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La erupción polimorfa lu-
mínica (E P L) ha recibido diver-
sas denominaciones en Hispano-
América: PRURIGO ACTINICO, 
DERMATITIS SOLAR, ACTI— 
NODERMATITIS, ERUPCIÓN 
POLIMORFA LUMÍNICA (tipo 
Prurigo) y se refieren a una der-
matosis muy frecuente en pobla-
ciones mestizas, predominante-
mente en mujeres, con dietas 
deficientes en proteínas y que 
habitan lugares situados por arri-
ba de 1000 metros de altitud 
sobre el nivel del mar. Hay que 
considerar que en algunos países 
de América Latina estas altas re-
giones están habitadas por mesti-
zos. 

Frecuencia: 

La incidencia es muy alta; 
haciendo el promedio de diversas 
instituciones, se puede fijar alre- 
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dedor de 1.5 a I.80/0, del total 
de la consulta. 
Sexo: 

Predomina en el sexo femenino, 
en proporción de 3 a 1. 
Raza: 

Se observa en individuos 
con mezcla de sangre indígena y 
española, que es la raza predo-
minante en nuestras poblaciones 
latinoamericanas. El color de la 
piel es moreno claro. Es preva-
lente en países con alto mestiza- 

je indígena como Bolivia, Ecua-
dor, Perú, Colombia, Guatemala 
y México En Honduras también 
la mayor parte de los casos se 
observa en mestizos. En la Argen-
tina se observa casi exclusivamen-
te en las provincias cordilleranas, 
en donde hay mezcla indígena y 
son raros en la pampa y en las 
grandes ciudades, en donde pre-
domina la población de origen 
europeo1 

En   los   Estados   Unidos  y 
Canadá ha sido descrita una der- 
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matosis con las mismas caracte-
rísticas del Prurigo Actínico que 
afecta a individuos de raza india 
(Navaho, Chipewa, Sioux). Estas 
observaciones han conducido a la 
delimitación de las zonas geográ-
ficas en donde la enfermedad es 
prevalen te.

El Prurigo Actínico se pre-
senta con frecuencia en varios 
miembros de una misma familia. 
Uno de nosotros5 ha informado 
observaciones en éste sentido que 
son similares a las de Birt y Da-
vis6 en indios de Manitoba. Esto 
indicaría una herencia autosómi-
ca dominante. Similar situación 
se da en los indios Chipewa de 
Minnesota4 

Ecología: 

Los pacientes habitan luga-
res situados por arriba de los 
1000 metros de altitud sobre el 
nivel del mar, con sol radiante y 
constante y ambiente seco. En 
las poblaciones costeras casi no 
se observa. 

Lesiones Clínicas: 

Universalmente la Erupción 
Polimorfa Lumínica es pleomór-
fa. Hay casos con pequeñas pá-
pulas, excema y liquenificación y 
otros con pápulas grandes, placas 
y aún lesiones tipo como Eritema 
Multi forme. Se pueden ver com-
binaciones de estos esquemas. 

El "Prurigo Actínico" pre-
senta pápulas y placas eritemato-
escamosas que tempranamente se 
liquenifícan. Los sitios afectados 
son los expuestos al sol. Las reac-
ciones son retardadas: desde po-
cas horas hasta varios días. Es 
frecuente la alopecia de la cola 
de las cejas; en ocasiones el enfer-
mo   puede  adquirir un  aspecto 

"leonino", semejando lepra le-
promatosa. También es frecuente 
la inflamación conjuntival latero-
límbica (30-40o/o) y ocasional-
mente pterigión (15-20o/o). Se 
observa queilitis en un 30o/o 
aproximadamente y suele ser sig-
no predominante en muchos ca-
sos. El escote es constantemente 
afectado y se observan los ele-
mentos papulosos con costras y 
liquenificación difusa. En los 
miembros superiores los elemen-
tos tienden a permanecer más 
bien independientes sin llegar a 
confluir como lo hacen en la cara, 
pero siguen el mismo patrón de 
pápulas liquenificadas, costrosas, 
aunque en ocasiones se observan 
placas liquenificadas. El prurito 
es intenso. 

Curso: 
Se inicia frecuentemente en 

la niñez, aunque puede ocurrir a 
cualquier edad. Se ha observado 
mejoría, en algunos pacientes 
adultos, quizá porque se exponen 
menos al sol o han aprendido 
a protegerse mejor. Es decir que 
la historia natural de ésta afec-
ción coincide con la aceptada 
para E P L en cuanto a que no 
muestra tendencia a la recupera-
ción. El curso es crónico con 
exacerbaciones después de expo-
siciones al sol. 

En nuestro medio casi no se 
observan remisiones relacionadas 
con las estaciones del año, debi-
do a que esta delimitacíón es 
muy poco notable y práctica-
mente en todo el año existe sol 
radiante. En cambio en otras la-
titudes el carácter estacional del 
curso es notable. A este respecto 
hay hechos interesantes, así por 
ejemplo, en los indios Chi-ppewa   
de   Minnesota   la   erup- 

ción recrudece cada año en fe-
brero, a pesar de que el clima 
está muy frío y aún hay nieve. 
Probablemente se debe a que en 
ese tiempo el sol se está haciendo 
más fuerte y la nieve empeora la 
situación al proveer una superfi-
cie reflectiva. 

Histopatología: 

La infiltración perivascular 
de células redondas en dermis es 
característica pero no diagnóstica. 
Hemos realizado una correlación 
clínico-patológica, que nos ayuda 
en los casos problema, observan-
do que, en términos generales, 
los atópicos presentan procesos 
interpapilares más agudos o ter-
minados en punta, mientras que 
en el Prurigo Actínico se obser-
van estos procesos interpapílares 
de puntas romas o ligeramente 
redondeadas. Además, los infiltra-
dos linfocitarios densos a nivel de 
dermis superior y media, presen-
tan tendencia a formar nodulillos 
o bandas, mientras que en la 
Dermatitis Atópica son más di-
fusos y más escasos. Existen casos 
de Prurigo Actínico verdadero 
que llegan a mostrar un aspecto 
histopatológico similar al de la 
infiltración linfocítica de Jessner. 

Diagnóstico Diferencial: 
Se plantea principalmente 

con dermatitis atópica. Además, 
con fotodermatitis de contacto, 
protoporfiria eritropoiética, lepra 
lepromatosa. Menos frecuente-
mente entre nosotros, con lupus 
eritematoso y eritema multifor-
me. Es imposible diferenciar, en 
base clínica, entre fotodermati-
tis de contacto y EPL de peque-
ñas pápulas. 

Hay que realizar "fototests", 
"fotopatchtests", fluorescencia de 
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glóbulos rojos, fluorescencia de 
membrana basal y anticuerpos 
antinucleares. 

Patogénesis: 

Es posible provocar experi-
mentalmente en la mayoría de 
los pacientes de Erupción Poli-
morfa Lumínica, erupciones si-
milares irradiando el mismo sitio 
del test dos o tres veces con una 
dosis hasta ocho veces la dosis 
eritema mínima (D E D) del pa-
ciente. Generalmente se utiliza la 
espalda o la cara ventral del ante-
brazo. Es la prueba de provoca-
ción que describió Epstein en 
1962 7 La reproducción de las 
lesiones se obtiene más rápida-
mente en las áreas  previamente 

interesadas, en tanto que en las 
no afectadas, como la espalda, 
hay un período de incubación. 
Pareciera que estas áreas requie-
ren ser sensibilizadas. Los ele-
mentos papulosos que produce 
esta prueba no deben confundirse 
con pequeñas pápulas foliculares 
que a veces se producen en 
sujetos normales a quienes se 
irradia con una dosis eritema re-
tardada (DED) de 8 MED, o 
más8 . 

Se acostumbra irradiar seis 
sitios de 2.5 x 2.5 cm., debida-
mente protegidos, en la región 
lumbar del paciente. Cada sitio 
recibe radiación equivalente a 
0, i/4,  i/2, 1, 2, y 3 dosis erite- 

ma. El 0, es decir, el sitio no irra-
diado, se incluye para eliminar 
una reacción falsa positiva debida 
a automanipulación9 . 

Una respuesta eritematosa 
normal se obtiene generalmente 
a las 24 horas después de la irra-
diación. En las pruebas positivas 
se obtiene, entre 48 y 96 horas, 
pápulas, placas o vesículas conco-
mitantes con el eritema. Persisten 
de 4 a 14 días e involucionan 
sin cicatriz. 

Los pacientes de EPL son 
sensibles a la luz solar en el ran-
go de 290 a 320 nm. y algunos 
son sensibles a longitudes Se on-
da menores y mayores (290-500 
nm) nía, 20 

El aspecto de acción de 
nuestros pacientes está entre los 
290-320 nm. Los tests de irra-
diación son positivos en el 50o/o 
de los casos. 

Magnus 14 dividió en tres 
grupos un importante número de* 
pacientes y en el primer grupo, 
formado por 19 pacientes, en-
contró reacción entre los 250 y 
430 nm. La mayoría mostró un 
MED reducido, a 300 nm. y 
algunos fueron muy fotosensibles. 

En el grupo segundo, consti-
tuido por 43 pacientes, la reac-
ción se produjo entre los 300 
y 320 nm., siendo el MED nor-
mal en la región de los 300 nm., 
y en el tercero, 14 pacientes, no 
hubo reacción anormal a la irra-
diación con "monocromator". 

La determinación exacta del 
espectro se complica por la po-
tenciación del efecto eritrogéni-
co   de   los   rayos   ultravioleta  B 
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(290 a 320 nm.) por los ultra-
violeta A (en el rango de 360 a 
420 nm.). En efecto, Willis, 
Kligman y Epstein15 y Forbes 
16 han mostrado que, contraria-
mente a lo que se ha sostenido 
antes, la exposición a rayos ultra-
violeta A potencia los efectos de 
los ultravioleta B (eritrogénicos) 
en el hombre. 

Hay que realizar una cuidadosa 
exploración de trastornos de la 
fotosensibilidad. La siguiente ta-
bla de Owens 17 muestra las 
respuesta^ anormales a los foto-
tests. 

Epstein no encontró res-
puesta de eritema importante a 
longitudes de onda mayores de 
320 nm., y como ninguna longi-
tud de onda menor de 290 nm. 
llega a la superficie de la tierra, 
la erupción clínica debe ser pro-
ducida entre 290 y 320 nm. (éste 
es el espectro del eritema ac-
tínico fototóxico normal). Sin 
embargo, en 15 de 16 casos estu-
diados por el mismo autor se 
produjeron pruebas positivas con 
longitudes de onda menores de 
270 nm., que son fototóxicas, 
pero no se encuentran en el es-
pectro solar. 

Esto indica que la EPL es 
dependiente de varias longitudes 
de onda 0, dicho de otra manera: 
no es dependiente de una especí-
fica longitud de onda, sino que 
representaría, según Epstein, una 
respuesta anormal, a una sustan-
cia o sustancias formadas durante 
las verdaderas reacciones eritema-
tosas fototóxicas. El paciente se 
tornaría alérgico a metabolitos 
formados durante la respuesta eri-
tematosa fototóxica. En tal caso 
las reacciones anormales se consi- 

deran como el resultado de una 
respuesta antíge no-anticuerpo, 
con los metabolitos actuando co-
mo antígenos 1 8-1 9* El hecho de 
ser necesaria una respuesta rá-
pida, eritematosa, para producir 
un "fototest" positivo sugeri-
ría que únicamente pequeñas 
cantidades de la sustancia o sus-
tancias se forman durante la reac-
ción fototóxica o que el nivel de 
sensibilidad de los pacientes es 
un poco bajo20- 

Frain-Bell et al. 24 han reporta-
do recientemente cincuenta y 
seis pacientes de los cuales 14 
reaccionaron entre 365 y 500 
nm., y 15 solamente por debajo 
de 325 nm. Magnus60 dá a cono-
cer los hallazgos de Ramsay y 
Woodcock en 1973 sobre 50 ca-
sos consecutivos en El Instituto 
de Dermatología de Londres. En 
10 pacientes no se encontró res-
puesta morfológica anormal al 
test con "monocromator"; doce 
mostraron respuesta dudosa a 
300 ó 307 nm; diez y siete fue-
ron anormales en ésta región 
espectral solamente y no a longi-
tudes de onda mayores; once 
fueron anormales a, 3 00 nm; pero 
también lo fueron a longitudes 
de onda mayores que 320 nm. 

Resumiendo: La EPL ten-
dría por base un mecanismo fo-
toalérgico y representaría la 
forma retardada (mediada por 
célula) de sensibilidad, no rela-
cionada con ninguna sustancia 
química exógena conocida. El 
factor antigénico no ha sido 
identificado aún. La afección es 
activada principalmente por ra-
yos ultravioleta B (UV—B). 

Long i tudes  de  onda  l a rga  
(UV—A) pueden hacerlo también 
en algunos individuos21 

No se ha podido realizar la 
transferencia pasiva. Se puede 
producir lesiones de EPL en cier-
tos casos, mediante radiaciones 
diferentes tales como alfa partí-
culas y rayos x. 

Algunos autores han encon-
trado sensibilidad a bandas entre 
320 y 400 nm. y aún, excepcio-
nalmente, a zonas del espectro 
visible entre 400 y 800 nm. 

La elevación de la intensi-
dad de luz ultravioleta produce 
exacerbaciones de los brotes de 
EPL22 A este respecto difiere 
de la protoporfiria eritropoiéti-
ca, en la cual los síntomas de-
penden de la intensidad absoluta 
de la luz ultravioleta. 

En la EPL las fechas de apa-
rición presentan variaciones, por 
ejemplo en el norte de Europa 
usualmente ocurre en primavera 
y los primeros meses de verano 
y los períodos latentes varían 
desde pocas horas a varios días. 
En ciertos pacientes no parece 
clara la relación de los síntomas 
con la luz. 

Todo esto nos revela lo 
complejo de las reacciones anor-
males a la luz. Clínicamente el 
"fototest" anormal debería repro-
ducir la enfermedad que se eva-
lúa. Salvo en la dermatitis de 
contacto fotoalérgica no compli-
cada y en la mayoría de pacien-
tes con lupus eritematoso, la can-
tidad de energía requerida para 
reproducir una reacción anormal 
está significativamente disminui-
da en pacientes con afecciones 
inducidas por la luz. Para repro-
ducir una entidad clínica, debe 
reproducirse el medio ambiente 
natural. Hay que recrear el me- 
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dio biofísico que induce la enfer-
medad23- Los pacientes con 
EPL, así como los reactores per-
sistentes a la luz, usualmente tie-
nen historia de marcada intole-
rancia al sol y las exposiciones 
que preceden a los síntomas, ra-
ramente podrían ser suficientes 
para causar una quemadura solar 
en un individuo normal. Hemos 
dicho que actualmente se implica 
a los rayos UV—A en la pato-
génesis de la EPL también 
en la patogénesis de la fotoaler- 
gía, como un estímulo para la 
pigmentación inmediata y la me-
lanogénesis, así como en la car-
cinogénesis experimental25- 

Tratamiento: 
Los métodos de protección 

de las radiaciones solares que se 
han intentado son: (1) Evitar 
la luz solar entre las 10 a.m. y 
las 4 p.m.;(2) Promover la hiper 
pigmentación melánica y el en-
grosamiento del estrato córneo 
mediante exposiciones controla-
das cuidadosamente a la luz so-
lar; (3) Aplicación de preparados 
químicos que actúen como 
pantalla física, absorban, disper-
sen o reflejen las radiaciones; (4) 
Modificación química del estrato 
córneo de tal manera que sustan-
cias exógenas aplicadas, con ca-
pacidad de absorción de las ra 
diaciones eritematogénicas, pue-
dan conjugarse químicamente o 
permanecer en adsorción en el 
estrato córneo y filtrar los rayos 
perjudiciales por ejemplo la hi-
droxiacetona, Lawsone. (5) Ad-
ministración oral de medica-
mentos tales como 4, 5, 8-
Trimetilpsoralen (TMP) y 8-
metoxipsoralen (8-MOP), capaces 
de promover la melanogénesis y 
el engrasamiento de la capa cór-
nea   con  exposiciones  controla- 

das a la luz ultravioleta. Hemos 
informado nuestra experiencia 
con este método en EPL 26- 27. 
Han habido varias experiencias en 
este sentido"

Si se realiza metódicamente 
se puede habilitar a los pacientes 
para resistir mejor la estación 
de mayor intensidad de luz ultra-
violeta. Se debe promover la pig-
mentación con exposiciones bien 
controladas para evitar la produc-
ción de reacciones adversas que 
podrían llegar a intensa fototoxi-
cidad. Hay que tener en cuenta 
la posibilidad de daño acumulati-
vo de los psoralenes por exposi-
ciones diarias35 Administrados 
oralmente, el 8-MOP es más mela-
nogénico que el TMP. Con cual-
quiera de estas drogas y bajo 
ciertas condiciones, la energía 
requerida para inducir pigmen-
tación puede ser menor que la 
requerida para estimular el erite-
ma. Aumenta el número de me-
lanosomas en los melanocitos y 
su entrega a las células malpígia-
nas. En este sitio y en el estra-
tum córneo estas partículas de 
cromo-proteínas dispersan y ab-
sorben radiación ultravioleta. La 
pigmentación es considerada una 
pantalla eficiente que bloquea la 
transmisión de radiación UV. 

Es posible que la naturaleza 
de la reacción fotoquímica psora-
len UV—A esté relacionada con 
la reacción de psoralenes con el 
DNA celular. Recientemente 
Cripps36 obtuvo buenos resulta-
dos en 12 pacientes con PUVA. 
en Wisconsin. Birt y Davis37 

del Canadá continúan tratando 
pacientes con psoralenes y luz 
solar; Norins3* también infor-
ma buenos resultados en Indiana. 
Todos ellos trabajando en indios 
norteamericanos. 

Tópicamente: Solución alcohóli-
ca de ácido para-amino-benzoico 
(PABA) en 50 a 70o/o de etanol. 
Formulaciones en base oleosa y 
emolientes conteniendo dos ó 
más absorbentes de luz tal como 
benzofenonas y cinamatos. El 
Escalol 506 al 2.5o/o en 65o/o 
etanol. 

En las fotodermatosis poli-
morfas producidas por la luz no 
visible, longitud de onda larga 
(320-400 nm.), se usa aún el 
dióxido de Titanio en filtros sola-
res coloreados, opacos, 

Fotoprotección sistémica: Los 
esfuerzos para encontrar fotopro-
tectores sistémicos no han tenido 
resultados satisfactorios entre 
290-320 nm. 

Los Beta carotenos absorben 
principalmente en el espectro 
visible de luz, 360 - 500 con 
máximo a 450 y 475 nm. por 
lo que son efectivos particu-
larmente en pacientes con proto-
porfiria entropoiética39 

Son útiles en un pequeño 
grupo de pacientes de EPL sen-
sibles a longitudes de onda en 
UV-A40 Sin embargo, Goltz 
41 obtiene beneficio substancial 
en un considerado número de sus 
pacientes que pertenecen a la 
tribu Chipewa. Emplea altas do-
sis. 

Jansen43, en Finlandia, en-
contró que 75 a 150 mg. diarios 
fueron usualmente efectivos en 
EPL. Epstein y Magnus conside-
ran   los   resultados,   indecisivos. 

El mecanismo de acción no 
es conocido. Dosis: de 30 a 60 
mg.   diarios   en   niños   hasta   8 
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años de edad, 90 a 120 mg. 
diarios hasta 16 años y 120 a 180 
mg. diarios en adultos. Lo ideal 
es mantener por lo menos 400 
ug/100 mi. en el suero. Hay que 
controlar periódicamente los pa-
cientes en tratamiento para 
determinar carotenos en sangre, 
vitamina A, glucosa, bilirrubinas 
totales, nitrógeno ureico, recuen-
to globular y de reticulocitos, 
fosfatasa alcalina y transaminasa 
glutámico oxalacética. 

Los antimaláricos; Se utili-
zan para suprimir el desarrollo de 
lesiones . Son poco efectivos en 
el tipo clínico de pequeñas 
pápulas. No se conoce su meca-
nismo de acción. Parece seguro 
que la cloroquina influencia la 
actividad del DNA ya por un 
efecto en su reduplicación, ya en 
su metabolismo. Son muchos los 
trabajos que en los últimos tiem-
pos tienden a aclarar este pro-
blema45"50 

Uno de nosotros, basado 
en la posible acción inmuno-su-
presora delaThalidomida, ha rea-
lizado tratamientos con esta droga 
en un centenar de pacientes, con 
resultados satisfactorios. 

Estos se observan después 
de tres a ocho semanas de inicia-
do el tratamiento, a diferencia de 
lo que se observa cuando se em-
plea en reacción leprótica, en la 
cual la acción se verifica en horas 
o días. El mecanismo de acción 
en ambas enfermedades sería di-
ferente. 

A pesar de que en razón 
de su actividad teratógena la Tha-
lidomida pudiera no usarse ruti-
nariamente en EPL. la compro-
bación de su efecto terapéutico 
puede    contribuir   al    esclareci- 

miento de la etiopatogenia de es-
ta enfermedad. 

Saúl y Tamayo han 
confirmado la eficacia de la Tha-
lidomida. 

También se utilizan corti-
costeroides tópicos. Los corticos-
teroides sistémicos están ocasio-
nalmente justiñcados. Los anti-
histamínicos no son útiles, salvo 
quizá, como sedativos. 

C O M E N T A R I O S  

Se advierte desacuerdo so-
bre el status de EPL y el Pruri-
go de Verano, que fue descrito 
por Johnathan Hutchinson 53 en 
1879 llamándolo "Summer Pru-
rigo" (SP). Siguiendo a su maes-
tro 54, Haxthausen 55 usó por 
primera vez en 1918, el término 
Erupción Polimorfa por Luz 
(EPL) para comprender debida-
mente en él, dermatosis solares 
de tipoeritemato-pápulo-vesicular 
y el tipo prurigo. Hausmann y 
Haxthausen56 en 1929 con este 
término describen un grupo de 
dermatosis inflamatorias induci-
das por la luz. Magnus advierte 
dificultad en relación a la termi-
nología y destaca el desacuerdo 
relativo al status de EPL, Prurigo 
de Verano y las entidades llama-
das hidroas. Considera al SP muy 
cerca, pero distinto de la EPL y 
como un síndrome clínico que 
probablemente tiene más de un 
mecanismo productor. En algu-
nos casos no se pueden separar. 
John Epstein 10 y Brodthagen 
57 consideran que EPL y prurigo 
aestivale (Summer Prurigo), son 
una misma entidad clínica. 
Cairns, Champion y Wilkinson 58 
reservan el término Hidroa aesti-
vale   para   una  variante   clínica 

de EPL. Meara y Col.59 separan 
EPL y SP y este es el criterio 
también en el St John's Hospital 
for diseases of the skin, soste-
niendo que EPL y SP pueden 
usualmente ser separadas como 
entidades clínicas distintas, pero 
dejan claro que esto no significa 
que el mecanismo subyacente es 
diferente ni niega que en ocasio-
nes su separación clínica es difícil 
o imposible Magnus60 opina que 
la dermatosis descrita en los 
indios norte y latinoamericanos 
parece corresponder al Prurigo de 
Verano (SP) y cita observaciones 
de Frain-Bell, relativas a algunos 
casos de SP en niños, que más 
tarde hay que clasificarlos como 
EPL cuando el trastorno conti-
núa en el adulto. Opina asimismo 
que algunos niños atópicos con 
fotosensibilidad tienen apariencia 
clínica tan similar al SP que es 
difícil su distinción. 

La foto dermatitis que he-
mos descrito se observa más 
frecuentemente en la población 
mestiza de Latinoamérica. Se ob-
servan pápulas y placas eritema-
toescamosas que se liquenifican 
y queilitis; predomina en el sexo 
femenino, se inicia frecuente-
mente en la niñez y suele tener 
carácter familiar. Los fototests 
son positivos en aproximadamen-
te el 50o/o de los pacientes, el 
tratamiento no es muy satisfac-
torio y el curso de la enfermedad 
es crónico. 

Hay varios informes de EPL 
clásica en mellizos 54, 61 ó en 
un padre e hijo. Epstein 10 En-
cuentra doce casos entre ochenta 
y   cuatro   con   historia  familiar. 

El Prurigo Actínico predo-
mina en el sexo femenino. En re-
lación a este punto hay autores 
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como Wiskemann y Wulf 62 y 
Frain-Bell et al. 63 que afirman 
que la EPL es más común en las 
mujeres que en los hombres. 
Magnus 59, encuentra que las 
mujeres constituyen el 7-o/o, en 
tanto que Epstein encuentra la 
incidencia según el sexo, más o 
menos igual. 

Hay desacuerdo conceptual 
en relación a la Erupción Poli-
morfa Lumínica. Nosotros la de-
finimos por las características se-
ñaladas por Epstein: 
lo.   Erupción Polimorfa 
2o.   Distribución Áreas ex- 

puestas al sol 
3o. Tiempo de reacción Re-

tardado 
4o. Espectro Activo 290320 

nm. 
5o.   Fotósensibilizador No 

identificado 
y afirmamos que el cuadro clíni-
co, tipo prurigo (Prurigo Actíni-
co) que observamos en Latino-
américa, debe ubicarse nosológi-
camente dentro de la EPL, te-
niendo características clínicas y 
epidemiológicas especiales a las 
que se han referido Cordero 64 
y Hojyo-Tomoka y Domínguez 
Soto 65, que le dan cierta indi-
vidualidad y que sería similar a 
la fotodermatosis observada en 
los indios norteamericanos. 

CONCLUSIONES 

La forma clínica, tipo pruri-
go, de Erupción Polimorfa Lumí-
nica (Prurigo Actínico), se obser-
va en Latino América en pobla-
ciones mestizas con dietas defi-
cientes y ubicadas a gran altura 
sobre el nivel del mar. 

El cuadro clínico está con-
formado por pápulas grandes y 

costrosas, placas eritema toe se a-
mosas liquenificadas en áreas ex-
puestas al sol, alopecia de cola 
de cejas, queilitis e inflamación 
conjuntival frecuentes. Tiene 
gran semejanza con la Erupción 
Polimorfa Lumínica observada 
en indios norteamericanos. 

Generalmente comienza en 
la infancia. El curso es crónico. 
Predomina en mujeres. Suele 
afectar varios miembros de una 
familia. 

La histología revela infiltra-
dos linfocitarios densos en der-
mis con tendencia a formar no-
dulillos o bandas. Son caracterís-
ticos pero no diagnósticos. 

Hay que hacer diagnóstico 
diferencial con Dermatitis Atópi-
ca, Fotodermatitis de Contacto, 
Protoporfiria Eritropoiética y Le-
pra Lepromatosa. 

El espectro activo es de 
290-320 nm. El tiempo de reac-
ción es retardado. 

Hemos protegido algunos 
pacientes con psoralenes por vía 
oral y exposiciones controladas 
a luz ultravioleta, promoviendo 
melanogénesis y engrosamiento 
de la capa córnea. Probablemente 
los cambios terapéuticos en piel 
estén relacionados también con 
la reacción fotoquímica del 
psoralen con el D N A célula1" 

Los antimaláricos son relati-
vamente útiles. Los B—Carotenos 
protegen un reducido grupo de 
nuestros pacientes. 

Hemos obtenido resultados 
satisfactorios con Thalidomida 
administrada   durante varias  se- 

manas.   Esta   experiencia   tiene 
gran importancia académica. 

Se usan Corticoesteroides 
tópicos y aún sistémicos en cir-
cunstancias especiales. 

P A B A tópicamente. 
Hay desacuerdo sobre el sta-

tus de la erupción polimorfa lu-
mínica y el prurigo de verano. 
Algunos autores ubican al pruri-
go de verano muy cerca pero 
distinto de la erupción polimor-
fa lumínica. En algunos casos 
no se pueden separar. Autores 
como Epstein y Brodthagen opi-
nan que erupción polimorfa lu-
mínica y prurigo aestivale son 
una misma entidad clínica. 

Afirmamos que el cuadro 
clínico tipoprúrigo (Prurigo Actí-
nico) que observamos en Latino-
américa debe ubicarse nosológi-
camente dentro de la erupción 
polimorfa lumínica y sería simi-
lar a la Fotodermatitis observa-
da en los indios norteamericanos. 

Hay algún desacuerdo con-
ceptual en relación a la erupción 
polimorfa lumínica. Nosotros la 
definimos por las características 
señaladas por Epstein: Erupción 
Polimorfa, distribución en áreas 
expuestas al sol, tiempo de reac-
ción retardado, espectro activo 
en 290-320 nm. y fotosensibi-
lizador no identificado. 
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