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Estudio inmunohistoquimico para analizar diversas caracteristicas
inmunolégicas en las biopsias de piel, labio y conjuntiva de pacientes con
pririgo actinico

ANTECEDENTES:

El prarigo actinico es una fotodermatosis descrita por primera vez en
México por Escalona en 1954, quien la denominé dermatitis solar, desde entonces
muchos autores han puesto interés en su estudio, sin embargo cada uno la ha
denominado de una manera diferente tratando de describir 0 dar un nombre
segun sus caracteristicas y por lo tanto se conoce con muchos sindnimos como
actinodermatitis (Gonzélez-Ochoa 1857), sindrome cutdneo guatemalensis
(Cordero 1960), prarigo solar (Lépez —Gonzalez 1961), erupcion sensible a la luz
en Indios americanos (Everett 1961), prurigo actinico familiar (Londofio 1968),
prurigo actinico familiar (Birt 1971), dermatitis polimorfa a la luz (Corrales 1973),
erupcion polimorfa luminica tipo prarigo (Hojyo 1975), prurigo solar de la
altiplanicie (Flores 1975) (1), actualmente el termino mas aceptado por [a mayoria
de los autores es el de prarigo actinico (2).

Desde su descripcién autores de diversos paises han intentado establecer
los proceses fisiopatolgicos de este interesante padecimiento y se ha demostrado
que existen varios faclores que influyen en el desarrollo de la enfermedad, dentro
de los cuales destacan los econdmico-sociales, genéticos, geogréficos,
inmunolégicos (3), y profesionales (4), sin embargo existen adn algunos aspectos
que no se CONOCen.

El pririgo actinico se ha descrito en mestizos de México, Colombia,
Guatemala, Honduras, Pen), Bolivia, en menor proporcién en Argentina; en nativos
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Estudio inmunohistoquimico para analizar diversas caracteristicas
inmunolégicas en las biopsias de piel, labio y conjuntiva de pacientes con
prurigo actinico

ANTECEDENTES:

El prurigo actinico es una fotodermatosis descrita por primera vez en
México por Escalona en 1954, quien la denomind dermatitis solar, desde entonces
muchos autores han puesto interés en su estudio, sin embargo cada uno la ha
denominado de una manera diferente tratando de describir o dar un nombre
segun sus caracteristicas y por lo tanto se conoce con muchos sinénimos como
actinodermatitis {Gonzalez-Ochoa 1957), sindrome cutaneo guatemalensis
{Cordero 1960), prarigo solar (Lopez —Gonzéalez 1961), erupcidn sensible a la luz
en Indios americanos (Everett 1961), prarigo actinico familiar (Londofio 1968),
prarigo actinico familiar (Birt 1971), dermatitis polimorfa a la luz (Corrales 1873),
erupcion polimorfa luminica tipo prarigo (Hojyo 1975), prarigo solar de Ia
altiplanicie {Flores 1975) (1), actualmente el término mas aceptado por la mayoeria
de los autores es e! de pnirigo actinico (2).

Desde su descripcién autores de diversos paises han intentado establecer
los procesos fisiopatolégicos de este interesante padecimiento y se ha demostrado
que existen varios factores que influyen en el desarrollo de |la enfermedad, dentro
de los cuales destacan los econdémico-sociales, genéticos, geograficos,
inmunologicos (3), y profesionales (4), sin embargo existen atin algunos aspectos
gue no se conocen.

El pririgo actinico se ha descrito en mestizos de México, Colombia,

Guatemala, Honduras, Perd, Bolivia, en mener proporcion en Argentina; en nativos



de reservaciones indias de Estados Unidos de Norte América y Canada, y en
caucasicos del Reino Unido. Los pacientes con esta enfermedad viven
generalmente alrededor de 1000 metros sobre el nivel del mar (2,3), pero en
Colombia se describié un grupo indigena que vive al nivel del mar con varios
casos (5). La gran mayoria de los pacientes tienen fototipo de piei IV y V (excepto
los casos caucasicos europeos). La enfermedad generaimente inicia en la
infancia entre los 6 y 8 afios de edad cuando los pacientes inician su educacion
escolar, segun las diversas series predomina en el sexo femenino con una
relacién que varia de 2-4 a 1 con respecto al sexo masculino. Ei curso es crénico
con remisiones parciales (2,3). En general los pacientes pertenecen a un medio
socioeconémico bajo y se destaca en algunos casos la afeccion familiar (4,6,7),
segun las diferentes series la incidencia familiar varia del 3 al 15% (8), aungue
otros autores reportan hasta un 50% o mas en grupos étnicos cerrados (indios
canadienses y estadounidenses) (9, 10).

El prarigo actinico afecta zonas expuestas al sol como: la cara y de ésta
mejillas, dorso de nariz, frente y mentdn, los labios estan afectados en el 85% de
los pacientes y las conjuntivas en el 45 %; también se encuentran lesiones en los
pabellones auriculares, V de escote en tronco, las caras externas de brazos,
antebrazos y dorso de las manos (figura 1). En ocasiones dependiendo del vestido
puede afectar miembros inferiores (2).

Las lesiones de piel estan constituidas por papulas eritematosas, muy
pruriginosas (tipo prurigo), aisiadas y confluentes que forman placas. Tanto las
péapulas como las placas presentan costras hematicas en su superficie (figura 2),
lo que habla de lo pruriginoso que llega a ser este padecimiento; también las
placas cursan con liquenificacién por el rascado cronico, y en algunos casos se
produce pseudoalopecia de las cejas. Algunas veces estas placas son
eccematosas por impetiginizacién secundaria o dermatitis por contacto secundaria
(1-7,9,11-14),

La queilitis se manifiesta por edema importante, placas eccematosas,
escamosas, con costras adherentes sanguineas y/o melicéricas, fisuras, y en
casos mas severos ulceraciones, asi como manchas hipercrémicas producidas por



la friccién de los dientes al tratar de mitigar el prurito (figura 3). Como ya se dijo el
tabio o los labios se encuentran afectados en el 85 % de los pacientes y puede ser
la Unica manifestacion de la enfermedad en el 10 % (2-7,9,11-14). Es importante
sefalar que el labio mas afectado es el inferior (15) aunque pueden estar
afectados ambos.

La afeccién ocular se caracteriza por la presencia de conjuntivitis
manifestada por hiperemia conjuntival, fotofobia y epifora. Conforme evoluciona la
enfermedad se llega a formar un pseudopterigion con pigmentacion café {figura 4)
(2-6,11,12,14).

En los estudios histopatoldgicos se han demostrado caracteristicas propias
como describiremos a continuacién. En la piel se observa: hiperqueratosis en el
89%, paraqueratosis en el 49%, acantosis en el 92%, engrosamienta de la lamina
basal en e 73%. En dermis se aprecia un infiltrado perivascular compuesto
primordialmente de linfocitos, el cual es denso en todos los casos (100%) y tiende
a formar conglomerados en algunos casos (figura 5) (2,3,11,16).

En labios se aprecian: hiperqueratosis con paraqueratosis en el 82%,
costras en 49%, acantosis en forma regular en 96%, espongiosis en 56%,
engrosamiento de la membrana basal en el 67% vacuolizacion de la capa basal en
67%. Puede presentarse ulceracion del epitelio. En corion se encuentra edema del
estroma 43%, vasodilatacién y congestidn vascular 60% pero lo mas caracteristico
es la presencia de infiltrado linfoplasmocitario denso en todos los casos, el cual
puede disponerse en banda en el 20% o formar foliculos linfoides en el 78%,
también se encuentran abundantes eosindfilos hasta en el 48% (figura §)
(2,3,41,15,16,17).

En conjuntiva se aprecia hiperplasia del epitelic en ¢! 76% de los casos
alternando con dreas de atrofia en el 52%, vacuolizacién de la capa basat en el
76%, vasodilatacién en el corion en el 88% en todos los casos se aprecia el
infiltrado inflamatorio denso (100%) constituido por linfocitos los cuales llegan a
formar también foliculos linfoides en el 76%, y pueden encontrarse eog;in(xﬁlos en
el 62%. En la mayoria de los casos se encuentra incontinencia del pigmento,
melandfagos en el 63%, y eosindfilos en el 47% (figura 7) (2,3,16,18).



Existen ofras fotodermatosis con las que el prurigo actinico puede ser
confundido dentro de eflas se encuentran: 1a dermatitis atdpica fotosensibilizada, la
erupcion polimorfa luminica (aunque como se dijo previamente algunos autores lo
consideran al pnirigo actinico como una variante de ésta) (2,3,4,11,19}, la
dermatitis actinica crénica (que incluye a la dermatitis de fotocontacto y a la
fotosensibilidad crénica), e! reactor persistente a la luz y el reticuloide actinico
(2,3,19), por lo cual es muy importante tomar en cuenta las caracteristicas clinicas
e histolégicas asi como la evolucién del cuadro para poder establecer los
diferentes diagndsticos diferenciales (2,3).

Muchos autores han tratado de investigar los mecanismos fisiopatologicos
en el prarigo actinico y hasta el momento solo se han encontrados los siguientes
datos:

Los estudios de inmunogenética demuestran gue la poblacibén mexicana
presenta una mezcla de genes en la siguiente proporcion: indigena 56%,
caucasica 40%, y negra 4% (20} y que la enfermedad esté ligada a los antigenos
del complejo mayor de histocompatibilidad: A 28, B 16, y DR4 subtipo DRB1%0407
(2,21) siendo este Ultimo, el mismo qgue se encontré en pacientes ingleses con
prurigo actinico (22}.

Las lesiones pueden ser reproducidas experimentalmente sometiendo la
piel cubierta (de espalda) de los pacientes afectados tanto con radiacion
uitravioleta A, B o ambas (2-4,12,23,24,25).

Algunos estudios inmunolégicos han sugerido que el pririgo actinico esta
relacionado a una respuesta inmunclogica anormal y se demuestra que existe un
incremento en los linfocitos T en sangre periférica con predominio de las células T
ayudadoras o CD4 positivas (18,26) al igual que en las lesiones que aparecen en
la piel inducidas experimentalmente (26,27), también se demostro aumento de
eosindfilos en sangre periférica (28), aumento de IgE (9,18) y que el queratinacito
iradiado es quien induce ia proliferacién de linfocitos (29) pero no se conoce su
mecanismo.

Por otro parte, es importante sefalar otro dato muy interesante en relacion
a la posible participacién del sistema inmune en la etiopatogenia del prurigo



actinico, que es la respuesta espectacular que presentan los pacientes cuando
son tratados con talidormida. Esta respuesta descrita por Londofio desde 1973
(30) ha sido corroborada por diversos autores (6,31,32). La talidomida funciona
como inmunomodulador, mejora diversas dermatosis con respuesta inmune
aumentada o alterada (33). En pacientes con prurigo actinico tratados con
talidomida se ha demostrado que después del tratamiento los niveles de linfocitos
T aumentados, disminuyen (34).

A pesar de los diversos estudios sobre Ia fisiopatologia de la enfermedad
quedan aln muchas dudas y como asevera Corrales “el unico concepto eticlégico
aceptado universalmente es que el sol es el responsable de las erupciones” (35)

Las interrogantes que nos planteamos y pretendemos disipar mediante este
trabajo son las siguientes:

£Qué tipo de linfocitos se encuentran en las biopsias de piel, labio y
conjuntiva? Solo se han demostrado linfocitos T en piel, en labio y conjuntiva no se
han hecho estudios para determinarlo. Ademas nos llama la atencidn la formacion
de foliculos linfoides en labio y conjuntiva, que estructuralmente son idénticos a los
que se forman en ganglio linfético y tejido linfoide. En el tejido linfoide estos
centros germinales o foliculos linfoides demuestran la presencia tanto de linfocitos
T, como B, con predominio de linfacitos B en el centro y T en la periferia (36).

Ademas, ;Qué otras células estan involucradas en el proceso inflamatorio
presente en biopsias de piel, labio y conjuntivas?

Asi mismo ¢Estan involucrados el factor de necrosis tumoral alfa y ia
interleucina 2 como citocinas activadoras de la inflamacién en las biopsias de piel
y labio de pacientes con pririgo actinico? (se proponen éstas por la accién
inhibitoria que tiene la talidomida sobre ellas en especial sobre el factor de
necrosis tumoral alfa demostrado en diversos estudios (33).

Y finalmente ¢ Existen depositos de inmunoglobulinas G, y M asi como de
complemento en las biopsias de piel y labio de pacientes con pririgo actinico?

La mejor manera de determinar 1a estirpe histolégica o© la presencia de
diferentes sustancias en biopsias es el empleo de inmunohistoquimica. La
inmunohistoquimica es una técnica que nos permite identificar el tipo de células o



sustancias antigénicas que existen en un infiltrado, ya que determina su presencia
por medio de anticuerpos monocionales los marcadores celulares especificos o de
los diferentes epitopes de sustancias antigénicas. Es empleada comunmente para
el diagndstico histopatoldgico. (37)

Se sabe que e! CD 45 o antigeno comun leucocitario es marcado por el
anticuerpo especifico, asi mismo, el CD45R0O antigeno especifico de linfodtos T
es marcado por el UCHL-1, el CD20 antigeno especifico de linfocitos B por el L-
26, y que cada antigeno especifico estudiado tiene un anticuerpo especifico para
ser marcado (37,38).

ta técnica consiste en hacer reaccionar anticuerpos especificos contra
antigenos especificos, marcadores del antigeno a estudiar, y poner en evidencia
dicha reaccion por medio de un revelador.

La importancia de determinar las caracteristicas del infiltrado inflamatorio en
las biopsias de pie!, labio y conjuntivas de pacientes con pririgo actinico, radica en
encontrar datos sobre la fisiopatologia del mismo para poder proponer nuevos
tratamientos que se enfoquen al mismo y llegar a mejores resultados en la
prevencion y cura del padecimiento.

OBJETIVOS

Determinar el tipo de linfocitos que constituyen e! infiltrado inflamatorio, que
se encuentran en las biopsias de piel, labio y conjuntiva de pacientes con pririgo
actinico,

Determinar si existen otras células involucradas en el proceso inflamatorio.

Determinar la presencia de algunas citocinas que pudieran estar
involucradas en la activacion de los infiltrados inflamatorios de las biopsias de piel
y labio de pacientes con prarigo actinico.

Determinar la presencia de depdsitos de inmunoglobulinas y complemento.

Establecer una posible explicacion fisiopatolégica del prarigo actinico segun
los hallazgos.

DISENO
Para cumplir con nuestros objetivos se plante6é realizar un estudio

descriptivo, abierto, observacional, transversal y prospectivo.
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MATERIAL Y METODOS

Se tomaron biopsias de piel, labic y conjuntiva de pacientes con prarigo
aclinico, se incluyeron en parafina para rutina histopatolégica, se revisaron los
cortes tefidos con hematoxilina y eosina y se escogieron los mas caracteristicos
de la enfermedad, después se efectuaron cortes de 2 micras de cada especimen
para estudio inmunohistoquimico con anticuerpos monoclonales. Los anticuerpos
monoclonales que se aplicaron fueron: anti-vimentina (Biogenex) el cual al ser
positiva en algunas células de la dermis y células endoteliales nos indicaba que la
muestra no requeria ser procesada para recuperacién antigénica, y se procedié a
la aplicacion de anti-antigeno comun leucocitario (Biogenex), que marca leucocitos
en general y que a su vez sirvid como un control positivo de las células
inflamatorias, y con la misma intencién que la anti-vimentina. Posteriormente se
aplicaron UCHL-1 (Biogenex) que marca CD45-RO o linfocitos T, y L-26
(Biogenex) que marca CD20 o linfocitos B. Solo en 10 biopsias de piel y 10 de
tabio se aplicaron KP1 (Dako) que marca CD68 especifico de macréfagos, Mac
387 o Anti-L1 (Dako), anti-interleucina 2 (Medgenix), anti-factor de necrosis
tumnaral alfa (Medgenix)), Anti-igG (Daka), Anti IgM (Dako), y anti-C3 (Dako}.

Para cada anticuerpo aplicado se prepard una laminilla previamente
sometida a poli-Ldisina y fue dividida en 4 partes, en un extremo se etiquetd con
los datos de la muestra y el anticuerpo aplicado, se colocaron 2 cortes del tejido a
estudiar, a uno se le sometid al anticuerpo primario y al otro no, de tal manera que
uno sirvié como problema y el otro como un control negativo de ia técnica, y por
ultimo se colocd una muestra de 2 micras de grosor de amigdala o gangtlio linfatico
que nos sirvié como control positivo.

Una vez colocados los cortes en las laminillas con poli-L-lisina, se
calentaron a 60° durante 30 minutos, después se rehidrataron pasandolos en 2
ocasiones en xilol durante 3 minutos cada uno, 2 ocasiones por alcohol absoluto
durante 3 minutos cada uno, 2 ocasiones por alcohol 96° durante 3 minutos cada
uno y finalmente por agua destilada por un minimo de 3 minutos. Se aplicaron los
anticuerpos primarios dejando incubar durante 40 minutos en camara himeda, se
lavaron [as muestras con solucién amortiguadora de fosfato {PBS). Se aplicd el
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anticuerpo de puente o union dejando incubar 30 minutos, se lavd con PBS, se
aplico el anticuerpo unido a fosfatasa alcalina o en su defecto peroxidasa (segun
instructivo de anticuerpos} dejando incubar 30 minutos y se lavd nuevamente con
PBS, posteriormente se aplicd como revelador nueva fucsina en el caso de haber
utilizado fosfatasa alcalina o bien diaminobencidina en el caso de haber usado
peroxidasa dejando actuar durante 10 minutos y se lavd con PBS, se contratiné
con hematoxilina de Meyer y se lavaron las muesiras con agua amoniacal,
después se procedié a deshidratar con alcohol 96° por 3 minutos, y alcohol
absoluto durante 3 minutos, cubriéndose las muestras para observarlas en
Mmicroscopio.

RESULTADOS

De junio de 1995 a julio de 1997 se estudiaron un total de 70 muestras,
donde se presenté positividad tanto para vimentina como para antigeno comun
leucocitario, de tal manera gue ninguna requirid ser procesada para recuperacion
antigénica,

En 50 muestras (27 de labio, 14 de piel y 9 de conjuntiva) se demostré la
presencia tanto de linfocitos T como B, al observar la reactividad cuando se
aplicaron UCHL-1 y L-26 respectivamente. En las biopsias de piel los linfocitos T y
B se entremezclan predominando los linfocitos T (figuras 8 y 9), pero en las
biopsias de labio y conjuntiva, donde se observan los foliculos [infoides, los
linfocitos B tienden a disponerse en el centro y los linfocitos T en la periferia
{figuras 10,11,12 y 13), aunque se observan algunos linfocitos T dentro de los
foliculos pero en mucho menor proporcidn.

En las 20 muestras restantes que incluyeron 10 muestras de piel y 10 de
labio se pueden apreciar los siguientes hallazgos: la epidermis mostro
inmunorreactividad uniforme y constante con el anticuerpe Mac 387 que marca L1
(figura 14).

E! marcaje con anticuerpos para macrofagos, tales como los anti-CD68
(figura 15) y Mac 387, nos revelaron algunas células positivas distribuidas entre
los linfocitos T y B.
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Los anticuerpos anti-inmunoglobulinas G y M mostraron depodsitos focales
en la dermis papilar en relacion a una epidermis hiperplasica. Algunas células
inflamatorias de los infilirados y de los foliculos linfoides mostraron también una
positividad para estos anticuerpos y particularmente para anticuerpo anti-lg
(figuras 16y 17)

Con el anticuerpo contra el factor de necrosis tumoral alfa (TNF) la
epidermis fue netamente reactiva. Los queratinocitos suprabasales y la capa
carnea fueron intensamente marcados. Numerosas celulas de! infiltrado
inflamatorio también fueron positivas (figura 18).

El anticuerpo monoclonal anti-interleucina 2 coloreé la mayoria de las
células inflamatorias localizadas en la dermis superficial y aguellas que invadian la
epidermis (Figura 19).

DISCUSION

Es evidente el papel del sistema inmune en ¢! desarrollo de las lesiones y
esto se apoya en:

a) La asociacion con los antigenos de histocompatibilidad HLA-A28, B18,

DR4 subtipo DRb1*0407 (21,22), A 24 y Cw4 (39), Bemna! y
colaboradores suponen un desequilibrio de B40, y Cw3 de los pacientes
con respecto a la poblacién general (40).

b) La mejoria espectacular con talidemida que bloquea algunas fases de la
respuesta inmune (30-34).

c) El aumento de linfocitos T CD4 en sangre periférica y en biopsias de
lesiones inducidas arificialmente demostrado por algunos autores {26),
asi como aumento de eosindfilos en sangre periférica de los pacientes
(28).

La inmunohistoqufmica ncs revela la presencia de células T y B, grandes
efectoras de la respuesta inmune (41,42) ambas estimuladas tan intensamente
que logran organizarse en el labio y la conjuntiva en verdaderos centros
germinales, al igual que se demuestra en algunas biopsias de piel.

La inmunorreactividad del anticuerpo anti-Mac 387 que reconoce a la
proteina L 1, expresada por cierto tipo de macréfagos y neutréfilos, también marcé
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a los queratinocitos lo cual puede ser interpretado como una inmunopositividad de
queratinocitos reactivos.

Es bien sabido que hajo clertos estimulos los queratinocitos son capaces de
producir ciertas citocinas que inducen la respuesta inmune en este caso
demostramos la presencia del factor de necrosis tumoral alfa. En clertas
enfermedades inflamatorias se ha encontrado que el factor de necrosis tumoral
alfa junto con ofras citocinas induce la expresién de moléculas de adhesién
(ICAM) por los queratinocitos, las cuales al ser reconocidas por el sistema de
vigilancia inmunoldgico, puedan inducir una respuesta inmunologica, lo que
explica el caracter epidermotrapo del infilirado inflamatorio asi como del dafio
presente. La interleucina 2 es producida por los linfocitos T primordialmente en la
respuesta TH1, y tiene capacidad autdcrina y paracrina. Ella estimula el
crecimiento y la produccién de citocinas por linfocitos T, el crecimiento y la sintesis
de anticuerpos por los linfocitos B. Probablemente en el pririgo actinico sea la
responsable de |a proliferacidn de linfocitos, de la produccion de ofras citocinas, y
participe en la génesis del prurito (41,42).

CONCLUSIONES

Nuestros haltazgos junto con los estudios previos sobre esta enfermedad
nos apoyan al pensar en un posible mecanismo inmunopatogénico en el desarrollo
de las lesiones en el prarigo actinico y entonces podemos decir que: en una piel
susceptible genéticamente (20, 21}, estimulada por la luz ultravioleta (24,25), se
induce la produccion de diversas citocinas {factor de necrosis tumoral alfa) por los
queratinocitos que estimulan directamente a los linfocitos T montando una
respuesta inmunolégica muy especial (segun Avalos y colaboradores al demostrar
que los queratinocitos irradiados inducen la proliferacion de finfocitos (29}), o bien
se induce la expresion de moléculas de adhesion intercelular que constituyen una
sefal para que el sistema inmunologico monte una respuesta a través de ofras
citocinas (interleucina 2) que actuan estimulando la actividad y proliferacion de las
células inflamatorias {linfocitos T, B, macrofagos, células plasméticas, etc.),

produciendo el dafio tisular.
ST TESES e e
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El factor de necrosis tumoral alfa juega un papel capital, en asociacion a
otros mediadores en la produccion de las lesiones en el prurigo actinico. Estos
hallazgos explican fa eficacia de la talidomida en el tratamiento del prarigo
actinico, ya que inhibe la accion del factor de necrosis tumorai (33,34}

Sabemos que quedan aun muchas dudas por resolver y que debemos
buscar otros mediadores y células que estén involucrados en la fisiopatologia det
prurigo actinico, por ello serd necesario proseguir |as investigaciones sobre esta
iinea.

El presenté trabajo sienta bases para dichas investigaciones y aporta un

conocimiento totalmente nuevo en el estudio de! prurigo actinico.
FIGURAS
Figura 1

En esta figura se observa la distribucion

de las lesiones en areas fotoexpuestas.

Figura 2

Esta figura muestra las lesiones que se
presentan en la piel: papulas con
costras hematicas en la superficie.
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Figura 3

En esta figura se observan las
caracteristicas clinicas de la afeccion
labial, con exulceracion del epitelio y €l

edema importante.

Figura 4

En esta fotografia se observa la
afeccion conjuntival del prurigoe actinico
manifestada por hiperemia y la
formacién del pseudopterigion.

Figura 5

Se observa un corte histolégico de una
biopsia de piel con hiperqueratosis,
acantosis importante y el infiltrado

inflamatorio que forma conglomerados.

Figura &

Se muestra un corte histolégico de una
biopsia de labio donde se observan la
acantosis importante del epitelio y la
formacién de un foliculo linfoide por el

infiltrado inflamatorio.
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Figura 7

Observe la histopatologia de las
lesiones de conjuntiva con la formacion
de un foliculo linfoide, la presencia de
melandéfagos y caida del pigmento.

Figura 8

Observe en cotor rojo los linfocitos T que
constituyen la mayor parte del infiltrado
inflamatorio en la piel afectada.

Figura 9
Observe la presencia de linfocitos B en
el infiltrado inflamatorio en una biopsia

de piel.

Figura 10

Observe un corte histoldgico de labio
donde se muestran los linfocitos B
tefiidos en rojo distribuidos en la zona

central de un foliculo linfoide.
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Figura 11

Se muestra un corte de labic donde se
observan en color rojo los linfocitos T
distribuidos alrededor del foliculo
linfoide.

Figura 12

Observe en un corte de conjuntiva a los
linfocitos B tefidos en color rojo
distribuidos en el centro de un foliculo
linfoide.

Figura 13

Observe en un corte de conjuntiva a los
linfocitos T en color rojo como se
disponen en la periferia del foliculo

linfoide.

Figura 14

Observe la inmunorreactividad de la
epidermis al Mac 387 y de algunas
células del infiltrado inflamatorio
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Figura 15
En esta fotografia se observan algunos
macréfagos en color rojo marcados con
anti-CD88

Figura 16
Observe los depositos de 1gG tefiidos
con rojo en la dermis papilar

Figura 17

Observe el deposito de IgM en dermis
papilar y la positividad al mismo en
algunas células del irfiltrado

inflamatorio.

Figura 18

Observe la presencia del factor de
necrosis tumoral alfa en la epidermis y
en el infiltrado inflamatorio dérmico en

color café




Figura 19
Observe las células de! infiltrado
inflamatoric marcadas en color café

positivas a intefleucina 2
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