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CORRESPONDENCIA

A B S T R A C T 

The global trend has made henna tattoos popular, because it’s 
painless, decorative and not permanent with a maximum dura-
tion of three weeks. The black henna is composed by red henna 
and other substances, mainly paraphenylenediamine. Accord-
ing to the Food and Drug Administration (FDA), black henna 
was in the top five more powerful sensitizers, also designated 
“Allergen of the year” by the American Contact Dermatitis So-
ciety in the 2006. We report the case of a 22-year-old female 
who developed a contact dermatitis due to a henna tattoo. The 
pathogenic mechanism in contact dermatitis has two variants, 
one due to irritants and another one from allergens. A brief 
review of these mechanisms is presented. 
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R E S U M E N

En la actualidad se ha popularizado el uso de tatuajes de henna 
porque, a diferencia del tatuaje permanente, el de henna es 
indoloro, altamente decorativo y temporal ya que su máxima 
duración es de tres semanas. La henna negra deriva de la henna 
roja mezclada con otras sustancias, la principal es la parafenilen-
diamina (PFE). La Administración de Medicamentos y Alimen-
tos (FDA) ha designado esta sustancia como uno de los cinco 
sensibilizantes más potentes que existen, y en el año 2006 la 
American Contact Dermatitis Society la nombró “Alergeno del 
año”, con la intención de crear conciencia acerca de su poten-
cial para producir sensibilidad en las personas. Presentamos el 
caso clínico de una paciente de 22 años de edad que desarrolló 
una dermatitis por contacto debido a un tatuaje de henna. Los 
mecanismos de producción de una dermatitis por contacto son 
irritante y alérgica. Se hace una breve revisión de los mecanis-
mos de producción de este padecimiento.

Palabras clave: henna, tatuaje, dermatitis por contacto.
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Introducción

En la actualidad se ha popularizado el uso del tatuaje 
de henna porque, a diferencia del tatuaje permanen-

te, el de henna es indoloro, altamente decorativo y tem-
poral, pues su duración máxima es de tres semanas. Hen-
na es el nombre persa de la planta Lawsonia inermis (familia 
Lythraceae). Es un grupo de plantas que alcanzan de dos 
a seis metros de altura y se encuentra principalmente en 
el norte de África, el sur de Asia, India y Sri Lanka1,2

El tinte activo se denomina lawsona (2-hidroxi-1, 4-naf-
toquinona) o ácido hennotánico y constituye el 1% del 
machacado de las hojas de la planta. El tinte natural es de 

color café-naranja cuando se aplica en la piel, por lo que 
se le denomina henna roja, pero existe otro tinte llamado 
henna negra derivado de la misma henna roja, pero que 
se mezcla principalmente con parafenilenediamina, con 
la finalidad de intensificar el color a negro, la definición, 
duración y acelerar el proceso del tatuaje. 

Desde la Antigüedad esta sustancia se ha utilizado en 
el Oriente, sobre todo en la península arábiga y en la In-
dia en ceremonias religiosas, principalmente en el matri-
monio para preparar y engalanar a la novia.1-4,32,34

La parafenilenediamina es una amina aromática que 
se ha usado durante más de 100 años en los tintes para 
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una sesión de fotos. Ocho días después notó cambios en 
los tatuajes, con enrojecimiento y prurito intenso. Por lo 
que se lavó con frecuencia y la tinta desapareció, pero la 
irritación persistió. Mencionó que no se había tatuado 
antes, pero que sí había usado tintes para el cabello en 
algunas ocasiones. Se le hizo el diagnóstico de dermatitis 
por contacto y se le prescribió una crema a base de desó-
nida al 0.05%, además de indicarle que evitara el jabón y 
otros irritantes. Quince días después, mediante llamada 
telefónica, informó que la irritación había desaparecido 
y sólo habían quedado manchas hipocrómicas residuales.

el cabello. Se encuentra en 70% de todos los productos 
para ese fin. Presenta un peso molecular de 108 kDa, gran 
capacidad de unión a proteínas y penetración tanto en 
la piel como en el tallo del folículo piloso, lo que le da 
una capacidad muy elevada de crear sensibilización en 
quien la utiliza. También se debe tomar en cuenta que 
la parafenilenediamina se puede llegar a encontrar en 
plásticos, pieles, fragancias, metales, gomas, antibióticos 
tópicos, preservativos, productos de uso cosmético, colo-
rante textil, líquido para revelado de rayos X y productos 
de fotografía.5-6,11

Posibles reacciones ante el tatuaje de henna 
Entre las posibles reacciones por la aplicación del tatua-
je de henna negra están: la dermatitis por contacto de 
origen alérgico, la urticaria, el angioedema, la dermati-
tis neutrofílica (síndrome de Sweet), la dermatitis eosi-
nofílica (síndrome de Wells), e incluso se han reportado 
manifestaciones sistémicas como insuficiencia respirato-
ria, reacción anafiláctica, insuficiencia renal, asma, irri-
tación ocular, gastritis, vértigo, temblores, convulsiones 
y coma; además se han registrado casos de eritema mul-
tiforme.7,8,29,30

Son raras las reacciones de hipersensibilidad media-
das por IgE, como la urticaria y la reacción anafiláctica, 
sin embargo, cuando se presentan pueden ser problemas 
graves para quienes se dedican al manejo de este tipo  
de tinte.2,9 

Sin duda el tatuaje de henna negra es un factor de 
riesgo importante para desarrollar sensibilidad ante la 
parafenilenediamina, ya que en estudios de sensibilidad 
a ésta, por medio de la prueba del parche, se ha identifica-
do el tatuaje como la fuente de sensibilidad en 50% de los 
pacientes. La reexposición local (tatuaje) lleva al pacien-
te a una reacción de hipersensibilidad retardada tipo IV, 
y que con frecuencia se manifiesta como dermatitis por 
contacto alérgica.10,11,33,35

Caso clínico
Presentamos el caso de un paciente femenino de 22 años 
de edad que acude a consulta con dermatosis disemina-
da, bilateral y con tendencia a la simetría que afecta la 
cara externa de los brazos, los antebrazos y las piernas 
en su cara anterior, con predominio en las extremidades 
superiores. Constituida por placas eritemato-vesiculosas, 
confluentes de forma romboidal y de letra, que miden de 
1 a 4 centímetros. De superficie eritematosa y ligeramen-
te eccematosa y bordes bien definidos, y al parecer con 
evolución aguda (figura 1a, b y c). Refirió dos semanas de 
evolución a partir de que decidió tatuarse con henna para 

Figura 1. Lesiones eritematoescamosas bien delimitadas con forma romboidal (a) 
y de letras (b y c).
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específicos contra el antígeno. En personas previamente 
sensibilizadas esta dermatosis aparece después de 24 a  
96 horas de haberse dado el contacto, pero en los indi-
viduos no sensibilizados la dermatosis aparece en un 
periodo de cuatro a 14 días debido a que se sensibilizan 
en ese primer contacto con el alergeno. Algunos de los 
principales agentes sensibilizantes son medicamentos 
(sulfonamidas, mercuriales, antihistamínicos, anestésicos, 
psoralenos), cosméticos (parafenilenediamina, peróxidos, 
formaldehído, perfumes), metales (níquel, cromo y co-
balto), ropas y zapatos (hule y cueros que contienen pa-
rafenilenediamina), plásticos (nylon, resinas) y remedios 
caseros (ajo, limón y hierbas).1,18,19,23

El mecanismo de la dermatitis por contacto alérgica es 
complejo y en él actúan procesos mediados inmunológica-
mente, los cuales se llevan a cabo en dos fases diferentes: 
una fase de inducción también llamada aferente, y una 
fase de elicitación conocida o aferente.24 Si bien los pro-
cesos de la dermatitis por contacto alérgica e irritante son 
distintos, tienen varios mecanismos parecidos, esto se ma-
nifiesta en la fase de inducción de la dermatitis por con-
tacto alérgica en la cual la liberación de citoquinas es muy 
parecida a cuando la dermatitis es causada por irritantes 
(liberación de TNFα, IL-1β, IL-1α e IFNγ)18,25,26 (figura 2).

Fase de inducción
El paso inicial es el paso del hapteno o sensibilizante a tra-
vés de las capas superficiales de la piel.24 El primer antece-
dente de estos alergenos data de 1935, cuando Landsteiner 
y Jacob, mediante el uso de 2,4-dinitro-1-clorobenzeno 
como agente sensibilizante, concluyeron que una pequeña 
molécula orgánica se puede convertir en un sensibilizante 
cuando se une a una proteína de la piel.27 Estos alergenos 
se encuentran principalmente en productos de uso perso-
nal.28 Los agentes sensibilizantes son muy pequeños para 
ser reconocidos por mecanismos usuales, y para poder 
convertirse en un neoantígeno debe unirse a las proteínas 
de la piel dando lugar a una nueva macromolécula. A este 
proceso de unión a proteínas se le denomina hapteniza-
ción.27 El medio en el cual se encuentre el hapteno también 
jugará un papel importante en el proceso de haptenización, 
ya que son necesarios determinados aminoácidos (lisina, 
cisteína e histidina) para que se lleve a cabo la unión.27

Una vez realizada la haptenización, este neoantígeno es 
captado por las células de Langerhans, las cuales tienen el 
rol principal en la fase aferente. Para que estas células pre-
sentadoras de antígeno (células de Langerhans) migren a 
los ganglios regionales es necesaria su maduración, pro-
duciendo citocinas proinflamatorias, TNFα, además de 
interleucina 1β (IL-1β). La interacción del mismo hapteno 

Discusión
A partir de 1961 la FDA señaló la parafenilenediamina 
como uno de los cinco sensibilizantes más potentes que 
existen. En el año 2006 la American Contact Dermatitis 
Society la denominó “Alergeno del año”, con el objetivo 
de crear conciencia acerca de su capacidad para provocar 
sensibilidad.18,20 Actualmente el uso de esta sustancia está 
prohibida en los cosméticos y su concentración en los tin-
tes de pelo está limitada a sólo 6% tanto en Europa como 
en Estados Unidos, condición que no se cumple en los 
tatuajes de henna negra, ya que llegan a tener concentra-
ciones mayores a 15%.15 Los estudios sobre la prevalencia 
de sensibilidad ante la parafenilenediamina son escasos, 
pero en dos investigaciones de sensibilidad por medio de 
la prueba del parche se encontró una prevalencia de 0.8%. 
Se estima que alrededor de 4.8% de los casos positivos al 
parche se deben a una historia de sensibilización por tatua-
je de henna. La población joven es la más susceptible de 
desarrollar este tipo de sensibilidad, en especial quienes se 
encuentran en el rango de 10 a 20 años de edad, ya que en 
años recientes la aplicación de esta forma de decoración 
corporal se ha extendido en niños y adolecentes.10,16,17

Mecanismo general de la dermatitis por contacto
La dermatitis por contacto es una de las dermatosis más 
comunes, con una prevalencia de alrededor de 30%. El 
mecanismo de producción de este tipo de dermatitis tiene 
dos vías: una por irritantes primarios y otra por alergenos. 
Tanto la dermatitis por contacto alérgica como la irritante 
son entidades que aparecen en el sitio de contacto de la 
piel con diferentes moléculas no proteicas ajenas al orga-
nismo denominadas xenobióticos. La dermatitis por irri-
tantes y la alérgica tienen un espectro de manifestaciones 
tanto agudas como crónicas. La dermatitis por contacto es 
la principal causa de dermatosis ocupacional.18,19

La dermatitis por contacto causada por irritantes re-
presenta una respuesta inmunitaria inespecífica causada 
por sustancias exógenas, pero en el mecanismo de forma-
ción de la dermatitis están involucrados tanto elementos 
exógenos como endógenos que desencadenan una serie 
de sucesos biopatológicos que comienzan con la pérdida 
de la barrera de protección de la piel, lisis de los querati-
nocitos y la subsecuente liberación de citocinas proinfla-
matorias. Entre los principales causantes de este tipo de 
dermatosis están: los detergentes, los solventes, los acei-
tes, el calor y el sudor, los ácidos y álcalis, entre otros.21-23

La dermatitis por contacto alérgica ocurre en personas 
previamente sensibilizadas, se estima que afecta a 1% de 
la población en general.33 Es una reacción de hipersen-
sibilidad retardada tipo IV en la que existen linfocitos T 

D E R M A T I T I S  P O R  C O N T A C T O  A L É R G I C A
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Dichos linfocitos pasarán al torrente circulatorio en espera 
de una reexposición al hapteno.18,24,25,27

Antes se pensaba que la respuesta era estrictamente 
celular, pero en la actualidad se acepta un componente 
humoral que es importante al momento de la quimiotaxis 
de los linfocitos T, dicho componente está mediado por la 
activación de células NK, las cuales son estimuladas por 
la liberación de glucolípidos durante la fase aferente, las 
células NK liberarán IL-4, citocina que en última instancia 
activará los linfocitos B1 que sintetizarán IgM, la cual va 
a interactuar con los mismos glucolípidos o el hapteno y 
desencadenar la cascada del complemento.36

Fase eferente
Durante esta fase hay un rol importante de la IgM que 
es sintetizada por los linfocitos B1. Esta inmunoglobulina 
se une al complejo hapteno-proteína y a los glucolípidos 
liberados, desencadenando la cascada del complemento 
cuyo fin es reclutar a las células efectoras, que en este caso 
son los linfocitos T CD8+. Una vez en la epidermis, las 
células T interactúan con las células presentadoras de an-
tígeno por medio del complejo mayor de histocompatibi-

con la célula de Langerhans induce la liberación de IL-1β, 
citocina que es necesaria para la migración. La liberación 
de TNFα desde los queratinocitos coestimula la madura-
ción de las células de Langerhans, las cuales al estar com-
pletamente maduras expresarán marcadores como CD83, 
CD80 y CD86, además de la molécula de adhesión inter-
celular 1 (ICAM-1) que serán necesarios para la interacción 
con los linfocitos T vírgenes. Las células de Langerhans 
abandonan la epidermis reduciendo su población en 50% 
y viajan a los ganglios linfáticos regionales, en donde estas 
células secretarán quimiocinas (CCL18 y CCL19) que atrae-
rán linfocitos T vírgenes y se unirán a los mismos por me-
dio de ICAM-1 para así presentar el antígeno a través de 
moléculas del complejo mayor de histocompatibilidad de 
clase II y estimular a la célula T. Sin embargo son nece-
sarias otras señales coestimulatorias que se harán a través 
de CD28 expresada por los linfocitos y las proteínas CD80 
y CD86 expresadas por las células de Langerhans, y así se 
promueve la proliferación clonal de los linfocito Th1, con 
especificidad para el antígeno. La señal generada por el 
CD28 aumenta la producción de IL-2 que dará lugar a un 
aumento en las funciones celulares, como el ciclo celular. 

Fase de sensibilización Fase de elicitación
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Figura 2. Mecanismo de la dermatitis por contacto alérgica.
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lidad clase I, dándoles la capacidad a los CD8+ de liberar 
perforinas y, por ende, la citotoxicidad. La liberación de 
IFNγ por parte de los linfocitos Th1 además de ser im-
portante en la activación de macrófagos, tienen un papel 
fundamental en el infiltrado inflamatorio en la epider-
mis, dado que el IFNγ induce la expresión de ICAM-1 en 
la superficie del queratinocito. La terminación del proce-
so inflamatorio está mediada por el queratinocito que al 
estar en presencia de IFNγ, TNFα e IL-1 expresa el MHC 
clase II, pero ya sin las proteínas de coestimulación (CD80 
y CD86) da lugar a una respuesta anérgica por parte de los 
linfocitos y produce citocinas que suprimen la respuesta 
inflamatoria (IL-10 e IL-16).24,36

Conclusión
Se describe el caso de un paciente femenino que acudió 
a consulta debido a una dermatitis por contacto a raíz de 
un tatuaje de henna, y que aunque nunca antes se había 
hecho alguno, se deduce que el contacto con la parafeni-
lenediamina fue al usar tinte para el cabello.
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