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RESUMEN

El uso de inmunomoduladores en dermatologia pediétrica ha devenido
necesidad de la préactica clinica contemporédnea. Por otro lado, €
continuo descubrimiento de moléculas involucradas en la fisiopatologia
de muchas enfermedades dermatolégicas asociadas a trastornos
inmunol dgicos obliga a revisar continuamente las aplicaciones de estos.
El presente trabajo propone mostrar algunos mecanismos de accion que
justifican el uso de lainmunoglobulina humana en algunas enfermedades
dermatoldgicas pediétricas y facilita al médico la discusion sobre la
conveniencia del uso de estas ala luz de la fisiopatol ogia actual de estas
enfermedades y del estado del paciente.
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El uso de inmunoglobulina humana en las enfermedades dermatol égicas asociadas a
trastornos inmunol 6gicos ha sido ampliamente abordado en la literatura. A laluz de los
nuevos conocimientos de la inmunopatogenia de muchas de estas enfermedades es
posible atisbar con més claridad los posibles mecanismos de la inmunomodulacion con
inmunoglobulina. Aun cuando un elevado nimero de posibles mecanismos requieren su
demostracion, y ain cuando la inmunopatogenia de algunas de estas enfermedades deja
amplias lagunas de conocimiento, es cierto que la oscuridad e incertidumbre que en sus
inicios representd el uso de inmunomoduladores en dermatologia estd siendo
reemplazada por un conocimiento mas profundo de la fisiopatologia de estas afecciones
y una aplicacion cada vez mas eficaz de los inmunopreparados. El presente trabajo
propone analizar algunos mecanismos de accion de la inmunoglobulina humana que
justifican su uso en enfermedades dermatol égicas pediétricas.



ASPECTOS FISIOPATOLOGICOS QUE JUSTIFICAN EL USO DE
INMUNOGLOBULINA HUMANA EN ENFERMEDADES DERMATOLOGICAS
ASOCIADAS A TRASTORNOS INMUNOLOGICOS

Parpura trombocitopénica idiopatica

La puarpura trombocitopénica idiopética (PTl) es un trastorno autoinmunitario
caracterizado por el acortamiento de la supervivencia de las plaquetas como resultado
de la destruccion acelerada de estas por autoanticuerpos. El mecanismo fisiopatogénico
mas importante parece ser la citotoxicidad dependiente de anticuerpos, mecanismo que
explica que los autoanticuerpos 1gG se unan a plaquetas circulantes y que estas sean
destruidas por elementos del sistema monaocito-macréfago.

Resulta interesante el hallazgo de la enfermedad en nifios que previamente han padecido
infecciones virales, por lo que se ha sugerido la existencia de reacciones cruzadas entre
antigenos virales y plaguetarios, la absorcion de compleos inmunitarios 0 mecanismos
mediados por haptenos y se conoce también la asociacion de las trombocitopenias
autoinmunitarias con enfermedades autoinmunitarias sistémicas, neoplasias y otras
infecciones.:

Sindrome de Kawasaki

Inicialmente denominado sindrome linfético mucocutaneo, en el sindrome de Kawasaki
(SK) resulta trascendente el criterio diagnostico de fiebre de a menos 5 dias de
evolucion asociada a 4 de los criterios siguientes. hiperemia conjuntival bilateral,
alteraciones en manos y pies (rubicundez y edema), ateraciones orales (mucosa
eritematosa, eritema de faringe, lengua en fresa, labios secos y fisurados), descamacion
periungueal, rash que suele iniciarse en el tronco, maculopapular, eritema multiforme o
escarlatiniforme, no vesicular y linfadenopatia cervical con didmetro del nédulo mayor
a 1,5 cm.? El diagnostico se plantea excluyendo causas que originen tales alteraciones,
principal mente las infecciones.

Desde los primeros casos reportados, cuando el sindrome se reconocia como sindrome
linfdtico mucocutaneo, se ha hecho ausién a una amplia gama de trastornos
inmunoldgicos que incluyen vasculitis difusa y afeccion multiorganica que, en
aproximadamente el 15 a 25 % de los casos, se asocia directamente con aneurisma de
las arterias coronarias.

Se ha acordado que es un sindrome infeccioso que aparece con mas frecuencia antes de
los 10 afios y en el que la modulacion de la produccion de anticuerpos contra el
endotelio pudieraayudar al control de lavasculitis.

Lupus eritematoso sistémico

Siempre hallamado la atencién en lupus eritematoso sistémico (LES) laamplia gama de
reactividades inmunol égicas contra estructuras ubicadas en multiples 6rganos. Se han
considerado dafios en puntos clave de la tolerancia inmunoldgica, entre los que cabe
mencionar la excesiva activacion de células B, la presentacion controvertida de
autoantigenos por células B a células T, y la aparicion de reactividad cruzada con
antigenos propios.



La activacion de células B suele ser policlonal y estar ligada a la aparicion de
anticuerpos antihaptenos, la inhibicion de poblaciones celulares supresoras, trastornos
en la solubilizacion y eliminacion de inmunocomplejos, la activacién sostenida de
células T de memoria por células B previamente activadas,* la produccion sostenida de
autoanticuerpos y €l consumo andémalo de complementos. La aparicion de anticuerpos
contra fosfolipidos aumenta la incidencia de infartos pulmonares y de trombosis. En €
dafio inmunoldgico del LES se involucran mecanismos de hipersensibilidad 11, 111 y 1V,
de tal suerte que el dafio tisular puede relacionarse con anticuerpos y células citotoxicas,
con inmunocomplejos y con células, mediadores solubles de la respuesta inmunitaria
tardia e incluso con especies reactivas de oxigeno y nitrdgeno que operan cCOmo
mediadores inflamatorios.

El uso de inmunoglobulina en el LES no suele aplicarse como tratamiento de eleccién s
el diagndstico se ha hecho temprano. En cambio, sus indicaciones en el LES aumentan
considerablemente en situaciones como crisis lUpicas,® en presencia de complicaciones
o cuando laterapia convencional hafallado en el control de citopenias, artritis, serositis,
nefritis, miocarditis y sindrome antifosfolipidoss El uso de inmunoglobulina
intravenosa en el paciente con nefropatia |Upica en crisis se ha asociado a disminucién
de los depdsitos de IgG y C3, entre otros aspectos por solubilizacion de
inmunocomplejos y, poco tiempo después de la administracién del biopreparado, puede
obtenerse una mejoria de la funcién glomerular y un importante ahorro de esteroides.”s

Se ha considerado que la inmunoglobulina exégena intravenosa en el sindrome
antifosfolipido puede gercer inmunomodul acién sobre aspectos criticos de la respuesta
humoral autorreactivay se puede obtener un beneficio terapéutico.

Polimiositis-dermatopolimiositis

El espectro de alteraciones en la polimiositis-dermatopolimiositis (P-DPM) es bastante
amplio. Se haclasificado en 5 categorias: 1) polimiositis idiopética, 2) dermatomiositis
idiopatica, 3) polimiositis-dermatomiositis asociada a cancer, 4) polimiositis-
dermatomiositis de la infancia y 5) polimiositis-dermatomiositis asociada a otras
enfermedades reuméticas (sindrome de Sjogren, LES, esclerosis sistémica progresiva 'y
enfermedad mixta del tgjido conectivo).®

Ocurre un infiltrado de linfocitos y células plasmaticas en el misculo afectado y se
producen anticuerpos contra antigenos nucleares como Jo-1 (més frecuente en casos con
afectacion pulmonar), PM-Scl (mas comun en casos con dermatomiositis y
escleroderma) y RNP (més frecuente en pacientes con miositis como componente de
enfermedad mixta del teido conectivo). Es comin la hiperganmaglobulinemia
policlonal y en el 20 % de los casos existe factor reumatoide positivo. En nifios se han
observado depésitos de IgG y complemento en las paredes de |os vasos afectados en la
piel y el musculo.

El estudio del papel de larespuesta celular en la polimiositis es bastante discutido. Se ha
inducido la enfermedad por transferencia de células linfoides en ratas y cobayos, y se
conoce que a incubar linfocitos de estos pacientes con musculo autdgeno se generan
linfocinas con efecto citotdxico.’>'* Se ha atribuido considerable importancia en la
inmunopatogenia de P-DPM a la destruccion de la membrana celular iniciada por el
complejo de ataque a la membrana C5b-9 y se sabe que esta conduce a microangiopatia



y necrosis de fibra muscular. También se ha discutido sobre la reactividad de linfocitos
T citotdxicos con antigenos de musculo estriado y sobre la subsecuente fagocitosis y
necrosis muscular.®

Urticaria y angioedema

La urticaria y angioedema (U-AE) se ha considerado una misma enfermedad
caracterizada por vasodilatacion y aumento de la permeabilidad vascular de la piel. Se
han descrito varias alteraciones inmunopatogénicas para explicar el edema, la vasculitis
y perivasculitis y las ateraciones inflamatorias de la piel. Se ha aceptado que la
liberacion de histamina endégena es un mecanismo importante en la etiopatogeniay que
en cercadel 30 % de los pacientes |os autoanticuerpos contra el receptor de alta afinidad
para IgE perpetlan la activacion de mastocitos en la dermis.> En este grupo de
pacientes el uso de inmunoglobulina exdgena suele resultar efectivo y la neutralizacion
e inhibicion de estos autoanticuerpos por anticuerpos antiidiotipicos de la preparacion
parecen jugar €l papel mas importante. '

En el caso de la urticaria aguda se han descrito mecanismos inmunol égicos de dafio que
incluyen elementos de de hipersensibilidad de tipo I, 11 y Ill, de forma que se ha
asociado con anafilaxia, citoxicidad y dafio por inmunocomplejos, pero no resulta tan
facil 1a explicacion de los mecanismos fisiopatol6gicos en la urticaria cronica y con
frecuencia se desconocen las condiciones causales y detonantes de los cuadros y sus
exacerbaciones. Aun cuando se ha sefialado la asociacion de urticaria con tiroiditis
autoinmunitaria e infeccion por Helicobacter pylori, el impacto de los mecanismos de
accion de la inmunoglobulina intravenosa es discutido, aunque es posible que algunos
de los mecanismos de inmunoglobulinas aplicables a mango de infecciones y
enfermedades autoinmunes puedan explicar la eficacia de su uso en agunos de los
casos.

Por otro lado, se conoce que los péptidos derivados del complemento, como Cba, la
IgE, y anticuerpos anti IgE son factores inmunol 6gicos que detonan la degranulacién de
mastocitos y eosindfilos con la consiguiente liberacion de citocinas inflamatorias que
juegan un papel importante en la perpetuidad de la urticaria cronica, de forma que el uso
de inmunoglobulina no solo tiene efecto en el bloqueo o neutralizacion de moléculas
gue estimulan la liberacion de moléculas inflamatorias por células inmunocompetentes
importantes en la fisiopatologia de la urticaria, sino que la inmunoglobulina también
tiene efecto sobre la neutralizaciéon de estos mediadores una vez liberados y pudiera
estar involucrada en lainhibicion de su liberacion por mas de un mecanismo.

Enfermedades ampollosas autoinmunitarias

En el grupo de enfermedades ampollosas autoinmunitarias (EAA) se agrupan varias
enfermedades cuya lesién elemental es la vesicula 'y en cuya patogénesis desempefian
un papel preponderante mecanismos inmunol 6gicos de citotoxicidad y autoinmunidad.

En la etiopatogenia de los pénfigos se ha considerado la presencia de autoanticuerpos
que interfieren con la adhesién entre queratinocitos y que estan dirigidos contra
moléculas de adhesion (generalmente caderinas) presentes en los complejos de union.
La acantdlisis se ha explicado, en parte, por laliberacion de plasminay laliberacion de
factor activador del plasmindgeno a través de un mecanismo dependiente de 1gG. Aln



cuando in vitro no se requieran células inflamatorias ni complemento para la formacion
de ampollas, la presencia de estos factores in vivo agravay perpetta el dafio tisular. +¢

En el pénfigo vulgar se ha correlacionado la gravedad (topografia, curso y extension de
la enfermedad) con €l titulo de autoanticuerpos circulantes contra desmogleina 3 y se ha
considerado que los pacientes con bgos titulos tienen usualmente ampollas en la
cavidad oral y pocas en la piel, mientras que los que tienen altos titulos desarrollan
enfermedad mucocutanea grave y diseminada. Por otra parte, se conoce la asociacion de
pénfigo vulgar con antigenos del sistema mayor de histocompatibilidad como HLA-
B35, B38, DR 4, DRw6, DRB1 y Dqw614, de forma que algunos eventos de
presentacion preferencia de algunos antigenos pueden estar involucrados en la
etiopatogenia de la enfermedad. En el pénfigo folidceo y el pénfigo eritematoso o
seborreico se ha establecido que la desmogleina 1 es blanco de la accion
autoinmunitariay que esta proteina se une ala pacoglobina de 85 kD que forma parte de
la placa desmosomal, y forma un complgo similar a complgo desmogleina 3-
pacoglobina del pénfigo vulgar. En el pénfigo vegetante, a igual que en el pénfigo
vulgar, la desmogleina 3 es también blanco de la accion de autoanticuerpos, |0 que
pudiera estar relacionado con la formacién de ampollas por encima del estrato basal de
la epidermis en ambas formas de pénfigo. En la variante pénfigo folidceo de Brasil
[laman la atencién la asociacion con haplotipos del sistema mayor de
histocompatibilidad HLA-DRB1, y en e pénfigo por medicamentos se ha encontrado
asociacion aHLA-B1514

La inmunopatogenia es méas complicada en el pénfigo paraneoplésico y el pénfigo por
IgA, debido a la multitud de antigenos descritos que son blancos de autoinmunidad.
Entre ellos cabe destacar a las proteinas constituyentes de desmoplaquinas,
periplaguinas, envoplaquina, plectina y e antigeno 1 del penfigoide ampolloso,
presentes en el pénfigo paraneoplasico. Muchos de los anticuerpos contra plaquinas
permiten diferenciar el pénfigo paraneoplasico de otras variantes de pénfigo y los
anticuerpos contra desmogleina 3 y desmocolina 1 aparecen en el pénfigo por IgA. En
este dltimo e reclutamiento de neutréfilos en la dermis y la vinculacion de
autoanticuerpos IgA ala génesis de la ampolla son condiciones que apuntan hacia dafio
citotoxico.™

Contintian descubriéndose y caracterizandose nuevos blancos antigénicos y en algunos
casos a las asociaciones conocidas con HLA se unen nuevas asociaciones a estos
antigenos ligados a lainmunorrespuesta en los pénfigos y penfigoides. Esto sucede en €
penfigoide gestacional, €l penfigoide cicatrizal, el penfigoide ampolloso por antigeno
dérmico de 200 kD, e penfigoide de Brunsting y Perry y la epidermolisis ampollosa
adquirida, 1o que apunta hacia la marcada asociacion de estas dermatosis con
autoinmunidad y dafio histotéxico en la piel y las mucosas.

Habitualmente se han usado inmunosupresores para el control del pénfigo,” y es
frecuente que encontremos a pacientes con complicaciones derivadas del uso
prolongado de estos, sobre todo de esteroides. En estos casos €l uso de inmunoglobulina
ha demostrado ser una alternativa eficaz. s

Sindrome de hiper-IgE



En el sindrome de hiper-IgE es frecuente el comienzo temprano del ezcema y las
infecciones recurrentes de la piel y las vias respiratorias, en forma de abscesos frios
asociados a cifras séricas muy elevadas de IgE que exceden 5000 Ul/mL. Dichas cifras
estan relacionadas con la activacion dismodulada de poblaciones de células B por IL-4,
eosinofilia y disminucion de la respuesta de anticuerpos a la inmunizacion. En el
sindrome de hiper-IgE se han encontrado diversas alteraciones inmunopatogénicas
como anormalidades en la quimiotaxis, disminucion en e numero de células T
supresoras y bagjas cantidades de IgA asociados a IgE ata en sangre,”® lo que se ha
relacionado con trastornos en la produccion de anticuerpos.

Llama poderosamente la atencion la gran susceptibilidad de estos pacientes a
infecciones por estreptococos. Conocemos gque de este se liberan varios superantigenos
capaces de potenciar la respuesta inflamatoria y amplificar considerablemente la
respuesta inmunitaria. El uso de inmunoglobulina es justificable para disminuir los
niveles séricos de IgE y coadyuvar ala respuestaa lainfeccion.

Reacciones adversas a farmacos: eritema polimorfo, sindrome de Stevens-Jhonson y
necrolisis epidérmica toxica

Actualmente se ha aceptado que el eritema polimorfo (EP), e sindrome de Stevens-
Jhonson (SSJ) y la necrdlisis epidérmica toxica (NET) son partes del mismo proceso
patologico. Se ha descrito la asociacion con infecciones por herpes virus y se han
detectado moléculas inmunogénicas derivadas de estos virus en los queratinocitos de
estos pacientes, las cuales pueden involucrarse en mecanismos de citotoxicidad mediada
por complemento, por anticuerpo y por inmunocomplejos. El anclge de poblaciones de
linfocitos T CD 8+ en la dermis, facilitado por receptores homing (receptores de
migracion o receptores buscadores) y moléculas de adhesion y por un microambiente
claramente inflamatorio rico en citocinas como IL-1, TNF e IFN, puede llegar a
amplificarse en la NET con la llegada de més mediadores de la respuesta inflamatoria
cronicay lainterferencia en procesos de apoptosis que incrementan la necrosis epitelial.

Viard y cols.>® describieron en 1998 el papel central que desempefia en la apoptosis de
queratinocitos por produccion masiva de FasL en la NET y el efecto excelente de
inmunoglobulinaen lainhibicion de larelacion Fas/Fas L.

Dermatitis atopica

En la dermatitis atopica (DA) se ha descrito un gran nimero de alteraciones
inmunol dgicas que van desde la potenciacion de respuestas humorales y la produccién
de IL-4, IL-5 e IL-13 por células Th2, que expresan receptores homing para piel en la
fase aguda, hasta el predominio de respuestas celulares e inflamatorias en la enfermedad
cronica, que conducen a remodelacién de piel. En ellallaman la atencidn la infiltracion
de macréfagos, eosindfilos, células epidérmicas dendriticas inflamatorias y la
produccion de IL-12 por varios de estos tipos celulares que promueven un cambio a Thl
del patrén de expresion de citocinas con el consiguiente aumento de la expresion de
IFN-g.* Existe ademés un considerable aumento en la IgE ligada a células de
Langerhans y células epidérmicas dendriticas y los macréfagos predominan en €
infiltrado celular de la dermis. Estudios recientes sefialan que la deposicién de colédgeno
gue acompafia a los procesos de remodelacion de piel esta asociado a incremento en la
expresion de genes para citocinas profibroéticas como IL-1122 y la continua adicién de
moléculas de matriz extracelular en las lesiones crénicas aumenta la sobrevida de



células T de memoria, lo que facilita la reimplantacion del dafio inflamatorio una vez
gue se expone a paciente a situaciones detonantes de las exacerbaciones. Por la
frecuencia de la DA, su fisiopatologia tan complegja y e aumento considerable de
formas resistentes a uso de terapias convencionales, mucho se ha experimentado en los
tltimos afios con inmunomoduladores capaces de interferir con e mecanismo
inmunopatogénico de dafio desde varios puntos. En este arsenal [laman la atencion los
farmacos inhibidores de calcineurina. >

El tratamiento con inmunoglobulina intravenosa en la DA, segin nuestro juicio, debe
reservarse como alternativa terapéutica adyuvante en casos graves, refractarios, en 1os
que no se deba usar esteroides y estén asociados a infecciones en e huésped
inmunoafectado, debido a que existen multiples opciones terapéuticas mas préacticas,
menos costosas y capaces de inhibir la remodelacion de piel en la enfermedad crénica,
como es el caso de los inmunomodul adores topicos.

Pioderma gangrenoso y eritema exudativo multiforme

El uso de inmunoglobulinas se ha practicado en estas vasculitis y en enfermedades
sistémicas que cursan con vasculitis. La tendencia a la recurrencia de las lesiones y €
comportamiento clinico del pioderma gangrenoso (PG) han sugerido su asociacion a
trastornos de autoinmunidad y se ha logrado la remision completa en pacientes con PG
alos que lainmunoglobulina se administré sola 0 en combinacion con prednisolona.?s2

En e caso del eritema exudativo multiforme (EEM) la frecuente asociacion con
infecciones por herpes virus como situacion detonante permitiria usar la
inmunoglobulina para bloquear |a respuesta inflamatoria del huésped susceptible y esta
podria operar a través de mecanismos similares a los antes comentados para €l manejo
de infecciones y enfermedades autoinmunitarias.

El cuadro 1 muestra los mecanismos generales de accion de las terapias con
inmunoglobulinasy en el cuadro 2 se muestran cuél es son los mecanismos de accion de
las terapias con inmunoglobulina que justifican el uso en enfermedades dermatol 6gicas
gue cursan con afectacion inmunoldgica. Como es de esperar, su Uso esta en estrecha
relacién con lafisiopatologia de estas.

Cuadro 1. Mecanismos de accion de la inmunoglobulina humana

IMecanismos de accion generales que justifican la terapia con inmunoglobulinas|

Blogueo de receptores Fc.

Bloqueo o neutralizacion de autoanticuerpos.

Blogueo o neutralizacién de virus.

Disminucion del nUmero de reacciones cruzadas con receptores antigénicos
de células B.

Bloqueo de superantigenos.

Regulacion de la induccién de citocinas proinflamatorias como IL-1, IL-6,
TNF a e IFN-g.

Estabilizacién de la membrana celular.

Enmascaramiento celular y de receptores distintos a los Fc.
Estimulacion de la formacion de células.

Aumento de la velocidad de eliminacion de autoanticuerpos o
inmunocomplejos y supresion de la formacion de anticuerpos.

Inhibicion de la citotoxicidad mediada por complemento.
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Disminucion de la fagocitosis.

Disminucion de la activacion policlonal de células T.

Regulacion del nimero y funciones de linfocitos T citotoxicos.

Inhibicion de la citotoxicidad mediada por anticuerpos.

Modulacién de la diferenciacion celular, la expansion clonal y la apoptosis.
Disminucion de la activacion policlonal de células T o B.

Disminucion o bloqueo de moléculas de adhesion.

Disminucion de depdsito de autoanticuerpos, complemento e
inmunocomplejos.

WBODVOZET

Cuadro 2. Mecanismos generales de accién de inmunoglobulina humana en
enfermedades dermatol 6gicas
gue cursan con trastor nos inmunol égicos

Enfermedad Mecanismo de accidon propuesto para las terapias

dermatoldgica con inmunoglobulina

PTI A, B* (bloqueo por anticuerpos antiidiotipicos contra
GPlIb/llla)

C,D, E, F, G, H, | (formacién de plaquetas), J, K ,L
(disminucion de la fagocitosis de plaquetas por
estimulacion de FcgRIl en macréfagos) [2,3]

Sindrome de Kawasaki B (blogueo por anticuerpos antiidiotipicos), E, J, K, N, O,
P, Q

LES || A/ B,D,E,F,HJKN,R,(8 S |
IP-DPM Il A/B,F,H,K,O,P,Q |
lU-AE || A, B,D,F,H |
[Enfermedades ampollosas || A, B,D,G,H,K,O |
Hiper-IgE Il A, B,EFG,J |
Reacciones adversas a ABCFKJO,PR

farmacos (EP, SSJ, NET)

DA | A B,C,F,G,H |
PG, EEM || A, B,C,F, K, O,S |

PTI: parpura trombocitopénicaidiopética; LES: lupus eritematoso
sistémico; P-DPM: polimiositis-dermatopolimiositis; U-AE: urticariay
angioedema; EP: eritema polimorfo; SSJ: sindrome de Stevens-Jhonson;
NET: necrolisis epidérmicatoxica; DA: dermatitis atépica; PG:
pioderma gangrenoso; EEM: eritema exudativo multiforme.

*Las |etras de la columna de |a derecha se corresponden con los

mecani smos generales de accion de lainmunoglobulina humana
referidos en el cuadro 1.

Es importante mencionar que son multiples los mecanismos que justifican el uso de
inmunoglobulinas en cada una de estas enfermedades y que la eleccién del momento en
gue debe aplicarse y la seguridad de que su aplicacion es la mejor opcién terapéutica
son criterios importantes a la hora de decidir s usamos 0 no terapias con
inmunoglobulinas.



CONCLUSIONES

Ante la complgjidad en la fisiopatologia de algunas enfermedades dermatoldgicas en
que los factores inmunol 6gicos son determinantes en la etiopatogenia y evolucion y se
requiere de la terapia con varios farmacos para bloguear la multitud de sitios que son
blanco del dafio citotdxico, las terapias con inmunoglobulinas ofrecen una opcion
terapéutica atractiva por su multitud de aplicaciones y por e alto nimero de puntos
clave de la respuestainmunitaria sobre |os que tienen impacto.

Su eleccion en el momento adecuado y en los esguemas de dosis sugeridos pueden
brindar el rescate de una muerte casi inminente en algunos casos y la remision en otros
y, aungue en la mayoria de los casos no es la terapia de eleccion, cada caso merece un
andlisis particular y no deben emitirse recomendaci ones absol utas para su uso.

Entre el grupo de enfermedades dermatol 6gicas asociados a trastornos importantes del
sistema inmune son la PTI y el sindrome de Kawasaki motivos de eleccion de estas
terapias como primera linea dada su superioridad sobre otras terapias en términos de
eficacia

Una vez mas vale la pena mencionar que la particularizacion de las terapias con
moléculas bioldgicas depende mucho de la experiencia clinica, del momento
fisiopatolégico especifico por el que atraviesa el paciente y de la integridad de su
respuesta inmunitaria.

SUMMARY

The use of immunomodulators in pediatric dermatology has turned into a need of
contemporary clinical practice. On the other hand, the continuous discovery of
molecules involved in the physiopathology of many dermatological diseases associated
with immunological disorders leads to the constant review of the application of these
immunomodulators. This paper is aimed at showing some action mechanisms that
justify the use of human immunoglobulin in some pediatric dermatological diseases and
allows physicians to discuss the convenience of its utilization in the light of the present
physiopathology of these diseases and of the patient’s state.

Key words. Dermatological diseases, human immunoglobulin, physiopathology,
immunopathogeny, immunomodulators, pediatrics.
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