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Sinonimia

Prarigo actinico, prurigo solar, erupcion luminica polimorfa tipo
prurigo, erupcion luminica polimorfa, erupcion luminica polimorfa
hereditaria de los indios americanos, erupcion sensible a la luz en
indios americanos, prurigo actinico familiar, sindrome cutaneo
guatemalense en la dermatitis actinica, dermatitis solar de las
altiplanicies (1,2,3).

Introduccion

El prarigo solar (PS) o prurigo actinico (PA) es una fotodermatosis
idiopatica, adquirida, crénica y persistente, usualmente producto de
una reaccion anormal a la luz solar y cuyo mecanismo es todavia
desconocido. Afecta predominantemente a poblaciones mestizas e
indigenas de América, de las primeras se han reportado en México,
, Guatemala, Honduras, Colombia, Peru, Bolivia, Norte de
Argentina(l1,3), de las segundas, en indios del Canada(4,54) y los
Estados Unidos(6,7,8), siendo raro inclusive casi inexistente en
Chile, Argentina, Costa Rica, Venezuela, Uruguay, en todos estos
paises tienen una poblacién con gran ascendiente caucasico(9,10),
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en paises como Nicaragua, Panama y Brasil, el mestizaje es
diferente al del resto de los paises de Latinoamérica, en ellos existe
un nucleo importante de poblacion negra(11); y también afecta a
poblaciones del Reino Unido y del Asia (12,13 ). Lo expuesto nos
muestra una fotodermatosis que es frecuente en el primer grupo de
paises los que comparten rasgos étnicos comunes (11).

La primera descripcion en espariol de este dafo lo hizo el Dr. E.
Escalona en México cuando publica la 1lra. Edicion de su texto de
Dermatologia en 1954, posteriormente, el mismo autor en 1959, al
editar la segunda edicion de su texto y teniendo como colaborador a
M. Magafa, mejoraron la descripcion anterior, adicionando
hallazgos en las conjuntivas Yy labios, y son ellos los que la
denominan Dermatitis solar tipo prarigo al considerarlo una variedad
del Pruarigo de verano de Hutchinson, aunque las fotografias que
muestran en el liboro son muy semejantes al prarigo actinico(14),
Pero es Lopez Gonzalez quien acufia el nombre de Prarigo solar
(14). Posteriormente un numero creciente de autores reportan esta
dermatosis (1,3), ver tabla I. El primer informe en inglés lo hizo
Brandt en 1958 al describir injuria solar en la piel y labios en una
poblacion de indios Navajos en el Noroeste de Arizona, Estados
Unidos(6), posteriormente se hizo otra descripcion de este proceso
en los indios Chippewa en Minnesota(5). Desde un inicio el PA o
PS ha sido clasificado como una variante de la erupcion polimorfa
luminica solar (EPL), hecho que aun es considerado en la
actualidad por algunos autores (14,15,16), En Norteamérica son
pocos los que la consideran una entidad con rasgos propios
(1,11,14,17) pero sus caracteristicas tanto clinicas como
epidemioldgicas inducen a su separacion como una enfermedad
diferente a la EPL (18). Es una entidad idiopatica y de observacion
predominante en zonas geograficas situadas por encima de mil
metros sobre el nivel del mar, aunque ya se han descrito pacientes
con PA proveniente de zonas de costa, por lo tanto, de menor
altitud en Colombia y Canada (4,17,19,20,21,22). En el Peru, ha
sido estudiado en Truijillo, ciudad situada al norte del Pera bajo el
nombre de Dermatitis Actinica, y cuya poblacion objeto del estudio
proceden de zonas menores de 1 000 m.s.n.m. (3).

Por lo expuesto, podemos aseverar que las fotodermatosis en
Latinoamérica son muy frecuentes por que una parte importante del
continente goza de una mayor luminosidad solar durante todo el
afio, por ende, las fotodermatosis cronicas son frecuentes y
variadas (1,3,11). Asi también, no puede soslayarse factores que



inciden en esta poblacion de esta region geografica como los del
tipo social, econdmico, y muy en particular, los raciales; los que van
ha repercutir en los rasgos de muchas de esta fotodermatosis(11).

Tablal. Evolucion histérica de la snonimia del Prurigo Actinico (PA)*

(*) Referencias 1,4

Epidemiologia

Las manifestaciones clinicas del PA aparecen tempranamente en la
vida del paciente, un tercio de ellos son nifios, pero puede ocurrir a
cualquier edad (23). Hay un marcado predominio del sexo femenino
sobre el masculino de 2:1 a 4:1 (1,3,11,23), también se informa la
no existencia de prevalencia entre los sexos en nifilos como en
adolescentes (24). Afecta frecuentemente a la poblaciéon mestiza de
Latinoamérica y a los indigenas de América quienes tienen un
fototipo IVaV (1,3,10,11,19,20,21,22). La enfermedad sigue una
evolucion cronica con remisiones parciales o sin ellas durante el
afo, especialmente en los paises tropicales en los que no existe
variacion estacional significativa en la radiacion solar (1,3,15). La
prevalencia en la poblacion general se desconoce a la fecha, pero
probablemente represente menos del 5 % de las consultas en
clinicas de fotodermatologia (24). Existen datos aislados sobre
frecuencia como en México de 1,34 % de las consultas en
dermatologia pediatrica y alcanza el 4 % en la consulta
dermatologica general (23), también se ha reportado en un
consultorio de dermatologia en Trujillo, Peru de 3,4 % (3). Mientras
gue en Europa y Asia es rara, sin embargo, la prevalencia del PA en
las clinicas de fotodermatologia en el mundo varia desde 0 a5 %
(25).

Etiologia

Se considera entre las causas a los rayos ultravioletas (UV) de onda



larga (UVA) y media (UVB), afirmacion que se apoya en el hecho de
gue la mayoria de pacientes afectados con PA viven en altitudes
superiores a 1,000 m.s.n.m., los que mejoran cuando se desplazan
a zonas de menor altitud a pesar de que también se refiere la
existencia de pacientes con PA a nivel del mar (1,3,10,26). Para
investigar que tipo de UV promueve la aparicion de lesiones del PA,
se estudiaron 58 pacientes que aceptaron recibir 20-100 J/cm2 de
UVA 'y, en un experimento separado fueron sometidos a una dosis
de eritema minimo (MED) de UVB. En ambos casos se aprecio el
desarrollo del cuadro clinico caracteristico del PA, en comparacion
con 10 controles los que permanecieron libres de lesiones (27).
Otros autores estan considerando un fotosensibilizador alimentario
0 una deficiencia selectiva nutricional como causa, tomando como
analogia a la pelagra, dafio cutaneo que cursa con un deficiente
ingreso de triptofano o niacina en la dieta teniendo como efector
para la respuesta inflamatoria a los RUV, lo descrito es una
hipbtesis de un investigador quien sostiene para ello, que los
pacientes con prurigo actinico desarrollan su enfermedad debido
entre otras causas a una dieta pobre en proteinas, por lo que es
poco observado en poblacién con buen ingreso caloérico, pero aun
no se ha probado esta presuncion(28), pero otros aun sostienen
desde tiempo algo anterior, que la carencia de ciertos aminoacidos
esenciales como la histidina de la que deriva el acido urocanico que
se comporta como un fotoprotector natural, hace a estas personas
con esta carencia susceptibles a los RUV(29,30).

Manifestaciones Clinicas

Los signos de PA hacen su aparicion generalmente alrededor de los
6 a 8 afnos de vida, momento en que los niflos comienzan a tener
actividades al aire libre como es en los periodos pre-escolar y
escolar. A pesar que la edad de presentacion es variada, en una
serie de casos, el 72 % no eran mayores de 20 afios mientras que
el 26 % si la superaba(4), otro informe describe en 37 casos, el 24
% que sumaban 8 pacientes iniciaron su enfermedad antes de los
21 afnos, pero el resto lo hicieron a una edad promedio de 29 afios
con un rango de edad 7 a 59 afos(22), y también se conoce de
casos con 20 afos de permanencia sin regresion espontanea(1,11).
Y en forma particular, en la poblacién infantil de México el PA ocupa
el 14 lugar de frecuencia con 1,34 % (18), en la poblacion general
estad en un rango de 1,5% a 2% (13,22).

Hay un franco predominio de la mujer sobre el vardn en casi toda la
literatura revisada, las que muestran cifras que varia desde 2 a 6/1



(1,4,15,22). Los antecedentes ocupacionales son diversos, se lo
observa en los que tienen labores fuera de casa como los
agricultores (19), vigilantes, encuestadores (29). Se sostiene que el
PA ocurre en pacientes de nivel socioeconémico bajo o muy bajo y,
llama la atencion que en la practica privada, los que acuden gozan
generalmente de una mejor condicion social y economica y en ellos
casi no se diagnostica esta dermatosis(14,15,18). Los signos
cutaneos que caracterizan al PA afectan simétricamente las areas
de la economia corporal expuestas a la luz solar, sobre todo, en
aquellas regiones mas prominentes como: La frente, el dorso de la
nariz, zonas malares, Figs.1-4, la V del escote, las superficies
extensoras de las extremidades superiores hasta el dorso de las
manos, Fig. 5, en las mujeres ademas afectan las caras anteriores
de las piernas, Fig. 6, tobillos y dorsos de los pies, estos ultimos con
menor frecuencia y severidad, asi también, los pabellones
auriculares en el hélix como en los l6bulos (1,14,17,11,19,31), Figs.
7-8. Caracterizado por lesiones polimorfas tipo papulas, manchas
eritematosas, con costras y excoriaciones, que tienden a confluir
formando placas, las que pueden ser liguenificadas y
severas(4,11,16,17,19,22,32,33), Fig.9; asi mismo, es valido afirmar
gue la vesicula no constituye parte de las lesiones elementales en
el PA, rasgo que nos permite diferenciarla de otra fotodermatosis
semejante como es la EPL en la que si esta presente, pero en el PA
acompafia a la eccematizacion o cuando se infecta
secundariamente, llegando inclusive a ampollarse, mostrando una
dermatosis exudativa (1,22,26) Figs. 5,7,9.







Figura 9
La afectacion en labios en su borde bermellén es otro de los
hallazgos frecuentes y severos, involucra tanto los labios superiores
como los inferiores pero con predominio de los segundos,
manifestandose con hinchazén, descamacion, exudacion, Fig. 10,
costras amarillentas adherentes en la fase aguda vy, lesiones secas
cubiertas por fina escama durante la fase de cronicidad, Figs. 11y
12. De curso que suele ser prolongado y recidivante, con
agravamiento constante con la exposicion solar
(1,4,15,17,18,22,34), su frecuencia oscila entre 37 % (31), 47% (32)
hasta 65 % (24), y es uno de los signos de inicio temprano del PA
(2,18,20) y hasta en el 10 % puede ser la Unica manifestacion de
PA (2,18,31,38).

La afectacion en labios en su borde bermellén es otro de los
hallazgos frecuentes y severos, involucra tanto los labios superiores
como los inferiores pero con predominio de los segundos,
manifestandose con hinchazén, descamacion, exudacion, Fig. 10,
costras amarillentas adherentes en la fase aguda vy, lesiones secas
cubiertas por fina escama durante la fase de cronicidad, Figs. 11y
12. De curso que suele ser prolongado y recidivante, con
agravamiento constante con la exposicion solar
(1,4,15,17,18,22,34), su frecuencia oscila entre 37 % (31), 47% (32)
hasta 65 % (24), y es uno de los signos de inicio temprano del PA
(2,18,20) y hasta en el 10 % puede ser la Unica manifestacion de
PA (2,18,31,38).



Figura 10

Figura 12

El compromiso de las conjuntivas es otro de los rasgos
apreciados en este dafio, presentandose con
enrojecimiento(hiperemia), Fig. 13, lagrimeo, pigmentacion marrén
de conjuntivas color café, Figs. 14 y 15, hipertrofia de papila, que
en ocasiones se acompaia de prurito y fotofobia, pero con un
aspecto que suele observarse en estos pacientes, es el de 0jos
acuosos (1,22). El fondo de ojo es normal, con algun grado de
pseudopterigion, Fig. 14, y pinguécula que pueden ser uni o
bilateral, nasal o temporal. Asi también se hallan manchas de
Trantas y exudados hialinos, foliculos, queratopatia epitelial
puntata, y pannus (31), Fig. 13. Su frecuencia varia desde 9 % (4),
45 % (1), 56 % (36) y 62 % (22). También es un hallazgo que puede
presentarse como Unica manifestacién temprana en la infancia y
posteriormente mostrar los otros rasgos clinicos del PA (37).




Figura 13

Figura 15

En las cejas se describe alopecia del tercio o dos tercios externos,
con liquenificacion e hinchazon (infiltracion) (1,4,15,22), Fig. 8. El
namero, extension y morfologia de las lesiones estan de acuerdo
con el estadio de la enfermedad e intensidad de exposicion al sol y
terapias previas. En los casos crénicos se encuentra un
engrosamiento severo dando el aspecto de una facies leonina
leprosa (1).

El sintoma cardinal es el prurito el que es informado en todas las
publicaciones (1,4,14,34,36). Asi también se informa de afectacién
de la piel de zonas no expuestas al sol (4,14,28,30), alcanzando
una frecuencia de 38 % y de estos, el 21 % estaban en gluteos (4),
este signo no es frecuentemente descrito en la literatura
latinoamericana (1,14,18). Rasgo que apoya la hipétesis que los
eventos inmunoldgicos estan mediados por la radiacion UV (22),
sobre todo por la onda larga (UVA), puesto que se ha demostrado
gue el vidrio no filtra a los rayos UVA pero si a los UVB, por ende, la
proteccion del vidrio no es eficaz (4,22). Se ha comprobado que no
so6lo los UV generan signos clinicos de PA, sino que lo produce
también la luz visible (1). Ha sido descrita en la literatura la
incidencia familiar en 68 % en los indios Inuit, existiendo otros datos



gue van desde 50 % a 70% (5,22) y que es no mayor a 5 % en los
informes publicados por autores latinoamericanos en poblacion
mestiza e indigena de Ameérica Latina (3,4,15,36,41,42). Y a pesar
de ser un dafo prevalente en zonas de altiplanicie, también se
informa de lo contrario, es decir que se aprecia en pacientes
procedentes de zonas costeras o valles costefios con una altitud
menor de 1 000 m.s.n.m. (3,43). Inclusive se ha encontrado que
pacientes que después haber padecido PA durante muchos afios
logran mejora y remision al cambiar de domicilio por uno a menor
altitud, o aquellos quienes viviendo en zonas de altitud al descender
a niveles inferiores presentan el dafio (11).

Histologia e Inmunohistoquimica
(1,3,4,10,11,18,31,35,38,44,45,47,48,49)

El aspecto histopatolégico por mucho tiempo se ha considerado que
es inespecifico, pero las diferentes publicaciones anteriores como
las recientes, ahora consideran que es caracteristica. En la
epidermis los hallazgos son hiperqueratosis, orto o paragueratosis,
pero no solo paraqueratosis, acantosis regular(es un rasgo
constante y que se correlaciona con las lesiones de la enfermedad)
o hiperplasia epidérmica psoriasiforme, espongiosis leve a extensa
segun fuera focal, multifocal, o multifocal con extension al epitelio
folicular, también se ha evidenciado plasma en la capa cornea lo
gue confirma la espongiosis y el caracter agudo de la lesion, asi
mismo, se ha observado exocitosis con migracion focal de linfocitos
hacia la epidermis, rasgos en relacion con lesiones recientes y,
engrosamiento de la lamina basal. En la placa basal se informa en
algunos trabajos degeneracion vacuolar en los casos agudos, signo
gue no es informado en la literatura por los autores
latinoamericanos y que corresponderia a la extension de la
espongiosis de la epidermis cuando esta presente, por lo que no
seria una verdadera dermatitis de interfase. Importa diferenciar este
rasgo para descartar la posibilidad de lupus eritematoso que
presenta dafio en la interfase pero que no es espongiotica sino
atrofica y excepcionalmente paraqueratoésica; y el infiltrado en la
dermis es puramente linfocitario, de distribucion perivascular
superficial y profundo, perianexial, en asociacion con mucina en la
dermis profunda (50). Mientras que en el PA, en la dermis
superficial se encuentra un infiltrado linfocitico perivascular que
raramente afecta la dermis profunda y no involucra anexos (10),
muy rara vez se sitla alrededor del plexo vascular profundo como
en la vecindad de las glandulas ecrinas, esto ultimo en los casos en



gue no se aprecia espongiosis (18). El tipo celular identificado
predominantemente fue el linfocitario en asociacién con pocos
eosinofilos aunque la proporcion de estos ultimos es mayor en las
lesiones agudas o tempranas mas que en las crénicas. Se informa
ademas extravasacion de eritrocitos, generalmente alrededor del
plexo superficial, la presencia de melanina dentro y fuera de los
melanoéfagos y alrededor de los vasos sea en la dermis papilar o
profunda. Pero, en lo que la mayoria de autores coinciden es en
gue la elastosis solar no es un hallazgo comun (10,11,18), Figs. 16,
17, 18.
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Figura 16 Figura 17

En las biopsias de labios, es muy frecuente encontrar
hiperqueratosis con paraqueratosis, formacién de costras serosas,
acantosis, espongiosis y vacuolizacion de la lamina basal. Ademas
el epitelio puede ulcerarse. En el corion o dermis se encuentra
edema del estroma, dilatacién y congestion vascular. El infiltrado es



denso y linfoplasmocitario dispuesto en banda o en foliculos o
centros germinales hasta en 80 % de los casos. En el resto del
corte hay abundantes eosindfilos (4,11,36). Esta imagen histologica
descrita es completamente diferente a la queilitis actinica (15) por lo
gue el diferencial no es dificil establecer.

En conjuntivas, en el estudio histol6gico muestra hiperplasia del
epitelio alternando con areas de atrofia, hay metaplasia epidermoide
con cornificacion pero sin células caliciales, vacuolizacion de las
células basales lo que es casi una constante. En la dermis se
visualizan cambios estromales caracterizados por dilatacién de
capilares e infiltrado inflamatorio constituido por linfocitos que se
acumulan y forman foliculos linfoides (88 %), hay eosindfilos y
melandfagos en la mayoria de los casos. También se encuentra
elastosis actinica de la colagena que es inversa a la densidad del
infiltrado inflamatorio, hecho que permite hacer la diferencia entre
pinguécula y pterigion (4,11,36).

En las biopsias de piel es posible observar en la histologia foliculos
linfoides cuando hay pérdida de la epidermis (ulceracion), hecho
gue apoya el rol protector del estrato cérneo y sustenta la
explicacion porque estos foliculos son mas vistos en la
mucosa(10,11,45). Que estos foliculos en PA sean definitivamente
centros germinales conlleva dos aspectos fundamentales: 1. Que
hay formacion ectopica, de novo, de tejido linfoide en estas zonas
afectadas; y concomitantemente, 2. Que la aparicion de estos
centros germinativos implica necesariamente la presencia de
antigenos hasta ahora desconocidos, sean estos exdgenos o
endogenos. Por otra parte, el descubrimiento in situ de foliculos
productores de grandes cantidades de IgE encierra la participacion
de hipersensibilidad tipo I. Pero, es necesario seguir con mas
investigaciones en este rubro para esclarecer la etiopatogenia del
PA (48), ver tabla Il.




Epidermis:

a) Hiperplasia epitelial

b) Atrofia.

¢) Metaplasma epidermoide.

d) Ausencia de células caliciales.

€) Vacuolizacion de las células basales.

Dermis:

a) Capilares dilatados.

b) Infiltrado linfocitico.

c¢) Presencia de eosinofilos.

d) Distribucion perivascular predominantemente.
e) Centros germinativos o foliculos linfoides.

f) Melanosis y melanéfagos.

g) Elastosis solar.

En lesiones de conjuntivas.

Por lo descrito, se puede establecer que en las biopsias de los
pacientes con PA existe dafo tisular importante por la presencia de
un infiltrado inflamatorio constituido principalmente por linfocitos,
pero se hace necesario discriminar el tipo de linfocitos por lo que la
inmunohistoquimica es el medio que por su alta especificidad como
sensibilidad se usa en la actualidad. De los antigenos marcadores
de los diferentes leucocitos se hallan los antigenos CD o de
diferenciacion de grupos, habiéndose usado anticuerpos
especificos contra CD45 o antigeno comun leucocitario, también el
anticuerpo UCHL-1 que es el marcador de CD45Ro antigeno
especifico de linfocitos T vy, el L26 marcador de CD20 especifico de
linfocitos B (4,11,49,50). EI CD45 es usado para demostrar en los
tejidos células de diferenciacion hematolinfoide. EI CD20 se localiza
en los linfocitos B incluyendo a las células plasmaticas, el CD45Ro
es un antigeno marcador especifico de células T tanto CD4
linfocitos T cooperadores como CD8 linfocitos T supresores(11). Y
usando las tinciones de inmunoperoxidasa e inmunofosfatasa, las
células que estan formando los foliculos son de lalineaB y T. Las



células T marcados CD45+ IL2+ estan en la periferia, las células B
marcados con CD20+ se localizan en el centro. Con abundantes
eosinofilos y depositos extracelulares de IgM, 1gG, y C3 en la
dermis papilar. Los queratinocitos muestran inmunoreactividad con
calprotectina y factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) (10,11,42).

Inmunogenética y Patofisiologia

Uno de los aspectos en constante evolucion es el estudio del
porgué su presentacion restringida a ciertos grupos étnicos. Por lo
gue se han realizado diversos estudios intentando correlacionar a
algunos genes de los alelos especificos del antigeno del complejo
mayor o principal de histocompatibilidad (HMC) localizados en el
brazo corto del cromosoma 6 con la susceptibilidad para desarrollar
PA (10,11,53).

El primer estudio fue realizado por Bernal y cols. En 1988(51),
estudiaron antigenos de la clase | y Il del HMC y hallaron una mayor
frecuencia de los antigenos B40 y Cw3 en pacientes de Bogota,
Colombia. Entre los antigenos clase Il el DR4 y el Dgw1 fueron los
gue predominaron. Este mismo grupo (21) reporta en 1990 el
hallazgo de PA en indios Chimila que viven a 45-150 m.s.n.m., en
ellos solo el alelo Cw4 fue mas observado en los que tuvieron PA.
Ese mismo afo, Sheridan y Lane (52) publicaron una asociacion
con los antigenos HMC clase |: A24 y Cw4 en indios Cree y “Metis”
(mestizos descendientes de Cree y blancos) de Saskatchewan,
Canada con PA. Antigenos gue no fueron hallados en casos con
EPL cuando se los comparo con sujetos sanos. Posteriormente,
Hojyo y cols, estudiaron 56 pacientes a quienes realizaron la
tipificacion serolégica de antigenos clase HLA tipo | (HLA-A, HLA-B,
y HLA-C) y tipo Il (HLA-DR y HLA-DQ), alcanzando una mayor
frecuencia de HLA-A28 y HLA-B39 (B16) y con una fuerte
asociacion con HLA-DR4 (DRB1*0407) (11,53). Otros
investigadores ingleses han informado de pacientes caucasicos con
PA quienes eran portadores de HLA-DR4 (DRB*0407) (13), algo
similar fue detectado en los indios Inuit del Canada en quienes se
hall6 HLA-DR4 (DRB1*14) (22). Posteriormente Suarez y cols, (54)
en Bogota, Colombia, estudian a 40 pacientes con PAy los
comparan con 40 controles por edad, sexo, lugar de nacimiento, a
qguienes se les tipifico el HLA-DRB1 y el DRB1*04, y hallaron una
frecuencia significativamente mayor del HLA-DRB1*0407, y
concluyen que el subtipo 0407 del HLA-DRB1*04 esta asociado a
pacientes colombianos con PA. Pero, es necesario expresar que



pacientes ingleses con EPL (55) no han mostrado asociacion con
alguno de los HLA, y por lo expuesto, sugiere que el HLA-BR4
(BRB1*0407) puede ser usado como un marcador para distinguir
estas dos enfermedades: PA'y EPL. Inclusive, algunos autores
llegan a especular que alelos del HLA pueden tener un rol etiologico
en determinar la respuesta a un antigeno péptido probablemente
inducido por radiacion solar, que iniciaria la reaccion cutanea (10).

La patogenesis del PA tiene rasgos de una reaccion de
hipersensibilidad tipo IV. Las lesiones asociadas al PA estan
infiltradas con linfocitos mayormente CD4+, y algunas células T
expresan activacion de marcadores(64), se encontré un aumento de
los linfocitos T en sangre periférica con un predominio total de las
células T, con linfocitos T cooperadores y células marcadas con
antigeno la (1). Por lo descrito cae el PA en la categoria de
enfermedades auto inmunes, lo que ha sido demostrado
experimentalmente al probar los linfocitos con incorporacion de
timidina cuando fueron confrontados con sus propios queratinocitos
irradiados con UV o a homogenados epidermales irradiados con
UV(65). Pero, los antigenos que desencadenan la reaccion
inflamatoria todavia no esta esclarecido, pero se cree que una
proteina epidermal sea transformada por la RUV. Esto, tiene su
correlato experimental al haberse estudiado un grupo de pacientes,
en los que se demostro la circulacion del factor de transformacion
de crecimiento beta interleucina 13 e interleucina 10 de un patron
celular tipos no Thl y no Th2, muy parecido a lo que se ha
observado en lesiones de psoriasis y en fluido sinovial de artritis
reumatoide (56). Otro hallazgo en los pacientes con PA es que
tienen disminuido las células monucleares CD3+ e interferon
gamma (IFN gamma) en sangre periférica asi como un aumento del
factor de necrosis tumoral alfa (TNF alfa) (60). Por lo que se puede
ofrecer la hipotesis que el PA es una enfermedad en el que el TNF
alfa juega un rol significativo en asociacion con otros mediadores
gue activan a los queratinocitos originando dafo tisular (42). Junto a
estas cito cifias se han demostrado el incremento de otras como
LFA-1, LFA-2, ICAM-3, VLA-4, e integrinas activadas bl y en los
gueratinocitos ICAM-1, mientras que el numero de células de
langerhans(CD1a+) no estuvieron afectadas por la RUV, proceso
gue no fue observado en controles normales al ser irradiados con
RUV(66).

Diagnostico Diferencial



Dermatitis Atépica Fotosensibilizada (1,2,10,11)

Muchos pacientes con dermatitis atopica (DA) con manifestaciones
discretas que al recibir radiacion UV esta se hace florida. Pero es
necesario recordar algunos aspectos que la caracterizan a la DA
como el respeto a la nariz, el antecedente personal y/o familiar de
atopia, inicio temprano, la presencia de xerosis, a esos aspectos se
suma el hecho de la buena respuesta al tratamiento topico y
sistémico con corticosteroides y cremas emolientes, todos ellos
ayudan a diferenciarla del PA.

Dermatitis Actinica Crénica (DAC) (1,2,10,11)

Con esta denominacion se incluyen entidades mal entendidas por
sus limites un tanto imprecisos en las que interviene la
fotosensibilizacion multiple y variada, fotoalergenos por contacto
como en el reticuloide actinico, el reactor persistente a la luz, la
dermatitis de fotocontacto crénica y, la dermatitis por
fotosensibilidad crénica. Todas ellas prevalecen en los varones y de
mayor edad (11). Los pacientes con esta condicion incluyen papulas
eritematosas las que tienden a confluir para formar placas, con
liquenificacion secundaria sobre areas expuestas al sol. Asi mismo,
ellos pueden tener reaccion positiva a multiples fotoalergenos de
contacto. Los criterios de diagnostico en la DAC estan basados en
los resultados de fotopruebas que muestran una baja respuesta a
UVB, UVA y luz visible. Los cambios histologicos varian desde un
denso infiltrado linfocitico inflamatorio con células mononucleares
semejando linfoma (10). En referencia a esto ultimo, recientemente
se publicado los dos primeros casos de prarigo actinico quienes
subsecuentemente desarrollaron linfoma cutaneo a células B, en las
gue los autores proponen que la estimulacion crénica por RUV
puede haber sido causal en el desarrollo de este linfoma (56).

Erupcion Polimorfa Solar (EPL) (1,2,10,11)

La EPL tiene una amplia distribucion en el mundo y sin predileccion
de raza. También es frecuente en Latinoamérica. Su cuadro clinico
en la que las vesiculas son las lesiones elementales, asi como su
curso intermitente con periodos de completa remision y recidivas,
exacerbaciones, recurriendo anualmente, usualmente con
exposicion al sol en la primavera, hecho este ultimo no apreciado en
el PA. La histopatologia nunca muestra infiltracion linfocitica



formando foliculos y, no esta asociado a algun antigeno HLA, ver
tabla Ill.

Otras entidades como lupus eritematoso discoide e infiltracion
linfocitica son dafos clinicamente caracteristicos y raramente puede
ser confundido con PA (10,11).

Tablalll. Comparacion dela erupcion polimérficaalaluz (EPL) y el prurigo actinico (PA).
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Estudios de Laboratorio y otras pruebas (24)

El PA no es una enfermedad sistémica y en los estudios de
laboratorio de costumbre no es posible hallar resultados anormales.
Si es gque se solicitan es para descartar la presencia de
enfermedad que cursan con fotosensibilidad como el lupus
eritematoso: Niveles de anticuerpos antinucleares, titulos de anti-Ro
y anti LA; y el nivel de porfirinas cuando se sospeche porfirias. Los
estudios de inmunofluorescencia son generalmente negativos, un
hecho que apoya el diagndstico de PA si a ello se suma los signos
clinicos y evolucion de la enfermedad. Otras pruebas que son de
gabinete son las relacionadas con la dosis de eritema minimo
(MED) que en los pacientes de PA esta disminuido. En la literatura
meédica se han descrito protocolos y resultados de fotopruebas para
fotodermatosis tanto para el PA como para la EPL. Reproduciendo
las lesiones en piel sana cuando es irradiada con 10 a 20 veces la
MED con simuladores de la luz solar en el 75 % de los casos. Una
lectura retardada a los 4 a 7 dias confirma la presencia de lesiones



inducidas. Los pacientes reportados por otros autores de
instituciones se basan en estos criterios(56,57), aunque para el
tratamiento de los pacientes con PA, los protocolos de fotopruebas
pueden evitarse, sin embargo, estos son de utilidad para estudios
de investigacion. Otro protocolo comun de fotopruebas consiste en
la irradiacion de la cara anterior del antebrazo con 0.75 MED por 3
a 5 dias consecutivos, las lesiones muestran similar reproduccion.
Las pruebas de fotoparche son negativas. Pero, una fotoprueba
negativa no excluye el diagnostico de PA (24).

Manejo y Tratamiento

La primera medida es evitar la exposicion de la piel a la radiacion
solar por el uso de ropa adecuada, lentes de sol, sombrero y
sombrillas, que es necesario y en ocasiones imprescindible. Los
filtros o bloqueadores solares con FPS mayor de 15 son los
conveniente sin olvidar seleccionar el vehiculo ya que las lociones
como los geles no son bien tolerados por la piel inflamada, por lo
gue se prefieren las cremas por ser facilmente utilizados. Pero, en
ocasiones sera imprescindible tratar el proceso que complica la
dermatosis de base: Dermatitis de contacto, piodermitis, antes de
prescribir el uso de blogueadores. Los esteroides y antibioticos
topicos y/o sistémicos son usados con éxito para tratar las
complicaciones mas frecuentes del PA. El uso de antihistaminicos
por via oral ayuda a controlar el prurito. Los antimalaricos son
eficaces en la EPL, lupus eritematoso discoide o sistémico y otras
fotodermatosis pero no alcanza a ser exitoso en el PA. Pero ha sido
la talidomida la que ha probado ser la mas efectiva droga en el
tratamiento del PA (58,59). Pues, la respuesta a la talidomida seria
un marcador en el diagnostico del PA (1,9). La dosis inicial es de
100-200 mg/dia, de acuerdo a la severidad del proceso. Se reducira
a medida que la mejoria es apreciada, tanto que algunos autores
han sido capaces de controlar hasta con 25 mg/semana. Pero esta
droga debe ser usada bajo estrictas medidas de seguridad en
mujeres en edad productiva, por lo que es requisito administrar
anticonceptivos intramuscular u oral y, dar talidomida para un mes.
Los efectos colaterales como la neuropatia periférica no son
advertidos con frecuencia en los mestizos latinoamericanos, pero la
somnolencia y apetito aumentado si es informado por los pacientes
y muy raramente exantema morbiliforme.(10,11,24)



Tipos de drogas usados en la terapia del Prurigo Actinico (24)
Agentes Inmunosupresores
Talidomida

Agente inmunomodulador que puede suprimir a los linfocitos
activados o evita su activacion, disminuye la regulacion de la
produccion excesiva de factor de necrosis tumoral alfa, modula a las
células CD3* que producen interferon gamma (60) y selectivamente
regula a las moléculas de adhesion de la superficie celular
involucradas en la migracion del leucocito. Considerado para
muchos autores latinoamericanos como de eleccién (61).

Dosis del adulto: 100-300 mg/d, VO, 2 a 4 dosis, con agua.

< 50 Kg.: comenzar con la dosis mas baja 50-100 mg/d

Dosis pediatrica: 0,5-2,5 mg/Kg. /d, VO, 2 a 4 dosis, con agua.
Contraindicaciones: Hipersensibilidad al medicamento.
Interacciones: Aumenta la sedacion del alcohol, de los
barbitaricos, de la clorpromazina, y de la reserpina. Por su efecto
teratogénico la mujer debe usar métodos de contracepcion o
abstenerse de tener intercursos sexual.

Embarazo: Contraindicado en el embarazo.

Precauciones: Realizar pruebas de embarazo dentro de las 24
horas previas al inicio de la terapia. Usar medidas protectoras
contra la exposicion a la luz solar o UV.

Corticosteroides: Prednisona

Tienen actividad antiinflamatoria y modifica la respuesta inmune del
cuerpo humano a diversos estimulos por ende es un
inmunosupresor, disminuye la inflamacion por revertir la
permeabilidad de los capilares disminuyendo, suprime la actividad
de los PMN. Estabiliza la membrana lisosomal, y suprime a los
linfocitos.

Dosis del adulto: 0,5 a 2 mg/Kg. /d, VO, disminuir cuando la
condicion mejora, dosis matinal Unica es segura por tiempo
prolongado, pero las dosis dividida tiene mas efecto antiinflamatorio.
Dosis pediatrica: 4 a 5 mg/m2/d 6 0.05-2 mg/Kg./d, VO, dosis
dividida dos a 4 veces dia, comenzar a disminuir a las dos semanas
conforme los sintomas se resuelven.

Contraindicaciones: Hipersensibilidad al corticoide, infecciones de
la piel tuberculosa, bacteriana, viral, micotica, Ulcera péptica,
disfuncion hepatica, hemorragia gastrointestinal.



Interacciones: La coadministracion con estrégenos puede
disminuir su clearence, el uso concurrente con digoxina puede
originar toxicidad a la digital secundaria a hipocalemia, el
fenobarbital, la fenitoina y la rifampina aumentarian el metabolismo
del glucocorticoide, siendo necesario aumentar la dosis de
mantenimiento. La coadministracion con diuréticos se hace
imprescindible monitorizar el potasio por el riesgo de
hipopotasemia.

Embarazo: Usualmente segura pero debe sopesarse los riesgos.
Precauciones: La descontinuacion abrupta de los glucocorticoides
pueden llevar a una crisis adrenal, su uso continuado produce
hiperglicemia, edema, osteoporosis, miopatia, Ulcera péptica,
hipopotasemia, euforia, psicosis, miastenia gravis, inhibicion del
crecimiento e infecciones.

Corticoides topicos

Para dermatosis inflamatoria que responde a los corticoides topicos.
Disminuye la inflamacion por supresion de la migracion de los
leucocitos PMN vy revierte la permeabilidad capilar. Afecta la
produccién de linfoquinas y tiene un efecto inhibitorio sobre las
células de Langerhans.

Dosis de adulto: aplicacion delgada pelicula una a dos veces al
dia.

Dosis pediatrica: Aplicar como en el adulto teniendo en cuenta la
zona donde se usa.

Contraindicaciones: Hipersensibilidad al corticoide, paroniquia,
celulitis, impétigo, queilitis angular, erytrasma, erisipela, rosacea,
dermatitis perioral, acne.

Interacciones: no se ha reportado.

Embarazo: Su seguridad durante el embarazo no ha sido
establecida.

Precauciones: No usar en piel con circulacion disminuida. Puede
originar atrofia de ingles, cara y axila. Puede originar estrias o
erupcion de aspecto rosaceiforme, aumenta la fragilidad de la piel,
puede suprimir el eje HPA, si es que se desarrolla infeccion
suspender su uso hasta que la infeccion ha sido abatida.

Antimaléaricos
Agentes usados por su propiedad antiinflamatoria y su efecto

fotoprotector.
Hidroxicloroquina: Ejerce su efecto antiinflamatorio suprimiendo la



transformacion de los linfocitos y puede tener efecto fotoprotector.
Su uso en el PA requiere dosis pequefias una vez al dia por
periodos prolongados.

Dosis adulto: 200 mg/d, VO, una o dos veces dia.

Dosis pediatrica: 4 mg/Kg. /d, VO, una vez al dia.
Contraindicaciones: Hipersensibilidad a las 4 aminoquilinas,
psoriasis, cambios en el campo visual y retinal atribuibles a las 4
aminogquinolinas.

Interacciones: La cimetidina puede aumentar niveles séricos de la
cloroquina, mientras que el trisilicato de magnesio puede disminuir
la absorcion de las 4 aminoquinolinas.

Embarazo: Su seguridad durante el embarazo no ha sido
establecido.

Precauciones: No usar en enfermos hepaticos, o con deficiencia
G-6-PD, en psoriasis, porfiria, no es recomendado para uso en
nifios prolongadamente, monitorizar con examen periodico
oftalmoldgico. Realizar pruebas para debilidad muscular, tinitus,
retinopatia, sordera nerviosa, erupciones cutaneas, cefalea,
anorexia, nausea, vomitos y diarrea.

Cloroquina

Inhibe la quimiotaxis de los eosindfilos y la locomocién de los
neutrofilos, altera la reaccion antigeno anticuerpo dependiente del
complemento. Puede tener un efecto fotoprotector.

Dosis del adulto: 250 a 600 mg, VO, dosis diaria.

Dosis pediatrica: No establecida, puede usarse a la dosis de 4
mg/Kg. /d, VO, dosis diaria.

Contraindicaciones: Hipersensibilidad a las 4-aminoquinolinas,
psoriasis, cambios atribuibles a la droga en retina y campo visual
por 4 aminoquinolinas.

Interacciones: La cimetidina puede aumentar el nivel sérico de la
cloroquina, mientras que el trisilicato de magnesio disminuiria la
absorcion de las 4 aminoquinolinas.

Embarazo: Su seguridad para usarlo en el embarazo no ha sido
establecida.

Precauciones: En enfermos hepaticos, en pacientes con
deficiencia de G-6-DP, psoriasis, porfiria, no recomendado uso por
largo tiempo en nifios, examen oftalmoldgico periédico, pruebas de
debilidad muscular, retinopatia, tinitus, sordera nerviosa, erupcion
cutanea, cefalea, ndusea, vomito, diarrea.



Otros tratamientos

Entre otras terapias se da cuenta del uso de la pentoxifilina en 10
pacientes con PA severo, los que fueron incluidos para recibirlo
durante 6 meses, mostrando beneficio evidente al mes de iniciado
el esquema, alcanzando mejoria clinica todos los pacientes, el
prurito se alivié al mes y fue mantenido mientras estuvieron
recibiendo la pentoxifilina, 2 de ellos obtuvieron completa remision
del proceso (57). Otro modalidad es la administracion de
tetraciclina y vitamina E usado en indigenas suramericanos
Chimilas de Colombia con algun éxito (62). También esta el uso de
psoralenos mas radiacion ultravioleta de onda larga (PUVA), con
una dosis acumulativa media de 58 J/cm2 que ha sido reportado ser
exitoso en el tratamiento del PA en pacientes en los que otras
terapias han fallado. Asi mismo, el uso de rayos ultravioletas de
onda media (UVB) de banda estrecha se lo ha usado con éxito en
pacientes, demostrando ser tan efectiva que el PUVA (67).

Evaluacion de un paciente con Prurigo Actinico

A continuacion se describen pautas a seguir para evaluar pacientes
con dafos de fotosensibilidad, que en esta oportunidad son para el
prurigo actinico (63):

1. Es un desorden fotosensible cronico caracterizado por papulas y
manchas que pueden variar hacia placas eccematosas en piel
expuesta al sol, especialmente cara y dorso de la nariz.

2. Usualmente se inicia en la nifiez pero puede ocurrir en la adultez.
Con preponderancia en la mujer (2:1 a 6:1).

3. Comienza en primavera y empeora durante el verano, puede
mejorar en el invierno en climas templados, pero generalmente es
apreciado durante casi todo el afio en Latinoamérica.

4. Quieillitis, especialmente de labio inferior, asi también, conjuntivitis
y fotofobia que son otros rasgos en los pacientes con PA.

5. En los indios americanos es familiar, sobre todo en los de Norte
Ameérica (EEUU y Canada) y, en menor frecuencia en los indigenas
de México, Centro y Sur América.



6. Las fotopruebas pueden mostrar una reducida MED a UVB o
UVA o a ambos en algunos pacientes.

7. Las lesiones del PA se reproducen experimentalmente con
exposicion a radiaciones UVB y UVA y luz solar, este ultimo,
mediante simuladores artificiales.

8. Los rasgos histopatologicos que lo tipifican y deben buscarse
son: en la epidermis, hiperqueratosis, paraqueratosis, acantosis,
engrosamiento de la lamina basal, y en la dermis, un infiltrado
linfocitico perivascular superficial.

9. Patofisiologia: Predominan las células T cooperadores y las
células con antigenos la en los infiltrados lo que sugiere una
respuesta inmune anormal. La transmision hereditaria es comun en
la poblacién indigena americana. Estudios de HLA apoyan una
relacion inmunogenética.

10. Tratamiento:

a. Fotoproteccion: ropas apropiadas y filtros o pantallas solares.

b. Corticosteroides topicos de moderada potencia por tiempos
cortos.

c. Corticoides sistémicos cuando sean necesarios, sobre todo en
procesos muy Severos.

d. Droga de eleccién: Talidomida.

e. Otras drogas: Antimalaricos, Betacarotenos, Tetraciclina 'y
vitamina E, Pentoxifilina.

f. PUVA.

Conclusion

* El PA tiene rasgos epidemioldgicos, clinicos, histopatolégicos,
iInmunogeneéticos, inmunopatoldgicos que lo diferencia muy
claramente de otras fotodermatosis.

* El diagnostico del PA esta basado en sus rasgos tanto clinicos e
histopatologicos.

* Las lesiones de los labios y conjuntivas, sus rasgos
histopatologicos son ahora considerados especificos.

 La induccion de lesiones de PA experimentalmente es posible con
radiacion UVB y UVA, pero la dosis de irradiacion es variable en
cada una de ellas.

* Los estudios inmunogenéticos e inmunopatologicos demuestra la



participacion de los antigenos HLA-A28, B16, y DR4, representando
una susceptibilidad genética en la poblacion indigena y mestiza de
paises como México y Colombia.

* La presencia de linfocitos B y T en los foliculos linfoides o centros
germinales indican que existe un rol para los factores humorales y
celulares en la patogénesis del PA.
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