug-associated cases tend to manifest 

greater epidermal necrosis and higher clinical seve‑
rity (10,15). Furthermore, it has been proposed that 
a significant proportion of paediatric mucocutaneous 
conditions previously classified as Stevens–Johnson 
syndrome might actually correspond to MIRM or 
other infectious mucositis within a broader clinical 
spectrum (18).

From a prognostic perspective, this differentiation 
is highly relevant. Whilst Stevens–Johnson syndrome 
is associated with an estimated mortality between 5% 
and 10% and a higher risk of cutaneous and ophthal‑
mological sequelae, MIRM generally exhibits a more 
favourable clinical course, with lower mortality and 
complete recovery in most cases when timely treat‑
ment based on supportive measures and specialised 
management of the affected mucosae is instituted 
(10). In this patient, the early intravenous administra‑
tion of hydrocortisone, in parallel with the immediate 
discontinuation of outpatient drugs and the initiation 
of targeted therapy with clarithromycin, effectively 
blocked the progression of tissue damage and pro‑
moted accelerated re-epithelialisation, avoiding the 
need for support in the intensive care unit (10).

Another relevant aspect described in the litera‑
ture is the high frequency of ocular involvement in 
paediatric patients with Stevens–Johnson syndrome. 
Recent studies have reported that more than 90% of 
children present with ocular involvement during the 
acute phase, which can lead to chronic complications 
such as dry eye syndrome, conjunctival scarring, or 
visual impairment if timely management is not insti‑
tuted (19). The reported patient presented with one 
of the most severe forms of ocular involvement des‑
cribed: bilateral pseudomembranous conjunctivitis 
with abundant mucopurulent secretion. Faced with 
this scenario, timely evaluation by the Ophthalmology 
service and the initiation of topical triple therapy cons‑
tituted a critical prophylactic intervention, achieving 
complete remission of the fibrinous exudate within 
48 hours and preventing the formation of symblepha‑
ron or other architectural distortions of the corneal 
surface (20).

Conclusiones 
El presente caso clínico ilustra el complejo 

desafío diagnóstico de las reacciones mucocutá-
neas graves en pediatría, donde la coexistencia 
de una infección por Mycoplasma pneumoniae 
y la exposición secuencial a múltiples fármacos 
de alto riesgo sugiere un escenario de patogenia 
mixta y sinérgica. Aunque las manifestaciones 
compartieron criterios definitivos del síndrome 
de Stevens-Johnson clásico como el signo de 
Nikolsky positivo y el compromiso multiorgánico 
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de mucosas, la marcada predominancia mucosa y 
la rápida recuperación obligan a situar este cuadro 
dentro del espectro de la erupción y mucositis in-
ducidas por Mycoplasma o de un fenotipo híbrido 
entre ambas entidades. No obstante, el reporte 
presenta limitaciones intrínsecas: al tratarse de 
un caso único, no es posible generalizar los re-
sultados ni establecer una causalidad inequívoca; 
asimismo, el diagnóstico del patógeno se ratificó 
mediante serología IgM y no por PCR específica, 
lo que, sumado a la polifarmacia ambulatoria pre-
via, introduce un sesgo de enmascaramiento que 
dificulta aislar el detonante primario.

A pesar de estas limitaciones, el caso aporta 
evidencia crítica sobre la necesidad de clasifica-
ciones nosológicas emergentes para evitar retra-
sos diagnósticos en los servicios de urgencias 
pediátricas. La diferenciación precisa entre el SJS 
farmacológico puro y las entidades asociadas a 
M. pneumoniae dicta implicaciones pronósticas 
directas, ya que estas últimas suelen asociarse a 
una menor mortalidad y a una excelente respues-
ta al manejo de soporte optimizado junto con te-
rapia antibiótica dirigida. Por lo cual, este reporte 
enfatiza la importancia de una intervención multi-
disciplinaria temprana, con especial énfasis en el 
abordaje oftalmológico profiláctico para prevenir 
secuelas crónicas como el simbléfaron y sugie-
re la necesidad de futuros estudios prospectivos 
con herramientas moleculares avanzadas para es-
tandarizar los protocolos terapéuticos en la pobla-
ción infantil.

Conclusions
The present clinical case illustrates the complex 

diagnostic challenge of severe mucocutaneous re‑
actions in paediatrics, where the coexistence of a 
Mycoplasma pneumoniae infection and sequen‑
tial exposure to multiple high-risk drugs suggests 
a scenario of mixed and synergistic pathogenesis. 
Although the manifestations shared definitive crite‑
ria of classic Stevens–Johnson syndrome, such as 
a positive Nikolsky sign and multiorgan mucosal 
involvement, the marked mucosal predominance 
and rapid recovery necessitate placing this condi‑
tion within the spectrum of Mycoplasma-induced 
rash and mucositis or a hybrid phenotype between 
both entities. Nonetheless, this report has intrinsic 
limitations: being a single case, it is not possible to 
generalise the results or establish unequivocal cau‑
sality; furthermore, the diagnosis of the pathogen 
was confirmed via IgM serology and not by speci‑
fic PCR, which, combined with the prior outpatient 
polypharmacy, introduces a confounding bias that 
makes it difficult to isolate the primary trigger.

Despite these limitations, this case provides cri‑
tical evidence regarding the need for emerging 
nosological classifications to prevent diagnos‑
tic delays in paediatric emergency departments. 
Accurate differentiation between pure pharmaco‑
logical SJS and entities associated with M. pneu‑
moniae has direct prognostic implications, as the 
latter are typically associated with lower mortality 
and an excellent response to optimised supportive 
management combined with targeted antibiotic 
therapy. Consequently, this report emphasises the 
importance of early multidisciplinary intervention, 
with special emphasis on a prophylactic ophthal‑
mological approach to prevent chronic sequelae 
such as symblepharon, and suggests the need for 
future prospective studies using advanced mole‑
cular tools to standardise therapeutic protocols in 
the paediatric population.
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