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1. Alcance y política editorial
Der ma to lo gía Ar gen ti na es la pu bli ca ción ofi cial de la So cie dad
Ar gen ti na de Der ma to lo gía. Pu bli ca ar tí cu los ori gi na les e iné di -
tos so bre la es pe cia li dad, si bien pue den ha ber si do co mu ni ca -
dos en so cie da des cien tí fi cas, en cu yo ca so co rres pon de rá men -
cio nar lo.
Der ma to lo gía Ar gen ti na con si de ra rá, pa ra la pu bli ca ción de los
ar tí cu los, los re que ri mien tos es ta ble ci dos por el Co mi té In ter na -
cio nal de Edi to res de Re vis tas Mé di cas que ela bo ra ron los "Re -
qui si tos Uni for mes pa ra Pre pa rar los Ma nus cri tos En via dos a
Re vis tas Bio mé di cas" (Ann In tern Med 1997;126:36-47), ac -
tua li za ción de ma yo 2000, dis po ni ble en http://www.icm je.org.
La len gua de pu bli ca ción es el es pa ñol. 
La Di rec ción se re ser va el de re cho de re cha zar ar tí cu los por ra -
zo nes téc ni cas, cien tí fi cas, por que no se ajus ten es tric ta men te al
re gla men to o por que no po sean el ni vel de ca li dad mí ni mo exi -
gi ble acor de con la je rar quía de la pu bli ca ción. Asi mis mo, en los
ca sos en que por ra zo nes de dia gra ma ción o es pa cio se es ti me
con ve nien te, po drán efec tuar se re duc cio nes o mo di fi ca cio nes
del tex to, o ma te rial grá fi co, así co mo co rrec cio nes de es ti lo que
no afec ten los con cep tos o con clu sio nes del ar tí cu lo, sin pre via
au to ri za ción de los au to res. 
La res pon sa bi li dad por el con te ni do, afir ma cio nes y au to ría de
los tra ba jos co rres pon de ex clu si va men te a los au to res. La Re vis ta
tam po co se res pon sa bi li za por la pér di da del ma te rial en via do,
por lo que se su gie re a los au to res guar dar co pia del tra ba jo re -
mi ti do.

2. Proceso de arbitraje
To do ma nus cri to en via do a Der ma to lo gía Ar gen ti na pa ra su pu -
bli ca ción se rá so me ti do a la eva lua ción del Co mi té Edi to rial. En
la prác ti ca, los in te gran tes del Co mi té de Re dac ción se reú nen
men sual men te. Una vez en tre ga do el tra ba jo a la Se cre ta ría de
Re dac ción, el Co mi té de Re dac ción eva lúa (sin iden ti fi ca ción de
los au to res) si cum ple con las con di cio nes co mo pa ra ser pu bli -
ca do, de sig nán do se co mo mí ni mo 2 ár bi tros pa ra su aná li sis,
uno del Co mi té y un Re vi sor Ex ter no. La Se cre ta ría de Re dac -
ción in for ma rá su dic ta men (acep ta ción, acep ta ción con co rrec -
cio nes, no acep ta ción) a los au to res del ar tí cu lo, man te nien do el
ano ni ma to de los re vi so res. El or den de pu bli ca ción de los tra -
ba jos que da a cri te rio del Co mi té de Re dac ción.
La pu bli ca ción de un ar tí cu lo no im pli ca que la Re vis ta com -
par ta las ex pre sio nes ver ti das en él. 

3. Formato de manuscrito
Los tra ba jos en via dos para su pu bli ca ción en Der ma to lo gía Ar -
gen ti na de be rán ajus tar se a las si guien tes ins truc cio nes:

Los ar tí cu los de ben ser im pre sos con el si guien te for ma to: pa pel
blan co, ta ma ño A4, con már ge nes su pe rior e in fe rior de 30 mm
y la te ra les de 25 mm, a sim ple faz, do ble es pa cio en to das las
ho jas (tí tu lo, agra de ci mien tos, re fe ren cias, etc.), fuen te Arial ta -
ma ño 12, pro ce sa do en MS Word. Las pá gi nas de be rán nu me -
rar se en for ma co rre la ti va en el án gu lo su pe rior de re cho de ca da
una. Pa ra la re vi sión se de ben en tre gar un ori gi nal y dos co pias
de bue na ca li dad. Se acom pa ña rá una co pia en dis que te de 3’5
HD (al ta den si dad) o CD Rom que con ten ga el tex to y los grá -
fi cos com ple tos. 

4. Cuadros o gráficos
Se ha rán en pa pel blan co y con tin ta ne gra; de ben ser le gi bles,
cla ros, im pre sos con cho rro de tin ta o la ser. De ben pre sen tar se
en pá gi nas se pa ra das, nu me ra dos en for ma co rre la ti va con nú -
me ros ro ma nos. De ben te ner tí tu lo y pue den te ner un epí gra fe
bre ve in clui do en la mis ma ho ja. No se acep ta rán fo to gra fías de
cua dros ni re duc cio nes. 

5. Fotografías
Se rán pre fe ren te men te dia po si ti vas o en pa pel co lor bri llan te, de
un ta ma ño de 13 cm x 18 cm y de bue na ca li dad. La orien ta -
ción de la fi gu ra se con sig na rá en el dor so, con lá piz, con una
fle cha orien ta do ra que in di que su ex tre mo su pe rior de re cho.
Tam bién de be rá cons tar el or den, el nom bre del au tor y el tí tu lo
del tra ba jo. Los tex tos ex pli ca ti vos de las fo to gra fías fi gu ra rán en
una ho ja apar te. Con las fo to gra fías de pa cien tes de ben to mar se
las me di das ne ce sa rias a fin de que no pue dan iden ti fi car se. Pa ra
pu bli car las se re quie re au to ri za ción (con sen ti mien to in for ma -
do). 
Las fo to gra fías de ob ser va cio nes mi cros có pi cas lle va rán el nú -
me ro de la am plia ción efec tua da. Si se uti li za ma te rial de otros
au to res, pu bli ca dos o no, de be rá ad jun tar se el per mi so de re pro -
duc ción co rres pon dien te. Si se uti li za una cá ma ra di gi tal, el re -
que ri mien to mí ni mo es 2,3 me ga pí xe les (equi va len te a 300 dpi
en grá fi ca), en lo po si ble con al ta re so lu ción, y se en via rá en CD
(3 copias) en for ma to TIF, EPS o PSD sin identificación de los
autores, rotulados sólo con el título del trabajo. 

6. Clasificación o tipos de trabajo

Trabajo de investigación: 
Los ma nus cri tos de be rán ajus tar se al si guien te for ma to: 
• Pá gi na de tí tu lo: es la pri me ra pá gi na nu me ra da y de be in cluir

el tí tu lo en es pa ñol y en in glés, con ci so e in for ma ti vo.
• Re su men y pa la bras cla ve: en es pa ñol e in glés, acom pa ña rán

el tra ba jo por se pa ra do. De be ser es truc tu ra do y de has ta 250
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pa la bras. El re su men es truc tu ra do con tie ne: los an te ce den tes;
el ob je ti vo; el di se ño; los mé to dos; los re sul ta dos y las con clu -
sio nes. Al pie de ca da re su men de be rá fi gu rar una lis ta de 2 o
3 pa la bras cla ve (key words). Ver ver sión on li ne.

• Tex to del ar tí cu lo: or ga ni za do con una in tro duc ción, ma te rial
y mé to dos, re sul ta dos, co men ta rios. Ex ten sión has ta 10 pá gi -
nas 

• Cua dros y grá fi cos: has ta 6. 
• Fo to gra fías: has ta 8.
• Re fe ren cias.

Trabajo original:
Los ma nus cri tos de b e rán ajus tar se al si guien te for ma to: 
• Pá gi na de tí tu lo: es la pri me ra pá gi na nu me ra da y de be in cluir

el tí tu lo en es pa ñol y en in glés, con ci so e in for ma ti vo.
• Re su men y pa la bras cla ve: en es pa ñol e in glés, acom pa ña rán

el tra ba jo por se pa ra do. Ex ten sión má xi ma 150 pa la bras.
• Tex to del ar tí cu lo: or ga ni za do con una in tro duc ción, se rie de

ca sos, co men ta rios. Ex ten sión has ta 6 pá gi nas 
• Cua dros y grá fi cos: has ta 2.
• Fo to gra fías: has ta 6.
• Re fe ren cias.

Caso clínico: 
Los ma nus cri tos de be rán ajus tar se al si guien te for ma to:
• Pá gi na de tí tu lo: es la pri me ra pá gi na nu me ra da y de be in cluir

el tí tu lo en es pa ñol y en in glés, con ci so e in for ma ti vo.
• Re su men y pa la bras cla ve: en es pa ñol e in glés, acom pa ña rán

el tra ba jo por se pa ra do. Ex ten sión má xi ma 100 pa la bras.
• Tex to del ar tí cu lo: or ga ni za do: ca so clí ni co y co men ta rios. Ex -

ten sión has ta 3 pá gi nas.
• Fo to gra fías: has ta 4. 
• No in clu ye cua dros ni ta blas. 
• Re fe ren cias: has ta 10. 

¿Cuál es su diagnóstico?
• Pá gi na de tí tu lo: es la pri me ra pá gi na nu me ra da y de be in cluir

el tí tu lo en es pa ñol y en in glés con la lesión que se presenta,
obviando el diagnóstico.

• Caso clínico con descripción dermatológica y estudio histopa-
tológico.

• Fo to gra fías: has ta 4 (2 clínicas y 2 histopatológicas).
• Diagnóstico.
• Comentario actualizado de la entidad presentada. 
• Re fe ren cias: has ta 10.

Otros artículos: 
Der ma to lo gía Ar gen ti na pu bli ca tam bién ar tí cu los de ac tua li za -
ción o re vi sión, car tas al edi tor y ar tí cu los de la sec ción Der ma -
tó lo gos Jó ve nes. Ver ver sión on li ne.

7. Referencias 

La abre via tu ra adop ta da por Der ma to lo gía Ar gen ti na es Der ma -
tol Ar gent.
Es de al to in te rés la re vi sión e in clu sión de re fe ren cias na cio na -
les so bre el te ma pre sen ta do. Nu me re las ci tas bi blio grá fi cas
("re fe ren cias") en el or den en que las men cio na por pri me ra vez
en el tex to, iden ti fí que las me dian te nú me ros ará bi gos, en su pe -
rín di ce al fi nal de la fra se o pá rra fo en que se las alu de. Las re fe -
ren cias con se cu ti vas van se pa ra das por un guión (p. ej., 1-5) y
las no co rre la ti vas, por co mas (p. ej., 1,6,9). 
Las re fe ren cias que sean ci ta das úni ca men te en las ta blas o en las
le yen das de las fi gu ras, de ben nu me rar se en la se cuen cia que co -
rres pon da a la pri me ra vez que se ci ta. Los nom bres de las re vis -
tas de ben abre viar se se gún el es ti lo usa do en el In dex Me di cus. 
Los re sú me nes de pre sen ta cio nes en Con gre sos pue den ser ci ta -
dos co mo re fe ren cias úni ca men te cuan do es tán pu bli ca dos en
re vis tas de cir cu la ción co mún.
No in clu ya co mo re fe ren cias a "ob ser va cio nes no pu bli ca das" ni
a "co mu ni ca cio nes per so na les", las que sí pue den in ser tar se en -
tre pa rén te sis en el tex to. Pue de in cluir se co mo re fe ren cias a:
tra ba jos que es tán ofi cial men te acep ta dos por una re vis ta y en
trá mi te de pu bli ca ción; en es te ca so in di que la re fe ren cia com -
ple ta, agre gan do a con ti nua ción del nom bre abre via do de la re -
vis ta, en tre pa rén te sis, la ex pre sión "en pren sa". 
Los tra ba jos que han si do en via dos a pu bli ca ción pe ro que to da -
vía no han si do ofi cial men te acep ta dos, no de ben co lo car se en -
tre las re fe ren cias, si no que pue den ser ci ta dos en el tex to, en tre
pa rén te sis, co mo "ob ser va cio nes no pu bli ca das". 

a) Ar tí cu los en re vis tas: el or den en la ano ta ción de ca da re fe ren cia
de be ser el si guien te:

• Ape lli do e ini cial del nom bre del o de los au to res. Si son más
de cua tro au to res, co lo car los cua tro pri me ros y agre gar "et al"
o "y cols." se gún co rres pon da. Li mi te la pun tua ción a co mas
que se pa ren los au to res en tre sí. 

• Tí tu lo com ple to del ar tí cu lo, en su idio ma ori gi nal. 
• Nom bre de la re vis ta en que apa re ció, abre via do de acuer do

con la no men cla tu ra in ter na cio nal (In dex Me di cus)
• Año de pu bli ca ción, vo lu men de la re vis ta, pá gi na ini cial y fi -

nal del ar tí cu lo. 
Ejem plo: Abel da ño A, Pe le gri na MP, Ne glia V, Kien MC, y
cols. Lin fo ma cu tá neo de cé lu las gran des CD 30+. Tra ta mien -
to con in ter fe rón al fa 2b. Der ma tol Ar gent 2003;9:268-272.

b) Ca pí tu los en li bros: el or den en la ano ta ción de ca da re fe ren cia
de be ser el si guien te:

• Ape lli do e ini cial del nom bre del o de los au to res del ca pí tu lo. 
• Tí tu lo del ca pí tu lo. 
• Ape lli do e ini cial del nom bre del o de los au to res del li bro.
• Tí tu lo del li bro. Edi to rial, lu gar y año. Pá gi nas. 

Ejem plo: Yaar M y Gilch rest B. En ve je ci mien to cu tá neo, en
Fitz pa trick TB, Freed berg IM, Ei sen AZ y cols. Der ma to lo gía
en Me di ci na Ge ne ral. Ed. Pa na me ri ca na, Bue nos Ai res, 2001:
1792-1802.
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c) Tex tos elec tró ni cos: el or den en la ano ta ción de ca da re fe ren cia
de be ser el si guien te:

Artículos en Re vis tas:
• Nom bre de los au to res (si son más de cua tro nom bres, con sig -

nar los cua tro pri me ros más el agre ga do de "y cols." o "et al",
se gún co rres pon da), 

• Tí tu lo com ple to del tra ba jo [ti po de so por te]
• Nom bre de la re vis ta, fe cha de pu bli ca ción, <dis po ni bi li dad y

ac ce so>, [fe cha de con sul ta], nú me ro nor ma ti za do (ISSN o
ISBN). 
Ejem plo. Myers M, Yang J, Stam pe P. Vi sua li za tion and func -
tio nal analy sis of a ma xi-k chan nel fu sed to green fluo res cent
pro tein (GFP). [en lí nea], Elec tro nic jour nal of Bio tech no -
logy, 15 de di ciem bre de 1999, vol. 2, nro 3. <http://ww w.ej -
b.org /con tent /vo l2/is sue 3/fu ll/in dex.html>, [con sul ta: 28 de
di ciem bre del 2000], ISSN 0717-3458. 

Capítulos en Li bros: 
• Au to r/es del ca pí tu lo
• Ti tu lo del ca pi tu lo
• Au to r/es del li bro
• Tí tu lo del li bro, [ti po de so por te], edi to rial, <dis po ni bi li dad y

ac ce so>, [fe cha de con sul ta], nú me ro nor ma ti za do (ISBN). 
Se en ca re ce a los au to res que se acla re al pie de la bi blio gra fía si
hay A.R.B. (am plia ción de re fe ren cias bi blio grá fi cas), las cua les
po drán ser re mi ti das por el au tor a pe di do del lec tor. 
Se re co mien da la re vi sión de la bi blio gra fía na cio nal y su in clu -
sión. 
Los au to res son res pon sa bles de la exac ti tud de sus re fe ren cias.

8. Autores 
Ver ver sión on li ne.

9. Agradecimientos 

Ver ver sión on li ne.

10. Publicaciones múltiples 
Ver ver sión on li ne.
La pu bli ca ción rei te ra da o du pli ca da no es acep ta ble.
Las en tre gas pre li mi na res o pu bli ca cio nes pre vias, es to es, la di -
vul ga ción de in for ma ción cien tí fi ca des cri ta en un tra ba jo que
ha si do acep ta do pe ro no pu bli ca do aún, en mu chas re vis tas es
con si de ra da co mo vio la ción a los de re chos re ser va dos. En ca sos
ex cep cio na les, y só lo con la apro ba ción del edi tor de la pu bli ca -
ción pri ma ria, po dría acep tar se la en tre ga pre li mi nar de in for -
ma ción, por ejem plo, pa ra pre ve nir a la po bla ción de un ries go.

11. Envío de manuscrito y formulario de recepción del tra-
bajo

El pe di do de pu bli ca ción de be rá di ri gir se a:
Der ma to lo gía Ar gen ti na
Co mi té Edi to rial 
de rar gen ti na @sa d.or g.ar
Ca llao 852, 2do pi so
1023 - Bue nos Ai res
AR GEN TI NA.

Pa ra más de ta lles el au tor de be re mi tir se a la ver sión on li ne en:
www .der ma to lar g.or g.ar.

*
La ciclosporina es un potente inmunosupresor que produce
cambios en la expresión de citoqueratinas y un aumento en el
número de los dendrocitos dérmicos. La ciclosporina fue efecti-
va e inocua para la psoriasis en dosis bajas, con significativa dis-
minución del PASI y disminución también de dendrocitos dérmi-
cos en su número después de 8 semanas de tratamiento. 

Lago E y cols.
Journal of Cutaneous Pathology 2007; 34: 15-21.

León Jaimovich

*
La vacuna contra el virus HPV 16/18 ha mostrado 90% de efica-
cia contra la neoplasia cervical intraepitelial (CIN) asociada a los
virus HPV 16/18, y podría usarse como preventiva del cáncer cer-
vical, en un estudio sobre 18.644 mujeres de 15 a 25 años que
recibió esta vacuna (n = 9.319) o la de la hepatitis A (n = 9.325)
a los 0, 1 y 6 meses. El resultado principal fue la eficacia de
90,4% (p < 0,0001) contra CIN2+ asociado con HPV 16 o 18. El
estudio fue seguido por 14,8 ± 4,9 meses. La protección contra
infección persistente fue de 80,4% a los 6 meses, y de 75,9% a
los 12 meses.

Barclay L.
Medscape Med News June 28, 2007

Alejandro Campos Carlés
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Formulario de recepción de un trabajo y listado de requerimientos para los autores
(fotocopie esta página, complete los ítem y adjúntela al manuscrito)

Autor responsable:
Te: Fax: E-mail:

• Carta de presentación
Título del manuscrito y sección sugerida para su publicación
Explicación de cualquier conflicto de interés
Firma del autor responsable

• Declaración escrita y firmada de transferencia de derechos de autor (ver página siguiente)
• Declaración escrita y firmada de autoría, de cada autor (ver página siguiente)
• Declaración escrita y firmada de conflictos de interés, de cada autor (ver página siguiente)
• Original y 2 copias del artículo completo, incluyendo página de título y resumen
• Manuscrito impreso en papel A4, a doble espacio, márgenes superior e inferior 30 mm y laterales 25 mm
• Páginas numeradas, en el ángulo superior derecho de cada una, comenzando con el título
• Página del título

Título del artículo
Nombres completos y grados académicos y pertenencia institucional de los autores
Nombre, dirección, TE, Fax y E-mail del autor responsable
Declaración de los fondos de financiamiento para este trabajo (si no los hubiera, especificarlo)
Declaración, de difusión pública, de potenciales conflictos de interés para cada autor

• Resumen y palabras clave en español e inglés (doble espacio) en hoja separada
• Referencias (doble espacio) en hoja separada
• Abreviaciones y lista de acrónimos en hoja separada
• Tablas, cuadros o gráficos, cada uno en hoja separada
• Fotografías adecuadamente identificadas, en diapositivas, papel color brillante o en CD (3 copias) en formato TIF, EPS O PSD

en 300 dpi en formato final.
• Epígrafe de ilustraciones (doble espacio) en hoja separada
• Los contenidos del manuscrito no han sido previamente publicados ni están siendo actualmente 

revisados para otra publicación
• El abajo firmante se reconoce responsable de la seriedad científica del trabajo descripto en este manuscrito
• Los coautores han visto y aprobado el manuscrito y firmarán cualquier eventual revisión del trabajo.

Firma del autor responsable, quien verifica Fecha 
que lo mencionado arriba es correcto
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Transferencia de derechos de autor

El/los autor/es transfieren todos los derechos de autor del manuscrito arriba mencionado a Dermatología Argentina en el caso
de que el trabajo sea publicado. El/los abajo firmantes declaran que el artículo es original, que no infringe ningún derecho de
propiedad intelectual u otros derechos de terceros, que no se encuentra bajo consideración de otra revista y que no ha sido
previamente publicado.
El/los autor/es confirman que han revisado y aprobado la versión final del artículo así como certifican que no hay un interés
económico directo en el sujeto de estudio ni en el material discutido en el manuscrito

Firma y aclaración de firma de cada autor Fecha de firma
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EDITORIAL

Un logro de todos
Finalizando el año 2007, los integrantes del Comité de Redacción de la revista Dermatología Argentina deseamos realizar una refle-
xión y balance de lo actuado en estos doce meses y compartirlo con todos los integrantes de la Sociedad Argentina de Dermato-
logía. Sin duda, fue un año caracterizado por cambios, no sólo de integrantes del Comité de Redacción sino de algunos aspectos
de nuestra Revista.
El hecho de recibir numerosos y excelentes trabajos originales y de investigación nos permitió incrementar el nivel de exigencia
solicitado para su publicación. Esta situación, que refleja el deseo de participación de los que integramos la SAD, nos ha llevado a
la necesidad y desafío de generar un número adicional de la Revista, por lo que este año se editaron cinco ejemplares en lugar de
cuatro.
También nos propusimos mejorar la calidad gráfica de cada número. En este sentido hemos decidido, a partir del primer número
del 2008, modificar la portada, que será realizada en papel brillante, con un diseño nuevo, incorporando en ella los títulos de los
trabajos originales y de investigación y una foto clínica o histopatológica.
En el interior de la Revista podrán apreciar que agrandamos el tamaño de la letra y de las fotos, para una mejor lectura y aprecia-
ción de imágenes, e incorporamos colores suaves a los fondos de las tablas y de las “perlas” para facilitar su análisis. Adjuntamos, a
la prueba de galera que se remite al primer autor de cada trabajo antes de su publicación, una carta con los puntos a revisar. Esta-
mos mejorando el envío de los números para que lleguen a los lectores en tiempo adecuado.
Esperamos que estas modificaciones resulten beneficiosas y estimulen a los dermatólogos a la lectura de la Revista y a que con-
tinúen remitiéndonos trabajos, cada vez de mejor calidad, para su publicación. Ello nos permitirá mantener cinco, y por qué no
seis, números anuales, ya que no dudamos de la capacidad de nuestros colegas para hacer frente a este cambio y desafío.
Deseamos que nos sigan acompañando activamente en este proceso continuo de transformación. Estamos abiertos a las críticas,
cuyos aspectos constructivos nos ayudarán a mejorar. Consideramos que necesitamos estas modificaciones para adaptarnos a las
condiciones cambiantes y exigencias del mundo dermatológico actual. 
Nuestro gran anhelo es que Dermatología Argentina sea leída no sólo por todos los dermatólogos argentinos, sino también por
nuestros colegas extranjeros. Si bien la Revista se envía a algunas Sociedades del exterior, el gran desafío es aplicar a MEDLINE,
para lo cual consideramos fundamental el trabajo en equipo, destinando nuestras mejores energías para el logro de esta meta.
Sabemos que falta por hacer y sería muy interesante conocer, en este tiempo de evaluación, las opiniones de nuestros colegas, en lo
que concierne a sus expectativas referidas al año 2008.
Finalmente, el Comité de Redacción desea a todos los miembros de la SAD un próspero año, unidos y consolidados como grupo,
con la convicción de que sólo juntos podremos lograr grandes éxitos.

Roberto A. Retamar
Secretario de Redacción 

Revista Dermatología Argentina
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SECCIÓN EDUCACIÓN MÉDICA CONTINUA

Síndrome del edificio enfermo

Sick building syndrome

Lilian Moyano de Fossati*

*Docente Autorizada de Dermatología.

Palabras clave: síndrome del edificio enfermo; aire acondicionado; medio ambiente; sensibilidad química múltiple.
Key words: sick building syndrome; air conditioning; environment; indoor air; multiple chemical sensitivity syndrome.

Dermatol Argent 2007;13(5):317-322.

La idea de que un edificio puede enfermar a las personas apare-
ció en un artículo sobre el tema en el año 1984, publicado en el
British Medical Journal con el título “Sick building syndrome:
prevalence studies”. En ese trabajo se estudió –con cuestiona-
rios– a empleados que trabajaban en 6 oficinas diferentes: 3
tenían aire acondicionado y 3 estaban ventiladas naturalmente.
Los empleados de las oficinas artificialmente ventiladas presen-
taban cefaleas y síntomas leves en piel y mucosas, que se consi-
deraron excesivos comparados con los de las oficinas con venti-
lación natural.1 Este “síndrome del edificio enfermo” (SdelEE)
es más conocido por los alergistas y los especialistas en medici-
na del trabajo. Sin embargo, dado que puede afectar piel y
mucosas, el dermatólogo debe estar al tanto de los síntomas y
signos que lo caracterizan.
El así llamado síndrome del edificio enfermo se inscribe dentro
de lo que se conoce como sensibilidad química múltiple
(SQM).2-4 La SQM es un trastorno adquirido, caracterizado
por síntomas recurrentes, referibles a múltiples sistemas orgáni-
cos, que se presentan como respuesta a la exposición demostra-
ble a muchos compuestos químicos –sin relación química entre
sí– y a dosis muy por debajo de las establecidas como causantes
de efectos nocivos en la población general. Se describió a
mediados de los 80, y un panel de expertos de la OMS la rede-
fine en 1996 dándole el nombre de “intolerancia ambiental
idiopática” (IAI). 

La IAI es, entonces, una alteración en la respuesta fisiológica de
determinados individuos frente a una multiplicidad de agentes y
componentes que se encuentran en el medioambiente y que no
se explica por ningún trastorno médico o psiquiátrico. Los agen-
tes causantes pueden estar presentes en el medioambiente exte-
rior o interior. No es el objeto de esta revisión mencionar las
numerosas causas que pueden desencadenar IAI cuando se está
al aire libre. 
Entre las causas presentes “puertas adentro”, algunas son rápida-
mente identificables y causan trastornos leves a severos:
La Legionella pneumophila puede ocasionar la “enfermedad de
los legionarios”, una neumonía con un rango de mortalidad
del 10 al 15%. Esta legionelosis es una infección poco común
que se ha descripto en Inglaterra y que está causada por la
inhalación de gotitas de agua o de partículas que contienen
una bacteria de la familia Legionellaceae. Esta bacteria puede
encontrarse en humidificadores y en hidromasajes, entre otras
fuentes. 
La neumonitis por hipersensibilidad y la “fiebre de los humidi-
ficadores” son el producto de una respuesta inmunológica a
hongos, bacterias o protozoarios que contaminan los sistemas
de humidificación de los sistemas de ventilación. Los síntomas
son: fiebre, mialgias y malestar general, sin alteraciones
radiográficas pulmonares.5 Hay presencia de anticuerpos (Ac)
específicos para el agente causal.
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La exposición a alergenos comunes en el interior de los edificios, como
polvo ambiental, alfombras, pinturas, solventes, pelos de animales, humo
de cigarrillo y otros materiales aerotransportados, pueden ser causa de
reacciones alérgicas en cualquier edificio. Fibras de vidrio pueden des-
prenderse de tablas de los cielorrasos ocasionando prurito en piel, ardor
en ojos, dolor de garganta y tos. Vapores de las fotocopiadoras y papeles
de copia pueden provocar urticaria, edema de laringe o faringitis.
En otros casos, sin embargo, la causa o los agentes involucrados no se
identifican fácilmente; la orientación diagnóstica precisa la da única-
mente la presencia de una sintomatología similar en personas que se
encuentran en un mismo edificio. Hecho así el diagnóstico de SdelEE, se
darán los pasos necesarios para investigar la o las posibles causas desenca-
denantes. 
Se habla entonces de SdelEE cuando varias personas que viven, trabajan o
frecuentan (bibliotecas, escuelas) un mismo lugar, refieren síntomas o sig-
nos semejantes sin causa aparente. Se trata de síntomas y signos leves que
no suelen llevar a la consulta médica. Otra característica importante es que
la sintomatología mejora o desaparece al alejarse del edificio que la causa.6

Foto 1. “Fuente de los cuatro ríos” (vista parcial). Plaza Navona, Roma.

Las personas afectadas presentan uno o más de los
siguientes síntomas.7,8

• Irritación, prurito y sequedad de ojos.
• Rinorrea, irritación, prurito y sequedad nasal.
• Tos.9
• Dolor de garganta, boca seca.
• Cefaleas, letargo, irritabilidad, dificultad para con-

centrarse.
• Sequedad, prurito, irritación y erupciones cutáneas.

Las siguientes características (presentes en un edificio
o dentro de sus ambientes) pueden ser algunos de los
factores causales.6 Los edificios pueden ser de nueva
construcción o edificios viejos mal mantenidos:

• Techos bajos: altura menor de 2,4 m.
• Muchos cambios o movimientos de muebles o

equipos.
• Nivel inadecuado de humedad en el ambiente

(por defecto o por exceso).
• Escasa ventilación natural (ventanas herméticas).
• Aparatos de aire acondicionado no bien controla-

dos o no bien mantenidos.
• Presencia de impresoras o fotocopiadoras con la

consiguiente emisión de polvo, solventes y ozono. 
• Temperatura ambiental elevada (por encima de

23ºC).10

• Iluminación con lámparas fluorescentes de baja
frecuencia que crean un parpadeo subliminal.

• Emisión de gases por productos del mismo edifi-
cio o por los elementos que se usan para su lim-
pieza.

• Sonidos de baja frecuencia.
• Pegamentos presentes en el empapelado.
• Ácaros, polvo, presentes en alfombras.
• Uso de humidificantes o nebulizadores. 

Se ha mencionado también que la utilización cre-
ciente de computadoras ha contribuido a este sín-
drome, no sólo por los problemas oculares, trastor-
nos musculoesqueléticos y cefaleas que puede ocasio-
nar su uso prolongado, sino porque la producción de
calor que agregan hace que sea mayor el aire acondi-
cionado que se emplea.6
Una buena revisión de 100 artículos sobre el tema,
publicada en el The New England Journal of
Medicine,11 limita, sin embargo, los edificios posible-
mente causales de este síndrome a edificios de ofici-
nas, excluyendo los edificios de naturaleza industrial y
los edificios de residencias. No obstante, muchas veces
la concentración de alergenos es mayor en los hogares
que en las oficinas, particularmente si se trata de casas
viejas, con jardín o con mascotas.6 Dicen también los
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autores que en los últimos 30 años el hombre ha creado un nuevo
ecosistema al construir modernos edificios herméticos. Es este
otro factor limitante en el mencionado artículo, dado que edifi-
cios antiguos con mala ventilación o niveles inadecuados de
humedad, entre otros factores, pueden también ser causa del sín-
drome. Una respuesta a este mismo artículo remarca el hecho de
que se debe prestar más atención a factores psicosociales.
Por supuesto, éste es un síndrome cuestionado por lo poco obje-
tivable. Es también tentador adjudicar la causa de los síntomas a
alteraciones psicológicas, dado que no todas las personas que
permanecen varias horas en un edificio los manifiestan. Sin
embargo, no se ha encontrado neurosis ni trastornos de la perso-
nalidad en pacientes afectados por este síndrome, que se ven
libres de síntomas cuando se alejan del edificio causal.11 En este
punto conviene tener en cuenta, por lo que nos atañe como der-
matólogos, que los síntomas cutáneos son los más renuentes a
desaparecer cuando la persona afectada se aleja un tiempo del
edificio cuestionado.10

Sin duda, hay factores personales que hacen que algunas perso-
nas se vean afectadas y otras no en un mismo ambiente. Pare-
cen más susceptibles las personas jóvenes, de sexo femenino, o
con historia de atopia.12 La incidencia de atopia en pacientes
que presentaban el síndrome fue alta en un estudio de 66
pacientes (33%), pero no se consideró relevante su alergia como
causa de los síntomas dado que la positividad de los prick test
fue baja (8%).13

Una vez sospechado el síndrome, no será fácil detectar las cau-
sas. La existencia de más de 70.000 productos químicos de uso
industrial hace imposible para el médico investigar la posible
exposición a cada uno de ellos.12 Se ha encontrado mayor preva-
lencia de síntomas cuando el aire que proviene del exterior es
menor de 10 litros por segundo por persona.11 Cuando se
aumenta la ventilación, los síntomas suelen disminuir. Entre
otras cosas se evita o disminuye así la exposición a diversos con-
taminantes ambientales.
Autores canadienses subrayan la importancia de una historia clí-
nica cuidadosa;12 ello será de mayor utilidad que someter al
paciente a numerosas pruebas o análisis que acrecentarán su
ansiedad.14

Este síndrome puede tener consecuencias económicas evitables
al ser una posible causa de disminución de la productividad
como consecuencia de la sintomatología.10

PREVENCIÓN

• Proveer 10 litros por segundo (por persona) de aire.
• Seleccionar materiales de construcción, muebles y equipos con

menor probabilidad de liberar sustancias como formaldehído
o compuestos orgánicos volátiles.

• Asegurar una buena limpieza y mantenimiento apropiado de
los ambientes y de los sistemas de ventilación.

• Evitar materiales –p. ej., alfombras– que puedan actuar como
sustratos donde proliferen microbios, hongos o ácaros.11

La creciente preocupación por las alteraciones del medioam-
biente y sus consecuencias12 determina que gran parte de los
artículos que pueden encontrarse sobre el tema se hallen en
revistas como Environmental Health Perspectives y Occupational
Environmental Medicine, con la ventaja adicional de que se pue-
de acceder on line en forma gratuita a los textos completos.

CONCLUSIÓN

• Se debe estar atento a la posible presencia de este síndrome
cuando personas que se encuentran en un mismo edificio
presentan una sintomatología similar.

• Los síntomas son leves y las causas no son fácilmente identi-
ficables.

• La sintomatología mejora al alejarse del edificio cuestionado.
• Una ventilación adecuada es un factor de gran importancia. 

Lilian M. de Fossati: Gelly y Obes 2279 – (1425) Ciudad Autó-
noma de Buenos Aires – Rep. Argentina
e-mail: liliansal@fibertel.com.ar
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*
En búsqueda de aceleradores de la cura-
ción de heridas, los autores encuentran
que la tetraacetil-fitoesfingosina (TAPS),
un metabolito producido por la acetila-
ción de la fitoesfingosina, tiene un
potencial inhibitorio significativo sobre la
curación de heridas en la oreja del cone-
jo. Como la angiogénesis es fundamental
para una adecuada curación de heridas,
los autores examinaron el efecto de TAPS
sobre la angiogénesis, usando las células
endoteliales de la vena umbilical huma-
na, cultivadas in vitro. TAPS disminuyó
marcadamente al factor de crecimiento
endotelial vascular (FGEV). TAPS inhibió
significativamente la producción de enzi-
ma proteolítica inductora de FGEV, inclu-
yendo la matriz metaloproteinasa-2, el
activador de plasminógeno tipo uroqui-
nasa y el inhibidor-1 activador de plas-
minógeno. Los resultados obtenidos
sugieren que TAPS ejerce su acción inhibi-
toria sobre la angiogénesis a través de la
inhibición de la activación de la protein-
quinasa mitógeno activada y el aumento
del calcio intracelular. En resumen, se
demostró que TAPS tiene potencial inhi-
bidor de la angiogénesis. Además, sugie-
ren que TAPS podría ser desarrollado
como una terapéutica para enfermeda-
des vinculadas a la angiogénesis, tales
como artritis, psoriasis y cáncer. 

Kwon YB y cols.
Experimental Dermatology 2007; 16: 311-
318.

LJ

*
Investigación llevada a cabo en 93 perso-
nas (30 mujeres, 63 hombres, edad pro-
medio 24,0 años) residentes en Hawai,
con altos niveles de exposición solar (22,4
hs semanales) sin empleo de protectores.
Se observó que el 51% de los participan-
tes presentaba niveles de 25-hidroxivita-
mina D inferiores a 30 mg/ml. La vitamina
D puede hallarse en niveles bajos a pesar
de la adecuada exposición solar, y así con-
tribuir al desarrollo de osteoporosis y
osteomalacia/raquitismo; puede también
tener un papel importante en el desarro-
llo de cáncer, esclerosis múltiple, infeccio-
nes, hipertensión y diabetes melitus. La
respuesta variable a la radiación UV-B es
evidente entre individuos, por cuya razón
algunas personas tienen bajos niveles de
vitamina D a pesar de la adecuada expo-
sición solar. Ésta provee hasta un máximo
de concentración 60 mg/ml, y debería ser
el techo en la prescripción de suplemen-
tos de vitamina D.

Binkley N y cols.
J Clin Endocrinol Metab 2007;92:2130-
2135

ACC

*
El espermicida nonoxyl-9 (N9) aumenta la
transmisibilidad del HPV, pero el lubri-
cante vaginal carrageenan la previene,
según datos de un estudio con ratones
sobre infecciones cervicovaginales por
HPV 16. El hallazgo se agrega a una larga
lista de espermicidas que es mejor evitar.
Dicho espermicida provoca daño epite-
lial, permitiendo a la cápside viral su
entrada y ligazón con la membrana
basal. En cambio, el carrageenan previno
la infección por traumas mecánicos o
alteración química con N-9. Estos datos
han llevado a estudiar esta última sustan-
cia como protectora de la infección por
HPV en mujeres, lo que la constituiría en
colaboradora de la vacuna profiláctica
contra dicho virus.

Boggs W
Nature Med 2007

ACC
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Síndrome del edificio enfermo

Sick building syndrome

Lilian Moyano de Fossati

Cuestionario de autoevaluación

Apellido y nombre:

Matrícula profesional: Nº de inscripción al PRONADERM:

Horas crédito: 3 Categoría: *

Requisito: 70% de respuestas correctas

Remitir a: Av. Callao 852 2º piso (1023) - Buenos Aires

*Categoría libre: los créditos pueden ser asignados a la categoría que el inscripto determine según su conveniencia (de I a III, según el Reglamento PRONA-

DERM). Marcar claramente la categoría elegida.

1. Las causas del SdelEE (marque la opción correcta)
a) Se identifican fácilmente. �
b) No son fácilmente identificables. �
c) Afectan a varias personas. �
d) b y c. �

2. Son síntomas frecuentes (marque la opción correcta)
a) Cefaleas, letargo, dificultad de concentración. �
b) Dolor de garganta, tos. �
c) Prurito y sequedad ocular. �
d. Prurito y sequedad nasal. �
e) Prurito y erupciones cutáneas. �
f ) Todas son correctas. �

3. Los edificios causales tienen (marque la opción correcta)
a) Techos altos. �

b) Ventilación natural. �
c) Bajas temperaturas. �
d) Ninguna es correcta. �

4. El SdelEE (marque la opción correcta)
a) Se ve sólo en oficina. �
b) Se ha descripto principalmente en oficinas. �
c) Puede verse en el hogar, escuelas, bibliotecas. �
d) b y c. �

5. Se ven más afectados (marque la opción correcta)
a) Hombres. �
b) Mujeres. �
c) Jóvenes. �
d) Pacientes con atopia. �
e) b, c y d. �
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6. Los vapores de las fotocopiadoras (marque la 
opción correcta)

a) No ocasionan ningún síntoma. �
b) Pueden causar urticaria. �
c) Pueden causar faringitis. �
d) b y c. �

7. Al SdelEE lo ven con más frecuencia (marque la 
opción correcta)

a) Los dermatólogos. �
b) Los que hacen medicina laboral. �
c) Los alergistas. �
d) Los médicos generalistas. �
e) b y c. �

8. Son medidas de prevención (marque la opción 
correcta)

a) Proveer 10 litros de aire por persona por segundo. �
b) Cuidar el mantenimiento y limpieza de los sistemas 

de ventilación. �
c) Evitar los materiales donde puedan proliferar ácaros, 

hongos o microbios. �
d) Todas son correctas. �

Respuestas correctas Volumen XIII - Nº 4 - 2007

1-c; 2-a; 3-d; 4-e; 5-a; 6-b; 7-a; 8-b; 9-c; 10-e

*
El dermatofibroma (DF) o histiocitoma fibroso cutáneo es un
tumor de piel benigno y frecuente que exhibe variantes histoló-
gicas múltiples. Aquí se describe el hallazgo clínico de un DF a
células Balloon en el talón de un paciente. Clínicamente, aspec-
to de nódulo firme, ulcerado que, en principio, se pensó en un
granuloma piogénico. Lo interesante desde el punto de vista
histopatológico fue la presencia de células claras, poligonales,
tipo Balloon. Desde el punto de vista ultraestructural, las células
claras tumorales estaban rellenas con vacuolas múltiples y vacías
de varios tamaños. No hubo recurrencia después de la excisión.
El diagnóstico diferencial debe considerar neoplasias cutáneas
primarias y metastásicas, mostrando degeneración tipo células
Balloon.

Tran TA y cols. 
Am J Dermatopath 2007;29:197-200.

LJ

*
Las terapéuticas convencionales habitualmente tienen un efec-
to mínimo. Se trató de estudiar la eficacia e inocuidad de la
monoterapia con infliximab para tratamiento de formas refrac-
tarias extensivas y severas de hidradenitis supurativa. La dosis
fue de 5-10 mg/kg, en semanas 0, 2 y 6, seguido por una dosis
de mantenimiento cada 4 semanas. Todos los pacientes experi-
mentaron mejoría en los síntomas subjetivos después de la dosis
inicial. Hubo disminución de la exudación, tamaño, número de
lesiones y menor desarrollo de tractos fistulosos. Los pacientes
fueron seguidos por 6 meses. Tratamiento bien tolerado y la
conclusión fue que el infliximab es una alternativa terapéutica
para las formas severas de la enfermedad. 

Fernández-Vozmediano JM. 
Dermatology 2007;215:41-44.

LJ
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RESUMEN
El linfoma anaplásico de células grandes CD30+ primario cutáneo (ALTCL CD30+) se caracteriza por presentar un
curso poco agresivo y buen pronóstico, con una sobrevida mayor del 90% a los 5 años. En raras ocasiones puede
tener manifestaciones extracutáneas. No obstante, cuando el compromiso está restringido a un solo grupo gan-
glionar linfático, el pronóstico es similar. Presentamos 2 pacientes de sexo masculino que desarrollaron compromi-
so ganglionar regional a los 11 y 6 meses luego del diagnóstico de ALTCL CD30+. Se realizó interferón alfa, segui-
do de quimioterapia, con respuesta completa en el primer caso; y radioterapia y quimioterapia, con respuesta par-
cial, en el segundo. Analizamos los factores pronósticos y criterios terapéuticos para ese estadio de la enfermedad
(Dermatol Argent 2007;13(5):323-328).

Palabras clave: linfoma de células T; CD30+; progresión.

ABSTRACT
Anaplastic large T-cell cutaneous lymphoma CD30+ (ALTCL CD30+) is characterized by an indolent course and
good prognosis with a disease-related 5 years survival rate greater than 90%. Extracutaneous spread is rare and
when lymph node involvement is restricted to only one regional lymph node compartment, a similar prognosis to
the localized disease is expected. We present two male patients who developed regional lymph node involvement
11 and 6 months respectively after the diagnosis of ALTCL CD30+ was done. Interferon alpha followed by chemot-
herapy resulted in complete remission in the first patient, and radiotherapy followed by chemotherapy in partial
response in the second one. Prognostic factors and therapeutic interventions for this stage of the disease are dis-
cussed (Dermatol Argent 2007;13(5):323-328).

Key words: lymphoma T-cell; CD30+; progression.
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Tomografía computada: cabeza, cuello, tórax y abdominopélvica: hígado
con leve aumento de tamaño. No se evidencian adenomegalias.
Se descarta compromiso extracutáneo de la enfermedad.
A los 3 meses se observa aumento de tamaño de la lesión (7 x 5,5 cm) y
ulceración de su superficie (Foto 3) y una lesión tumoral nueva de color
piel normal, sobre base eritematosa, en región clavicular izquierda de 0,5
cm de diámetro, cuya biopsia revela infiltración por linfoma de células
grandes que posteriormente presenta involución espontánea. 
Tratamiento: interferón alfa 2 b, 3MUI, 3 veces por semana, intralesional.
Evolución: a los 6 meses de tratamiento, se suspende el interferón, por un
infarto agudo de miocardio. A los 2 meses de reiniciado se palpa una ade-

INTRODUCCIÓN

La presencia en la piel de un linfoma de células gran-
des CD30+ puede observarse en 3 situaciones: como
manifestación secundaria en piel de un linfoma de
células grandes CD30+ de origen ganglionar, como
resultado de la transformación de otro linfoma cutá-
neo previo o bien que se trate de un linfoma anaplá-
sico de células grandes CD30+ primario cutáneo
(ALTCL CD30+).
Willemze y cols.1 definieron como criterios diagnós-
ticos para el ALTCL CD30+ primario: (a) predomi-
nio de células grandes CD30+ (>75%) en el estudio
histológico; (b) no evidencia clínica de papulosis lin-
fomatoide (LP); (c) ausencia previa y actual de LP,
micosis fungoide (MF) u otro tipo de linfoma cutá-
neo; (d) no compromiso extracutáneo en el momen-
to del diagnóstico. El pronóstico es bueno con una
sobrevida superior al 90% a 10 años.2
Sin embargo, en una minoría de los casos puede
ocurrir progresión de la enfermedad. Describimos
dos pacientes con diagnóstico de ALTCL CD30+
que presentaron compromiso ganglionar regional y
se realiza una revisión de factores pronósticos y cri-
terios terapéuticos para ese estadio.

CASOS CLÍNICOS 

Caso 1
Paciente de sexo masculino de 70 años que consulta
por una lesión localizada en flanco izquierdo, asin-
tomático, de 3 meses de evolución y crecimiento
progresivo. 
Antecedentes personales: DBT, bypass coronarios.
Examen físico: presenta lesión única tumoral erite-
matoviolácea redondeada, de superficie lisa, de 6 x 5
cm de diámetro aproximadamente, localizada en
flanco izquierdo. Por palpación se constata hepato-
megalia de 3 cm aproximadamente, sin adenopatías.
Estudio histopatológico: infiltrado no epidermo-
tropo por neoplasia indiferenciada de estirpe a tipi-
ficar (Foto 1).
Imunohistoquímica: positividad para CD3 (+++),
CD20 (+), CD30 (+++), CD4 (+), CD8 (++), lisozi-
ma, mieloperoxidasa, CD34, CD117, S100, CD57 y
granzima B; y negatividad para ALK1 (CD246),
EMA y CD15 (Foto 2).
Diagnóstico: linfoma anaplásico de células grandes
inmunofenotipo T CD30+. 
Exámenes complementarios. Laboratorio: VSG 23
mm, neutrófilos 47%, eosinófilos 5,2%, fibrinógeno
511, glucemia 1,62 g/l, creatinina 1,36 mg/dl, albú-
mina 4,9, globulinas 3,6, resto s/p. 

Foto 2. Inmunohistoquímica: Expresión de CD30+ en células atípicas.

Foto 1. Infiltrado dérmico por linfocitos pequeños y grandes (H-E 100X).
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Foto 4. Remisión completa de la lesión tumoral en flanco izquierdo con cica-
triz residual. 

Foto 3. Lesión tumoral eritematoviolácea redondeada, de superficie ulcera-
da, de 7 x 5,5 cm de diámetro aproximadamente, localizada en flanco
izquierdo.

nopatía axilar derecha, duroelástica, móvil, indolora
de 3 cm de diámetro, cuyo estudio histopatológico
demuestra hallazgos compatibles con linfoma difuso
de células grandes (alto grado). IHQ: CD30 (+++),
CD3p (++), CD4 (+) y negativo para Bcl-6, CD 10
y citoqueratinas 8-18. Diagnóstico: linfoma anaplá-
sico de células grandes, inmunofenotipo T CD30+.
Laboratorio: glucemia 133 con valores de LDH y
beta 2 microglobulina normales. Tomografía com-
putada: cabeza, cuello, tórax, abdomen y pelvis s/p.
Punción aspiración de médula ósea (PAMO): sin
compromiso por linfoma, relación tejido hemato-
poyético/tejido adiposo 60/40, con morfología y
maduración conservada.
Se evalúa conjuntamente con Hematología y se deci-
de continuar con igual terapéutica. En el examen físi-
co se observa remisión completa de la lesión tumoral
en flanco izquierdo con cicatriz residual (Foto 4).
Se realiza resección de una nueva adenopatía axilar
derecha.
Estudio histopatológico: borramiento de la histoar-
quitectura por población monomorfa de células lin-
foides grandes, consistente con el diagnóstico previo
de linfoma anaplásico de células grandes. Biopsia de
médula ósea: relación tejido hematopoyético/tejido
adiposo:60/40. Progenies rojas, blanca y megaca-
riocíticas, dentro de los límites normales. Con técni-
cas de rutina no se observa compromiso por linfoma.
Inmunotipificación de MO: Linfocitos T: 7%.
Relación CD4/CD8: 1,04. Linfocitos B: 2%. Célu-
las natural killer: 2%. Monocitos: 4%. Células mie-
loides en diferentes estadios de maduración. Neutro-
filia relativa. Los linfocitos B muestran predominio
de formas maduras, policlonales.
No se observan elementos identificables como blastos
ni evidencia fenotípica de compromiso por linfoma
no Hodgkin.
Laboratorio: beta 2 microglobulina: 4.551 (vn hasta
3.500); VSG: 90 mm; Hb: 8,6; glucemia: 154 g/l;
TGO: 45; y TGP: 59.
Tomografia computada: cerebro, cuello, tórax,
abdomen y pelvis: s/p.
Tratamiento: completó esquema COP (ciclofosfami-
da-vincristina-prednisona).
Actualmente no se registran nuevas lesiones cutáneas
ni adenopatías.

Caso 2
Paciente de sexo masculino, de 85 años, que consulta
por lesiones en miembros inferiores de 4 meses de
evolución, de crecimiento lento y progresivo. 
Antecedentes personales: síndrome depresivo bipolar.
Examen físico: presenta lesiones tumorales múlti-
ples, asintomáticas, localizadas en cara anterior de
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pierna izquierda, de forma redondeada, con diáme-
tros que varían de 1 a 7 cm, coloración rojo pálido a
violáceo, de consistencia duroelástica y superficie lisa
(Foto 5). Sin adenopatías palpables.
Estudio histopatológico: infiltración linfoide a célu-
las grandes a tipificar. 
Inmunohistoquímica: CD20 (+), CD45 RO (++) y
CD30 (+++).
Diagnóstico: consistentes con linfoma T cutáneo
CD 30 positivo.
Exámenes complementarios: anemia discreta,
aumento de ERS, LDH normal, resto s/p.
Tomografía computada: abdomen y pelvis: quiste
cortical renal. No se evidencian adenomegalias.
Tratamiento: telecobaltoterapia 10 sesiones, con un
total de 4.200 cGy. Se observa involución de lesiones
pequeñas y resolución parcial de las de mayor tamaño,
que muestran una superficie costrosa y pigmentación
residual. Se indica continuar con radioterapia.
Evolución: al momento de retomar el tratamiento (6
meses posteriores al diagnóstico) se descubren nuevas
lesiones tumorales, rosadas duroelásticas, en cara
anterointerna de muslo y dorso de pie izquierdo
(Foto 6), que respeta claramente la zona irradiada,
con adenopatía inguinal del mismo lado.
Estudio histopatológico de piel: infiltración cutánea
por linfoma no epidermotropo a células grandes.
Inmunohistoquímica: CD20 (-), CD79 (-) y CD30
(+++), CD45 RO (+).
Diagnóstico: linfoma T cutáneo CD30 positivo.
Estudio histopatológico de ganglio: tumor maligno
indiferenciado a tipificar por inmunomarcación.
Inmunohistoquímica: positividad para CD30,
CD3p, CD4, CD8. Diagnóstico: hallazgos compa-
tibles con linfoma anaplásico T de células grandes y
pleomórficas. 
Tomografía computada: de tórax, abdomen y pel-
vis informa imágenes condensantes focales en ala
ilíaca derecha e izquierda y aumento de volumen
prostático. No se observan ganglios pelvianos.
Tratamiento: quimioterapia con CHOP (doxorru-
bicina, ciclofosfamida, vincristina, prednisona).
Evolución: el paciente completa 6 ciclos de CHOP
con resolución completa y buena tolerancia, persis-
tiendo máculas residuales.

DISCUSIÓN

El ALTCL CD30+ primario es un linfoma no
Hodgkin, que se caracteriza por presentar aspectos
clínicos, histológicos y evolutivos propios.
Integra, junto con LP y casos denominados “bor-
derline”, un grupo de procesos linfoproliferativos

Foto 5. Lesiones tumorales múltiples, redondeadas rojo pálido a violáceo
superficie lisa, en cara anterior de pierna izquierda con diámetros que varían
de 1 a 7 cm.

Foto 6. Lesiones tumorales redondeadas, de consistencia duroelástica, en cara
interna de muslo izquierdo.
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cutáneos que se asocian a un pronóstico favorable y poseen
mayor expresión del antígeno CD30. Este antígeno fue detecta-
do a partir de la utilización del anticuerpo monoclonal Ki-1, en
las células de Hodgkin y de Reed-Stenberg de la enfermedad de
Hodgkin (EH), en 1982. Actualmente se lo reconoce como
marcador de activación linfocitaria frente a diferentes estímulos.
Existen, además, 2 grupos de trastornos linfoproliferativos cutá-
neos CD30+ propuestos por Willemze y Beljaards:1 el primero,
resultante de la transformación de otro tipo de linfoma cutáneo
(principalmente MF y LP); y el segundo, que incluye a los
enfermos con EH o ALTCL CD30+ ganglionar, que compro-
mete secundariamente la piel. Ambos se relacionan con un
pronóstico desfavorable.
El ALTCL CD30+ primario se ubica dentro de la clasificación
de la WHO-EORTC,2 en el grupo de desórdenes linfoprolifera-
tivos CD30+ cutáneos primarios.1
La frecuencia relativa del ALTCL CD30+ primario es de
6,59%, según una casuística nacional;3 a nivel internacional
representa el 8% de los CTCL.2
Este linfoma aparece en edad adulta entre los 50 y 70 años y
predomina ligeramente en el sexo masculino, en una relación 2
a 1. Clínicamente se presenta como una lesión solitaria o múlti-
ple localizada en un área corporal limitada, como se ejemplifica
en los casos presentados. Solo el 10% de los pacientes exhiben
compromiso cutáneo extenso. La localización es variable. Las
lesiones consisten en nódulos o tumores de color eritematoso,
violáceo o pardusco, de diferente tamaño. En el 50% de los
casos se observa ulceración central. Frecuentemente, presentan
remisiones espontáneas parciales o completas (25%), así como
también recidivas, que aparecen en el mismo sitio y con aspecto
clínico similar al de la lesión inicial.4-6 Si bien la diseminación
es poco frecuente, en un 10% de los enfermos se observa com-
promiso de ganglios linfáticos regionales.1,2

Histológicamente se caracteriza por un infiltrado dérmico denso
de células grandes CD30+, que puede extenderse hasta el tejido
celular subcutáneo con ausencia de epidermotropismo. Estas
células presentan núcleos redondos u ovales irregulares, nucleolo
prominente, eosinófilo y abundante citoplasma. Las mitosis son
siempre numerosas y es habitual encontrar células inflamatorias
acompañantes, sobre todo linfocitos pequeños y ocasionalmente
histiocitos y eosinófilos. En algunos es posible observar células
con características inmunoblásticas o pleomorfas.1
El inmunofenotipo de los ALTCL CD30+ demuestra que se
origina de células T o null (no T, no B) y raramente surgen a
partir de células B.
Este linfoma tiene un fenotipo CD4 aberrante con pérdida
variable de CD2, CD3 y CD5,4,7 y expresa mayoritariamente el
antígeno CD30. Puede presentar antígenos activados CD25,
T9, HLA DR+ y la expresión de proteínas citotóxicas (granzima
B, TIA-1 y perforinas). En pocos casos, menos del 5%, tiene un
fenotipo CD8+.2 El HECA-452 suele ser positivo y en solo dos
tercios de los casos se detecta el antígeno común leucocitario.1
El ALTCL CD30+ primario presenta un reordenamiento gené-
tico del receptor de células T con patrón monoclonal, lo que

refuerza la hipótesis del origen T. A diferencia de los linfomas de
células grandes CD30+ ganglionares, en los cutáneos primarios
no suele demostrarse la translocación cromosómica t 2,5 (p23;
q35) ni la expresión de su proteína de fusión NPM/ALK (ana-
plastic lymphoma kinase). A diferencia de los linfomas gangliona-
res, no expresa EMA (antígeno epitelial de membrana) y son
CD15 negativo (positivo en EH).8,9

El diagnóstico diferencial histopatológico del ALTCL CD30+
primario incluye procesos que ocasionalmente pueden expresar
positividad al CD30 tales como el carcinoma embrionario, cier-
tos tumores sólidos (páncreas, glándulas salivales, sarcomas,
rinofaringe),10,11 reticulosis pagetoide, linfadenopatía angioin-
munoblástica12 y MF en estadio tumoral.13,14

En la práctica, es primordial realizar el diagnóstico diferencial
con las enfermedades cutáneas primarias CD30+ (LP y casos
borderline) así como con los procesos cutáneos CD30+ secun-
darios (linfomas de células grandes CD30+ de origen ganglionar
o extraganglionar).1
El pronóstico favorable de estos linfomas está relacionado con la
expresión masiva del CD30. La sobrevida a los 5 años es del
96% y el riesgo de desarrollo de enfermedad sistémica a los 10
años, del 16%. Es interesante destacar que los pacientes con
lesiones cutáneas más compromiso de un solo grupo ganglionar
linfático presentan un pronóstico similar (91%).15

No se han hallado, hasta la actualidad, factores de riesgo predicti-
vos de progresión y/o diseminación tumoral, por lo que la exten-
sión de las lesiones en piel, el subtipo histológico, la edad de ini-
cio y la presencia de remisión espontánea no son significativa-
mente relevantes en la progresión o sobrevida de la enfermedad.15 

Con respecto al tratamiento, en las lesiones únicas se puede reali-
zar resección quirúrgica y/o radioterapia local. Esta última alter-
nativa, además, es indicada en casos en que se presentan lesiones
nodulares o tumorales localizadas en un área corporal.2,15,16 En
casos con compromiso cutáneo generalizado o ganglionar, es
necesario una terapéutica sistémica que incluye metotrexato
(MTX) y etopósido. El interferón alfa, retinoides, pentostatin e
interferón gamma son utilizados como opciones en los casos de
pacientes con lesiones multifocales que no responden al MTX.17

La administración de interferón alfa 2b en dosis de 3 millones
UI 3 veces por semana, por vía subcutánea o intralesional, se
presenta como un tratamiento efectivo de los LCCT, con buena
tolerancia.18-20 Puede asociarse a acitretín (50 mg/día)21 o bexa-
rotene (150 mg/día).22

Una nueva alternativa sugiere el uso de imiquimod 5% crema 3
veces por semana durante 6 semanas, sin recidivas a los 8 meses
en 2 pacientes.23

La poliquimioterapia como tratamiento inicial del ALTCL
CD30+ primario no aporta beneficios con respecto al curso clí-
nico ni a la tasa de curación, por lo que se reserva para pacientes
con enfermedad diseminada. En estos casos, la mayoría de los
pacientes recibe una combinación de agentes quimioterápicos,
conocido como esquema CHOP (ciclofosfamida, vincristina,
doxorrubicina y prednisona).2,15,24

Aquellos pacientes que tienen compromiso de 1 grupo ganglio-
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nar linfático, como los casos presentados, comparten característi-
cas pronósticas similares. Hasta la actualidad no se han hallado
factores de riesgo predictivos de progresión y/o diseminación de
la enfermedad. Ni siquiera la profusión de lesiones en el caso 2
podría considerarse un predictor de progresión. La rápida y bue-
na respuesta al tratamiento, al igual que en otras formas de
CTCL considerados de buen pronóstico, es un evento alentador.

CONCLUSIÓN

El ALTCL CD30+ primario presenta un comportamiento evo-
lutivo favorable, incluso cuando existe compromiso de un grupo
ganglionar linfático; este evento, si bien modifica el estadio, no
condiciona las pautas de tratamiento. Dado que la progresión

y/o diseminación de la enfermedad no se puede predecir, esta-
blecer un diagnóstico definitivo apoyado en las técnicas auxilia-
res de diagnóstico disponibles y efectuar un estricto seguimiento
son las bases que pueden contribuir a establecer las pautas de
comportamiento biológico para este tipo de CTCL y a consen-
suar esquemas de tratamiento efectivos. 

Adriana Benedetti: Uriburu 1041 6º C - (1114) Ciudad Autó-
noma de Buenos Aires - Rep. Argentina. Tel: 4822-1480. 
E-mail: adri_benedetti@hotmail.com
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INTRODUCCIÓN

La denominación dermatosis eosinofílicas agrupa enfermedades
caracterizadas por eosinofilia tisular en la histología y un grado

variable de eosinofilia periférica. En el grupo pueden incluirse la
hiperplasia angiolinfoide con eosinofilia, la enfermedad de
Kimura (EK), la celulitis eosinofílica, la foliculitis eosinofílica, el
eritema tóxico neonatal, el granuloma facial y la úlcera eosinofí-
lica de la lengua.1,2

Hiperplasia angiolinfoide con eosinofilia. 
Comunicación de cuatro casos, 

tres tratados con láser

Angiolymphoid hyperplasia with eosinophilia. 
Report of four cases, three treated with laser
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RESUMEN
La hiperplasia angiolinfoide con eosinofilia es un desorden angioproliferativo, de baja incidencia, con característi-
cas clínicas e histopatológicas distintivas. 
Presentamos cuatro pacientes, adultas jóvenes con lesiones múltiples de localización cefálica. En dos de ellas el ini-
cio coincidió con embarazo. En tres se realizó tratamiento con láser de CO2. 
Se describen los hallazgos de nuestra casuística respecto de esta patología poco frecuente y de difícil resolución,
dada la alta frecuencia de recidivas (Dermatol Argent 2007;13(5):329-335).

Palabras clave: hiperplasia angiolinfoide con eosinofilia; láser de CO2; embarazo.

ABSTRACT
Angiolymphoid hyperplasia with eosinophilia is an uncommon angioproliferative disorder. Its clinical and histo-
pathologic features are characteristic.
We report four young female patients with this disease, two of them related to pregnancy. Three of our patients
were successfully treated with CO2 laser. 
Our main interest is to show the typical presentation of a rare disorder, with difficult treatment and a high rate of
relapses (Dermatol Agent 2007;13(5):329-335).

Key words: angiolymphoid hyperplasia with eosinophilia; CO2 laser; pregnancy.
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Estudios complementarios: laboratorio completo y dosaje de IgE sin altera-
ciones. 
La biopsia informa hiperplasia angiolinfoide con eosinofilia. La paciente
no retorna para realizar tratamiento.

Caso 3
P.F., sexo femenino, 36 años, sin antecedentes personales ni familiares de
importancia. 
Motivo de consulta: 3 lesiones tumorales sobreelevadas de 5 a 20 mm eri-
tematosas, ubicadas en la oreja derecha, de 6 años de evolución y creci-
miento progresivo. Refiere sangrado ante mínimos traumatismos, y dolor.
Laboratorio de rutina y dosaje de IgE dentro de parámetros normales.
Estudio histopatológico confirma el diagnóstico de hiperplasia angiolinfoi-
de con eosinofilia.

La hiperplasia angiolinfoide con eosinofilia
(HALE) es un desorden angioproliferativo benigno,
de baja incidencia, que fue descripto por primera vez
por Wells y Whimster, en 1969.
Su etiología no ha sido dilucidada aún, planteándose
variadas hipótesis sobre cuál sería la alteración prima-
ria: una neoplasia vascular benigna con un compo-
nente inflamatorio concomitante o un proceso infla-
matorio reactivo, hipótesis más aceptada en la actua-
lidad. Una posible modulación hormonal explicaría
la frecuencia de su desarrollo o empeoramiento
durante el embarazo u otros estados hiperestrogéni-
cos.
Comunicamos cuatro nuevos casos de esta entidad
en pacientes de sexo femenino. En dos de ellas, el
cuadro apareció mientras cursaban el 1er trimestre de
embarazo, en coincidencia con lo reflejado por la
literatura científica. Tres de nuestras pacientes fueron
tratadas con láser de CO2.

CASOS CLÍNICOS

Caso 1
M.A., sexo femenino, 24 años. Sin antecedentes per-
sonales ni familiares de relevancia.
Motivo de consulta: 4 lesiones tumorales hemiesféri-
cas eritemato-violáceas de aspecto angiomatoso, de
entre 3 y 10 mm de diámetro, localizadas en el
pabellón auricular izquierdo y región retroauricular
izquierda (Foto 1), de 1 año y medio de evolución,
que sangraban fácilmente ante mínimos traumatis-
mos. Las lesiones aparecieron durante el curso del
primer trimestre de su primer embarazo y tuvieron
un lento crecimiento desde entonces. 
Estudios complementarios: hemograma con eosinofi-
lia (7%), aumento de IgE (587 UI/ml). Resto de
rutina, incluyendo orina completa, dentro de pará-
metros normales. 
El estudio histopatológico confirma el diagnóstico de
hiperplasia angiolinfoide con eosinofilia (Fotos 2 y 3). 
Se realizó una sesión de tratamiento con láser de
CO2 2 a 6 watt con scanner con buena respuesta al
control inicial, pero con recidiva asintomática al mes.
La paciente no concurrió a nuevo control.

Caso 2
M.F., sexo femenino, 22 años. Sin antecedentes per-
sonales ni heredofamiliares relevantes.
Motivo de consulta: lesión tumoral cupuliforme eri-
tematoviolácea de 4 mm de diámetro localizada en
región occipital (Foto 4), asintomática, de un año de
evolución, que apareció durante el primer trimestre
de embarazo.

Foto 1. Caso 1. Lesiones tumorales localizadas en pabellón auricular izquierdo
y región retroauricular izquierda. 
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Se realizó tratamiento con láser de CO2, 2 a 6 watt con scanner, con buena
respuesta, y seguimiento de la paciente durante 3 años, sin recidivas. 

Caso 4
A.M., sexo femenino, 34 años. Refiere ingesta de anticonceptivos orales
desde hace 10 años, niega otros antecedentes.
Presenta lesiones tumorales violáceas de superficie lisa, agrupadas en región
retroauricular izquierda, conformando una placa de 3 cm de diámetro con
lesiones satélites de menor tamaño de 4 meses de evolución y lento creci-
miento. No refiere sintomatología (Foto 5). 

Foto 3. Caso 1. Infiltrado inflamatorio constituido por linfocitos y numerosos
eosinófilos (H-E).

Foto 2. Caso 1. Se observa en detalle la proliferación vascular con células de
aspecto epiteloide e infiltrado linfocitario (H-E). 

Rutina de laboratorio y dosaje de IgE, normales. 
Se realiza biopsia y estudio histopatológico, que con-
firma el diagnóstico de hiperplasia angiolinfoide con
eosinofilia. 
Se realizó tratamiento con láser de CO2, 2 a 6 watt
con scanner, en algunas lesiones, pero la paciente
abandonó el tratamiento por decisión propia. 

DISCUSIÓN

En Londres, en 1969, Wells y Whimster describie-
ron 9 pacientes con una entidad que denominaron
“hiperplasia angiolinfoide con eosinofilia subcutá-
nea”.3
La etiología es desconocida. La hipótesis más acepta-
da postula que se trataría de un proceso inflamatorio
reactivo,4,5 que podría desencadenarse en relación
con: a) traumas, b) infecciones, c) estados hiperes-
trogénicos, d) anormalidades vasculares o e) injuria
inmunológica.
Es más frecuente en adultos jóvenes de entre 20 y 40
años, de raza blanca, con ligero predominio en el
sexo femenino.6
Clínicamente se describen las lesiones como pápulas,
nódulos o tumores, eritematosos, eritematovioláceos
o eritematopigmentados, de aspecto angiomatoide.
La superficie puede ser lisa y brillante o estar ulcera-
da, en cuyo caso puede sangrar. El diámetro de las
lesiones en promedio es de 0,5 a 2 cm, aunque pue-
den encontrarse lesiones de hasta 8 cm de diámetro.
Sólo en menos del 10% de los casos aparece en piel
previamente dañada, con un intervalo promedio
entre el trauma y el inicio de la lesión cutánea de 30
meses.6
Las lesiones pueden ser únicas (79%)6 o múltiples
(21%),6 tendiendo a confluir o agruparse en un sitio
anatómico, aunque también existen informes de
casos diseminados.7 La localización más frecuente y
típica es en cabeza o cuello, sobre todo en las orejas y
el cuero cabelludo; pero también se han descripto en
otros sitios como mucosa oral,8,9 tronco,10,11 extre-
midades,12 mamas y genitales.6,8 Es excepcional su
localización extracutánea, a nivel pulmonar y en
mucosa nasal e intestinal, que puede manifestarse
con una hemorragia digestiva baja.13 Todos nuestros
pacientes coinciden con la descripción clásica de la
enfermedad en su forma clínica.
Las lesiones son asintomáticas o se pueden acom-
pañar de prurito, sensación pulsátil, dolor y/o san-
grados espontáneos o ante traumatismos mínimos.14

Dos de las pacientes presentaban sangrados ante
mínimos traumatismos y una, además, refería dolor.
Las otras lesiones eran asintomáticas.
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La evolución es crónica, recidivante y benigna, de lento crecimiento; la
involución espontánea es excepcional.15

Hasta la fecha no hay ninguna comunicación de transformación maligna.
En 2004, Lugo-Laner y cols.16 publicaron el caso de un paciente masculi-
no de 89 años que desarrolló un carcinoma espinocelular en la cara poste-
rior de la oreja izquierda, y lesiones de HALE en la cara anterior de la mis-
ma oreja, que resolvieron en forma espontánea tras la resección quirúrgica
del tumor maligno. Se interpretó la aparición conjunta como coincidental. 
En la mayoría de los casos, la HALE no se acompaña de manifestaciones

Foto 4. Caso 2.  Lesión de aspecto angiomatoso localizada en región occipital.

Foto 5. Caso 4. Lesiones tumorales violáceas agrupadas en región retroauri-
cular izquierda con lesiones satélites de menor tamaño. 

sistémicas, aunque en el 6 al 34% se encuentra eosi-
nofilia periférica y en hasta el 20% aumento del
dosaje de IgE o adenopatías locorregionales
reactivas.6 De forma similar a lo descripto, en una
sola de nuestras pacientes encontramos eosinofilia y
aumento del dosaje de IgE que no pudimos atribuir
a otras causas. 
Sólo hay informes aislados de asociación con sín-
drome nefrótico,17 púrpura trombocitopénica,18

aneurisma de la arteria temporal superficial,19 lin-
foma T periférico,20 aterosclerosis de la aorta,20

dilatación anormal de la arteria occipital21 y muci-
nosis folicular. 22 

La histología muestra alteraciones en dermis y/o
hipodermis, y raramente puede afectar otros tejidos
como músculo, nervios, glándulas lagrimales, glán-
dulas salivales o hueso.12 Se encuentran dos compo-
nentes principales: 

1. Vascular. Está constituido por una proliferación
de vasos de pequeño a mediano calibre, los cuales
están tapizados por células endoteliales prominen-
tes de aspecto “epiteloide” o “histiocitoide” que
protuyen hacia la luz vascular. En algunos casos,
los vasos adoptan un patrón lobular y es posible
ver nidos sólidos de células endoteliales, donde la
naturaleza angiomatoide es difícil de demostrar.
Pueden encontrarse, además, comunicaciones
arteriovenosas o proliferación endotelial intravas-
cular. En cerca del 50% de los casos se comprueba
compromiso de las arterias de mediano a gran
calibre. Las células inflamatorias infiltran las pare-
des y ocluyen las luces vasculares. Con frecuencia
se aprecia destrucción parcial de la lámina elástica
interna.4,6,10,23-25

2. Inflamatorio. En el estroma, además de ocasio-
nal mucina, hay un infiltrado difuso compuesto
principalmente por linfocitos y eosinófilos, aun-
que pueden hallarse otras células como histiocitos
y mastocitos. El grado de infiltración por eosinófi-
los es variable, constituyendo el 5 al 15% de las
células. La falta de éstos pone en duda el diagnós-
tico. Son infrecuentes los abscesos de eosinófilos.24 

Desde el punto de vista clínico, los diagnósticos
diferenciales son numerosos. Comprenden múlti-
ples patologías como otros procesos vasculares
incluidos el granuloma piógeno, la angiomatosis
bacilar, los angiomas, el sarcoma de Kaposi, el angio-
sarcoma, además de tumores benignos y malignos
como el melanoma amelanótico y el quiste sebáceo,
las metástasis cutáneas, las hiperplasias linfoides
cutáneas y la EK. 
Si bien la EK es una enfermedad inflamatoria cróni-
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ca benigna, muy infrecuente en nuestro medio, debe ser consi-
derada uno de los principales diagnósticos diferenciales,4,7,26-28

como pueden observarse las principales características distintivas
de cada patología en el Cuadro 1. Se ha descrito la asociación de
ambas patologías en un caso, lo que constituye para los autores
evidencia del mismo espectro lesional.
Desde el punto de vista histopatológico, también son múltiples
los diagnósticos diferenciales, como angioma, angiosarcoma,
hemangioendotelioma epitelioide, granuloma piógeno, angioma-
tosis bacilar, reacción persistente a picaduras de insectos y EK. 
En relación con la HALE, se han propuesto numerosas modali-
dades de tratamiento, aunque sigue siendo de primera elección
la extirpación quirúrgica profunda con márgenes de seguri-
dad.3,23,29,30 La intervención es eficaz en hasta el 65% de los
casos, y las recidivas (33-50%) están, en general, relacionadas
con la existencia de fístulas arteriovenosas no eliminadas. Otra
opción que se ha utilizado también con éxito es la cirugía
micrográfica de Mohs.31

En los casos con múltiples lesiones, los tratamientos son dificul-
tosos, dada la alta tasa de recurrencias, por lo que se han pro-
puesto variadas opciones terapéuticas (Cuadro 2). Debe recor-
darse que es una entidad benigna, por lo cual los tratamientos

no deberían ser demasiado agresivos. Dentro de las variadas
opciones que se han utilizado se destacan:

• Glucocorticoides (locales, sistémicos o intralesionales). En
general con buena respuesta pero en la mayoría de casos reci-
diva al finalizar el mismo.4

• Láser (CO2, argón, dye láser). Pueden ser una alternativa
viable en pacientes de edad avanzada, cuando las lesiones
son múltiples o inaccesibles para la cirugía o existen con-
traindicaciones para ésta. Numerosas comunicaciones en
los últimos años demuestran su efectividad.32-35 En tres de
nuestras pacientes con lesiones múltiples se optó por esta
modalidad con tratamiento completo en dos casos, uno de
ellos con buena resolución.

• Criocirugía. Si bien es mencionada en la mayoría de los tra-
bajos como una opción terapéutica, en algunos pacientes no
ha dado resultados satisfactorios.36

En casos aislados se han comunicado otros tratamientos, que
figuran en el Cuadro 2. Sin embargo, el principal problema que
persiste es la alta tasa de recurrencias. 

Cuadro 1. Cuadro comparativo entre la HALE y la EK (características clínicas e histológicas).

Características clínicas HALE EK

Sexo Predominio en mujeres Predominio en Hombres

Edad 3era-4ta décadas 1era-2da décadas

Raza Todas las razas, + raza blanca + Orientales

Lesiones Pequeñas (menos de 2 cm) y superficiales Grandes (más de 2 cm) y profundas

Piel suprayacente Eritematosa / eritematoviolácea Normal

Localización Cabeza, cuello Cabeza, cuello, parótidas, glándulas salivales

Enfermedades sistémicas

1) Adenomegalias 20% de los casos. Reactivas. 50-75% de los casos. Específicas.

2) Afección renal Muy rara Sí

3) IgE Normal Aumentada

4) Eosinofilia periférica 20% de los casos (menor del 10% GB) 98% de los casos (mayor del 10% GB)

Prurito Sí No

Shunts AV Frecuentes Infrecuentes

Características histológicas

Profundidad del infiltrado Dermis / hipodermis Hipodermis / músculo

Proliferación vascular Importante Pobre

Fibroplasia de la pared vascular Sí No

Células endoteliales epitelioides Muy frecuentes Pobres

Folículos linfoides Poco frecuentes (10%) Muy frecuentes

Fibrosis insterticial No Sí

Eosinófilos + a +++ +++

Abscesos eosinofílicos No Sí
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CONCLUSIÓN

Comunicamos cuatro nuevos casos de este raro
desorden angioproliferativo y benigno, en mujeres
jóvenes. La aparición del cuadro durante el embarazo
en dos de las pacientes y el uso de anticonceptivos
orales continuo por 10 años en otra, sugiere relación
con la hipótesis del estado hiperestrogénico como
favorecedor de su aparición. La modalidad terapéuti-
ca elegida en los tres casos con seguimiento posterior 

al diagnóstico (láser de CO2) se complica por la tendencia a la recidiva.
Sin embargo resultó exitoso en una de ellas, que fue controlada hasta 3
años después.

Mariana Arias: Belgrano 372 (1876) Bernal - Prov. de Buenos Aires - Rep.
Argentina. Teléfono: 15-5416-9947. 
E-mail: mariana_arias77@yahoo.com.ar

Cuadro 3. Características de nuestra casuística.

Paciente Nº 1 Paciente Nº 2 Paciente Nº 3 Paciente Nº 4

Edad 24 22 36 34

Sexo Femenino Femenino Femenino Femenino

Nº lesiones Múltiples Única Múltiples Múltiples

Localización Oreja
Cuero cabellu-
do (región
occipital)

Oreja y región
retroauricular

Oreja

Asociaciones Embarazo Embarazo No
Anticoncepti-
vos orales

Síntomas Sangrados No No
Sangrados 
Dolor

Laboratorio
Eosinofilia
Aumento del
dosaje de IgE

s/p s/p s/p

Tratamiento Láser CO2 No Láser CO2 Láser CO2

Evolución Recidiva
Se pierde de 
la consulta

Sin recidiva
Abandonó 
tratamiento

Cuadro 2. Tratamientos utilizados para la HALE.

Extirpación quirúrgica: cirugía convencional 3,23,29,30

cirugía de Mohs.31

Láser. CO2, argón, dye láser.32-35

Criocirugía.36

Electrodesecación.

Glucocorticoides: locales, intralesionales o sistémicos.4

Antiinflamatorios no esteroides: indometacina farnesil.

Retinoides orales: acitretín, isotretinoína.37,38

Pentoxifilina. 

Imiquimod 5% tópico.39

Interferón intralesional: gamma, alfa 2b y alfa 2a.

Mepolizumab (anticuerpo anti IL-5).40

Quimioterapia intralesional o sistémica41 (vinblastina,
bleomicina, fluorouracilo).

Radioterapia.
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Una empresa del Reino Unido ha desarrollado una piel artificial
(ICX-SKN) que ha mostrado resultados promisorios en pruebas
clínicas preliminares. Producto de una matriz producida por
fibroblastos, parecería funcionar mejor que anteriores sustitu-
tos, y se biodegrada in situ después de 28 días, con el resultado
de una herida curada y bien cerrada.

Boyd M y cols.
Regen Med 2007;2:363-370.

ACC

*
Se trató de determinar la función y fenotipo de las células regu-
latorias (Treg) CD4+ y CD5+ en pacientes con lupus eritematoso
cutáneo (LEC). Se usaron diversos métodos y la conclusión sugie-
re que una anormalidad órgano-específica de Treg en la piel
subraya la importancia de analizar Treg en los tejidos afectados.
Dicho proceso local puede dar luz en los mecanismos patogéni-
cos del LEC y difiere de una disfunción global como se ha repor-
tado para pacientes con una manifestación sistémica de la
enfermedad. 

Franz B. 
Arthritis & Rheumatism 2007;56:1910-1920.
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RESUMEN
El melanoma es un tumor maligno con alta incidencia de metástasis. El diagnóstico tardío es causa de gran morbi-
mortalidad.
Se realizó un estudio descriptivo y retrospectivo. La muestra incluyó a los pacientes que concurrieron a la consulta
dermatológica desde enero de 2005 a septiembre de 2006. 
Destacamos que de un total de 37.019 consultas realizadas durante el período del estudio, el 1% correspondió a los
tumores cutáneos más frecuentes. Los melanomas (6,99%) se presentaron con menor frecuencia que los carcinomas
basocelulares (76,22%) y los carcinomas espinocelulares (16,79%). Éste resultado no concuerda con los datos publica-
dos en la Campaña del 2005 y se explicaría por la prevalencia de pacientes añosos que concurren a nuestro hospital.
Se analizaron, además, los factores relacionados con la incidencia del melanoma: sexo, edad, fototipo cutáneo, la
aparición del melanoma de novo o sobre lesión previa, la presencia de nevos displásicos, antecedentes de quemadu-
ras solares en la infancia y adolescencia, frecuencia de exposición solar y la fotoprotección previa a la aparición del
tumor, el tiempo transcurrido desde la aparición de la lesión hasta el momento de la consulta y finalmente se evaluó
la relación con otros tumores de órganos sólidos concomitantes.
Presentamos nuestras conclusiones en referencia a las características del grupo estudiado y enfatizamos la importan-
cia de la difusión de las campañas de prevención de cáncer de piel (Dermatol Argent 2007;13(5):336-341).

Palabras clave: melanoma; factores de riesgo.

ABSTRACT
Melanoma is a highly metastatic malignant tumour. Delayed diagnosis originates a great morbidity and mortality.
We performed a descriptive and retrospective study including those patients that assisted to our Dermatology
Department between January 2005 and September 2006.
We emphasize that of a whole of 37.019 consultations fulfilled during the study’s period, 1% corresponded to the
most frequent cutaneous tumours. Melanomas (6,99%) were less frequent than basal cell carcinomas (76,22%)
and squamous cell carcinomas. This result does not agree with the information published in the campaign of 2005
and it would made clear by the prevalence of aged patients that they compete to our hospital. We analyze those
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related factors with its incidence: sex, age, skin phototype, to emphasize if melanoma arises from pre-existing
benign nevi or as new lesions, presence of displastyc nevi, history of sunburn in childhood and adolescence, fre-
quency of sun exposure and use of sun blockers previous the tumour appearance, the meantime between the
appearance of the lesion and dermatologist exam and finally, to evaluate the relation with other solid organ
tumours.
We report our conclusions in reference to the features of the studied group and we emphasize the importance of
skin cancer prevention campaigns (Dermatol Argent 2007;13(5):336-341).

Key words: melanoma; risk factors. 

INTRODUCCIÓN

La Sociedad Argentina de Dermatología organizó en noviembre
de 2005 la XII Campaña Nacional de Prevención del Cáncer de
Piel como parte de su programa de actividades para la Comuni-
dad.1 En julio de 2006, se publicó un informe de gestión y resul-
tados de los datos estadísticos obtenidos durante su desarrollo.
Esto motivó nuestro interés en conocer la incidencia del melano-
ma en nuestra institución, los factores de riesgo a los que se
encontraron expuestos nuestros pacientes antes del diagnóstico
de melanoma y su frecuencia en relación con otros tumores cutá-
neos no melanoma (carcinomas basocelular y espinocelular).

MATERIALES Y MÉTODOS

Diseño del estudio
Se realizó un estudio descriptivo y retrospectivo sobre un total
de 37.019 consultas en el Servicio de Dermatología del Policlí-
nico Bancario, durante el período enero 2005 a septiembre
2006. Se incluyeron 26 pacientes, 11 de sexo femenino, con
una edad promedio de 70 años (rango entre 15 y 98 años), que
tuvieran diagnóstico histopatológico de melanoma cutáneo pri-
mario. Se excluyeron del estudio aquellos pacientes con
diagnóstico histopatológico de metástasis cutánea de melanoma.
Se revisaron las historias clínicas de los 26 pacientes y se com-
pletó un formulario diseñado por el Servicio (Cuadro 1).
Los datos que no se encontraron en la historia clínica se com-
pletaron a través de una comunicación telefónica con el pacien-
te realizada por un médico del Servicio.

RESULTADOS

De las 37.019 consultas realizadas en el Servicio de Dermato-
logía del Policlínico Bancario durante los meses de enero de
2005 a septiembre de 2006, 387 correspondieron a los tumores
cutáneos más frecuentes: 295 carcinomas basocelulares
(76,22%), 65 carcinomas espinocelulares (16,79%) y 27 mela-
nomas primarios (6,99%) (Gráfico 1).
De un total de 27 melanomas diagnosticados, dos se presenta-
ron en un mismo paciente. De los 26 pacientes, 11 eran de sexo
femenino (42,30%) y 15 de sexo masculino (57,69%); el grupo

etario más afectado fue el de 70-79 años (30,76%), seguido por
el grupo de 80-89 años (23,07%) (Gráfico 2).
El tiempo transcurrido entre la aparición de la lesión y la consul-
ta al dermatólogo fue menor de 3 meses en 7 pacientes (27%),
entre 3 y 6 meses en 7 pacientes (27%), entre 7 y 12 meses en
otros 7 pacientes (27%), entre 13 y 24 meses en 2 pacientes
(8%) y mayor de 2 años en 3 pacientes (11%) (Gráfico 3).
La localización anatómica más frecuente fue el dorso, en 14
pacientes (51%), seguida por la cara en 4 pacientes y miembro
superior en 4 pacientes (15% en cada localización), miembro
inferior en 3 pacientes (11%), abdomen en 1 paciente (4%) y
tórax 1 paciente (4%) (Gráfico 4).
De los 27 melanomas diagnosticados, 20 de ellos (74%) resulta-
ron ser de novo y 5 (19%) se desarrollaron sobre un nevo pre-
vio,  uno de los cuales tenía características de nevo displásico.

Cuadro 1. Formulario para los datos de los pacientes.

1. Edad y sexo.

2. Tiempo transcurrido entre la aparición de la lesión y la consulta 
al dermatólogo.

3. Localización.

4. Aparición de novo o sobre nevo.

5. Diagnóstico histológico. 

6. Fototipo ( I, II, III, IV, V, VI).

7. Fotodaño (leve, moderado, severo).

8. Lugar de residencia previa al diagnóstico.

9. Profesión y/o hobby.

10. Frecuencia de exposición solar previa al diagnóstico 
(ocasional/diaria/fin de semana).

11. Utilización de FPS  > 15 previo al diagnóstico.

12. Quemadura solar antes de los 15 años de edad.

13. Control dermatológico previo al diagnóstico (>1 vez al año 
o < 1 vez al año).

14. Información acerca de las campañas de prevención del cáncer 
de piel.

15. Presencia de nevos melanocíticos, congénitos y/o displásicos.

16. Antecedente personal de melanoma, epitelioma basocelular 
y espinocelular.

17. Antecedente familiar de melanoma.
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Gráfico 4. Localización anatómica.

En 2 casos no se pudo determinar si la lesión era de novo o
sobre nevo previo. 
El diagnóstico histológico en 4 pacientes (15%) correspondió a
melanoma cutáneo ulcerado. 
Ocho biopsias correspondieron a melanomas in situ (29,5%).
El mayor porcentaje (59%) lo constituyeron los melanomas con
Nivel I y II de Clark, seguidos por el nivel III y IV (30%: 15%
en cada grupo). Sólo en un caso se informó melanoma con nivel
V de Clark, mientras que no se pudo precisar el nivel en dos
informes histológicos debido a que los pacientes presentaban
lesiones de gran tamaño y se negaron a la extirpación quirúrgica
completa (Gráfico 5).

En cuanto al espesor de Breslow, se clasificaron los pacientes
según la última nomenclatura: 10 melanomas de menos de 0,75
mm de espesor, 6 melanomas de 0,76-1 mm, 9 melanomas
entre 1 y 4 mm, y ninguno mayor de 4 mm. No se especificó el
espesor en 2 informes histopatológicos (Gráfico 6). En un
paciente se diagnosticaron 2 melanomas durante la misma con-
sulta, un melanoma in situ y otro con Clark II, con espesor de
Breslow < 0,75 mm. 
De los 26 pacientes con melanoma, sólo 14 cumplían con crite-
rio para la realización de mapeo linfático, detección y estudio
del ganglio centinela. En 9 de ellos pudo llevarse a cabo el estu-
dio, con resultado negativo para metástasis, y se realizó la resec-
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ción quirúrgica con los márgenes correspondientes. Cuatro
pacientes no concurrieron al estudio de ganglio centinela y tam-
poco a la cirugía de exéresis. En un paciente se realizó sólo la
ampliación de márgenes sin estudio de ganglio centinela debido
al mal estado general que presentaba.
Doce pacientes no reunían criterios para la realización de mapeo
linfático y detección de ganglio centinela: 8 fueron melanomas
in situ y 5 tenían un Breslow menor de 1 mm (recuérdese que
una paciente presentó dos melanomas concomitantemente, uno
in situ y otro con espesor Breslow menor de 1 mm). 
Veintidós pacientes en total fueron intervenidos quirúrgicamen-
te previa estadificación según lo establecido en el consenso de
melanoma cutáneo del año 2003. Los pacientes operados con-
tinúan en seguimiento, libres de enfermedad hasta la fecha.
Analizando los factores de riesgo, el fototipo predominante en
nuestra población con melanoma correspondió al tipo II de
Fitzpatrick (62%), el segundo lugar al fototipo III (23%) y el
tercer lugar el fototipo I (15%) (Gráfico 7).

También se analizó el fotodaño presente al momento del
diagnóstico de melanoma y se lo clasificó en 3 subtipos: leve
(efélides y lentigos), moderado (telangiectasias, lentigos solares,
leucodermias) y severo (queratosis actínicas, arrugas profundas);
el subtipo leve correpondió a los tipos I y II de la clasificación
de Goglau, el moderado al tipo III y el severo al tipo IV. El 46%
presentaba fotodaño leve, el 38% moderado y el 12% severo.
Una paciente de 16 años de edad no presentaba fotodaño al
momento del diagnóstico (Gráfico 8).
Con respecto a la profesión, 23 de los pacientes no desarrolla-
ban su actividad laboral al aire libre (11 de ellos eran jubilados
bancarios). Los tres pacientes restantes, por su actividad laboral,
estaban expuestos diariamente al sol (taxista, guía de turismo y
gestor).
Con respecto a la frecuencia de exposición solar (Gráfico 9), el
27% relató haber estado expuesto al aire libre durante los fines
de semana, el 27% afirma que la exposición solar fue diaria y el
46% ocasional durante sus vacaciones. 
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Veintiún pacientes negaron el uso de fotoprotectores (81%),
solo 5 de ellos utilizaban fotoprotectores (FPS >15) previo al
diagnóstico de melanoma (19%). 
Once pacientes presentaron quemaduras solares antes de los 15
años de edad (42%). 
Solamente cuatro pacientes realizaban control dermatológico
anual previo al diagnóstico de melanoma. Ocho pacientes esta-
ban informados sobre la existencia de la campaña de prevención
del cáncer de piel, a través de los medios de comunicación. 
Más de un 50% de los pacientes tenía antecedentes de nevos
melanocíticos previos. 
Uno de los 26 pacientes presentó un melanoma previo (Clark II
Breslow 0,5 mm) diagnosticado 7 años antes. El paciente, de 62
años, era portador de nevos displásicos y realizaba controles der-
matológicos cada 6 meses por lo que se logró detectar tempra-
namente un segundo melanoma (in situ, sobre nevo previo).
En 3 casos (12%) se constató el antecedente de epitelioma baso-
celular y solo un paciente presentó un epitelioma espinocelular
(4 %). 
Sólo 1 paciente (4%) refería el antecedente familiar de melano-
ma. 
El 15% de nuestros pacientes refirió neoplasias previas no mela-
noma (1 paciente: cáncer de mama; 2 pacientes: cáncer de prós-
tata; 1 paciente: mieloma múltiple).

DISCUSIÓN

El melanoma es el resultado de la transformación maligna de los
melanocitos.2
Su incidencia y mortalidad han aumentado en las últimas déca-
das en todos los países que disponen de registros fiables de
tumores, por lo que representa un importante problema de
salud pública.
Destacamos el porcentaje significativo de melanomas (6,97%)
dentro de la consulta por tumores en nuestro servicio (387

tumores en 21 meses), teniendo en cuenta la prevalencia de
pacientes añosos que concurren a la institución. Es por esto que,
a pesar de ser el melanoma un tumor que se presenta en perso-
nas jóvenes, el grupo etario más afectado se encontró entre los
70 y 79 años. Observamos en los pacientes con melanoma un
leve predominio de afectación en el sexo masculino, coincidien-
do con las estadísticas mundiales. El tiempo transcurrido entre
la aparición del melanoma y la consulta osciló entre 3 meses y 2
años, y más del 50% de los pacientes concurrieron dentro de los
6 meses de aparición de la lesión.
La localización más frecuente fue el dorso (51%) y ello es un
factor determinante en el retraso a la consulta al médico. Señala-
mos que tanto la edad avanzada como la localización en sitios
“BANS” (dorso, brazos, nuca y cuero cabelludo) implica peor
pronóstico en pacientes con diagnóstico de melanoma cutáneo
primario.
El 74% de los melanomas analizados correspondieron a lesiones
de novo, coincidiendo con lo aportado por la literatura. Sólo un
paciente desarrolló el melanoma sobre nevo displásico y, según
lo estimado por la bibliografía, la presencia de nevo displásico
solitario duplica el riesgo para desarrollar melanoma.2
Prevalecieron los melanomas en los niveles Clark I y II (59%) y
espesor de Breslow menor de 1 mm (60%), lo cual es indicador
de supervivencia.
En el hospital se lleva a cabo la linfografía y el estudio del gan-
glio centinela para melanoma desde hace aproximadamente 5
años, lo cual nos otorga una importante herramienta pronósti-
ca. Nueve pacientes se beneficiaron con la práctica del estudio
resultando en todos los casos el ganglio centinela negativo para
células neoplásicas. Los pacientes que continúan en control pos-
terior a la escisión quirúrgica se encuentran hasta el momento
libres de enfermedad, aunque se necesita el seguimiento de 5
años para establecer conclusiones. Es importante destacar que
cinco pacientes no realizaron la linfografía y estudio de ganglio
centinela a pesar de cumplir con criterios para su realización. En
uno se practicó la escisión quirúrgica directa ya que se trataba
de un paciente añoso, inmovilizado, en regular estado general.
Los cuatro restantes también eran pacientes añosos con lesiones
de gran tamaño, que coincidieron en la consulta tardía (más de
un año) y no concurrieron a la cita con el cirujano para la exére-
sis completa de las lesiones.
En cuanto al análisis de los factores de riesgo, el mayor porcen-
taje de pacientes afectados presentaba fototipo II y exposiciones
esporádicas al sol. Como sugiere la bibliografía, una exposición
de alta intensidad intermitente de una piel clara no aclimatada
es un factor de riesgo más importante que la exposición crónica
al sol.5 El 46% de los pacientes presentaba exposiciones solares
intermitentes con fines lúdicos, y el 80% negó el uso de foto-
protectores previo al diagnóstico de melanoma. Paradójicamen-
te, los pacientes jóvenes fueron los menos preocupados por el
uso de las pantallas solares.
La relación entre las quemaduras solares en la infancia y la pos-
terior aparición de un melanoma durante la vida adulta es un
hecho demostrado en modelos experimentales. A diferencia de
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semana

27%

Diaria
27%

Ocasional
46%

Gráfico 9. frecuencia de exposición solar.
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lo que sucede en tumores de piel no melanoma, en los que se
reconocen mutaciones inducidas por UVB específicas, no se ha
identificado la longitud de onda concreta que induce y promo-
ciona el desarrollo del melanoma.6 Once de nuestros pacientes
refirieron el antecedente de quemaduras solares antes de los 15
años de edad (42%).
En la población analizada, la concurrencia al médico dermatólo-
go era esporádica y sólo ocho de los pacientes estaban informa-
dos sobre la campaña de prevención del cáncer de piel previo al
diagnóstico del melanoma.
En el caso de la concomitancia con otros tumores de piel, la corre-
lación fue baja, al igual que con otros tumores de órganos sólidos. 
Sólo 1 de nuestros pacientes tenía antecedente familiar de mela-
noma. Se sabe hoy que es improbable la herencia autosómica
dominante; la incidencia de melanomas entre familiares podría
relacionarse con factores ambientales, mutaciones y efectos
genéticos acumulativos.2

CONCLUSIONES

Las tasas de incidencia anual de melanoma han aumentado 3-
7% en poblaciones de piel clara, pero la mortalidad aumentó a
un ritmo menor.6 Esto puede atribuirse al efecto de los progra-
mas preventivo-educativos destinados a la detección precoz del
melanoma, ya que su tratamiento no cambió sustancialmente
en el último tiempo.
En el trabajo analizado resaltamos la importancia de conocer las
características de la población que tratamos y la utilidad de las
campañas de prevención de cáncer de piel, que se realizan en
nuestro país desde hace doce años. 
Consideramos que luego de estos esfuerzos, las cifras de morbi-
mortalidad del melanoma deberían decrecer. 

La educación de la población es fundamental, y es importante
que el cáncer de piel sea tan conocido como el cáncer de mama
o de pulmón. Así como se relacionan ciertos factores de riesgo
con los tumores más conocidos por la población en general, se
debe instruir al paciente sobre los factores de riesgo que llevan a
padecer un melanoma. Estas campañas sirven como pauta de
alarma para la sociedad, que considera el bronceado atractivo y
saludable, desconociendo los efectos a largo plazo que la radia-
ción ultravioleta acarrea.6
Cabe destacar que, a partir de la insistencia de los médicos der-
matólogos en la importancia de la prevención del melanoma y
el cáncer de piel en general, los médicos clínicos y de familia
realizan mayores interconsultas en los últimos años para descar-
tar la posibilidad de esa lesión.7-11

Remarcamos la importancia del seguimiento interdisciplinario
del melanoma, junto con los médicos cirujanos, clínicos, oncó-
logos y patólogos. 
Por último, somos conscientes del esfuerzo que invierte la Socie-
dad Argentina de Dermatología desde hace años en las cam-
pañas de prevención del cáncer de piel, y por ello es nuestro
deber profesional colaborar en dichas campañas dado que la
única manera de poder influir en nuestra población es cono-
ciéndola.

María Inés Fontana: Hipólito Irigoyen 4262 PB – Ciudad
Autónoma de Buenos Aires - Rep. Argentina.
Tel (móvil): 1554091083
E-mail: mariaines_fontana@yahoo.com.ar
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RESUMEN
El acroespiroma ecrino es un tumor benigno de las glándulas sudoríparas ecrinas. La clínica es inespecífica y puede
ser variable: placas, pápulas, nódulos y tumores.
Presentamos un caso de este tumor, localizado en área preesternal paramamaria izquierda que había sido extirpado
seis meses antes y recidivó.
La lesión era de gran tamaño, bilobulada y translúcida, de aspecto angiomatoide, lo que hacía pensar en distintos
diagnósticos diferenciales. 
El cuadro histológico mostraba un tumor anexial sólido, constituido por células poligonales con citoplasma claro y
diferenciaba estructuras ductales de tipo sudoríparo con zonas quísticas.
Estos tumores forman parte del grupo de los poromas2 y, si bien la histología es similar, la clínica puede variar según
su ubicación (intraepidérmica, dermoepidérmica o intradérmica) a lo largo de la glándula (Dermatol Argent
2007;13(5):342-346).

Palabras clave: acroespiroma ecrino.

ABSTRACT
The eccrine acrospiroma is a benign tumor derived from the eccrine sweet glands. Clinically, it is not specific and
may vary: plaques, papules, nodules or tumors.
In our case, the tumor is located in the left middle of the chest, next to the left breast and had been removed six
months before it appeared again.
The lesion was big, bilobular and translucid ,  angiomatous-like. 
The histology shows a solid anexial tumor, consisting of polygonal cells with clear cytoplasms, and reveals ductule
formation with cystic structure.
These tumors belong to the poromas group. Althougt the histology is similar, they may vary clinically according to
their location (intraepidermic, yuxtaepidermic, intradermic) (Dermatol Argent 2007;13(5):342-346).

Key words: eccrine acrospiroma. 
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INTRODUCCIÓN

El acroespiroma ecrino es un tumor benigno de las
glándulas sudoríparas.
La clínica es inespecífica y puede caracterizarse por
ser un tumor solitario, una placa, una pápula exofíti-
ca o bien nódulos intradérmicos.
Histológicamente se presenta como masas lobuladas,
con imágenes quísticas y estructuras ductales. Se
observan dos tipos celulares: células claras y células
basófilas.1 El diagnóstico es histopatológico.

CASO CLÍNICO

Paciente de sexo femenino, de 42 años. Consultó por
tumor preesternal recidivado. Se le había extirpado 6
meses antes un tumor de 2 años de evolución en el
mismo sitio.
Al examen físico presentaba una lesión tumoral recidi-
vada en área paraesternal sobre cara lateral interna de
la mama izquierda, de aproximadamente 4 cm de
diámetro. Superficie lobulada, lisa y rosada, con un
lóbulo mayor con una pústula central y un lóbulo
menor de aspecto angiomatoide. 
La lesión presentaba límites netos, era móvil, doloro-
sa a la palpación y drenaba líquido seropurulent
(Foto1). 
El laboratorio y la radiografía de tórax no presenta-
ban particularidades.
Se realizó interconsulta con Patología Mamaria: el
examen fue normal.
Se solicitó ecografía de partes blandas que mostró
una imagen líquida con paredes engrosadas con
mamelones sólidos internos y flujo arterial, de 45 x
42 mm de diámetro, de bordes netos. 
Se decidió la extirpación quirúrgica.
Macroscopia: fragmento fibroadiposo que mide 5 x 2
x 3 cm, cubierto parcialmente por losange cutánea
que mide 4 x 1,4 cm con cicatriz lineal en cara
epidérmica. Al corte se identifican dos lesiones
tumorales pardoblanquecinas de bordes irregulares
que miden 2 x 1,4 cm de diámetro la mayor y 1 cm
de diámetro la menor.
Microscopia: se observa piel con un extenso tumor epi-
telial anexial predominantemente sólido, constituido
por células poligonales a cúbicas que poseen citoplasma
claro a levemente acidófilo. Poseen núcleos ovoides,
vesiculosos, sin recuento mitótico significativo.
El tumor diferencia estructuras ductales de tipo
sudoríparo con zonas quísticas. Hay un extenso sec-
tor cicatrizal y granulomas gigantocelulares vincula-
bles a biopsia previa (Fotos 2, 3 y 4).
Diagnóstico: acroespiroma ecrino.

DISCUSIÓN

Los acroespiromas ecrinos son tumores benignos de las glándulas sudoríparas. 
En los últimos cincuenta años se los ha denominado de diferentes for-
mas:1-3 mioepitelioma de células claras, hidradenoma nodular, adenoma
glandular sudoríparo ecrino de células claras, hidradenoma sólido quístico,
hidradenoma de células claras, acroespiroma ecrino, poroma ecrino y carci-
noma papilar de células claras. Si bien existen varias denominaciones, cree-

Foto 1. Tumor paraesternal bilobulado angiomatoide.

Foto 2. Tumor intradérmico con imágenes quísticas y dilataciones ductales
(4X).
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mos que las más destacables son las de Johnson y Helwig,3 quienes lo lla-
maron acroespiroma ecrino en 1969, y la de Abenoza y Ackerman,2 que lo
catalogaron como neoplasias poroides. 
Son tumores poco frecuentes. La clínica no es distintiva, sino variada e
inespecífica. Las lesiones, únicas o múltiples, pueden corresponder a
pápulas, placas, nódulos o tumores, según del tiempo de evolución y la
ubicación (desde el punto de vista histológico) en relación o no con la
epidermis.

Foto 3. Imagen histológica de células claras (40X).

Foto 4. Imagen histológica de células basófilas (40X).

El crecimiento es lento y generalmente asintomáti-
co, lo que determina muchas veces un diagnóstico
tardío.4
Habitualmente se trata de lesiones sólidas, solitarias,
de hasta 5 cm de diámetro, cubiertas por piel de
aspecto normal o verrugosa, color amarronado, azu-
lado o rojizo.
La lesión es firme y consistente, en ocasiones doloro-
sa, y puede drenar material seroso espontáneamente.
En el 80% de los casos aparece en la porción supe-
rior del cuerpo:5 tronco 40%, cabeza 30% y extre-
midades 30%. 
Generalmente se observan entre la cuarta y octava
década de la vida, con un pico de incidencia en la
sexta década.2 Es raro en niños. Predomina en
mujeres con respecto a hombres en una relación 2:1.
En el caso de nuestra paciente, se trataba de una
lesión tumoral de gran tamaño (4 cm aproximada-
mente), bilobulada. Era sensible a la palpación y
secretaba una sustancia serohemática.
Histológicamente son tumores bien definidos que se
extienden a la dermis o al tejido celular subcutáneo.
A veces son encapsulados. Se pueden conectar con la
epidermis, se pueden dividir en lóbulos y pueden
presentar quistes y dilataciones ductales.4
En las porciones sólidas presentan dos tipos celulares:

a. Células basófilas, poliédricas, con núcleo redonde-
ado. De ubicación periférica.

b. Células con citoplasma claro, con núcleo pequeño
y oscuro. De ubicación central.

Según Abenoza y Ackerman,2 estos tumores pueden
demostrar diferenciación apocrina. 
En nuestro caso el tumor era dérmico, bilobulado,
sólido, con elementos quísticos, y presentaba lesiones
satelitales peritumorales (Foto 2).
Di Leonardo6 esquematiza las 4 ubicaciones histoló-
gicas de este grupo de tumores. En la literatura cada
uno de ellos recibe diferentes nombres, algunos de
los cuales se repiten (Foto 5).

1. Hidroacantoma simple (acroespiroma, poroma
intraepidérmico): el tumor está confinado a la epi-
dermis y es de orientación horizontal.

2. Poroma (poroma yuxtaepidérmico, acroespiroma,
acroespiroma yuxtaepidérmico, hidradenoma): las
células neoplásicas abarcan la epidermis y en
mayor grado la dermis. El crecimiento es horizon-
tal y vertical.

3. Hidradenoma poroide (poroma dérmico, acroes-
piroma dérmico, hidradenoma): es un tumor con-
finado únicamente a la dermis reticular, es quísti-
co y no tiene relación con la epidermis.
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Foto 5. Esquema de ubicaciones histológicas de los diferentes poromas,
basado en trabajos de Di Leonardo y Ackerman2,6

Foto 6. Esquema comparativo entre imágenes histológicas de nuestro caso y
las imágenes C y D de la Foto 5. 

4. Tumor del conducto dérmico (poroma, acroespi-
roma): es una neoplasia de la dermis reticular que
se caracteriza por lesiones circunscriptas aisladas.

En nuestro caso se combinaban las dos últimas for-
mas descriptas (Foto 6).
Si bien los diagnósticos diferenciales son numero-
sos, en nuestro caso quisimos descartar linfangio-
ma, metástasis cutánea, neoplasia mamaria y tumor
anexial. 
El tratamiento es quirúrgico. Es necesario realizar
una resección amplia debido a la posibilidad de que
queden restos de lesiones periféricas, en cuyo caso se
producirán recidivas, como sucedió en nuestro caso.
Los acroespiromas presentan diferentes aspectos clí-
nicos conforme a la ubicación de la alteración his-
tológica en el conducto de la glándula ecrina, y debi-
do a sus características inespecíficas hay que tenerlo
en cuenta como diagnóstico diferencial de los tumo-
res cutáneos.

Juan Sebastián Rusiñol: Quirno 1072 - Bella Vista -
Pcia. de Buenos Aires - Rep. Argentina
Te: 4666-5176 
E-mail: jsrusinol@argentina.com
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La papulosis atrófica maligna (PAM),
también conocida como enfermedad de
Degos, tiene una variante puramente
cutánea y una variante sistémica con
manifestaciones cutáneas. Ambos tipos
de erupciones son similares. Se trata de
pápulas rojas o rosadas de 2 a 15 mm que
evolucionan hacia la formación de cicatri-
ces con centros porcelanados blancos
atróficos. El PAM puramente cutáneo es
una afección benigna que puede durar
toda la vida. La forma sistémica tiene un
mal pronóstico pero no es siempre fatal.
La causa de muerte es generalmente por
perforación intestinal. La muerte se pro-
duce habitualmente dentro de los 2-3
años del comienzo del compromiso sisté-
mico (sistemas nervioso, oftalmológico,
gastrointestinal, cardiotoráxico y hepato-
rrenal). No existen pruebas de laborato-
rio específicas para ayudar en el diagnós-
tico, y tampoco existe tratamiento que
haya probado ser efectivo en el trata-
miento de la PAM. 

Scheinfeld N.
Clin Exp Dermatol 2007; 32: 483-485.

LJ

*
El estado de maduración de las células
dendríticas (CD) es uno de los factores
que afectan su capacidad de inducir lin-
focitos T citotóxicos antígeno-específicos.
La aplicación tópica de imiquimod puede
inducir la maduración y migración de CD
cutáneas. Los autores evalúan el efecto
sinergístico de la aplicación tópica de imi-
quimod más inyecciones intratumorales
de células dendríticas derivadas de la
médula ósea singénica en el tratamiento
del melanoma. Un determinado tipo de
laucha fue inoculado con células de mela-
noma en el flanco derecho y luego se
separaron 4 grupos: control no tratado,
células dendríticas solas, imiquimod solo,
y finalmente, imiquimod más CD. El
tumor se medía cada dos semanas. Los
resultados indican que el tratamiento
combinado de aplicación tópica de imi-
quimod e inyección intratumoral de célu-
las dendríticas llevaría a una regresión
tumoral significativa, en contraste con la
erradicación parcial de los tumores con
imiquimod o células dendríticas solas. En
conclusión, los hallazgos sugieren que la
terapéutica de combinación es una
potente estrategia en el tratamiento del
melanoma.  

Lee JR y cols.
Clin Exp Dermatol 2007; 32: 541-549.

LJ

*
Los aspectos discriminativos entre nevo
de Unna y de Miescher son que el prime-
ro es una lesión adventicial casi exclusiva-
mente limitado a la dermis papilar, y
muchas veces a la dermis perifolicular
también. En el nevo de Miescher, los
melanocitos se infiltran difusamente tan-
to a la dermis papilar y reticular. Los
autores estudian 751 nevos melanocíticos
adquiridos, de los cuales el 61% eran
intradérmicos. De estos, 234 fueron del
tipo Unna y 224 del tipo Miescher. El 83%
de los nevos de la cabeza y cuello fueron
intradérmicos, en tanto que en el tronco
y miembros los nevos de juntura y com-
puestos fueron los más frecuentes (56%).
Cuando se dividieron entre formas Unna
y Miescher, resultó el 91% de los nevos
de Miescher en la cara, en tanto que los
nevos intradérmicos fueron el 94%. El
87% de los nevos de Unna se  localizaron
en el cuello, tronco y miembros. Sola-
mente en el cuero cabelludo no existió
una clara predominancia de los nevos
intradérmicos. 

Yus E y cols.
Am J Dermatopath 2007;29:141-151.

LJ
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Innate immunity
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Abreviaturas  

AP-1 Activating protein-1 MAL MyD88-adapter-like

AMP Péptidos antimicrobianos MyD88 Myeloid differentiation primary-response protein 88
(proteína adaptadora símil MyD88)

CARD Caspase recruiting domain (dominios 
reclutadores de caspasa)

NF-κB Factor de transcripción nuclear kappa (cadena kappa 
en células B)

CpG Oligodesoxiribonucleótidos (ADN bacteriano) PAMP Patrón molecular asociado a patógenos

DC Células dendríticas PAMPR o PPR Receptores de patrones moleculares asociados 
a patógenos (también pattern recognition receptors)

EPRR Receptor con mecanismo endocítico SIGNALOSOMA Complejo receptor/adaptador

ERK Extracellular signal regulated kinasa SII Sistema inmune innato

FADD Fas associated death domain (dominio 
de la muerte asociado a Fas)

SIA Sistema Inmune adquirido

FADD FasR-associated death domain TIR Toll/interleukin-1 receptor

GMCSF Factor estimulador de colonias de 
granulocitos y macrófagos

TIRAP Proteína adaptadora que tiene un dominio TIR

IRAK IL-1R-associated kinase TLR Receptores tipo toll 

IRF Interferon regulatory factor TRAF6 TNF-receptor-associated factor 6

JNK Janus activated kinases TRIF Domain-containing adaptor protein inducing interferon-β

LPS Lipopolisacáridos
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La función primordial del sistema inmune (SI) es la protec-
ción contra infecciones y proliferaciones malignas. La respues-
ta inmune se clasifica tradicionalmente en innata (SII) y
adquirida (SIA), con propiedades y componentes diferentes
(Cuadro 1), se hallan ampliamente relacionadas. La respuesta
inmune innata es la primera línea de defensa contra patógenos
en los vertebrados y la única respuesta inmune que poseen las
plantas y los invertebrados.
El SII humano y el de otros mamíferos actuales se encuentra
virtualmente en todos los organismos multicelulares, incluyen-
do plantas e insectos. Ha evolucionado durante millones de
años. Tradicionalmente se señalaba que carece de especifici-
dad. Pero en forma análoga al SIA, el SII es extremadamente
selectivo y gracias a los receptores que poseen las diferentes
células puede diferenciar entre lo propio (inocuo) y lo poten-
cialmente dañino, incluyendo material “propio” alterado
(como las células que han sufrido apoptosis, células necróticas,
fibras de amiloide) y agentes infecciosos. En el sistema de
inmunidad innata (SII), los receptores son codificados en la
línea germinal. Este hecho, que involucra toda la selección
natural, se repite en cada generación y le permite al organismo
reaccionar contra los patógenos habituales del medioambiente.
No requiere del rearreglo de receptores como sucede en el SIA
con los anticuerpos (Ac) y los receptores de células T. El SII
reconoce “clases” de inmunógenos, más que epitopes específi-
cos. Permite al anfitrión de una infección descubrirla e iniciar
una respuesta para sobreponerse a ella. Detecta con gran rapi-
dez un agente infeccioso, ya sea bacteriano, viral, fúngico o
parasitario. Las células del SII, rápidamente “categorizan” el
tipo de agente infectante y su localización celular (intra o
extracelular). El SII induce la respuesta inmune adaptativa
adecuada para eliminar la infección y, cuando interacciona con
el SIA, previene las recurrencias.1
El SIA es el sector del SI que demuestra especificidad por deter-
minados antígenos (Ag) o epitopes. Se organiza básicamente alre-
dedor de dos células: T y B (CT, CB). Millones de CB producen
Ac (paratopes) que demuestran especificidad para unirse a un epi-

tope específico del invasor patógeno. Esta especificidad se encuen-
tra también en los receptores de las células T (TCR), con sus cam-
bios somáticos durante la maduración. Las combinaciones de
material genético crean una increíble variedad de receptores
específicos.
Los SII y SIA, considerados durante más de 30 años aisladamen-
te, hoy constituyen partes sinérgicas y complementarias de un sis-
tema que participa en respuestas eficaces ante la agresión de teji-
dos e infecciones.2,3

COMPONENTES DEL SII

No celulares
• Función barrera integridad del estrato córneo, de las mucosas y
sus secreciones (lisozima)
• Mediadores solubles inducidos: citoquinas (Cq), factores
(factor de necrosis tumoral: TNF), interferones, quimioquinas
(Qq), proteína C reactiva (actualmente dentro del grupo de las
pentraxinas cortas),4 péptidos antimicrobianos (AMP, antimi-
crobial peptide) (Cuadro 4). Previenen la entrada de patógenos
por bloqueo físico o, una vez invadidos, los destruyen directa-
mente o por medio de atracción de fagocitos (quimiotaxis).5

Celulares
Células dendríticas, queratinocitos, monocitos / macrófagos, gra-
nulocitos polimorfonucleares (neutrófilos, basófilos, eosinófilos),
linfocitos grandes granulosos incluyendo las células natural killer
(NK), mastocitos.

RECEPTORES DEL SII

Utiliza receptores antigénicos codificados en la línea germinal.1,6

Cada receptor tiene una especificidad antigénica genéticamente
predeterminada. El número total no supera el centenar, cifra esca-
sa frente al gran número de agentes infecciosos que nos rodean y

Cuadro 1. SII y SIA, efectores.4

Sistema inmune Innato (SII) Adaptativo (SIA)

Características 

• Vertebrados e invertebrados.  
• Sin memoria. 
• De especie. 
• No mejora por infección repetida.
• Respuesta rápida a infecciones o daño tisular.
• Reconoce proteínas e hidratos de carbono.   

• Sólo vertebrados.
• Con memoria Individual.
• Resistencia mejora por estímulo reiterado.
• Respuesta más lenta, flexible.
• Reconoce a  cualquier Ag por rearreglo de genes.
• Capacidad de combatir infecciones que han evadido

la RII. 

Efectores

Humorales

• Lisozima, complemento, proteínas fase aguda.
• Secreción de IFN-α Cq y QQ inductoras de IFN.
• Secreción de Cq proinflamatorias (TNF-α, IL-6).
• Secreción de Cq antiinflamatorias IL-10, IL-1RA.

• Anticuerpos (Ac). 
• Citoquinas.

Celulares
• Macrófagos y células dendríticas
• Polimorfonucleares
• Células NK

• CT y CB. Diferenciación de células Th1, Th2, incremen-
to de CTc.
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de su mutación a gran velocidad.
No reconoce a cada antígeno particular, sino que reconoce estruc-
turas antigénicas altamente conservadas, durante millones de
años, en los diversos microorganismos. Estas estructuras rara vez
presentan mutaciones y son compartidas por un gran número de
agentes infecciosos, de manera tal que se evita la necesidad de un
gran número de receptores para identificarlas. Se denominan
“patrones moleculares asociados a patógenos” (PAMP: pathogen
associated molecular patterns). Son ejemplos de PAMP los lipopoli-
sacáridos (LPS) de las bacterias Gram negativas y los ácidos
nucleicos virales.7 Los receptores encargados de reconocerlos se
denominan “receptores de reconocimiento de patrones molecula-
res de patógenos” (PRR: pattern recognition receptors). Los PRR
incluyen moléculas producidas y secretadas localmente que
median varios pasos de la inflamación, los cuales comprenden:
fagocitosis directa, activación de las señales inflamatorias, activa-
ción del complemento, inducción de muerte celular y también de
sobrevida.8
Los diferentes programas que son estimulados luego de que la
“señal” impacta en el receptor, están asociados al tipo y localiza-
ción del patógeno y a la célula que porta el receptor; y guían al
sistema inmune para que instaure la respuesta más apropiada para
eliminar al patógeno específico. 

CLASIFICACIÓN DE LOS RECEPTORES DE
PATRONES (PAMPR) POR SU UBICACIÓN Y
FUNCIÓN (Cuadro 2).

A. Secretados: colectinas (lectina) (Figura 1).
B. De membrana: endocíticos y generadores de señales (TLR)9

(Figura 2).
C. Citosólicos (Figura 4), incluye: dominios que reciben una

señal (nucleótidos) e inducen moléculas que se oligomerizan
(NOD: nucleotide-binding oligomerization domain),10-12 la
proteína RIG-1 (del inglés: retinoic-acid-inducible gene I, gen-
I inducible del ácido retinoico),13 la proteína MDA-5 (del
inglés: melanoma-differentiation-associated gene 5, gen asocia-
do a la diferenciación de melanoma.14,15 Los fibroblastos y
las células dendríticas necesitan RIG-I, más que TLRs, para
montar una respuesta antiviral.16 Una de las moléculas mejor
caracterizada como PAMP es el dsRNA, la cual es producida

por variados virus durante su replicación. Tanto RIG-I como
MDA5 son receptores citosólicos de ARN viral y sintético
(dsRNA), y median la inducción de interferones tipo I inde-
pendientes de TLR.17,18

A. Receptores secretados
Funcionan como opsoninas, se unen a la pared microbiana y
la recubren facilitando la activación del complemento (C), vía
de las lectinas, y el reconocimiento por los fagocitos (quimio-
taxis). Ejemplos: lectinas que se unen a mananos (mannose-
binding lectin: MBL) y proteínas surfactantes A y D (SP-A y
SP-D) (Figura 1). Hasta hace poco asociadas principalmente a
las defensas del pulmón se ha identificado la existencia de SP-
D en los queratinocitos19 y RNA para colectinas en queratino-
citos y melanocitos.20 Al unirse a los hidratos de carbono de la
pared microbiana inician la activación del C por la vía de las
lectinas. Las lectinas junto con las proteínas surfactantes for-
man una familia denominada colectinas, por tener un domi-
nio colágeno unido al dominio lectina calcio dependiente.21

Son sintetizadas en el hígado y se segregan al suero como com-
ponentes agudos de la inflamación. Se pueden unir a hidratos
de carbono de bacterias Gram (+) y (-), levaduras, algunos
virus y parásitos y activar C. Cuando la lectina se une al hidra-
to de carbono se asocia a proteasas con acción similar a C1r y
C1s de la vía clásica de activación del C (proteasas de serina).
Se cliva C4 y C2 generando C3 convertasa. La diferencia con
la vía clásica es que no requiere Ag-Ac para su activación.
También actúan como opsoninas.22 Pueden reconocer ácidos
nucleicos (pentosas: ribosa y desoxiribosa). Se unen a molécu-
las de DNA de distinto origen, incluyendo: bacteriano, micó-
tico, de ratón, sintético y el proveniente de células apoptóticas.
De esta manera, disminuyen la inflamación tisular que puede
causar el DNA libre. Tanto los microorganismos muertos,
como las células necróticas, liberan DNA que induce inflama-
cion y shock séptico.23,24 Al colaborar con la degradación del
DNA libre disminuyen las posibilidades de generación de
auto-Ac contra el DNA.24

Vía de activación de lectinas 
Estas proteínas se unen a hidratos de carbono (manosa) por un
mecanismo calcio-dependiente. Cuando tienen un sector coláge-
no se denominan colectinas: collagenous lectins. Esta familia de
lectinas dependientes del Ca incluye mannan binding lectin
(MBL) también conocida como mannan binding protein (MBP) y
conglutinina. Reconocen hidratos de carbono de la superficie de
microbios y otras células blanco. Actúan en forma similar a C1q,
comenzando la activación del complemento por la vía clásica, sin
intervención de Ac (Figura 1).

B. Receptores de membrana 
Por su mecanismo de acción pueden subdividirse en receptores
con mecanismo endocítico (fagocitosis) y receptores generadores
de señales: receptores “toll-like” (TLR).25-27

Cuadro 2. Receptores de patrones moleculares de patógenos
(PAMPR). Clasificación.

A. Secretados
· Colectinas: lectina, proteínas surfactantes (SPD),

etc.

B. De membrana
· Endocíticos: dectin-1, receptor de manosa.
· Generadores de señales: TLR (toll-like).

C. Citosólicos

· Nod-1 o CARD 4 (bacterias Gram (–)).
· Nod-2  o CARD15 (bacterias Gram (–) y Gram (+)).
· RIG-I.
· MDA5



354

Volumen XIII - Nº 5 - 2007

Receptores con mecanismo endocítico
Estimulan la fagocitosis y permiten el reconocimiento
(fijan glúcidos y glucolípidos). Se encuentran en la
superficie de los fagocitos, aumentan la depuración de
microorganismos. Cuando reconocen moléculas de
patógenos (PAMP) en la pared microbiana, inducen la
endocitosis del microorganismo y la vacuola endosó-
mica se une a un lisosoma (fagolisosoma). Aquí, las
proteínas del patógeno son procesadas y los péptidos
resultantes pueden asociarse al Ag mayor de histocom-
patiblidad (MHC) en la vesícula y luego se expresan
en la membrana de una célula presentadora de Ag. 
Ejemplos de receptores con mecanismo endocítico
son: el receptor de manosa de los macrófagos es un
miembro de la familia de las lectinas, con mecanismo
endocítico. Reconoce hidratos de carbono con un gran
número de manosas que es característico de los micro-
organismos y facilita su fagocitosis por macrófagos.28-

30 Dentro de este grupo de receptores se encuentra el
receptor de β-glucano (dectin-1) y el receptor de
lipopolisacáridos CD14.31

Receptores de complemento
CR1-CD35, CR2-CD21 y CR3-CD18/CD11b.32-34

Receptores que desencadenan señales 
intracelulares
Cuando reconocen un PAMP, activan transducción de
señales que inducen la expresión de un gran número
de genes que intervienen en la respuesta inmune,
incluyendo citoquinas proinflamatorias. Ejemplo:
receptores Toll-like.

Receptores toll-like (TLR) 
Las proteínas toll fueron descriptas en las moscas
Drosophila, regulan el correcto desarrollo dorso-ven-
tral. Las moscas con un gen mutante de estas pro-
teínas tienen un fenotipo alterado, fantástico o
extraño, de allí su nombre. Los embriones de mos-
cas mutantes que no expresaban las proteínas toll,
se veían raros o extraños (Toll, del alemán: raro-
extraño-horripilante, fantástico).27 Luego se descu-
brió su relación con el control de las infecciones por
hongos. Las moscas de la fruta con mutaciones en
algunos genes de la vía toll son sumamente suscep-
tibles a la infección por hongos y ciertas bacterias.
Su hallazgo en el humano se debe a Gay (1991), en
Cambridge (RU). Buscaba proteínas humanas que
fueran similares a la Toll, la proteína morfogénica
de las moscas de la fruta (Drosophila).
Hoy reconocemos a las proteínas similares a las toll
(toll-like) como un sistema de receptores de membra-
na, incluyendo la membrana citoplasmática, organe-
las endocitadas (endosomas) y otras35 (Figura 2), que

P
A

T
Ó

G
E
N

O
P

A
T
Ó

G
E
N

O

C4b2a
C3 convertasa
C4b2a

C3 convertasa

C
3

C3
b

C3

C3bi

C3c

C3d
g

C
3

C3
b

C3

C3bi

C3c

C3d
g

C
3

C3
b

C3

C3bi

C3c

C3d
g

C
3

C3
b

C3

C
3
C
3

C3
b
C3
b
C3
b
C3
b

C3C3 a

C3biC3biC3biC3bi

C3cC3c

C3d
g

CC2

C4b

C
C4bC4bC4b

CCC4

C1inh 

C1q

C1r

C1s

Ig G3

C1q

C1r

C1s

Ig G3

C1q

C1r

C1s

Ig G3

C1q

C1r

C1s

Ig G3

C1q

C1r

C1s
C1qC1q

C1r

C1s

Ig G3Ig G3

DAFMCP CRCR1

Lectinas
del suero

MANOSA

MASP 1

MASP 2

C4C4a

C2aC2a

VÍA CLÁSICA

C´2C´2C´2b

C4bC4bC4bC4b

VÍA DE LAS 
LECTINAS

1
Membrana 
autóloga
con Ac
siálico

Figura 1. Activación del complemento por vía clásica y vía de las lecti-
nas. Después de la unión de C1q al Fc, C1r cataliza su propia activación y la
de C1s. Luego, C1s cliva C4, liberando C4a, en tanto que, el fragmento C4b
queda fijado a proteínas o hidratos de carbono cercanos. El C4b fijado a
una superficie adhiere C2. C1s actúa también sobre C2 liberando un frag-
mento pequeño que se denomina C2b (ésta es la excepción a la regla de
nomenclatura, pues siempre se denomina b al fragmento más grande). Se
ha formado el complejo C4b2a con actividad enzimática sobre C3 por lo
cual se denomina: C3 convertasa de la vía clásica. La C3 convertasa escinde
el C3 en C3a y C3b. El C3b se puede unir covalentemente a las moléculas de
la superficie celular. Parte del C3b puede adherirse a proteínas y azúcares
cercanos al sitio de la activación. Las moléculas de C3b que quedan unidas
pueden actuar como foco de activación del complemento por vía alterna o
el C3b unido a la membrana puede ser escindido en C3bi (o iC3b), trans-
formándolo en una fracción inactiva. La posterior degradación del C3bi
produce C3c y C3dg. Este fragmento expuesto a elastasa o plasmina se
transforma en C3d. Aunque el C3bi y sus productos de degradación son
inactivos en la secuencia del complemento, estimulan a las células cuando
se unen a sus respectivos receptores. 
Se señalan con una X roja los puntos de regulación-inhibición:
C1 inh: inhibidor de C1. 
CR1 (CD35): receptor 1 del complemento. 
DAF (CD55): decay acelerator factor, proteína de membrana que acelera la
disociación de C4bC2a (C´3 convertasa).
MCP (CD46): membrane cofactor protein, proteína transmembrana que
actúa como co-factor promoviendo el catabolismo de C4b por el Factor I (ver
vía alterna).
1-El C1q, por ser una colectina tiene la posibilidad de unirse a mananos de
patógenos sin la intervención previa de Ac. Las células autólogas tienen en
su membrana ácido siálico que las protege de la posible agresión del comple-
mento autólogo
MASP-1 y 2: mannan-binding lectin associated proteasa 1 y 2. Cuando la lec-
tina se une a los hidratos de carbono de la superficie del patógeno activa a
éstas serin proteinasas del suero, que adquieren una actividad similar a C1s y
clivan C4 y C2 formando C3 convertasa. Luego sigue la secuencia como en la
vía clásica.
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reconocen patrones moleculares de los microorganismos patógenos y de
algunas moléculas endógenas. Intervienen en la regulación de la inflama-
ción, tanto en procesos infecciosos como en enfermedades no infecciosas.
Los receptores están conectados a las mismas vías de transducción de seña-
les que intervienen en la trascripción de una gran variedad de genes de la
respuesta inmune específica (en particular las del factor nuclear kB).9
Cuando un ligando impacta en el receptor, activa un sistema de quinasas
citoplasmáticas que a su vez, activan un factor de transcripción en el cito-
plasma. Este factor pasa al núcleo, donde regula la transcripción de genes
específicos. Los mecanismos o vías de transducción del sistema toll de Dro-
sophila, muestran una gran similitud con la vía de la interleuquina 1 (IL-1)
de los mamíferos. El dominio intracitoplasmático del receptor toll y del
receptor de IL-1 en los mamíferos, es muy parecido, por lo que se deno-
minó “dominio TIR” (toll/IL-1 receptor). Las moscas de la fruta con muta-
ciones en algunos genes de la vía toll son muy susceptibles a la infección

por hongos y ciertas bacterias. Desde el punto de
vista estructural son proteínas transmembrana con
un dominio extracelular rico en leucina y un sector
intracelular muy similar al presente en el receptor de
la IL-1 (TIR).
Los receptores toll-like se expresan en las células del
SII, del SIA, y de varios tejidos incluyendo células
endoteliales, epiteliales (piel, intestino, pulmón) y
fibroblastos.25,36

La unión de TLR a sus ligandos microbianos favorece
la síntesis y liberación de quimioquinas que atraen y
activan fagocitos, potenciando sus propiedades micro-
bicidas así como la liberación de citoquinas proinfla-
matorias, incluyendo el TNF. También activan células
dendríticas por lo que intervienen en la iniciación de
la respuesta de la inmunidad adquirida.35

Los TLR se expresan en diversas células que contribu-
yen en la respuesta inflamatoria. La mucosa de los
aparatos digestivo, respiratorio y urinario y la superfi-
cie cutánea forman una barrera contra los patógenos.
La cara apical de las células epiteliales está expuesta
siempre a bacterias sin que se genere inflamación.
Esto sólo suele ocurrir cuando lo invaden microorga-
nismos patógenos. 
En las células epiteliales, la expresión de TLR está
sujeta a una regulacion exquisita de manera que sólo
hay respuesta frente a gérmenes patógenos y no a los
comensales. TLR4 se expresa de manera leve en el
intestino normal, lo que explica la baja reacción a los
lipopolisacáridos. Sin embargo, en los pacientes con
enfermedades inflamatorias intestinales, la expresión
es mucho mayor, lo que indica que estos pacientes tie-
nen una respuesta inflamatoria exagerada a la flora
intestinal. Además, la expresión de los TLR también
está regulada por la invasión microbiana y por cito-
quinas. 
Estos receptores intervienen en el inicio de la respues-
ta inmune adquirida (SIA). Son un verdadero puente
entre el SII y el SIA, esenciales para trasladar el reco-
nocimiento de los componentes de patógenos e ini-
ciar la respuesta inmune (RI). Para que se inicie esta
respuesta, debe existir una presentación correcta del
Ag. Los presentadores de Ag más eficientes son la
células dendríticas, como las células de Langerhans de
la piel. Estas células dendríticas inmaduras se distribu-
yen en forma periférica y tienen gran capacidad de
endocitosis. Para presentar un Ag, primero deben
reconocerlo, luego activarse y por último migrar. Al
activarse, inducen maduración y expresión de algunos
TRL.32

Para inducir una respuesta inmune los microorganis-
mos deben estimular un complejo conjunto de recep-
tores de reconocimiento de patrones que pertenecen o
complementan a la familia TLR.  La activación com-
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Figura 2. Receptores de membrana. Receptor de manosa que media meca-
nismos endocíticos y TLR que activa “señales” intracelulares. Sus ligandos y
adaptadores. A la izquierda de la figura se representa un receptor tipo lecti-
na para glucanos, luego a su derecha el receptor de IL-1 y sucesivamente los
TLR que se expresan en la membrana celular. Como un rectángulo en el inte-
rior de la célula se representa el endosoma con sus respectivos TLR. Los TLR
tienen un dominio intracelular similar al receptor de la IL-1 (TIR) representa-
do en rojo con líneas horizontales. El dominio extracelular es diferente en los
distintos subtipos, que les otorga cierta especificidad. Los que interaccionan
con moléculas que se encuentran en patógenos extracelulares, como los lipo-
polisacáridos o lipopéptidos, se expresan en la superficie celular, en tanto
que los TLR que permiten detectar los ácidos nucleicos de patógenos intrace-
lulares se expresan en los endosomas de algunas células (en humanos en CB y
CD plasmocitoides y en las células epiteliales del intestino). Algunos recepto-
res se pueden asociar formando heterodímeros. Por ejemplo: TLR1/TLR6,
TLR2/TLR1, TLR2/TLR6. 
Las vías de señales que activan los diversos TLR son múltiples y complejas.
Con fines didácticos sólo se esquematizó la correspondiente al NF-κB, pero
otras vías están también involucradas, incluidas las vías de las kinasas, la del
fosfatidilinositol-3 y otras.
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binada de estos diferentes receptores puede originar una respuesta
con efectos complementarios, sinérgicos o antagonistas que modu-
lan la respuesta inmune innata y la adaptativa. 
Muchos elementos de los microorganismos inducen la madura-
ción de células dendríticas, a través de los TRL, y las señales intra-
celulares que se generan llevan a la expresión de molécula coesti-
mulatorias (CD80 / CD86) y la síntesis de diversas citoquinas
inflamatorias, como la IL-12, IL-17, quimioquinas y sus recepto-
res. Esta activación y maduración de la célula dendrítica favorece
su migración y la presentación antigénica. Del tipo de factores
secretados por la célula presentadora de Ag (señal 3), así como de
la estructura molecular del patógeno, se producirán células efecto-
ras con patrón T1, T2 o T17.
La mayoría de los tejidos expresa al menos un TLR. El SI utiliza
varios TRL diferentes para detectar diversos componentes de los
microorganismos simultáneamente y elaborar así una respuesta
más eficiente. Los fagocitos son las células con mayor expresión,
pero algunos se expresan de preferencia en otros tipos celulares.

Los queratinocitos expresan TLR1, TLR2, TLR3, TLR5 y TLR9. 
Los mastocitos expresan TLR2, TLR4, TLR6 y TLR8.
En la piel, la activación de los TLR de los queratinocitos induce la
expresión de quimioquinas, citoquinas, moléculas de adhesión,
metaloproteinasas, síntesis de óxido nítrico y enzimas que regulan
la síntesis prostanoide, es decir, todo lo necesario para desencade-
nar una respuesta inflamatoria y la consecuente iniciación de la
RIA.25,27 El TLR2 es particularmente importante, ya que es acti-
vado por Staphylococcus y Propionibacterium acnes.37

Respuesta antiviral: intervienen varios receptores ubicados en las
membranas de los endosomas que se complementan (Figura 2).
TLR3 reconoce ARN de cadena doble, TLR7 y TLR8 identifican
ARN de cadena simple y TLR9 detecta el ADN viral (Cuadro
3).13 Después que se han ligado, se producen señales intracelula-
res que inducen la síntesis de interferones tipo I.38

El SII participa activamente en el control de la inmunidad
adquirida. Los TLR estimulan la expresión de las moléculas

Cuadro 3. Familia de TLR.  Está compuesta por 13 miembros, 10 identificados en humanos.

Receptor toll Ligando endógeno Ligando exógeno (patógeno) Adaptador Patología

TLR1
Se puede asociar 
al TLR6

No identificado

Bacterias: micobacterias, 
N. meningitidis 
Péptidos triacetilados 
(TLR1/TLR2)

MyD88
Defensa contra micobacterias y otros
microorganismos que expresan 
lipoproteínas triacetiladas.

TLR2
Se puede asociar 
al TLR6    

HSP60
HSP70

Bacterias Gram (+) y (-), 
Micobacterias, peptidoglicanos  
Ac. lipoteicoico, LPS atípicos 
Estafilococos, Neisseria
Hongos: zimosan (TLR2/TLR6) 
T. cruzi: TLR2/TLR6 
Lipoproteínas     
Lipopolipéptido

MyD88

Acné. Sepsis. 
Evita infecciones en piel normal por S.
aureus.  
Coopera con TLR1 y 6: lipoproteínas
triacetiladas: TLR1/TLR2
Lipoproteínas diacetiladas:
TLR/2/TLR6.

TLR3  No identificado Virus:  ARN doble cadena. Trif   
INF α y β Promotor cél.                                                       
Dendríticas

TLR4    

HSP60
HSP70
Fibronectina
Fibrinógeno
Defensina β

LPS: bacterias Gram (-)

MyD88,
Mal, 
TRIF,
Tram

Sepsis,
A.R. 
Prot. choque térmico.                                                   
EII
Asma Enf.cardiovascular

TLR5 No identificado Flagelina   Gram (-)                           MyD88                          Enf. legionarios                                                                   

TLR6 No identificado
Lipopéptidos, micobacterias 
Zymosan, hongos

MyD88 EII

TLR7 ARN de cadena simple
Virus: ARN simple, HIV-1    
Imiquimod, resiquimod, 
loxoribine, bropirimine 

MyD88 Virosis, tumorogénesis, cicatrización.

TLR8 Idem TLR7
ARN de cadena simple, HIV-1
Imiquimod, resiquimod

Idem TLR7

TLR9
Inmunocomplejos 
IgG/cromatina

ADN: virus y bacterias intracelulares MyD88                        

LES
Defensa antibacteriana y antiviral.
Promueve CTh1
Diferenciación de CB
Maduración de DC

TLR10 ? ? ? ?
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coestimulatorias CD80 y CD86, sobre la superficie de las célu-
las presentadoras de Ag. Dado que los PAMP son parte de los
agentes infecciosos, las células presentadoras de Ag sólo inician
la expresión de moléculas coestimulatorias en presencia de
éstos. Los Ag propios no son reconocidos por los receptores del
SII, impidiendo la expresión del CD80 y CD86. Este sistema
asegura que las CT sólo se activen ante la presencia de un pató-
geno. Por consiguiente, el SIA responde al patógeno luego de
ser reconocido por el SII. De este modo, los TLR se comportan
como puentes que facilitan la acción complementaria entre el
sistema innato y el adquirido.3
Las diferentes subpoblaciones de células que intervienen en la res-
puesta inmune expresan distintas clases de TLR. Esto permite al
SI diseñar una respuesta acorde al tipo de patógeno. Las células
dendríticas plasmocitoides (DCp) sintetizan grandes cantidades
de IFN tipo I en respuesta a infecciones virales o patógenos intra-
celulares. Los neutrófilos en reposo no lo expresan, pero sí lo
hacen cuando son activados.
Cuando las CB o las DC han sido estimuladas a través de sus
TLR9, incrementan la expresión de moléculas coestimulatorias
(CD80, CD86), de receptores de quimioquinas (Qq), como el
receptor CCR7); aumentan la secreción de Qq que promueven la
respuesta TH1, tales como CCL3 (antes denominada MIP:1,
monocyte inflammatory protein-1), CXCL10 (antes IP-10, IFN-
inducible 10-kDa protein) y otros genes inductores de IFN39 y
aumentan la resistencia a la apoptosis.
La familia de los TRL se compone por lo menos de 13 miem-
bros, de los cuales 10 han sido identificados en humanos. Algu-
nos receptores trabajan en forma cooperativa. TRL1 funciona
en forma cooperativa con TLR2. Este último puede formar
heterodímeros con TLR6 y TLR1. El heterodímero
TLR2/TLR6 es necesario para reconocer peptidoglucanos, pero
TLR2 por sí mismo puede detectar lipopéptidos bacterianos.
Los ligandos inducen diversos procesos intracelulares que culmi-
nan con la activación del factor nuclear κB ( NF-κB) (Figura 3).
En esta vía actúa un adaptador de proteínas MyD88 (myeloid dif-
ferentiation primary response protein 88) que activa una quinasa
asociada con el receptor de IL-1 (IRAK) que a su vez se asocia con
TRAF6 y activa dos vías de señalización: la mencionada NF-κB y
JNK. Existen otras vías independientes de MyD88 que condicio-
nan patrones de expresión génica. 
Aunque los ligandos extracelulares son diferentes, los TRL emple-
an vías intracelulares similares a las utilizadas por los receptores de
las citoquinas, que también culminan con la translocación del
NF-κB hacia el núcleo y la transcripción de genes que cumplen
una función primordial en la inflamación cutánea. Es decir, es un
camino metabólico común para responder a múltiples ataques
exteriores y un elemento esencial del SII. La familia TLR no sólo
reconoce componentes microbianos, sino también compuestos
sintéticos, como imidazoquinolinas (imiquimod, loxoribine, bro-
pirimine) a través de TLR7.

TLR 2
El TLR2 es activado por levaduras (zimosan de la pared) y bac-

terias: peptidoglicanos de las Gram (+) y lipoproteínas. Puede
dimerizarse. Cuando se asocia con el TLR6, puede reconocer las
lipoproteínas diacetiladas, y cuando se asocia a TLR1 reconoce
lipoproteínas triacetiladas. Reconoce numerosos componentes
de los microorganismos, como lipoproteínas de bacterias gram-
negativas, micoplasma y espiroquetas, peptidoglucano y ácido
lipoteicoico de las bacterias grampositivas, lípidos de micobacte-
rias, glucoinositolfosfolípidos de T. cruzi, zimosan de hongos y
porinas de la membrana externa de Neisseria. En esta variedad
reconoce también formas atípicas de lipopolisacáridos, a dife-
rencia de TRL4 que sólo identifica lipopolisacáridos de E. coli y
de especies de Salmonella. 
El amplio espectro de especificidad atribuido a TLR2 se debe a
que este receptor se dimeriza con otros para detectar ligandos e
inducir señales. TLR2 coopera en las funciones de TRL1 y TLR6.
Este último colabora funcionalmente con TLR2 en el reconoci-
miento de lipopéptidos bacterianos. La activación simultánea de
TLR2 y TLR4 da origen a un estímulo sinérgico para la produc-
ción de TNF-α.40

Una de las vías de reconocimiento y activación de los queratinoci-
tos frente a S. aureus es a través de la unión de TLR2 con compo-
nentes de la bacteria, como hemolisina alfa, ácido lipoteicoico,
proteína A y peptidoglucanos, que inducen la formación de los
ptoinflamatorios: factor de necrosis tumoral alfa y beta, defensina
e IL-8 (hoy denominada CXCL8).
TLR2 sería responsable de que la piel normal, colonizada en un
30% por S. aureus, no se inflame. Este receptor se expresa con
mayor concentración en la capa basal y disminuye en las capas
suprabasales. 
Por consiguiente, los productos bacterianos deben atravesar los
estratos córneo y granuloso para alcanzarlo. Ésta es la explica-
ción de por qué en algunas dermatosis, como la dermitis atópi-
ca, en que la barrera está alterada, se produzca colonización por
S. aureus.
La misma vía utiliza P. acnes en el acné, al inducir la formación
de citoquinas proinflamatorias: IL-1 e IL-8 (quimioquina
CXCL8). 
El neuropéptido hormona estimulante de alfamelanocitos
(MSH-α) inhibe la expresión de TLR2, así como su función
de inducir IL-8 y el factor de necrosis tumoral alfa de querati-
nocitos.

TLR3
Posee una estructura única, ya que carece de residuos de prolina,
abundantes en los otros receptores TRL. Se expresa en las células
dendríticas maduras. Su ligando es el ARN de doble cadena que
se produce durante la replicación viral, potente inductor de genes
de interferón alfa y beta, promotor de la actividad de las células
dendríticas.

TLR4
Fue el primer receptor reconocido en los mamíferos y es el mejor
estudiado. Participa en el reconocimiento de lipopolisacáridos
(LPS), componente esencial de las bacterias gramnegativas. Para
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emitir las señales necesarias para iniciar una RI requiere otras moléculas adi-
cionales: el LPS se une a una proteína de unión presente en el suero denomi-
nada LBP, formándose un complejo que es reconocido por CD14, una
molécula anclada en la membrana por glucosilfosfatidilinositol (GPI) que se
expresa de preferencia en monocitos/macrófagos y neutrófilos (CD14 es un
receptor para LPS que se puede encontrar soluble o unido a las membranas).
Por lo tanto, cuando ingresan LPS se produce el acercamiento físico CD14 y
TLR4. La MD2, que se encuentra asociada con la porción extracelular de
TLR4, aumenta la respuesta de los receptores a LPS. Se requieren todos los
componentes de este complejo para una activación correcta por LPS. Aun-
que la MD2 no tiene dominio transmembrana, permanece asociada con las
células por su unión al sector extracelular de los TLR4. 

TLR4-CD14
El complejo TLR4/MD2 opera de distintas maneras dependiendo de la
unión o presentación de sus ligandos. 
CD14: concentra los LPS y de esta manera aumenta la sensibilidad del
receptor (TLR4/MD2) con sus ligandos (LPS). Sería esencial para que se
active el complejo TLR4/MD2 por LPS lisos. 
Los LPS son componentes estructurales de las membranas exteriores de las

TLR4
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Figura 3. Señales intracelulares. La unión de un ligando con los TRL activa
el factor nuclear κB a través de una cascada de señales reguladas principal-
mente por el adaptador MyD88. Luego de la unión, los TLR se dimerizan y
sufren un cambio conformacional que es necesario para el reclutamiento de
las moléculas de señalización. Se produce la asociación del adaptador MyD88
(mieloyd differentiation primary response protein 88) que a su vez recluta a
IRAK4 (quinasa 4 asociada al IL-1R) permitiendo la asociación de IRAK1. Así,
IRAK4 induce la fosforilación de IRAK1. Esta se asocia con TRAF6 (tumor
necrosis factor receptor associated factor). IRAK1 y TRAF6 se disocian de este
complejo y se unen a otro formado por el factor de crecimiento transforman-
te β kinasa (TAK-1) activándolo. El TAK-1 activa el complejo JNK. Si actúa por
la vía MEK3 se activa la kinasa IkB (IKK).Se produce la degradación del IkB y
la subsiguiente liberación del factor de transcripción nuclear NF-κB. Después
de la translocación de éste al núcleo, induce la expresión de genes blanco de
múltiples citoquinas proinflamatorias. El TRAF6 también puede actuar a
través del ASK1, P38.

bacterias G(-) y son también potentes activadores de la
inmunidad innata. La composición de los LPS varía
entre las diferentes especies bacterianas y algunas
modulan su estructura para evadir el SII y mantener
su integridad. Hay colonias que producen LPS que le
otorgan un aspecto macroscópico rugoso a la colonia
en tanto que otras presentan colonias lisas en los culti-
vos. Una respuesta hacia los LPS no regulada puede
conducir hacia un síndrome de shock séptico (hipo-
tensión, distrés respiratorio agudo, coagulación intra-
vascular diseminada y falla multiorgánica).
Al activarse el TLR4 se pueden desencadenar 2 tipos
de señales:

1- La vía dependiente de MyD88, que requiere el
dominio TIR (toll-interleukin-1 receptor domain)
y lleva a la activación del factor de transcripción
NF-κB y a la producción de Cq proinflamatorias
que incluyen al TNF.

2- Las 2da vía es independiente de MyD88, involu-
cra dominios TRIF y TRAM que llevan a la
dimerización del IRF-3 y conduce a la síntesis de
INF-β (Figura 3). Para la activación de esta vía
independientemente del quimiotipo de LPS (liso
o rugoso) siempre se requiere de CD14. 

Los LPS que originan colonias rugosas (LPS rugosos)
no necesitan CD14 para estimular el TLR4/MD2.
El TLR4 se expresa en todas las células; en cambio, el
CD14 limita su expresión a las células mieloides.
Las bacterias que pueden activar TLR4 sin la asocia-
ción con CD14 (con LPS rugosos) activan un espec-
tro más amplio que las que tienen LPS lisos. La natu-
raleza de la respuesta de las células NO mieloides a los
LPS depende de la disponibilidad de CD14 soluble
liberado por las células mieloides. Cuando hay una
alta concentración sérica pueden sustituir al CD14
unido a la membrana. La cantidad y calidad de LPS
varía entre las especies y cepas de bacterias G (-).
RP105 es otra proteína de superficie involucrada en el
reconocimiento de LPS. Tiene un dominio extracelu-
lar estructuralmente similar a los TLR. Se expresa,
sobre todo, en las células B.
TLR4 media también en las acciones de respuesta a la
proteína del choque térmico (HSP 60). Este factor
estresante aumenta durante la radiación ultravioleta,
las quemaduras y las infecciones por bacterias y virus.
Se lo relacionó además con la inflamación que aparece
en la arterioesclerosis. Se considera que HPS 60 es
uno de los factores que promueven la enfermedad vas-
cular en asociación con infecciones. Por ejemplo,
Chlamydia pneumoniae. El impacto del ligando en el
receptor TLR 4 activa a los macrófagos y a las células
dendríticas para secretar citoquinas proinflamatorias
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(IL-12) y moléculas coestimulatorias. Representaría una señal
endógena de alarma y una reacción de tipo Th1.

Otros estímulos que activan este receptor: ante un daño tisular apa-
recen diferentes componentes de la matriz extracelular, como
fibronectina, ácido hialurónico y heparán sulfato, que intervienen
en el remodelamiento celular. El dominio A de la fibronectina tie-
ne actividades inmunoestimulantes similares a las ocasionadas por
LPS. El compuesto antimitótico Taxol estimula los TLR 4.

Ligandos del TLR4: 
• Exógenos: LPS, proteína de fusión del virus sincitial respira-

torio, Taxol.
• Endógenos: proteína del choque térmico (HSP 60) dominio

A de la fibronectina. 

Las moléculas adicionales son: 
• MD2: molécula asociada con la porción extracelular de

TLR4.
• RP105: igual asociación, pero expresada sobre todo por lin-

focitos B.

TLR 5
Su ligando natural es la flagelina de los gérmenes Gram negativos,
proteína que permite el movimiento de flagelos en el medio acuo-
so y la fijación a las células del anfitrión.

TLR7 y TLR8
Son muy semejantes. TLR7 reconoce compuestos sintéticos
tópicos: imidazoquinolinas como imiquimod, oxoribina y bro-
piridina, todos inmunomoduladores que activan el SI cutáneo al
aplicarlo sobre la piel. Las células dendríticas que poseen recep-
tores TLR7 y TLR9 al ser estimuladas producen grandes canti-
dades de interferon alfa.

TLR9
El TLR9 es activado por ADN bacteriano y parasitario (por ejem-
plo, malaria)35 que contiene dinucleótidos C-G no metilados,
relativamente infrecuentes en el genoma de los vertebrados.4 El
ADN de bacterias es un importante activador de una respuesta
inmune con expresión predominante de IL-12 en las células
dendríticas, con lo cual se polariza la RI a Th1. La unión con el
ADN se produce en el endosoma (intracelular), a diferencia de los
receptores TLR1, 2, 4 y 6 que lo hacen en la superficie celular. En
humanos, TLR9 se expresa constitutivamente sólo en dos tipos
celulares, las células B y las células dendríticas plasmocitoides
(DCp). Como el DNA CpG activa sólo estas dos células, pode-
mos colegir que no es un activador inmune no-específico sino
altamente específico de CB y DCp. Se han desarrollado oligode-
soxi-nucleótidos que contienen dominios CpG ('CpG ODN')
como agonistas de TLR9.4

Aplicaciones terapéuticas 

- Imiquimod: compuesto sintético agonista de los TLR7 y 8.
Modifica la respuesta inmune cutánea con actividad antiviral,
antitumoral y modificadora de la cicatrización.27

- Resiquimod: compuesto químicamente relacionado al ante-
rior.42,43

- Loxoribine y bropirimine: agonistas del TLR7 utilizados en
terapia antitumoral.44

Cuando se aplica imiquimod para el tratamiento de carcino-
mas cutáneos ocurre una serie de sucesos: 1) disminuye la
secreción de citoquinas proinflamatorias por los macrófagos y
las células dendríticas, 2) se incrementa la atracción, desde la
sangre, de células dendríticas plasmocitoides productoras de
IFN-I, 3) las células de Langerhans migran a los ganglios linfá-
ticos que drenan la zona, 4) se incrementa la cantidad de CT
tumor específicas. La inducción predominante de un perfil de
citoquinas tipo 1 por los agonistas de TLR puede tener benefi-
cios en el tratamiento de la dermatitis atópica, al cambiar la
respuesta de Th2 a Th145 (Figura 3).

C. Receptores intracelulares (citosólicos) 
Proteínas intracelulares involucradas en el reconocimiento de
patrones moleculares de patógenos (PAMP) o PPR (pattern recog-
nition receptors).46 En cambio, los símil-toll se asocian a membra-
nas de la superficie o de los endosomas. También difieren en el
mecanismo de señales. Los receptores NOD emplean un dominio
CARD o pirin, en tanto que los toll un dominio similar al de la
IL-1 denominado TIR (toll/interleukin-1 receptor) (Figura 4).47

C-1 Familia CARD o NOD-LRR o NACHT-LRR 
o CATERPILLER48

Comprende un grupo de proteínas citoplasmáticas con un domi-
nio que se une a nucleótidos (NOD) y una región rica en leucina
(LRR) (Figura 4). Regulan la apoptosis y la resistencia microbiana
en mamíferos y plantas. Origen de los acrónimos: CARD, del
inglés, caspase-recruitment domain. CATERPILLER, del inglés
CARD caspase-recruitment domain transcription enhancer, R (puri-
ne-binding), pyrin (lots of leucine repeats). 10,12 NOD nombre pro-
puesto por el grupo de Inohara-Nuñez (nucleotide-binding oligo-
merization domain (NOD)-leucine-rich repeat (LRR) family.11,47

NACHT (dominio presente en NAIP, CIITA, HET-E y TP1)-
leucine-rich repeat (LRR) family.49

Nod-1 (CARD4) y Nod-2 (CARD15)
Detectan peptidoglicanos de las paredes bacterianas (muropépti-
do). Nod-1 detecta peptidoglicanos de las bacterias Gram (-)
(tripéptido ácido N-acetilglucosamina N-acetil-murámico). Nod-
2 detecta dipéptidos (peptidoglicanos muramil) que se hallan tan-
to en las bacterias Gram (-) como Gram (+).50

Se expresan fundamentalmente en las células presentadoras de Ag
(APC) y las células epiteliales. El interés en estas proteínas
aumentó cuando se relacionó estos receptores intracelulares con



360

Volumen XIII - Nº 5 - 2007

enfermedades gastrointestinales humanas. CARD15 es un gen que marca
susceptibilidad para enfermedad de Crohn50 y el polimorfismo en CARD4
está asociado a las enfermedades inflamatorias intestinales, defensa contra la
infección por Helicobacter pylori y las úlceras pépticas51 y el asma.52

Son centinelas en las barreras epiteliales que detectan bacterias y cuando lo
hacen disparan señales inflamatorias. En células epiteliales la expresión de
Nod-2 es inducida por TNF-α o INF-γ.
Nod-1 y Nod-2 están involucrados en el reconocimiento de infecciones bac-
terianas y en el mecanismo de apoptosis. Esta conexión permite eliminar
células infectadas. Si hay alteraciones en los mecanismos reguladores que
permiten la activación de Nod se facilitan las infecciones crónicas. Un ejem-
plo de enfermedad por alteraciones en Nod-2 es el síndrome Blau53 y la
enfermedad de Crohn.54

C-2 Gen-I inducible del ácido retinoico (retinoic-acid-inducible gene I:
RIG-I)13,54

RIG-I es un sensor citoplasmático de la presencia de ARN extraño, de doble
cadena, que se produce durante la replicación viral. Tiene un dominio de la
familia de las helicasas y un sector reclutador de caspasas (CARD: caspase
activation and recruitment domains).18 Los fibroblastos y las células dendríti-
cas necesitan RIG-I, más que TLR, para montar una respuesta antiviral.16

Cuando los virus ARN ingresan al citosol, RIG-I (retinoic-acid-inducible
gene I) los detecta y desencadena las señales necesarias para sintetizar
IFN tipo I. Como respuesta al estímulo que significa la presencia de
IFN, se monta una respuesta inmune que protege al anfitrión contra la
infección viral. RIG-I se asocia a MAVS (mitochondrial antiviral signa-

lling protein; también conocida como VISA, IPS1 y
CARDIF) para transmitir la señal al núcleo.55

C-3 Gen asociado a la diferenciación de melanoma
(MDA-5: melanoma-differentiation-associated gene 5)14,15

Tanto RIG-I como MDA5 son receptores citosólicos
de ARN viral y sintético (RNA de cadena doble: dsR-
NA), producido por variados virus durante su replica-
ción, y median la inducción de interferones tipo I
independientes de TLR.13,17,18

Las proteínas de la familia CATERPILLER son
estructuralmente similares a un subgrupo de proteí-
nas vegetales, plant-resistence (R) proteins, y al APAF-
1, apoptotic protease activating factor 1. Proveen seña-
les positivas y negativas para el control de respuestas
inmunes e inflamatorias y pueden representar senso-
res intracelulares de productos patógenos y de injuria
celular (apoptosis). Los toll-like receptors reciben seña-
les de la superficie celular (membrana) o de los endo-
somas, en tanto que los NOD son sensores del cito-
sol, activados por moléculas derivadas de patógenos
como peptidoglicanos, ARN, toxinas y flagelina; o
por subproductos de una célula dañada. La flagelina
bacteriana es el ligando del toll-like receptor 5 (TLR5).
Actualmente se ha determinado que, además de la vía
TLR5, los macrófagos pueden responder a la flagelina
citosólica a través de miembros de la familia de recep-
tores NOD. Una vez activados, los NOD ejercen su
actividad proinflamatoria a través del NF-κB (nuclear
transcription factor kappa B) y de la activación de la
caspasa-1 a través del inflamasoma,48 produciendo
citoquinas proinflamatorias como la IL-1 y la IL-18.
La activación de sensores en la membrana y en el
citosol sinergiza las respuestas inflamatorias hacia
componentes bacterianos que se pueden hallar tanto
intra- como extracelulares.
Las DC, los macrófagos y las células epiteliales, expre-
san simultáneamente diferentes receptores tanto TLR
como otros PPR. Las diferentes combinaciones que se
detectan en distintos sitios pueden contribuir en las
respuestas tejido-específicas. Por ejemplo, las células
dendríticas (DC) CD11c+ en la lámina propia del
intestino, a diferencia de las DC de los tejidos en otras
localizaciones anatómicas expresan TLR5 pero no
TLR4. Esto tal vez contribuya a que el sistema inmu-
ne innato distinga entre microorganismos comensales
y patógenos.56

SEÑALES PELIGROSAS, RIESGO DE
DISFUNCIÓN EN LOS RECEPTORES

Habitualmente se señala a los PPR sólo como
receptores que permiten al SII detectar patógenos,

LRR: dominio que detecta PAMP (peptidoglicanos)
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Figura 4. Estructura de los receptores intracelulares CATERPILLER. Esta
familia está constituida por cuatro grupos de proteínas: NAIP: neuronal apop-
tosis inhibitor protein; CIITA: MHC class II transactivator; cryopyrin”; y NOD-2:
nucleotide-oligomerization domain 2. Se distinguen  por su dominio amino (N)-
terminal con cuatro posibles variantes: caspase-recruitment domain (CARD),
pyrin (PYD), dominios repetitivos baculoviral inhibitory repeat (BIR) o dominio
acídico. Todos tienen nucleotide-binding domain (NBD) y dominios repetitivos
ricos en leucina leucine-rich repeat (LRR). CIITA es el único miembro de la
familia con capacidad documentada como factor de transcripción. 
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desarrollar una respuesta inflamatoria y destruirlos; en algunos
casos, para la erradicación definitiva necesita la colaboración
del SIA. Las señales que envían al interior celular desencade-
nan la liberación de Cq proinflamatorias, incluido el TNF,
potencialmente destructivas que producen daño en los tejidos
infectados y consecuencias sistémicas. Por ello, muchos cofac-
tores deben circunscribir la respuesta inmune al punto donde
se desencadenó. Para una estimulación óptima del TLR4 se
requiere no sólo la endotoxina de las bacterias “exógenas”, sino
que el estímulo óptimo necesita agonistas endógenos como los
heparán sulfatos.57 En condiciones fisiológicas, los heparán
sulfatos se mantienen en la matriz extracelular y no pueden
estimular al TLR4. Durante las infecciones hay activación
local y sistémica de proteasas, particularmente si se activa el
complemento y la cascada de la coagulación. Ello puede con-
ducir a la liberación de heparan sulfatos que promueven la
activación masiva de TLR4. Incluso los mismos patógenos
pueden proveer la suficiente actividad de proteasa (factores de
virulencia). Cada vez cobra más fuerza la idea de que síntomas
de sepsis severa pueden desencadenarse sin la necesidad de un
organismo o señales exógenas, lo que explicaría los síndromes
autoinflamatorios sin un agente infectante. En los humanos,
las mutaciones de los NOD se asocian frecuentemente a sín-
dromes autoinflamatorios.58

Las mutaciones en algunos miembros de esta familia a sido ligada
a enfermedades:

• CIITA, con el síndrome del linfocito desnudo.
• NOD2 (CARD15), con la enfermedad de Crohn y el sín-

drome Blau (o síndrome Jabs o granulomatosis artro-cutá-
neo-uveal).53

• Cryopyrin (codificado por el gen CIAS1), con enfermeda-
des autoinflamatorias: síndrome de Muckle-Wells y enfer-
medad inflamatoria multisistémica de comienzo neonatal,
síndrome familiar autoinflamatorio por frío (con urticaria
por frío).59

• NAIP, con distrofia muscular espinal.60

Síndromes autoinflamatorios60

Se denomina síndromes autoinflamatorios a aquellas enfermeda-
des con mecanismo fisiopatogénico inmune pero que no demues-
tran autoanticuerpos ni CT autorreactivas.61

Los síndromes autoinflamatorios son un grupo de enfermedades
cuya clasificación está actualmente en franca expansión. Se carac-
terizan por episodios recurrentes de inflamación sistémica en
ausencia de patógenos, auto-Ac o células T específicas. La causa es
la disfunción del sistema inmune innato, sin evidencia de altera-
ciones primarias en el sistema inmune adquirido o adaptativo. Las
alteraciones del SII incluyen: respuestas aberrantes a los PAMP
(pathogen associated molecular patterns) como los lipopolisacáridos
y peptidoglicanos, con neutrofilia manifiesta en sangre y tejidos, y
alteraciones en las citoquinas inflamatorias (IL-1β, TNF-α) o sus
receptores. Quedan comprendidas en este síndrome enfermeda-
des hereditarias como: la fiebre mediterránea familiar, pioderma

gangrenoso, sindromes asociados a la acné, enfermedad de Crohn
y de Behçet; la deficiencia de mevalonato-kinasas, el síndrome
asociado a alteraciones del receptor de TNF (TRAPS: TNF recep-
tor associated periodic syndrome); síndrome periódico asociado a
criopirinas (CAPS: cryopyrin associated periodic syndrome); síndro-
me Blau; artritis piogénica estéril; osteomielitis multifocal recu-
rrente.60,61

Señalosomas (signalosomas)
Complejos de proteínas receptoras y adaptadoras que se forman
luego de la activación de los receptores. En la familia TLR se
encuentra el dominio TIR (Figura 3), en los receptores Nod el
CARD (Figura 4), también pertenecen a este grupo los dominios
de la muerte (DD). La formación de signalosomas culmina en la
activación de NF-κB y quinasas.46

PÉPTIDOS ANTIMICROBIANOS (AMP)

Comprende un grupo de pequeñas proteínas (menos de 100
aminoácidos) con carga catiónica, con la característica común
de poseer actividad antimicrobiana intrínseca (contra bacte-
rias, virus y hongos), ya que provocan la desorganización o
ruptura de sus membranas.5 Los AMP también son efectores
inmunes multifactoriales, tienen capacidad inmunomodulado-
ra62,63 y pueden actuar como quimioquinas (Qq) y estimular
su síntesis.64 Además estimulan la producción de citoquinas,
la angiogénesis y la reparación de heridas. Los AMP son sinte-
tizados tanto por células residentes (células epiteliales) como
aquellas que la infiltran en un proceso inflamatorio o traumá-
tico (leucocitos, plaquetas).65

Se expresan no sólo en vertebrados sino también en vegetales,
insectos e incluso bacterias.
El espectro de actividad incluye bacterias Gram (+) (S. aureus,
Streptococcus grupo A) y Gram (–) (P. aeruginosa, E. coli) así como
Eumycotas y algunos virus con envoltura.
En la piel no inflamada, la expresión de estos péptidos es insigni-
ficante, pero se incrementan ante procesos inflamatorios, como la
psoriasis.66,67 En la dermatitis atópica están disminuidos, contri-
buyendo a la susceptibilidad a las infecciones que tienen estos
pacientes.66,68

Péptidos antimicrobianos en la piel (Cuadro 4) 

• Producidos constitutivamente por los queratinocitos: defensi-
na-β1 (HBD-1), ribonucleasa 7 (RNase 7),69 inhibidor de
leucoproteasa, psoriasin (S100A7).70,71 Se detectan en altas
concentraciones en la superficie cutánea de la cabeza, palmas
y plantas.72

• Inducidos bajo condiciones de inflamación: catelicidina LL-
37,73 defensina-β 2 (HBD-2) y β-3 (HBD-3),74

calprotectin.75
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Funciones

• Actividad antimicrobiana directa de amplio espectro (bacte-
rias, virus, hongos).62

• Resistencia a las proteasas microbianas.
• “kinocidinas”: los AMP pueden reclutar leucocitos al sitio de

infección (quimiotaxis) y potenciar los efectos microbicidas
de estas células. Los patógenos rodeados de péptidos antimi-
crobianos son más fácilmente fagocitados y destruidos. Estos
péptidos pueden ser secretados por leucocitos y plaquetas que
una vez activadas se acumulan en el sitio de infección.76

• Facilitan la respuesta inmune innata y adquirida. Las relacio-
nan o conectan. Maduración de células dendríticas. Propieda-
des inmunomoduladoras.64

• Actividad quimioatractante selectiva de los componentes del
SIA por actuar como ligando del receptor CC6 (CCR6),
expresado preferentemente en las células dendríticas inmadu-
ras y las CT memoria.77

• Activación de TLR 4.
• Regulan la remodelación: angiogénesis. Estimulan la prolife-

ración de queratinocitos. Curación de heridas (las quemadu-
ras son incapaces de montar una apropiada RI, las defensinas
están disminuidas, lo que explica la patogenia de la infección
en quemaduras, en especial P. aeruginosa.

• Liberación de histamina y producción de prostaglandina
PGE2 en mastocitos, aumentando la permeabilidad vascular 

Catelicidina (Figura 5)
Recibió la denominación LL37/hCAP18 porque comienza con
dos residuos de leucina y tiene 37 aminoácidos y hCAP18 porque
la proteína humana antes del proceso catalítico es un péptido
catiónico con una masa de 18 kDa. Es sintetizada por neutrófilos,
mastocitos, células endoteliales, macrófagos, células NK, CB, CT
que poseen, a su vez, receptores para catelicidinas. Se ubican en
los epitelios cutáneos, bucales, gastrointestinales, pulmonares y
vesicales. Para adquirir actividad antimicrobiana, el péptido es cli-
vado enzimáticamente, por ejemplo por elastasas y proteinasa–3
de los neutrófilos.78 Los gránulos de células inmunes “patrullan”
los epitelios citados.79 El dominio cathelin tiene funciones como
inhibidor de proteasas y propiedades antimicrobianas. La estruc-
tura α helicoidal de las catelicidinas facilita la interacción con la
carga negativa de la membrana del patógeno e iniciar los efectos
antimicrobianos. La hidrofobicidad y anfipaticidad llevan al pép-
tido a integrarse con la pared celular microbiana y formar un pro-
ducto que desestabiliza la membrana.
Tienen acción sobre Gram (+), Gram (-), Streptococcus, Staphylo-
coccus, Pseudomonas y E. coli.

Defensinas
Hay múltiples defensinas codificadas en el genoma y por su
estructura se clasifican en 3 subfamilias α, β y θ con una arqui-
tectura intramolecular característica. La conformación tridimen-
sional muestra una gran semejanza con las quimioquinas a las que
activan, lo que sugiere un posible mecanismo de acción conjunto.

α defensinas
Se han identificado en los neutrófilos seis variedades. Las 1 a 4 se
conocen también como péptidos neutrofílicos humanos, pues se
almacenan en los gránulos azurófilos de los mismos. Se expresan
además en las glándulas salivales y el epitelio de la cavidad oral.
Las otras dos, 5 y 6 son abundantes en las células del aparato
genital femenino y en las células de Paneth de las criptas del intes-
tino delgado.
Las 1 a 3 incrementan la expresión de TNF-α y de IL-1 en los
monocitos humanos que han sido activados por bacterias. Así,
participan en la respuesta inmune por dos vías: matando bacterias
e influenciando la respuesta del SII y el SIA.

β defensinas (HBD)
Se expresan en células epiteliales y queratinocitos. El genoma
humano ha identificado 25 variedades, por técnicas de bioin-
formática. Pueden unirse al receptor de quimioquinas CC 6
(CCR6) siendo quimioatractantes para las células que portan este
receptor como las células dendríticas inmaduras y las CT de
memoria. De este modo hacen de nexo entre la inmunidad inna-
ta y la adquirida o adaptativa.
HBD 1, 2, 3: actividad antimicrobiana sobre Gram + y menor
contra Gram –incluido bacterias multiresistentes
HBD 4: Pseudomonas aeruginosa y S carnosus.
HBD 2 y 3 aumentan TNF-α, IL -1β y INF-γ. Se han aislado en
piel psoríásica, lo que explicaría la rareza de infecciones. Están
disminuidas en dermitis atópica (DA). Los pacientes con DA con
frecuencia padecen infecciones con S. aureus, virus y hongos.
Otra hipótesis de la infección en el atópico es que las interleuqui-
nas endógenas IL-4 e IL- 13 se encuentran elevadas y suprimen
las HBD y otros AMP.

Dermicidinas (DCD)
Son péptidos pequeños secretados por las glándulas sudoríparas
ecrinas desde donde son transportados a la superficie cutánea.80

En contraste con otros AMP tales como la catelicidina LL-37 o
las defensinas, la DCD no es inducida en los queratinocitos por
procesos inflamatorios o la psoriasis, sino que se expresa constitu-
tivamente en las glándulas sudoríparas ecrinas.81-84 Es más, los
pacientes con dermatitis atópica tienen disminuida la cantidad de
DCD que segregan.83 Al igual que a otros péptidos antimicrobia-
nos, las enzimas proteolíticas, de los queratinocitos o de la glán-
dulas sudoríparas o sebáceas (calikreína, kininasa-II o proteasas
ácidas) clivan los péptidos en múltiples sitios generando fragmen-
tos que también poseen propiedades antimicrobianas.80,85 Su
actividad antimicrobiana está dirigida contra microorganismos
patógenos: S. aureus, E. coli, E. fecalis y Candida albicans.
La dermicidina y sus péptidos, derivados por clivaje enzimático,
son los péptidos antimicrobianos que se expresan predominante-
mente en la secreción sudorípara.85 Esto confirma que, además de
su capacidad de termorregulación, la secreción sudoral es un
medio eficiente para dispensar péptidos, que contribuyen a la
defensa contra patógenos en la superficie cutánea. 
La existencia de péptidos antimicrobianos (AMP) es una primera
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línea de defensa que contribuye a la función “barrera”
de la piel montando una respuesta inmune
inmediata.65,67 Los pacientes con dermatitis atópica
que sufren frecuentes infecciones cutáneas tienen dis-
minuida la concentración de péptidos antimicrobia-
nos.66,83 Los diferentes péptidos se presentan con
mayor concentración en áreas más expuestas a trau-
mas (cara, cuero cabelludo palmas y plantas).71,84

Calprotectin
Pertenece al grupo de las proteínas que se unen al cal-
cio dentro de la familia de las proteínas S100.86). Tie-
ne propiedades antimicrobianas, bacteriostáticas y
fungistáticas con una dosis inhibitoria mínima com-
parable con muchos antibióticos.
Se expresa constitutivamente en los queratinocitos en
muy bajos niveles y su síntesis se incrementa, como en
otros AMP por estímulo de citoquinas proinflamatorias.
Actuaría por secuestro de zinc, que es imprescindible
para los microorganismos, e inhibe la adhesión de
éstos a las células epiteliales impidiendo así su coloni-
zación. Tiene capacidad quimiotáctica y citotóxica, y
estimula la producción de inmunoglobulinas.
Las S100/calgranulinas se asocian a diferentes proce-
sos inflamatorios y son secretadas por los fagocitos
después de la activación celular. Además de su abun-
dancia en las células mieloides se pueden detectar en
la epidermis en respuesta al estrés, por ejemplo en los
queratinocitos de la capa suprabasal durante la cicatri-
zación,87 en respuesta a la iradicación UVB88 y en
psoriasis.89 La molécula denominada psoriasin
(S100A7) pertenece a este grupo.70

Cuadro 4. Péptidos antimicrobianos (AMP).

Función

• Actividad antibiótica de amplio espectro (bacterias, virus y hongos).
• Resistencia a las proteasas microbianas.
• Actividad quimioatractante.
• Facilitan la respuesta inmune innata y adquirida.
• Regulan la remodelación tisular

Clasificación

Péptido Nombre Sintetizado principalmente por Actividad

Catelicidina LL-37 / hCAP18
Neu, Mc y CE: piel, gastrointest. 
y pulmón.

Antimicrobiana
Quimioatractante

Defensinas

α

1 a 4 :  péptidos neutrofílicos humanos (HNP). Neu, CE: intest. oral y genital Antimicrobiana

5 y 6: HNP-5 y -6 (o cryptdins 5 y 6)
Neu, CE: piel, ojos, boca, pulmón,
urinario y mamario.

Antimicrobiana

β

(HBD): 1, 2 y 3.
HBD1 constitutiva en piel.
HBD2 inducida por microorganismos e inflamación
(psoriasis): IL-1, TNFα

Queratinocitos
Antimicrobiana
Quimioatractante
Induce liberación de 
histamina.
Inmunomoduladora
Conectan el SII y el 
SIA.

Otros
Dermicidinas
Granulisinas
Calprotectin

Piel (Glas. sudoríparas).
CT y NK
Piel 

Glas: glándulas, CE: células epiteliales.

1

4

TLRs → NF- B

íntesis de 
PAMs

Acción 
antimicrobiana

Quimiotaxis

Folic. Piloso

2

3

5

77

Gla. Sudor.Gla. Sudor.Gla. Sudor.

6

Dermicidina
Catelicidina
Defensina- β2 y β3

Figura 5. Esquema de los péptidos antimicrobianos (AMP) en la piel. Des-
pués de una injuria, por ejemplo una infección estafilocóccica (1) los querati-
nocitos  y las glándulas sudoríparas incrementan la síntesis de AMP (2 y 3).
Como consecuencia de las interacciones entre los microorganismos con los
receptores de patrones moleculares, como los toll like receptors (TLR), "se
manda un mensaje al núcleo de los queratinocitos" (2). Se activan los facto-
res de transcripción como el NF-κB y como resultado se sintetizan péptidos
antimicrobianos (AMP) 3. Una fuente adicional de AMP deriva de las células
que componen el infiltrado inflamatorio. Los AMP tienen actividad  qui-
miotáctica directa de fagocitos y de células del SIA (4) y estimulan la síntesis
de QQ. Poseen capacidad lítica   directa de diversas especies microbianas (5).
A su vez los polimorfonucleres liberan el contenido de sus gránulos (6). En la
piel no inflamada (normal) se sintetizan pequeñas cantidades de AMP que
luego se concentran en los acrotriquios y acrosiringios (7). 
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Granulisinas
Originadas en las CT, intervienen más en la SIA que en SII. Se
encuentran en células NK y CT citotóxicas.67 Tienen acción anti-
microbiana contra bacterias, micobacterias y hongos. Producen
lisis de algunas células tumorales mediante apoptosis (vigilancia
tumoral).90

Células dendríticas 
Constituyen otro elemento de conexión entre el SII y el SIA.
Miembros del SII con la función esencial de estimular las CT en
respuesta al Ag. Son las únicas capaces de activar células vírgenes
(naive). La información a las CT determina cuándo, cómo y dón-
de será la respuesta.

1. Con las moléculas coestimulatorias CD80, CD86, CD28 y
CTLA-4 determina si se produce la respuesta del SIA o si hay
tolerancia.

2. El tipo de respuesta Th1, Th2 o T reguladora. 
3. El lugar electivo de la respuesta.

El SII, mediante las células dendríticas, participa en forma activa
en la respuesta de las CT. 

Quimioquinas (Qq)
Para una revisión del tema vvéanse las referencias Nº 32, 91, 92. 
La producción de quimioatractantes de monocitos es parte inte-
gral del SII. Los patógenos estimulan la producción de citoqui-
nas inflamatorias como la IL-1, la cual contribuye a la liberación
de Qq. Las Qq entonces unen la detección del agente patógeno
con la infiltración de tejidos por neutrófilos y monocitos.93

Reclutamiento de leucocitos 
Dentro de los mecanismos que se ponen en juego para el reclu-
tamiento selectivo de leucocitos en los tejidos, tanto en condi-
ciones homeostáticas como bajo procesos inflamatorios, inter-
vienen varias citoquinas que activan la expresión de moléculas
de adhesión endotelial (selectinas E y P, ICAM-1 y VCAM-1),
así como quimioatractantes específicos de leucocitos como son
las quimioquinas. Las quimioquinas ejercen sus efectos funda-
mentalmente en dos puntos: 
1. Activan integrinas en la superficie de los leucocitos lo cual

aumenta la avidez de las células por las moléculas de la
superficie endotelial (ICAM-1 y/o VCAM-1). De esta
manera, los leucocitos “ruedan” lentamente y luego se
adhieren firmemente a los glicosaminoglicanos del endo-
telio. 

2. Después de la migración transendotelial, el gradiente de
quimioquinas determina donde se localizarán los leucocitos
extravasados, sumado a las señales de adhesión que les
imparten las integrinas de la matriz extracelular. 

Quimiorrepulsión
Algunos miembros de la familia de las Qq (CXCL12 y CCL26)
pueden mediar fenómenos de repulsión a través de los recepto-

res CXCR4 y CCR2, respectivamente.91 Acción particularmen-
te importante cuando deben abandonar tejidos como el timo o
la médula ósea.
La RII se caracteriza por el reclutamiento de leucocitos que pro-
ceden a combatir al patógeno, los primeros que arriban son los
granulocitos y luego los monocitos macrófagos. Esto estaría
mediado en parte por las diferentes Qq que expresan. Los neu
expresan CXCR1 y CXCR2 y los monocitos CCR1, CCR2, y
CCR5.
Las células NK están involucradas en protección antiviral tem-
prana. Al no realizar recombinación genética de sus receptores
son representantes del SII. Las células NK en reposo no expre-
san el receptor CCR7, pero una vez activadas sobrerregulan la
expresión de CCR7 que es el que facilita el “homing” hacia los
ganglios linfáticos.92

Las células epiteliales expresan TLR. Cuando una injuria o un
patógeno activa estos receptores, los queratinocitos expresan Cq,
Qq, proteínas de fase aguda y del complemento. La liberación
de CCL20 (ligando de CCR6) y GM-CSF activa las DC inma-
duras iniciadoras de una RIA. La expresión de CCL20 es facili-
tada e inducida por IL-1 y TNF-α.
Las poblaciones Th1 y Th2 expresan diferentes receptores de
Qq. Lac células Th2 expresan selectivamente CCR4 y CCR8
por lo cual son reclutadas cuando se segrega: CCL1, CCL11,
CCL17 y CCL22, con un rol potencial para CCR3 en las célu-
las muy polarizadas. En cambio, CCR5 y CXCR3 se expresan
preferentemente en Th1, por lo cual migran en respuesta a
CCL3, CCL4 y CCL5.

CONCLUSIONES

Son la diversidad y la memoria las que marcan las diferencias
entre la inmunidad innata y la adaptativa. Pero no podemos
decir que el SII sea inespecífico, pues distingue con mucha pre-
cisión determinadas moléculas.
El común denominador de cualquier patología, en la cual están
involucrados mecanismos inmunitarios, es la disregulación. No
importa "quien" enciende el mecanismo. Las patologías autoin-
munes nos muestran que el daño molecular desencadenante no
tiene mucha importancia para el control de la patología, ya que
una vez estimulado el sistema inmune se realimenta por meca-
nismo propios (p. ej., fallas en la apoptosis, proliferación abe-
rrante, etc.).
El sistema inmune cuenta con una inmensidad de mecanismos
regulatorios, tanto a nivel del SII como del SIA, para preservar
la homeostasis. Cuando no se logra, se llega a la alostasis y ésta
se manifiesta como enfermedad autoinmune. En todos los
niveles, el sistema inmune cuenta con mecanismos para abor-
tar una respuesta patológica: mecanismos homeostáticos de
"puerta de entrada", expresión selectiva de moléculas de adhe-
sión, expresión selectiva de moléculas en tejidos y células, tole-
rancia central y periférica, apoptosis inducida por activación,
mecanismos de realimentación negativa, regulación en menos
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La terapéutica habitual para la enfermedad de Paget extrama-
maria es la amplia extirpación local. Pero habitualmente esta
enfermedad afecta a pacientes ancianos en donde es difícil la
indicación de una cirugía agresiva. Por ello se ha sugerido radio-
terapia con resultados exitosos. Hasta ahora no se había des-
cripto la histopatología de los resultados que en este caso estu-
diado mostró la desaparición de las células tumorales. El segui-
miento por 5 meses no mostró recidiva. 

Yanagi T, et al.
Clin Exp Dermatol 2007;32:506-508.

LJ

*
Analizan 5 casos de carcinoma sebáceo que se desarrollaron en
un nevo sebáceo de Jadassohn. Todos los pacientes eran muje-
res y el nevo de Jadassohn estaba situado en el cuero cabelludo,
cara o nuca. El carcinoma sebáceo estaba siempre acompañado
de otras lesiones anexiales benignas o malignas. Análisis de
nuestros casos y los publicados anteriormente indican que el
carcinoma sebáceo que se desarrolla en un Jadassohn tiene pre-
dilección por mujeres y tiende a producirse en pacientes mayo-
res. Clínicamente, el tumor se presenta como un nódulo solita-
rio, ulcerado, o una masa, a menudo con una historia reciente
de crecimiento rápido. El tumor parece ser un carcinoma de
bajo grado de malignidad. 

Kazakov D, et al. 
Am J Dermatopath 2007;29:242-248. 

LJ
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SECCIÓN ¿CUÁL ES SU DIAGNÓSTICO?

Úlcera en cuello

Neck ulcer

María C. Baztán*, Mariana Guzzi Maqueda*, Ana Clara Torre*, Daniela Malieni*, Isabel Hidalgo Parra**, Gastón
Galimberti**, Alicia Kowalczuk***, Ricardo Galimberti****

* Residente de Dermatología. ** Médico de Staff. ***Subjefe de Servicio de Dermatología de Hospital Italiano de Buenos Aires.
****Jefe de Servicio de Dermatología de Hospital Italiano de Buenos Aires. Profesor Adjunto, Cátedra de Dermatología, Facultad de
Medicina de Buenos Aires, República Argentina.

Dermatol Argent 2007;13(5):368-370.

CASO CLÍNICO

Paciente de sexo femenino de 35 años, oriunda de Inglaterra, sin
antecedentes de importancia. El último año realiza viaje de
turismo por Sudamérica, durante el cual visita a Bolivia y poste-
riormente a la Argentina.
Acude a nuestro hospital por lesión ulcerada localizada en el
cuello.
Enfermedad actual: comienza 6 semanas antes de la consulta
con lesión papulosa asintomática que evolucionó rápidamente a
una úlcera.
Examen físico: afebril, buen estado general. Úlcera de tres centí-
metros de diámetro, ovalada, de bordes netos infiltrados y fondo
limpio, asintomática, en cara lateral derecha del cuello (Foto 1).
Presentaba adenopatías móviles no dolorosas yuxtalesionales
(Foto 2). 

Laboratorio: leucocitosis con neutrofilia. 
Radiografía de tórax: normal. 
Histopatología: infiltrado inflamatorio mixto a predominio lin-
focitario, con sectores de histiocitos epitelioides y células gigan-
tes multinucleadas (Foto 3). 
Examen directo: tinción de Giemsa: positivo para amastigotes.
El cultivo de la lesión y la inoculación en cobayo se encuentran
en proceso en el Instituto “Fatala Chaban”. La reacción de Mon-
tenegro fue positiva. 
La paciente recibió tratamiento con antimoniato de meglumina
(Glucantime) intramuscular durante 20 días, con controles
semanales de laboratorio (hemograma, hepatograma y amilase-
mia) y de electrocardiograma, normales. La lesión y la adeno-
patía presentaron resolución completa con el tratamiento,
dejando una cicatriz lineal en la zona.
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Foto 3. Infiltrado inflamatorio mixto a predominio linfocitario,
con sectores de histiocitos epitelioides y células gigantes multinu-
cleadas (H-E, 40X).

Foto 1. Ulcera en región anterior derecha de cuello

Foto 2. Ulcera de 3 cm de diámetro, ovalada, de bordes netos infiltrados y fondo limpio, indolora, en cara lateral derecha del cuello.
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Diagnóstico: leishmaniasis cutánea.

COMENTARIOS

La leishmaniasis es una antropozoonosis de distribución mun-
dial. Es endémica en Sudamérica, y en nuestro país el área com-
prometida incluye Formosa, Misiones, Chaco, Jujuy, Salta, San-
tiago del Estero y Tucumán. El agente causal es un protozoo
intracelular del género Leishmania y la especie más frecuente en
nuestro medio es la Leishmania brazilienzis. Es trasmitida por
flebótomos del género Lutzomia, también conocidos en la jerga
popular como “jejenes” o “polvorines". El reservorio está consti-
tuido por mamíferos, y el ser humano es un huésped
accidental.1 Clínicamente se caracteriza por una lesión papulosa
que evoluciona a una úlcera de bordes sobreelevados de fondo
rojo y centro escamocostroso. Las lesiones pueden ser únicas o
múltiples y característicamente se acompañan de linfangitis. El
compromiso mucoso puede observarse en forma tardía, entre los
6 meses y los 3 años posteriores al contagio. Las áreas más fre-
cuentemente comprometidas son el cartílago del tabique nasal y
el paladar duro o blando.1-3

Diagnósticos diferenciales: pioderma gangrenoso, sífilis primaria,
esporotricosis, tuberculosis cutánea.2 

En el estudio histopatológico de las lesiones, en estadios tempra-
nos se observa una reacción inflamatoria inespecífica y macrófa-
gos vacuolados llenos de amastigotes; posteriormente se aprecian
células epitelioides y granulomas con células gigantes. Las posi-
bilidades de encontrar al parásito en la histopatología disminu-
yen con el paso del tiempo.1 El diagnóstico confirmatorio se rea-
liza por medio del estudio directo, con tinción de Giemsa, del

raspado del borde de una lesión ulcerosa reciente. El cultivo se
efectúa en un medio especial y el resultado definitivo se obtiene
a los 2 meses aproximadamente. La reacción de Montenegro es
una prueba de hipersensibilidad retardada a la leishmanina y su
positividad indica contacto previo con el microorganismo, lo
cual orienta al diagnóstico.1
El tratamiento de elección son los antimoniales pentavalentes.
El más utilizado es el antimoniato de N-metilglucamina (Glu-
cantime), a dosis de 20 mg/kg/día. Puede ocasionar múltiples
efectos adversos; los más frecuentes son mialgias y fatiga, y los
más graves, alteraciones reversibles del electrocardiograma
(ECG), hepatitis y pancreatitis, por cuya razón se requieren con-
troles periódicos de ECG y laboratorio.2
Dado el incremento del turismo internacional a nuestro país y
otros sitios de América Latina, además de sospechar leishmania-
sis en pacientes provenientes de zonas endémicas de Argentina,
debemos considerar esta entidad como diagnóstico diferencial
en aquellos viajeros que presenten un cuadro compatible. Esto
permitirá realizar un diagnóstico temprano y tratamiento opor-
tuno para evitar las complicaciones tardías.

María C. Baztán: Gascón 450 - Ciudad Autónoma de Buenos
Aires - Rep. Argentina. 
Tel: (011) 49590200.
E-mail: maria.baztan@hospitalitaliano.org.ar

1. Restifo E. Apuntes sobre leishmaniasis. La Semana Médica
1990;1:35-47.

2. Magill A. Cutaneous leishmaniasis in the returning traveller. Infect
Dis Clin N Am 2005;19:241-266.

3. Schwarts E, Hatz C, Blumm Jl. New world cutaneous leishmaniasis
in travelers. Lancet Infect Dis 2006;6:342-349.
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SECCIÓN LA PIEL EN LAS LETRAS
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… Allí ponía con toda claridad que masturbación signifi-
caba pecado solitario, que era un vicio juvenil que había
que combatir por todos los medios, que provocaba palidez,
sudores, temblores, ojeras, dificultades de concentración y
alteraciones en el sentido del equilibrio. En los casos graves
la enfermedad reblandecía el cerebro, atacaba la médula
espinal, se manifestaba en ataques de epilepsia, pérdida
del conocimiento y una muerte prematura. Con esas pers-
pectivas de futuro seguí con mis manipulaciones en medio
del horror y del placer… Preso de la desesperación, volví
mis ojos a Jesús y le pedí a mi padre que me dejara asistir a
las clases de catequesis… y traté de liberarme de mi azote
por medio de ejercicios espirituales y plegarias. La noche
antes de hacer mi primera comunión traté por todos los
medios de combatir mi demonio. Luché contra él hasta
muy entrada la madrugada, pero perdí la batalla. Jesús
me castigó con un enorme grano infectado en mitad de mi
pálida frente. Cuando recibí los sacramentos, se me contra-
jo el estómago y no vomité de milagro. 

“Linterna Mágica”
Ingmar Bergman

Ingmar Bergman, cineasta sueco nacido en 1918 y
fallecido el 30 de julio del corriente año, es conside-
rado como uno de los directores de cine clave de la
segunda mitad del siglo XX. Hijo de un pastor pro-
testante puritano, situación que influyó tanto en su
niñez como en su adolescencia, debido a los valores
asimilados: el mundo metafísico de la religión, los
sentimientos de culpa, pecado y redención. Sin
embargo, progresivamente encontró la forma de
encauzar sus propios sentimientos y creencias inde-
pendizándose cada vez más de los valores paternos a
fin de buscar su propia identidad. Desde muy joven

aprendió a dividir sus fidelidades creativas: por un lado, el mundo del tea-
tro, actividad que no ha dejó de ejercer hasta sus últimos días de vida; y
por otro, el cine, actividad que le ha reportado, desde el principio, el reco-
nocimiento unánime del público y a la que siguió fiel hasta su retiro defi-
nitivo de la dirección cinematográfica en 1983 con la extraordinaria Fanny
y Alexander, una suerte de legado fílmico merecedor de incontables galar-
dones, incluidos tres premios “Oscar”. Fue director y guionista de nume-
rosas películas, entre sus principales producciones se encuentran: Crisis
(1945), Llueve sobre nuestro amor (1946), Barco a la India (1947), Juegos de
verano o Juventud, divino tesoro (1950), Secretos de mujeres (1952), Una lec-
ción de amor (1954), Sonrisas de una noche de verano (1955), El séptimo
sello (1956), Fresas salvajes (1957), El ojo del diablo (1960), Como en un
espejo o Detrás de un vidrio oscuro (1961), El silencio (1963), ¡Esas mujeres!
(1964), La pasión de Anna (1969), El toque (1971), Gritos y susurros
(1972), Secretos de un matrimonio o Escenas de la vida conyugal (1973), La
flauta mágica (1975), El huevo de la serpiente (1977), y Sonata de otoño
(1978). A partir de entonces se dedicó a escribir, contando entre sus publi-
caciones con Imágenes, Linterna mágica, Las mejores intenciones, Niños del
domingo y Conversaciones íntimas. 
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SECCIÓN CARTAS DE LECTORES

Acrospiroma ecrino. Presentación de un caso

Sra. Directora
Dermatología Argentina
Dra. Alejandra Abeldaño

Es este un valioso trabajo que resume claramente los caracteres
de este poco frecuente tumor sudoríparo.
Para nosotros, con O. Sanguinetti, es la forma más común de
los numerosos tumores sudoríparos benignos y observamos 15
casos en 3 años.
Nos permitimos no coincidir con la denominación del trabajo.
Creemos preferible la denominación hidradenomas nodulares
o hidradenomas de células claras puesto que, desde Johnson y
Helwig, acrospiroma se considera sinónimo de hidradenoma de
células claras o hidradenoma nodular, denominación ésta que se
ajusta a la histogénesis del tumor que motiva el presente trabajo.
Debe tenerse en cuenta que la literatura es confusa en cuanto a
la nomenclatura, dado que con la sinonimia de acrospiroma se
han publicado:

• Eccrine acrospiroma: Johnson and Helwig: Cancer
1969;23: 641-657.

• Poroma ecrino: Cheriff F, et al. Tunis Med 2006;84:391-393.
• Hidroacantoma simple (que a su vez es sinónimo de poro-

ma ecrino): Lee JY. J Cutan Pathol 2006;33:75-78.
• Hidradenoma de células claras: Gilabetey Y y col. Am

Acad Dermatol 2006;54:248-249.
• Hidradenoma poroide: Monteagudo B y col. Actas Derma-

tosifilograf 2005;95(6):398-399.
Nota: ésta es una muy rara variante (nunca la vimos) de poro-
ma ecrino: áreas de hidradenoma nodular (quistes y áreas sóli-
das) y caracteres citológicos de poroma ecrino (células cunicula-
res con diferenciación ductal y células poroides (acrosiringio).

• Tumor del conducto dérmico: Horler G. Derm Atlas 2006-
2007.
Nota: citología similar al poroma ecrino pero localizado ente-
ramente en dermis sin conexión con epidermis: Winkelmann
RK, Mc Leod WA. The termal duct tumor. Arch Dermatol
1966;94:50-55.

• Espiradenoma: Hentoch BM, et al. Dermatol Surg 2006;32:
1189-1198.

Consideramos, además, que el acrospiroma no forma parte del
grupo de los “poromas”. Este nombre debe etimológicamente
reservarse para el poroma ecrino originado en el acrosiringio.
Basamos nuestro criterio en la siguiente clasificación histogené-
tica (Abulafia):

En síntesis, bajo la denominación de “acrospiroma” que a nues-
tro juicio es inadecuada, se encuentran en la literatura varios
tumores, cuya vinculación radica solamente en su origen sudorí-
paro ecrino, pero se diferencian cada uno de ellos por su arqui-
tectura y localización propias.

Dr. Oscar Bianchi 
(Dermopatólogo)

Originado en Tumor sudoríparo

• Acrosiringio 
(intraepitelial)

• Poroma ecrino (hidroacantoma simple)

• Tubo excretor 
(intradérmicos)

• Tumor del conducto dérmico, 
• Hidrocistomas, 
• Hidroadenoma nodular (hidroadenoma

de células claras, acrospiroma), 
• Tumor mixto (siringoma condroide, 

adenoma pleomórfico), 
• Adenoma papilar ecrino (adenoma 

tubular ecrino)

• Acrosiringio y 
tubo excretor 
(epidermodérmico)

• Porosiringoma

• Glómerulo 
(intradérmico)

• Espiradenoma
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*
Poco se sabe sobre la eficacia e inocuidad
de los rayos UVB de banda angosta como
tratamiento para el eccema de manos.
Los autores comparan la eficacia de dicho
método con PUVA tópico en pacientes
con eccema de manos crónico de tipo
seco y dishidrótico rebeldes a las terapéu-
ticas convencionales. La irradiación con
UVB-BA tuvo como dosis inicial 150
mJ/cm2 por cada paciente. En cada
sesión, se fue aumentando un 20% hasta
una dosis final de 2000 mJ/cm2. La dife-
rencia en la respuesta clínica entre las dos
modalidades de tratamiento no fue
estadísticamente significativa al final del
período de 9 semanas de tratamiento. El
uso de la UVB fue bien tolerado en todos
los pacientes, salvo una ligera xerosis que
respondía al emoliente tópico. En conclu-
sión, la UVB de banda angosta local es
tan efectiva como la PUVA terapia tópica
en los pacientes con eccema crónico de la
mano. 

Sezer E, Etikan I.
Photodermatol Photoimmunol Photomed
2007;23:10-14.

LJ

*
La acrodermatitis continua de Hallopeau
es considerada hoy día como una forma
de psoriasis acropustulosa que tiende a
ser resistente a diversos tratamientos. Los
autores presentan una paciente con pla-
cas en el aspecto dorsal de ambos dedos
mayores y en el perioniquio de sus uñas.
El diagnóstico de ACH se basó en hallaz-
gos clínicos e histológicos. La paciente
fue tratada con la aplicación de un
ungüento conteniendo calcipotriol y
dipropionato de betametasona, dos veces
por día, por un mes. Los resultados
terapéuticos fueron llamativamente rápi-
dos con recuperación completa de las
lesiones. Aunque el calcipotriol solo o en
combinación con betametasona han sido
considerados como agravantes de la
enfermedad, en algunos casos su efecto
beneficioso es importante y es preferible
considerarlo como un agente terapéutico
de primera línea en el manejo de diversas
formas de psoriasis pustulosa. 

Sotiriadis D, et al.
J Dermatol Treat 2007;18:315-318.

LJ

*
Los autores estudian las historias de 50
casos conocidos de pénfigo vulgar que
fueron tratados con pulso de dexameta-
sona más ciclofosfamida por vía oral.
Treinta y cinco mujeres y 15 varones fue-
ron tratados, de los cuales 38 finalizaron
el estudio. Se observó que 21 pacientes
estaban en remisión, 10 pacientes esta-
ban en el período de curación, 5 pacien-
tes estaban parcialmente curados y 2
pacientes murieron. Los efectos secunda-
rios de este método, especialmente los
efectos adversos de la ciclofosfamida,
fueron menores de los previamente
reportados. En conclusión, la dexameta-
sona en pulso y la ciclofosfamida oral es
un método efectivo y con pocos efectos
secundarios.

Momeni AZ, et al.
J Dermatol Treat 2007;18:275-278.

LJ
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