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Dermatitis herpetiforme: reporte de un caso
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A b s t r a c t

Dermatitis herpetiformis is a chronic autoimmune blistering 
disease, first described in 1884 by Louis Duhring. It is characte-
rized by erythematous plaques composed by papules and vesi-
cles, some of them excoriated. The classical clinical presentation 
is on extensor surface of the extremities, but it can be gene-
ralized. Dermatitis herpetiformis is characterized by the depo-
sition of immunoglobulin A (IgA) and transglutaminase 3 (TGe) 
complexes in the papillary dermis, as a result of chronic stimu-
lation of the intestinal mucosa by dietary gluten, producing the 
typical lesions. The diagnosis is based on clinical appearance, 
and the histopathology findings in hematoxylin and eosin stain, 
and direct immunofluorescence showing deposition of IgA in a 
granular pattern in the papillary dermis. The treatment includes 
a gluten-free diet and dapsone, considered the first-line drug 
therapy. We discuss a 51-year-old female case, with dermatitis 
herpetiformis, and an excellent response to dapsone. 
Keywords: Dermatitis herpetiformis, IgA, gluten, celiac disease. 

R e s u m e n

La dermatitis herpetiforme es una enfermedad vesículo ampo-
llosa autoinmune, de evolución crónica. Fue descrita por prime-
ra vez por Louis Duhring , en 1884. La enfermedad se caracte-
riza por placas eritematosas compuestas de pápulas y vesículas, 
algunas de ellas excoriadas. Se localiza preferentemente en 
superficies extensoras, pero pueden llegar a generalizarse. Se 
desarrolla como resultado de la estimulación crónica de gluten 
en la mucosa intestinal, desarrollando complejos circulantes de 
IgA y transglutaminasa epidérmica 3 (TGe), que posteriormente 
se depositan en la dermis papilar, ocasionando las lesiones típi-
cas. El diagnóstico se realiza con el cuadro clínico, los hallazgos 
histopatológicos en la tinción con hematoxilina y eosina, y la 
inmunofluorescencia cutánea directa que muestra depósitos 
granulares de inmunoglobulina (IgA) en la dermis papilar. El tra-
tamiento incluye una dieta libre de gluten y fármacos, como la 
dapsona, la cual se considera como el medicamento de primera 
elección. Se presenta y discute el caso de una mujer de 51 años 
de edad con dermatitis herpetiforme, con notable mejoría des-
pués de haber iniciado el tratamiento con dapsona. 
Palabras clave: dermatitis herpetiforme, IgA, gluten, enfermedad 
celíaca. 
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CORRESPONDENCIA

Introducción 
La dermatitis herpetiforme es una enfermedad autoinmu-
ne vesículo ampollosa, de evolución crónica, descrita por 
primera vez por Louis Duhring en 1884. La enfermedad se 
caracteriza por placas eritematosas compuestas de pápu-
las, vesículas y escoriaciones, asociadas a prurito intenso, 

localizadas en superficies extensoras de extremidades así 
como codos, rodillas, glúteos y espalda. Esta dermatosis 
puede generalizarse, y rara vez se localiza en cuero ca-
belludo, cara y mucosa oral; además suele respetar las 
palmas y plantas. En su mayoría se presenta en adultos 
de entre 20 y 40 años de edad, con mayor incidencia en 
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La dermatosis evoluciona, diseminándose hacia ambas ex-
tremidades inferiores y superiores, afectando superficies 
extensoras, codos, rodillas, abdomen y espalda. Posterior-
mente, la paciente acude a consulta, donde en la explora-
ción física se observan placas eritematosas caracterizadas 
por pápulo-vesículas, ampollas y erosiones, algunas con 
costra hemática en la superficie, localizadas en las áreas 
antes descritas (fotografía 1). Se solicitan exámenes de ru-
tina de biometría hemática, química sanguínea y pruebas 
de función hepática, todas ellas sin alteraciones. Se rea-
liza una biopsia de piel perilesional para realizar tinción 
de hematoloxilina y eosina (HyE) e inmunofluorescencia 
cutánea directa. En la tinción con HyE se observó una 
ampolla subepidérmica con infiltrados inflamatorios de 
neutrófilos y eosinófilos localizados en las papilas dérmi-
cas. La inmunoflurescencia cutánea directa demostró un 
patrón lineal granular de IgA y C3 depositado en la der-
mis papilar (fotografía 2). Se inició tratamiento con dap-
sona a razón de 100 mg/día, hidroxizina 25 mg/día y polvo 
de acetato de aluminio diluido en 1/2 litro de agua para 
realizar fomentos, aplicándolos 2 veces al día, además de 
una dieta libre de gluten. Una semana después de trata-
miento, las lesiones desaparecieron. Se refirió al servicio 
de gastroenterología para descartar enfermedad celíaca, 
siendo los resultados negativos a dicha enfermedad.

Discusión
La dermatitis herpetiforme es resultado de la estimulación 
crónica de gluten en la mucosa intestinal. La enfermedad 
se caracteriza por el depósito de inmunoglobulinas tipo 
IgA en la dermis papilar, con lo cual se desencadena una 
cascada inmunológica que ocasiona el reclutamiento de 
neutrófilos y activación del complemento, inflamación y 
formación de ampollas. Además, junto con la enferme-
dad celíaca, la dermatitis herpetiforme se asocia a la ex-
presión de los haplotipos HLA-A1, HLA-B8, HLA-DR3 y 
HLA-DQ2.1,3 La transglutaminasa epidérmica 3 (TGe) es 
el principal autoantígeno de la dermatitis herpetiforme,  
una enzima involucrada en la formación de la cobertura 

hombres.1-2 Se presenta el caso de una mujer de 51 años de 
edad, con dermatitis herpetiforme, quien respondió con 
notable mejoría después de haber iniciado el tratamiento 
con dapsona. 

Caso clínico
Paciente mexicana de 51 años de edad, sin antecedentes 
personales de importancia, niega síntomas gastrointesti-
nales, no hay historia familiar de enfermedades autoin-
munes o fotosensibilidad. Inicia su padecimiento desde 
hace dos meses, al presentar dermatosis localizada en la 
rodilla izquierda, constituida por múltiples vesículas mi-
limétricas, agrupadas en racimos sobre una base eritema-
tosa, acompañada de prurito intenso. Acude con su médi-
co general quien le indica aciclovir 400 mg cada 12 horas 
por vía oral por 2 semanas, sin mostrar ninguna mejoría.  
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Fotografía 2. a-b) Ampolla subepidérmica multilocular asociada con edema importante, infiltrado inflamatorio mixto localizado en las papilas dérmicas. HyE. 20/40x.  
c) Depósitos de I gA y C3 en patrón lineal granular de la membrana basal epidérmica, localizados primordialmente en los ápices de las papilas dérmicas. 40x. 

Fotografía 1. A y B) Dermatosis diseminada a abdomen y superficie extensora 
de las extremidades superiores. Caracterizada por vesículas, ampollas agrupadas y 
asociadas con costras serohemáticas y pápulas decapitadas, con huellas de rascado 
y liquenificación.
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El diagnóstico se hace mediante biopsia de piel. Ésta 
se debe tomar del borde de la lesión para teñirla con he-
matoxilina y eosina, y de piel perilesional para tinciones 
con inmunofluorescencia directa. Los hallazgos caracte-
rísticos con la tinción de hematoxilina/eosina son: la pre-
sencia de neutrófilos en la dermis papilar con depósito de 
fibrina, fragmentación de neutrófilos y edema. Se pueden 
observar microabscesos en la dermis papilar, la formación 
de vesículas en la lámina lúcida o en la unión dermo-epi-
dérmica. La inmuno-reactividad en la inmunofluores-
cencia directa puede mostrar falsos negativos, debido a 
que la respuesta inmune aumentada degrada los anticuer-
pos IgA en la lesión. La inmunofluorescencia directa es el 
método diagnóstico estándar, en donde se espera observar 
depósitos granulares de IgA en la dermis papilar. Éstos se 
encuentran positivos en más de 90% de los pacientes, con 
una sensibilidad y especificidades mayores a 90%, siendo 
más específicos los anticuerpos TGe.3,10

Dentro del diagnóstico diferencial se encuentran el 
penfigoide ampolloso, eritema multiforme, dermatosis li-
neal IgA, escabiasis y dermatosis acantolítica transitoria, 
epidermólisis ampollosa adquirida, entre otros.1

La base del tratamiento es la dieta libre de gluten, ade-
más de medicamentos como dapsona a dosis de 1 mg/kg 
por día, empezando desde 25 mg hasta 50 mg, con dosis  
promedio de 75-100 mg/día. Se debe recomendar la con-
sulta con gastroenterólogo para la evaluación de la en-
teropatía. La dieta debe ser libre de gluten, evitando el 
consumo de trigo, centeno y cebada, y consumiendo 
avena en cantidades moderadas. El Instituto Americano 
de la Asociación de Gastroenterología recomienda que 
se lleve una dieta con las mismas restricciones que los 
que padecen de enfermedad celíaca. Además, sugiere la  
educación, motivación y apoyo del paciente mediante  
la consulta con un nutriólogo experimentado, apoyo gru-
pal, seguimiento clínico y tratamiento de deficiencias nu-
tricionales. La dieta es la única opción para la eliminación 
de la enfermedad en piel e intestino. 

En cuanto al tratamiento farmacológico, se utiliza la 
dapsona como tratamiento de primera línea. Sin embar-
go, es muy común que se desarrolle hemólisis 2 semanas 
después de iniciar el tratamiento, o metahemoglobinemia. 
En estos pacientes se utiliza como alternativa la sulfapiri-
dina a dosis iniciales de 2 a 4 gr /día y dosis de manteni-
miento de 1 a 2 gr/ día. Cabe mencionar que la curación 
de los pacientes con la dapsona es rápida, inclusive puede 
utilizarse como prueba diagnóstica en combinación con 
los demás criterios diagnósticos. El tratamiento farmaco-
lógico solo es útil para la patología en piel, no para el tra-
tamiento intestinal. Otros medicamentos menos efectivos 

celular durante la diferenciación del queratinocito, que 
es homóloga a la transglutaminasa tisular (TGt), que se 
encuentra en intestino y suero de los pacientes con en-
teropatía por sensibilidad al gluten. La dermatitis herpe-
tiforme es causada por el depósito de inmunocomplejos 
circulantes, que contiene IgA y TG.3-4

Para que se desarrolle la enfermedad es necesario un 
aumento en la sensibilidad intestinal hacia el gluten, jun-
to con una dieta rica en gluten, lo cual desencadena la for-
mación de anticuerpos IgA ante el complejo gluten-TGt. 
Estos anticuerpos interactúan con el antígeno TGe, pro-
duciendo depósito del complejo IgA/TGe en la dermis 
papilar, formando así las lesiones de la dermatitis herpe-
tiforme. Los anticuerpos pueden desaparecer después de 
eliminar el gluten de la dieta.4-5 El depósito de IgA en  
la dermatitis herpetiforme funciona como ligando para la  
migración y agregación de neutrófilos. Aunque los depó-
sitos de IgA son indispensables en la patogénesis de la 
enfermedad, no son necesarios niveles elevados de IgA 
para la formación de las lesiones, debido a que la sen-
sibilidad de la IgA se encuentra incrementada ante la 
proteína TGe. Cuando la enfermedad se encuentra acti-
va, los neutrófilos circulantes expresan niveles elevados 
de CD11b y un incremento en la habilidad para aglutinar 
IgA. Una de las características histológicas de la derma-
titis herpetiforme es la acumulación de neutrófilos en la 
unión dermo-epidérmica.6

Asimismo, existe reacción inmunológica contra la 
gliadina (proteína estructural del gluten) encontrada en 
trigo, centeno y cebada, condición asociada con anticuer-
pos circulantes IgA contra endomisio y transglutaminasa 
tisular (TGt), que sirve como marcador sustituto del com-
portamiento de la dieta libre de gluten.5

La dermatitis herpetiforme es una manifestación cu-
tánea de la enfermedad celíaca. Cuando se lleva una 
dieta estrictamente libre de gluten se logran controlar 
los cambios inducidos en la mucosa del intestino delga-
do y controlar las manifestaciones cutáneas. La mayoría 
de los pacientes con dermatitis herpetiforme no tienen 
síntomas de enteropatía; sin embargo, 90% tiene cambios 
endoscópicos. Cabe mencionar que nuestra paciente ca-
rece completamente de signos clínicos y/o para clínicos de 
enfermedad celíaca.7

Existen alteraciones tiroideas hasta en 50% de los casos, 
entre las que se incluyen hipotiroidismo, hipertiroidismo, 
nódulos y cáncer tiroideo. Las neoplasias asociadas a esta 
enfermedad incluyen linfomas del tracto gastrointesti-
nal y linfomas no Hodgkin, enfermedades autoinmunes, 
como anemia perniciosa, síndrome de Sjögren, lupus eri-
tematoso y diabetes mellitus.5, 8-9
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utilizados en esta entidad son: colchicina, ciclosporina, 
azatioprina y prednisona.1-5

Conclusión
La dermatitis herpetiforme es una enfermedad vesículo 
ampollosa crónica autoinmune, que se relaciona directa-
mente con la sensibilidad al gluten. El principal autoan-
tígeno de esta enfermedad es la transglutaminasa epidér-
mica3. Presentamos este caso clínico por la ausencia de 
enfermedad celíaca y la notable mejoría con el uso del 
tratamiento a base de dapsona. Sin embargo, el único tra-
tamiento efectivo para evitar la recurrencia y manifesta-
ciones gastrointestinales es el apego a una dieta libre de 
gluten. Asimismo, es importante siempre tomar en cuenta 
aquellas neoplasias, enfermedades autoinmunes y/o enfer-
medades asociadas a la dermatitis herpetiforme, así como 
los efectos adversos de los medicamentos. 
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