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CARACTERIZACION DE LA RESPUESTA INMUNE
EN LESIONES CUTANEAS DE PACIENTES

CON LUPUS ERITEMATOSO
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INTRODUCCION

O:=-I aelelllea con Lupus ErlI ema.
~ tose SistémiCO (l ES)

prll6ef1lan mú/lipl8s lTW1lfeS.
laclooes de enf8fmedéld ao.I:oInmuoe.
algunas de les c:uaIN han siOO aso­
Ciadas COI1 aKeraclones de la Inmunl·
dad celular.'l" Olversos t8tudiOll
han óe moalrilÓO aKerlciQne$ de l.
1unci0n ele loe Inroc:!os B y T. Hls!l>
10g 1CafT*l1 9. las IeSlOf18S de LES se
ClIraClerilan por la preseocill dI un
¡minIado de células eoronccieeree
en dllfmis papilar, degeneración y
vacuolilaclOn de la basal Y la pre­
Mndl de lnn'I\6loglobullna5 Y oom­
p1emelllo en 111 un l6n~.

mH:a. La pn'lWr1Cla del nnJlrlI(k) ce­
11,11. en la lNIYorfa de 108 caos de
LES no concuerda con el eetado de
lnmunosuprealón BSOCl&do, lo que
lndlcalfa que la r~ óe Inlnlnl­
dad cetulll¡ en ... eri'1lfTIledad esta
asoc*la con~ de ~
regul8cl6n." ~ Il illzacl60 de artl·
cuerpos monocIonales pers III ecmI­
nad6n selecltva de au~ IlflIo.
caeoce ha permlllOO manlpuiBt en
ITIOdeIoS exper1menlllles el curso de
d lYEQa3 lInlll«'l'lldad9S IrtllCdOS U .'4
Estos o:penmenlos han deI'l'a'lr800
la Impor'lancla ele la lnterrÑlClÓn de
Hntoc::KOS T y el equilibriO qul debe
exlS\ir entre las Subpoblaclonel de
Mntocttos T 1~c1uyent8S C04 Y COS.

En LES ~peM'laUI Y en pe­
o enee el tr~ con artJ..CD4 o
el lEIC8ptOf I l8 IL-2 han lncIucldo \Al

meJorr. d i las lesione•." ,0

Resulladoa que lIllfIaIan una Impor­
lente parllclpllClOn de la 1mu'l16ad
celular I n 1I LES. La meyOOll dI loe
estucllos en PK*'1es oon LES han
slcIo rMl1Z1dOs flaclll la 08lermna­
elÓfl de los cc:mponenlee de '" h't1J.
nldad humorlll, y mllJ' pocoe se han
lIVQClIdo al estudio de la nmunldlld
ce lular,

En el LES, una ele las c.aeterls­
ticas mAs lrrt¡Xllla"rtllS es la $Obreae.
tiVlICló"l de 101 lri::ldIOI B. los cua·
le& procluceo granclEls e-rtidBdls di
inmunoglobul~as y IIlJoantiCulrpo$
Esta condie;6n parece _ la res·
~a a una serie de sel'\IIjes exce·

svee produCklall por los linklcIo& T,
como tlOl1 la prlXt.lc:dOn aben-*'
di If1lIÓ8UCW\llll Y exprtl5i6n anormal
di mol6cI'" de aclivaciOn. E6tOI5
lSluólol In vtlro Iwl clemo8tllldo una
mponante p¡w!~ di loIl ir»
C!t0$ T en la piIlOgénesIs del LES.' '''
Sin emllargo, pocce (lyalúafl la parti.
elpaclOn clI la IISp'ElS'& irrn...-.s ce­
lular en 18& Illsione:s~ de loIl
paciIoles con lES. POI tal lTlOlNo.
en ~ preseole trabajo se CiW<1CIeriZan
dist intas aubpoblaeiones reucocee­
rlas en la IesIOn eut.anea de pacien­
tes con LES, lJilízmdo lIl1llcuerpoI
monoclonalee especlIicoe. y el proce­
d imiento lnmunociloqulmico de la
IIv ld lna ·blotlna Inmunoperox ld aaa.
IgtJll lmef1.1 .. reaIiUI .... esludio
COI'll*IIllYo prelirTW'lar ""1 el LES
Y ~ IUJIU' ertlIWnido&O ti!lIc(lldeo crÓo­
nlco (lEDC), cuta arecclOn está In'j.

tlIda • piIl y .........""... las leaIo­
""'" 1011 l!lrOl\aIUII. E--. MI!doI
perm/llran otlIener lr1rOfmllClOn da
valO!' pronóStico út il para la
ap!icadón de~ lerapél6­
ces.

MATERIAl..ES Y METODOS

PIIC"'nCH

En .. pr-.e BItI.do .. waIua­
ron 7 pIIl:iIIUI con lES, caractl!Ifj..

zado& de acuerdo con loa cr1I8ñoa
de la Modación Ar1ler1cMa de Reu­
lT1IIIologla ¡ARA). la 108 cuaIoiIi Inclu­
yen~ prtnar\IlJ~ a
li~ lI'I«rItlito9o RlIh ""*'. alop&­
ela, ,...... papulooscamosO, ltJpw
cutáneo I'tJao:ldo. .. diN'ddI,
~81 01'.... l8lIh lItuI!IO por falo..
IeMIbllIdad. A cada padente se le
rtlllllzó l.nlI hlsloóI c:fnIca ".1lIl!Óa!

CQl ....... 81'1 la~ leure­
lOlOglea y~

Paclllr1l8S con loIl aigul8rUa crj.

term Nifon excIuklo8 del preseru
estudio.

1. ' Et'It8rm8dades o..c.ar- asocia­
0llS no llIIac:ional:la a LES (....0­

mil, enlermeclildls de pioJi.""lta­
CI6n poi' agenIeS~ o flst.
~' pIlOI'iasls. lraston'lOS Iiroi­
cleoa. pataprOlN1lmiM)

2. , Eda088 extremas de la vida [
12 anos y > 70 lIIl'Io8J.

3.<~ de esteroilJlll!l lópicoa
lI'l un lilplIo menor de 15 ólas
prewQ 11 1l$b.dO.

4.< Dosis de e6feroldN lialémic06
n'IlJ)/Ofllll de 10 rng de prectniso­
na o llU eq....aIenl.

5.· Drogas imu'lost4Wesoras: Aza.
tioprl'la. Cíclol'ost.vnida.

6 .< Uso de cloroquilla o hidroctcNo­
quilla por IXI per1odo no menor
di 3 lTIIlI86 lIII8I d8l lIIlItudía.

P.a el eewdIo oornpr.Illvo se
Ulali:Mon 3~ pr~

di~ con LEDC. loa cualllI
NIfon 1111' ..~ dio IICUIl'do a
crIIl10I~ NlItoIOgIool e In­
munológlcoe.

Como controtn rlltglIllvos 118

~2~dlpIeI .....
~ de <*ugIa OOIllléticl.

Pror rlno di' lIpdO

Dce mtJelIlI'1IlI di piel f\8"on Ob­
tenidas previo~ escrtlo
de loa pacl8rUI. una provenlenle di
pleI llielofBda Y la 0lI1I de piel ...
no ftPlllSloli {plel no IeIlorWaJ.
~ de apl"~e 6 . 8
mm di Ionglud. 1M mueatJae NIfon
~ lI'l forma de ojal con una
hojilla de blsrlJ1 H" 15, Y lIeCCklnacIa
en doI lrB¡JnerIc., trIO Pi" r8lllzaJ
el -.do~ Y el cero
pn el tnélisis~

Procedlllllenlo lllI:lopelológle9o

lInII de laiI lT1UIlIitra fui¡ ftada eo
!I:JrrTIlIhI el 1~ por 24 < 72 horM, Y
proc 'I'h en forma OOI_lCiOI1lII 81'1

'*'cp - de pari!lftnll. El MáIisil t-.
~ se ,eaIzó en lén*1lIlI
tenldu ¡;on HematoKillna-€oelna.
EMaa lámInaI flMQfI pro.: 1M. 81'1

al Iabor.-orto de~ del
Servk:lo de DermaloIogía del H.U.C.

L- biOpsias para el elII:ut:lio
irwnunociloqumo f\8"on ~
en .. meoio de cooprewrvaelOn
"OCT compound" ("'ilM SCilntlflf;,
EEUU).~ en 1Wlf6geno JI.
QlIldo y alrnac:enad.ss a .7O'C.
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Anticuerpos monoclonales

Los anticuerpos monoclonales
utilizados fueron diluidos en buffer
fosfato salino modificado (PBS), pH
7,2.5 Los anticuerpos utilizados reco­
nocen los siguientes marcadores:
CD4 (HP 2.6, T cooperador-Inductor,
dilución 1:2500) donado por A. Mo­
retta (Ludwing Institute, Lausanne,
Suiza); CD8 (B116.1, T supresor-cito­
tóxico, dilución 1:2500) y MHC-II
(B33.1.1, HLA-DR, dilución 1:20)
donado por G. Trinchieri (The Wistar
Institute, Philadelphia, EEUU); CD1 a
(Células de Langerhans, dilución
1:100) Becton Dickenson, Inc.
(Mountain View, EEUU); CD25 (Tac,
antl-IL-2R, dilución 1:1500) donado
por T. A. Waldman (NCI, NHI, Be­
thesda, EEUU); CD54 (RR1/1, ICAM­
t, dilución 1:3000), y CD18 (TS1/18,
LFA-1 ~, dilución 1:2000) donados
por T. Sprlnger (Harvard Medlcal
School, Bastan, EEUU); TCR1
(TCR 81, linfocitos T . 1:8, dilución
1:100) y TCR2 ( ~F1, linfocitos Ta~,
dilución 1:100) T Cell Sciences, lnc.
(Cambridge, EEUU). .

Procedimiento Inmunocltoqulmlco

El procedimiento Inmunocltoqul­
mico fue el de la avldlna blotlna
Inmunoperoxidasa previamente des­
crito.3•13 Resumiendo, se obtienen
cortes congelados (5 jJ.m) en un crl­
estato y se secan toda la noche. La
inmunotinción comienza con una
hidratación de las muestras en
solución buffer fosfato (PBS) e incu­
bación por 30 mino en cada uno de
los siguientes pasos:

1.- Anticuerpo primario monoclonal
de origen marido.

2.- Anti-lgG de ratón biotinado gene­
rado en caballo (50 p.g/ml,
dilución 1:30) (Vector Labs Inc.,
Burlingame, EEUU).

3.- Complejo avidina-biotina-peroxi­
dasa (dilución 1:100) (Vector
Labs Inc., Burlingame, EEUU).

Lavados pon PBS de 5 mino fue­
ron realizados entre cada una de las
incubaciones. La reacción fue revela­
da por 10 mino con 90 jJ.m H O Y 3­
amino-9-etil-carbazol (AEC) (0,88
mM de concentración finaO, el cual
fue disuelto en 50 mM N, N-dimetil­
formamida en buffer acetato 0,1 M,
pH 5,2. Los cortes fueron lavados y
contrastados con hematoxilina de
Mayer. Los controles consistieron en
la omisión del anticuerpo primario o
el uso de un anticuerpo de especifi­
cidad irrelevante a la misma
concentración.

Cuantificación celular

El contaje celular se realizó bajo
un microscopio óptico, equipado
con una retlcula milimetrada (CarI
Zeiss, Alemania), calibrada para
determinar el nomero de células/mm 2

presentes en la epidermis o en el
infiltrado Iinfocitario. Solo aquellas
células con núcleo visible que pre­
sentaron una tinclón roja fueron con­
tadas como positivas. Con la finali­
dad de obtener una muestra repre­
sentativa de las lesiones, dos cortes
no-seriados y altemos fueron rsco­
lec1ados,inmunotenldOS y contados
para cada marcador. Los campos de
interés en cada corte fueron
contados a 1000X, generando 2-4 x
10' células por corte. Los porcenta­
jes de cada fenotipo fueron
calculados, basándonos en que hay
4000 cels/mm2 de infiltrado, deduci­
do de un contaje previo de las célu­
las nucleadas en hematoxilina-eosi­
na.

Análisis estadlstlco

Los resuDados de la caracteriza­
ción inmunocDoqulmlca fueron ex­
presados como media ± SEM (error
estandard de la media). Las medias
fueron calculadas en base a los va­
lores individuales para cada pacien­
te. La comparación entre grupos se
realizó aplicando el test de Student o

test no-paramétrico de Wilcoxon.
Cualquier valor de P menor a 0,05
fue considerado significativo. El gra­
do de correlación entre los grupos
fue calculado usando el método de
correlación de Pearson o la correla­
ción de rango de Kendall.

RESULTADOS

El análisis inmunocitoqurmico
demostró diferencias importantes
entre las lesiones de pacientes con
LES en relación con la piel no lesio­
nada de los mismos pacientes y la
piel sana control (Tabla NO 1).
Especfficamente, en el Infiltrado de
las lesiones de LES se observó una
alta densidad de linfocitos T
cooperadores / inductores CD4+ y T
supresores/citotóxicos cbs+ (Figura'
N° 1). Estas diferencias fueron
estadlsticamente significativas (p s :
0,05) (Tabla N° 1). Igualmente se
observó un incremento significativo
(p ~ 0,05) en el nemero de linfocitOS'
T a~, Y la expresión de LFA-1 ~ por
parte de los linfocitos T (Tabla N° 1).
Las lesiones ·de LES presentaron una
disminución significativa (p ~ 0,05)
en el número de linfocitos T t ¡¡en
relación con la piel no-lesionada
(Tabla N° 1). Por su parte, se
observó una baja expresión del
receptor IL-2 (CD25) en los
infiltrados de LES que sólo fue
significativa (p :5 0,05) en relación
con la piel normal (Tabla N° 1, Figura
N° 2). Igualmente, se observó una
disminución significativa (p ~ 0,05)
en la densidad de las células de
Langerhans epidérmicas CD1a+
(Tabla N° 1). En la epidermis de las
lesiones de LES se observó una
ausencia en la expresión de HLA-DR
por parte de los queratinocitos y una
expresión de ICAM-1 en pequeños
grupos de queratinocitos. A nivel de
las vénulas pest-capilares se apreció
una alta expresión de ICAM-1 por
parte de las células endoteliales.
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TABLA N° 1

Subpoblaclones Leucocltarlas en Lesiones Cutáneas de Lupus Eritematoso

LES LEDC
A B C D E

Fenotipos Lesión Piel no Lesión Piel no Piel Diferencias
Lesionada Lesionada Normal (p.:s0,05)

C04 2565 :!: 192 1n5 :!: 158 4896 :!: 364 2427 :!: 208 1703 :!: 117 A-S C-O
A-C A-E
C-E O-E

C08 1879 :!: 154 1131 :!: 134 2132 :!: 459 1115 :!: 161 406 :!: 44 A-S C-O
A-E C-E
S-E O-E

a~ 2710:!: 266 1428 :!:208 3170 :!: 458 1156 :!: 308 1245 :!: 247 A-S C-O
A-E e-E

ora 179 :!: 24 307 :!: 64 547 :!: 75 NR NR A-S A-C

C025 372 :!: 48 392 :!: 105 497 :!: 73 669 :!: 160 550 :!: 205 <A-E

LFA-1 P 3333 ± 235 1005 :!: 109 4573 :!: 410 2097 :!: 333 NR A-S C-O
A-C

C01a 135 ± 26 427 :!: 36 104 :!: 24 319 ± 66 397 :t 61 A-S C-O

.-' A-E e-E

Valores expresados como media ± error estandard de la media
NR = muy escasas para ser cuantificadas.

Frgura N' 2: Células inftllrantes en UI' pacieJIle COI' Lupus
Britemasoso Sislémico posilivas para el receptor de la lnter­
leucina-Z (CD25. Tac). AvidilllJ-biolilla inmunoperoxidasa,
Barra ~ 20 11m.

Figuro. N° 1: LiI'¡ocilOS T en infilsrados de Lupus Eritema­
lOSO Sistémico.
A: T cooperadores - inductores CD4+.
B: T supresores - citotéxicos CD8+ Avidina - biotina
inmunoperoxidasa, Barra ~ 20 11m.

•
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l.8lI I8lIiolIlllll de lEOC !arTtlIén
1" gon U1 lUn8fIIO lignI'IccIYo
(p s 0,(5) en el rúrleIro l1e lWoc:Ioe
T C04+, C08+P.~ + y LF....,11 + en
ftIiadór¡ con la piel no l8eionIIcle y la
piel normal (TlltlIa N" 1).~.

S8 ot-vó una~ en el
númelo 1M oéIUa5 '1: 6 +. CD:2!l+ y
COl a (TabI;!I ,.,.. 1). Las d"enclas
fueron 8!ItadISll;:amI ~.,

(p ~ 0,(5) 5óIo entre la dt1nsidaId de
cél¡Ms de t.aveIfIan:!I presenlee en
la lBsión, piel no lesionadlI y piel
nonnal (Tabla N" 1). Al 9Jal que en
.. I8lIlolIlllll de LES, la llllPIesión de
HLA-DA en la .pId.rmlS 1610 se
1"*0 I .. Q)IlAas de~
Por .... parle, la exprealón óe M;:AM.1
~ .. obI8lvó en~~"'-La oomparacíóo ..... .. ese.
manJl'MlaekInM cMnlcat (le lupus
tlMlIOlIbO que la. dfw-n. en la
""iIIdácl de .. dleMas ..mpot4
ClIor.- 1l'XXtarIaI fue mM prOlUl-
daóI el LEDC que en el LES, con
dlfer.ncIa slgnlflcalJyaa parl Q

~ T OOClI*'IdlJUI" - Induclo­
,. C04 +, .,..ocao. T'I: 6 Y la 1lllPI.
Ilón l1e LF...., 11 (Tabla,.,.. 1).

Dl9CUSION

El~ atudIo cleIllOlbO (So

lwtinciBI~ en la den!II­
dl!d de • tJp;:Jbladon8e !el!(X)C'IaMa

... las "l~.. de LES Y LEDC, Y

...... ~ fl1poftaJU particlplIclOO
de .. Dnu'llcIad oeIul« en el lUpw,.......-.

La ---.cia de Hl.A--OR ¡xJr pW­
.. de 101 ~i1lIilllCloJl lnliclI W1
poiIbI dIt«:to • nMll de .....
....-:lIla ... lB epldoiMlliIa el CJEII ha
lIIdo dan IClIlll<ido en aras P'*"ogti­cuUn........ ElrIos 8lrIudlos tlan
dDil .....a1o que la gensradOn de
lila llIIIIPI_' Rn.nt apropladili l.
quler. que loa querallnocitol
. ..pr.,.n moléculas cl ase 11 del
Complll,o PI~idpaI de HilitO.......",...
biIdad o HLA--OR y la maécU:iI óe
lnIeracclOn ceIulaf 1CAM·1. ESlQ
setIales I tIU 'I'8Z pueclen ser h;Iud­

das ¡xJr~ como tiI ganma.
lfWfterón ( '1: - IFN)· La ausent .
expresión de KA-OA por los quera-

~ y lB d lsmlnudOn d. OiIulu
de la"1gelhIns epldérmICaI pudlIfarl
ser tactor.~ en el Ó8II­

lJOIo de lB le6lOn~ en .. Iu­
pul .... emalOeO. EItofI ItIlIUlladol
lrdca1 iSI deleclO I nivel de dos
~~ en la geoerac:ión
l1e una roap _ a QTuIlI IfIecsor.
CliAfE,a: .. céIuIa:s de l.Mgerharle Y
los ~..~ UIs célUaI de
~ son~ en la
98'WadOn de .. f~ lnmiSlfl
prmariIJ. &1 flOl" CllpfiC88 de pr---.w
Inigenoa • idocil.... T VlIgenee (no
-.lbi~os) . Por 1IU pane , .....
~ fIIl ln!In!fOfl l. 1 ." .....
Iulae lr1InunoooIr1pe&r1lee Ckl$pUú
de oo.m iSI neo..eo a lligéilil::o. En
el ~~ .... defecIo
pucIera c::ordú con lB permatlIIf'I­
dIi de W1 ~_ül de~ T
hc:apaz de~ la ... eleclorlI
(le .. r" pu"PII 1nIrune. La baje
ItilplllllOf. de """*'.. l1e aetlYa-­
dOn como 81 Ql25 Ir.........- L-2) y
la ala exprf8ón de las mo6llaJIaS de
edheltOn (LFA-1 P, en .."ocItoli e
ICAU-l en .. enóoieIio vasoull r)
demoellad.ll en el pr 'Me liIlUdIO,
ptdlIr.-. • al _ n:IcBr lit natlnle-

z.B del ~"""ado Iúpico. Este W1lrBdo
POlJ"~ 10daB las .na­
ll!:I de ad'"-iOn f*:iS las pea par­
1TIliIl_ en plet, pifo liSiá poco se­
1MJóo lo CUIIf lkniIa .. dMIIón cekJ.
.. Y prodi0;:14¡ de Ciertae~
~ para una I8tprl8Slli
.ecIivll

lJI prl!llflClll en I0Il~
kípiooB de lilIoc::li08 T portador.. del
.......... ~dc:o '1: 6 , pl,dlera aer
~llpOllalll.. ya ~ llIIa8 0éIulaI han
lIdo ....,.;oon con ront1lldón de
hlllado Y leprlladÓII lisLar en res.
pulIlIlas li prtUfrlllli de 8IIliSS o chlJ.
que térmico. DebIdo a que la
~Ia,ia;;lón utriMolEita .. capaz de
lnc:Udr lit~ del DNA
de I0Il~. pudiendo esIe
écido nucléico liCtua' como sCfgeno
., ,¡ 1Ca:llJr. le de la lesiOn cutánea
de lupue, ea posible que los
..-rl00l0e T '1: 6 jueguen W1 papel en
la lr*::iac:OOn del lrtfílInlOO Y I8dUlli­
mierlo de~ grupoe cellWes
al siüO de ln:sIAlo~.' Por 1iU
parte, la densidad de lio/ocltos

Tap parecer11 \lStBr por c!eOlIjO de
loe vlllOl"es estlmad06, ya que los
mismos deberlan __ 'imllres a 111
5U~Ofla óI lInIocnos T C04 + y
coa+ menotI 101 IInfocll09 f'I: 6 . Una
expliclld6n pudiera eer l. elClsalneil
de Uo/OC~OI T tloble.f1egaliYOs C04·
C08- en el irlflllraoo. taJ CQmO hI
soc 08rnoslraoo en lIlIrlgf8 perltéri.
ca de pacientes con lUpus.'0

tes resullados ceeoocs en el
presente estudio nos pe¡milen pro­
~f la siguiente tllp6tesis pata
exprlCllr la participación de la Imlufll.
dad celular en la leslOn eut!nea de
1Upua. La existencia de un factor
deaencadenante 08 la 1esl6n lUplca
(Iff8ChadOn uIlravlolela o monoao­
m*'cli) fIlIal3 el ONA de los quafllll..
roceoe, trlll1llform'ndol en arlfgeno
cap8Z 08 formal" c:omplejos Irm.n18fl
en lIquelloa IndlY1duos &enslbHíll­
dos. Como conaecuendl de est. In­
lIUIo antlg4lnic:O lrtocnOl T son ,..
cbJl8d06 de Engf& ....lférlca h8dll la
epicIeonlls por yja del endoIeIIo ves­
cuIar. Las prmaraa c9kjaa en llegar
0 9Den ll&r hoc:lOI T '1:' 6 ~.
dos de r9pli1a:1On ....1uIar y produc­
CIOn de ClOCInaI que ven a prcmo..
ver el reclutamiento. t u ..r.ale,
accesorias para el recunamremc
hiela le epidermis de HntocllOl estllr'l
dadas todas mar.» le expf8$lOn de
HLA-DR por I0Il qu9nllinoclos (qlj­
zas como conaecuend' da laS de-.
raclon119 eLJfrldas). Igualmente, ...letl
una dM3mlnuclOn en al número di
células de langer1lanl apk*mlc8I,
probllb!emente oomo producto de
una mlgradOn r'Plda hIcIa loe~
gllol IInlIttlCOl p8fI pr_ntar di al
anIJoeno darlvedo de 101 qulrllM'lOCl­
toa. E8lU faJlal In la aplaarmll no
p.m\'ten que S8 cU1T'f'1a la lase elac­
lora de III rlspues!A Ilmuna CUl6nu,
generi!.nclo6e aer un W1n~ IWCJCI.
tarlo crónloo Incapez de eliminar .1
lneu~o clUneo y ~ueanle di! p$o­
logia Las células Inflnrantes po688n
bUllna e~ prnión de lTlOéCulas de
adhesiOn pero poca dlV,siOn celulllf,
ind'canóo un OOI'lstante slCulllSlra­
mIeI'I1o de lIri'oc~os eJe aangre perllé·
rlcl.

Futuros estudloe perm~lr6n lICIa·
rar y protundlzer algunos dI! los
lIlipectOl propulllSlOS.
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TERCERA JORNADA DERMATOLOGICA
COLOMBIANA CILAD

Del 19 al 21 de Marzo de 1993 se celebró en la ciudad de Bogotá.
Colombia la Tercera Jornada Dermatológica Colombiana del CILAD.
Este evento bienal fue coordinado exitosamente por la Dra. Mercedes
Flores con la colaboración de los Dres. María Mélida Durán y Jaime
Soto. Fueron 3 días de intensa actividad científica con un grupo
importante de conferencistas colombianos e internacionales que le
dieron lustre a este ya tradicional evento.
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