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Bullous pemphigoid: a retrospective analysis of 45 cases

RESUMEN
Introducción. El penfigoide ampollar (PA) es una enfermedad autoinmune que afecta con mayor 
frecuencia a personas de edad avanzada.
Objetivos. Identificar la edad de presentación, sexo y variantes clínicas del PA. Establecer la asociación 
con otras enfermedades, la respuesta terapéutica y comparar los resultados con las estadísticas publicadas.
Materiales y métodos. Se realizó un análisis retrospectivo y descriptivo de los pacientes que consul-
taron en el Servicio de Dermatología del Policlínico Bancario en el período comprendido entre agosto 
de 1995 y el mismo mes de 2010. Se incluyeron aquellos pacientes con diagnóstico de PA. La recolec-
ción de datos se obtuvo de los registros histológicos y de las correspondientes historias clínicas.
Resultados. Se registraron 45 pacientes; 25 (55,5%) femeninos y 20 (44,5%) masculinos. La 
edad media fue de 75,9 años. Variantes clínicas: 35 pacientes (77,7%) clásica; 5 (11,1%) loca-
lizada; 1(2,2%) vesicular; 2 (4,4%) nodular. Asociación con DBT: 15 pacientes (33,3%); HTA: 29 
(64,4%); otras enfermedades sistémicas: 19 (42,2%); enfermedades dermatológicas: 7 (15,5%). 
La respuesta terapéutica fue buena.
Conclusiones. La edad promedio al momento del diagnóstico fue avanzada. No hallamos marcada 
diferencia en cuanto a la distribución por sexo. La forma clásica predominó sobre las otras variantes 
clínicas. La asociación con enfermedades sistémicas podría deberse a que estas patologías se dan con 
mayor frecuencia en el mismo grupo etario. La asociación con enfermedades dermatológicas fue con 
psoriasis (la de mayor representación). La respuesta terapéutica fue altamente satisfactoria. En gene-
ral, nuestros datos son similares a las estadísticas publicadas (Dermatol. Argent., 2011, 17(5): 387-395).
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ABSTRACT
Introduction. Bullous pemphigoid (BP) is an autoimmune disease that most often affects older people. 
Objectives. Identify the age of onset, sex and clinical variants of BP. Establish association with 
other diseases, therapeutic response and compare the results with published statistics. 
Materials and Methods. We performed a retrospective descriptive analysis in 45 patients with 
BP diagnosis seen at Policlinico Bancario Hospital between 1995 and 2010. Those patients with a 
diagnosis of BP. Database was obtained from histological records and corresponding medical records.  
Results. There were 45 patients, 25 (55.5%) female and 20 (44.4%) male. The mean age at 
diagnosis was 75.9 years. Clinical variants: 35 patients (77.7%) classical; 5 (11.1%) located; 1 
(2.2%) vesicular; 2 (4.4%) nodular. Association with diabetes: 15 patients (33.3%), hypertension 29 
(64.4%), other systemic diseases: 19 (42.2%) dermatological diseases: 7 (15.5%). The therapeutic 
response was good. 
Conclusions. The average age at diagnosis was advanced. We found no marked difference in gender 
distribution. The classic form predominated over other clinical variables. The association with systemic 
diseases could be because these pathology, occur most often in the same age group. Psoriasis was the 
most frequent skin disease association. The therapeutic response was highly satisfactory. In general 
our data are similar to published statistics (Dermatol. Argent., 2011, 17(5): 387-395).
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Introducción
El penfigoide ampollar (PA) es una enfermedad ampollar subepidérmica adquirida, de naturaleza autoin-
mune, caracterizada por la circulación de anticuerpos, que se dirigen contra el antígeno mayor del PA de 
230 kD (Ag 1 PA) y el antígeno menor de 180 kD, ubicados en la zona de la membrana basal. Se pre-
senta frecuentemente en personas seniles, sin predilección por sexo y raramente compromete mucosas.1 
El conocimiento del PA es un ejemplo del desarrollo de la investigación en enfermedades ampollares, 
cuyo hito más importante lo constituyen los estudios de Walter Lever, quien en 1953 clasificó al PA 
como una forma de pénfigo independiente con características clínicas e histológicas distintivas.2 Años 
más tarde el perfil inmunopatológico era establecido por Jordon, que demostró IgG fijada en la zona de 
la membrana basal, y por Beutner et ál., quienes hallaron anticuerpos IgG circulante dirigidos contra 
la membrana basal.3,4 El inicio del PA puede ser agudo o subagudo; las lesiones típicas consisten en 
ampollas tensas que aparecen sobre piel de aspecto normal o eritematoso, por lo general de contenido 
seroso, pero a veces son hemorrágicas; la piel erosionada tiende a reepitelizar y no se expande.5 Dentro 
de las variantes clínicas se encuentra la forma clásica, en la cual las ampollas se distribuyen de forma 
simétrica en la parte inferior de abdomen, en la región anterointerna de los muslos y en la superficie 
flexora de miembros. El compromiso de mucosa oral u ocular rara vez se produce y, cuando está pre-
sente, es de importancia clínica menor. Las ampollas curan sin dejar cicatriz o con la formación de 
quistes de milium.6 La forma clásica se presenta con mayor frecuencia; sin embargo, se han descripto 
otras variantes clínicas:
•	Localizada: predilección por extremidades inferiores.5

•	Dishidrosiforme: localizada en palmas y plantas.5

•	Vesicular: semejante a dermatitis herpetiforme.5

•	 Vegetante: en las zonas intertriginosas de la piel.5

•	 Eritrodermia: símil eritrodermia exfoliativa.1

•	Nodular: se asemejan a un prurigo nodular.6

•	 Infantil: las ampollas se localizan en palmas, plantas y cara.5 
El diagnóstico es clínico, histopatológico e inmunopatológico. Se han documentado muchos casos de 
coexistencia de PA y tumores malignos; empero, no hay estudios de caso control que avalen esta asocia-
ción. Se ha observado PA asociado a liquen plano, enfermedades autoinmunes, trastornos neurológicos 
y enfermedades dermatológicas, entre otras.5 El tratamiento clásico utilizado son corticoides sistémicos, 
con buena respuesta a los mismos, pero también se ha usado ciclofosfamida, metrotexate, micofenolato 
mofetil, dapsona, tetraciclinas, nicotinamida y, en situaciones especiales, terapia biológica.1,5 Es una enfer-
medad autolimitada, pero su curso y pronóstico van a depender del estado general del paciente.

1 Médica de la carrera de Médicos Especialistas en Dermatología
2 Médica de planta
3 Médica residente
4 Médico patólogo
5 Jefe del Servicio de Dermatología
Servicio de Dermatología, Policlínico Bancario, avenida Gaona 2197, Ciudad Autónoma de Buenos Aires, República Argentina.
Correspondencia: Dra. Carla Coelho. carlavcoelho@hotmail.com
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Materiales y métodos
Población	del	estudio. Se incluyeron todos los pacientes de 
ambos sexos, con diagnóstico de PA, evaluados entre agosto 
de 1995 y el mismo mes de 2010, en el Servicio de Derma-
tología del Policlínico Bancario.
Diseño	del	 estudio. Se realizó un análisis retrospectivo y 
descriptivo. Se obtuvo un registro con los siguientes da-
tos: edad, sexo, localización de lesiones, variantes clínicas, 
asociación a: diabetes (DBT), hipertensión arterial (HTA), 
otras enfermedades sistémicas y dermatológicas; esquemas 
terapéuticos y seguimiento terapéutico a tres meses. La re-
colección de datos se obtuvo de los registros histológicos 
con que cuenta el Servicio de Dermatología del Policlínico 
Bancario y de las correspondientes historias clínicas.
Objetivos. Identificar la edad de presentación, sexo y va-
riantes clínicas del PA en nuestra población. Establecer la 
asociación con otras enfermedades, respuesta terapéutica y 
comparar los resultados con las estadísticas publicadas.

Resultados
Epidemiología. En el estudio se incluyó un total de 45 pa-
cientes con diagnóstico de PA: 25 (55,5%) de sexo femeni-
no y 20 (44,5%) de sexo masculino. El rango de edad fue 
entre los 55 y 95 años, con una edad media de presentación 
de 75,97 años (gráfico 1).
Presentación	clínica. De la población registrada, 35 pacien-
tes (77,7%) tuvieron una presentación clásica (gráfico 2). 
Dentro de esta variante, el compromiso de mucosas ocular se 
registró en 1 paciente (foto 1) –ésta fue la única expresión de 
la enfermedad–; mucosa oral en 2 pacientes; y en vulva en 2 
pacientes. En estas dos últimas localizaciones se encontraron 
lesiones en otra región corporal. Se identificaron 2 pacientes 
(4,4%) con PA símil eritema multiforme (foto 2).
Dentro de las variantes clínicas se recolectaron 5 pacientes 
(11,1%) con PA localizado (foto 3), 1 paciente (2,2%) con 
PA vesicular (foto 4) y 2 pacientes (4,4%) con PA nodular 
(foto 5) (gráfico 3).

FOTO 1. Penfigoide ampollar con compromiso de mucosa oral, ocular y vulvar en 3 pacientes.
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Se observó curación con formación de quistes de milium en 
2 pacientes (4,4%) (foto 6).
Asociaciones. Se ha encontrado al PA asociado a DBT en 
15 pacientes (33,3%); a HTA en 29 pacientes (64,4%); a 
enfermedades neurológicas en 5 pacientes (enfermedad de 
Parkinson (n=1); accidente cerebrovascular (n=1), depresión 
(n=1) y demencia (n=2); neoplasias previas en 5 pacientes 
(cáncer de recto (n=1), cáncer de mama (n=2), adenocar-
cinoma de pulmón (n=1) y LLC (n=1)); enfermedades 
cardiorrespiratorias en 5 pacientes (insuficiencia cardíaca 
(n=2), EPOC (n=2), asma (n=1)); enfermedades renales en 
1 paciente (IRC (n=1); y a enfermedades metabólicas en 3 
pacientes (obesidad mórbida (n=1) e hipotiroidismo (n=2)). 
La presencia de PA en coexistencia con psoriasis fue regis-
trada en 3 pacientes (6,6%), uno de los casos durante el 
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GRÁFICO 1. Distribución por edad de presentación
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GRÁFICO 2. Distribución de las lesiones en la presentación clásica. 
El compromiso de mucosas como única expresión de la enfermedad 
se observó en un solo paciente; el resto de los pacientes con 
compromiso de mucosa también presentó lesiones a nivel cutáneo.

tratamiento con PUVA. Se registraron PA con antecedentes 
de melanoma (n=1), epitelioma basocelular, (n=1), lupus 
eritematoso discoide (n=1) y patomimia (n=1) (cuadro 1).
Tratamiento. Se inició un esquema terapéutico con gluco-
corticoides en el 100% de los pacientes, el 95,5% (n=43) 
por vía sistémica y el 4,4% (n=2) restante en forma tópica. 
Las drogas utilizadas fueron meprednisona y clobetasol, res-
pectivamente. El clobetasol tópico fue indicado en pacien-
tes con presentación clásica con distribución en dorso de 
mano y miembros superiores, con mínima expresión clíni-
ca. En cuanto a la vía sistémica con meprednisona, el rango 
de dosis fue: 8 mg/día (2,32%): indicada en una variante 
localizada; 10 mg/día (9,30%): en presentaciones clásicas 
con muy poca expresión de lesiones; 20 mg/día (9,30%): 
en 2 pacientes con presentación clásica con poca expresión 
de lesiones y en 2 pacientes con variante localizada; 40 mg/
día (51,16%): con mayor indicación en formas clásicas y en 
2 pacientes con variante localizada. La dosis de 60 mg/día 
(27,90%): con mayor indicación en presentaciones clásicas 
y en 2 pacientes con variante nodular y herpetiforme, res-
pectivamente (gráfico 4).
Seguimiento	terapéutico. Los pacientes que iniciaron tra-
tamiento tópico se hallaban sin medicación a los tres meses 
de seguimiento. En aquellos pacientes que recibieron este-
roides por vía sistémica, el 4,65% se encontraba sin medi-
cación a los tres meses; el 4,65% permanecía con igual dosis 
a la de inicio; y el 81,38% se hallaba con menor dosis a la 
de inicio. Ningún paciente requirió aumento de la dosis de 
inicio a tres meses o medicación adyuvante. Se desconoce la 
evolución a tres meses en 4 pacientes (9,30%), que discon-
tinuaron el seguimiento (gráfico 5).

Discusión
El penfigoide ampollar es una enfermedad de patogenia auto-
inmune caracterizada por la aparición de ampollas subepidér-
micas. No muestra predilección por ninguna etnia ni sexo.5

En el período comprendido entre agosto de 1995 y el mis-
mo mes de 2010 se registraron en el Servicio de Dermato-
logía de nuestra institución 9.155 biopsias. Se diagnosticó 
durante ese lapso un total de 45 pacientes con PA. El PA se 
presentó con una relación hombre/mujer de 0,8:1, este leve 
incremento a favor del sexo femenino no es significativa-
mente estadístico, coincide con lo encontrado en la biblio-
grafía consultada.5,7 La edad de aparición de la enfermedad 
es entre los 60 y 80 años.5 En un estudio de 20 casos de 
PA realizado en esta misma institución durante el período 
1984-1994, la edad media fue de 70 años;8 en nuestro es-
tudio, la edad media de inicio fue de 75,97 años. Conside-
ramos que esta variación podría deberse a que la esperanza 
de vida para la población de la República Argentina fue en 
significativo aumento desde 1985 (71,03 años) hasta la ac-
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tualidad (75,24 años), según datos recogidos del Instituto 
Nacional de Estadística y Censos (INDEC).9

Según la literatura examinada, la forma más frecuente de 
presentación es la que denominamos clásica.1,5,10 Nuestra 
casuística concuerda con dichos datos. En un estudio re-
trospectivo de 53 pacientes con PA, se describen lesiones 
tipo eritema multiforme en el 1,9%,11 valor inferior en com-
paración con el encontrado en nuestro estudio. Entre el 10 
y el 30% de los pacientes manifiesta lesiones en la cavidad 
oral y, con menor frecuencia, en la mucosa ocular, nasal, fa-
ríngea y anogenital.7,10 Estos datos son equiparables a nues-
tra estadística. El proceso de curación puede dejar cambios 
post-infamatorios, como hiper o hipopigmentación, y en 
algunas ocasiones quistes de milium,10 como en el caso de 2 
pacientes en nuestro estudio. Se han comunicado distintas 
presentaciones clínicas, dentro de las cuales se encuentra la 
variante localizada que ocurre entre el 15 y el 30% de los 
casos. Se ha postulado que traumas previos o factores locales 
podrían desempeñar un papel en la inducción de lesiones en 
personas inmunológicamente susceptibles.12-13 En un caso 
pesquisamos el tratamiento con PUVA como factor des-
encadenante del PA. En 1979 Provost refiere al penfigoide 
nodular por primera vez como una entidad rara que pre-
senta características clínicas similares a un penfigoide pero 
además de prurigo nodular,5,14 con lesiones que pueden ser 
persistentes o bien se resuelven y dejan cicatriz. Algunos au-
tores sugieren que el rascado continuo de los nódulos pru-
riginosos podría modificar la antigenicidad de la zona de la 
membrana basal y liberar antígenos alterados responsables 
de la formación de anticuerpos contra la zona de la mem-
brana basal;15-16 comunicamos casos en nuestra experiencia. 
El penfigoide vesicular se caracteriza por ampollas pequeñas 
o vesículas tensas que tienden a agruparse, símil dermatitis 
herpetiforme; a veces puede progresar al típico penfigoide 
ampollar y al curar no deja cicatriz.5 Se ha demostrado que 
los anticuerpos circulantes en esta variedad producen inmu-
noprecipitación del antígeno de penfigoide ampollar de 230 
kD, por lo que se considera una verdadera variedad clínica 
del penfigoide ampollar generalizado.17 Observamos en un 
solo paciente esta forma de presentación.
Se han descripto múltiples asociaciones de enfermedades 
con PA.18 Algunos autores sospechan que la asociación con 
DBT se debería a cambios complejos causados por la gli-
cosilación de proteínas de la unión dermoepidérmica que 
podrían exponer a los antígenos del PA a respuestas autoin-
munes. Los estudios no demuestran mayor prevalencia de 
DBT en pacientes con PA.19 Encontramos esta asociación, 
pero no representa una muestra significativa por ausencia de 
un grupo control. La HTA es una patología prevalente en 
pacientes de edad avanzada y fue la asociación más frecuen-
temente hallada en nuestra población. La bibliografía con-
sultada no demuestra diferencias significativas entre grupos 

FOTO 2. Penfigoide ampollar con presentación clínica símil eritema multiforme.
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GRÁFICO 3. Variantes clínicas del penfigoide ampollar
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de pacientes con HTA y grupos controles.19 La asociación 
con enfermedades cardiorrespiratorias no fue significati-
va, al igual que en la bibliografía consultada.18 En nuestra 
casuística hallamos asociación con enfermedades neuroló-
gicas. El PA se ha relacionado con varios trastornos neuroló-
gicos como esclerosis múltiple, esclerosis lateral amiotrófica, 
demencia y enfermedad de Parkinson.20 El vínculo entre el 
PA y estas enfermedades neurológicas podría estar dado por 
la expresión de una isoforma neuronal del Ag 1 PA. El gen 
del Ag 1 PA codifica la isoforma epitelial (Ag 1 PA-e) y una 
isoforma neuronal que se expresa en el sistema nervioso cen-
tral y periférico (Ag 1 PA-n).21-22 El daño causado por estas 
enfermedades neurológicas expondría la isoforma neuronal 
del Ag 1 PA, desencadenando una reacción inmunológica 
cruzada con la variante epitelial.22 La relación entre neopla-
sias y PA puede explicarse con algunas teorías: una de ellas 
propone la producción de anticuerpos contra antígenos es-
pecíficos tumorales que resultaría en una reacción cruzada 
con la membrana basal.10 Otra surgiere que las células tumo-
rales secretan una sustancia que podría dañar la membrana 
basal, con producción secundaria de anticuerpos antimem-
brana basal.10 Otra propuesta señala la posibilidad de que 
el mismo agente externo que origina las neoplasias dañe 
la membrana basal; y finalmente, que hay predisposición 
genética para ambas enfermedades.10 Estudios como el de 
Rzany23 o Jedlickova18 han demostrado que esta asociación 
no es estadísticamente significativa. En nuestros pacientes se 
observó que todas las neoplasias fueron diagnosticadas pre-
viamente a la aparición del PA. Se ha referido la asociación 
con anemia perniciosa, artritis reumatoidea, alopecia areata, 
cirrosis biliar primaria, colitis ulcerosa, hipotiroidismo, LES 
y pénfigo vulgar. En relación con lo enunciado destacamos 
la concomitancia con hipotiroidismo y lupus eritematoso 
discoide.
Se ha señalado en numerosas comunicaciones la asociación 
de PA con psoriasis y hay varias teorías respecto de la coexis-
tencia de estas dos dermatosis, donde la puvaterapia, tra-
tamientos locales agresivos y la psoriasis misma generarían 
cambios a nivel de la membrana basal con participación de 
citoquinas que conducirían a la expresión de un antígeno 
gatillante de la respuesta inmune.24-25 Esta asociación fue 
registrada en nuestra población, y en uno de los pacientes, 
posterior a puvaterapia. Por último, otras asociaciones que 
registramos en nuestro trabajo fueron con melanoma, epite-
lioma basocelular y patomimia.
En la literatura se menciona el uso de los corticosteroides 
tópicos potentes para el PA localizado. Un estudio reciente 
sugiere que incluso deben considerarse como tratamiento 
para el PA generalizado;26 sin embargo, la mayoría de los 
pacientes con PA generalizado requiere de terapia sistémi-
ca. Los corticosteroides son los agentes sistémicos más co-
múnmente utilizados, tienen tanto efectos antiinflamatorios 
como inmunosupresores que resultan en una disminución 

FOTO 3. Variante localizada de penfigoide ampollar.

FOTO 4. Variante vesicular de penfigoide ampollar.
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de los linfocitos circulantes, eosinófilos, monocitos y basó-
filos.27 Según la “Guía para el manejo del PA” (British Jour-
nal of Dermatology, 2002), se sugiere iniciar el tratamiento 
con 20 mg/día de prednisolona para PA con poca expresión 
clínica, aumentar a 40 mg/día en aquellos con moderada 
expresión clínica y entre 50-70 mg/día para los cuadros con 
extenso compromiso cutáneo.7 Estos esquemas coinciden 
con los utilizados en nuestros pacientes.
En cuanto al pronóstico, dos estudios, de Grecia y Gran Bre-
taña, no identificaron características clínicas que atribuyen al 
pronóstico de estos pacientes.28-29 A diferencia de dos estudios 
en Alemania y Francia, que destacan que la vejez en general y 
las altas dosis de esteroides orales empeoran el pronóstico.30-31 
En nuestra casuística no se pudo evaluar dicho aspecto, debi-
do a la falta de datos en las correspondientes historias clínicas.

Conclusión
No encontramos diferencias significativas en cuanto a la 
distribución por sexo. La edad media de presentación fue 
mayor a la publicada en un estudio realizado años antes 
en la misma institución, pero coincide con los datos esta-
dísticos en publicaciones recientes. La forma de presenta-
ción clásica fue la más frecuente, pero destacamos la forma 
de inicio símil eritema multiforme y los casos de PA con 
compromiso de las mucosas. La asociación con otras en-
fermedades sistémicas se debería a que estas patologías se 
presentan con mayor frecuencia en el mismo grupo etario; 
en cuanto a la asociación con otras enfermedades dermato-
lógicas, concluimos que en nuestra casuística es poco fre-
cuente, y la relación con psoriasis es la más relevante. No 
encontramos datos que avalen la asociación de PA con neo-
plasias malignas; como corolario, no se justifica el screening 
oncológico, excepto que el paciente presente síntomas o 
signos de enfermedad neoplásica. La respuesta terapéutica 
a un esquema convencional con corticoterapia fue satisfac-
toria, sin requerir medicación alternativa para su control y 
con dosis menores a 40 mg/día en la mayoría de los pacien-
tes, lo que disminuye el riesgo de complicaciones y efectos 
adversos derivados del tratamiento.

FOTO 5. Variante nodular de penfigoide ampollar.

FOTO 6. Penfigoide ampollar con curación con formación de quistes de milium.

CUADRO 1. Asociación con otras enfermedades
Enfermedades asociadas Pacientes (n) Pacientes (%)
DBT 15 33,3
HTA 29 64,4

Enfermedades neurológicas 5 11,1

Neoplasias previas 5 11,1

Enfermedades cardiorrespiratorias 5 11,1

Enfermedades renales 1 2,2

Enfermedades metabólicas 3 6,6

Enfermedades dermatológicas 7 15,5
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Efectividad del tratamiento del acné con isotreti-
noína vía oral en dosis convencionales, bajas e 
intermitente: estudio randomizado, controlado y 
comparativo.
Lee J.W., Yoo K.H., Park K.Y., Han T.Y. et ál., Br. J. Dermatol., 
2011, 164: 1369-1375.

El objetivo de este estudio fue comparar la eficacia, la tole-
rancia y la satisfacción de los pacientes que recibían estas 
tres modalidades de administración de la isotretinoína para 
el tratamiento del acné. Se incluyeron 60 pacientes con acné 
moderado, los cuales fueron randomizados para recibir iso-
tretinoína 0,5 a 0,7 mg/kg/d (tratamiento convencional), 
isotretinoína 0,25 a 0,4 mg/kg/d (dosis bajas) e isotretinoína 
0,5 a 0,7 mg/kg/d por una semana cada cuatro semanas 
(tratamiento intermitente). Todos fueron medicados durante 
24 semanas y se los evaluó un año después de la finalización 
del tratamiento. El análisis estadístico de los resultados evi-
denció la ausencia de diferencias significativas en cuanto a la 
eficacia entre el tratamiento convencional y el de dosis bajas, 
en tanto que el tratamiento intermitente fue menos efectivo 
que ambos. Los efectos secundarios fueron más frecuentes 
con el tratamiento convencional en comparación con el de 
bajas dosis y el intermitente. La satisfacción de los pacientes 
fue mayor en el grupo tratado con dosis bajas, seguido por el 
grupo de tratamiento intermitente y luego por el que recibió 
dosis altas. Por último, los autores evaluaron las recaídas del 
acné un año después de la finalización del tratamiento, las 
cuales se presentaron en 2 de los 16 del grupo tratado con 
dosis altas, en 3 de los 17 pacientes del grupo que recibió 
dosis bajas y en 9 de los 16 pacientes del grupo tratados de 
modo intermitente.

Psoriasis y receptor de histamina 4 
Gschwandtner M., Mommert S., Köther B., Werfel T. et 
ál. The Histamine H4 Receptor is highly expressed on 
Plasmocytoid Dendritic Cells in Psoriasis and Histamine 
regulates their Cytokine production and migration, J. 
Invest. Dermatol., 2011, 131: 1668-1676.

Las células dendríticas plasmocitoides se encuentran 
en sangre y lesiones de psoriasis, y expresan niveles 
elevados de receptor H4, influenciando la producción de 
citoquinas. Los antagonistas de HR2 y HR4, aislados o en 
combinación, pueden constituir un recurso terapéutico 
interesante en psoriasis.

Edema crónico de los párpados y rosácea (Morbus 
Morbihan): diagnóstico y desafío terapéutico.
Renieri G., Brochhausen C., Pfeiffer N., Pitz S, Klin Mon 
Augenheilkd, 2011, 228: 19-24.

La enfermedad de Morbus Morbihan es una rara 
complicación de la rosácea consistente en linfedema 
persistente del tercio superior de la cara. Tiene un curso 
crónico, hallazgos histológicos inespecíficos y una mar-
cada refractariedad a la terapéutica. En este trabajo se 
comunican 5 pacientes con esta dermatosis que fueron 
tratados con medidas locales y sistémicas con escasa 
mejoría. Debido a esto tres fueron tratados con triam-
cinolona intralesional y los dos restantes fueron some-
tidos a una blefaroplastia del párpado superior, luego 
de lo cual se les efectuó drenaje linfático y se les aplicó 
triamcinolona intralesional. En todos los casos se obtuvo 
una mejoría marcada y sostenida del cuadro.
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