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Resumen:

El prurigo corresponde a un grupo de patologias cuténeas, de etiologia dudosa o desconocida, caracterizadas
por prurito intenso y lesiones papulosas y nodulares. El prurito, junto con el dolor, son parte principal de la
nocicepcion. En enfermedades pruriginosas crénicas como la dermatitis atépica, este deseo puede llegar a danar
significativamente la calidad de vida del individuo y es por ello que el control del mismo puede ser la base del
tratamiento. Los estudios sobre prurigo se abocan a buscar las conexiones entre la piel y el sistema nervioso
central (SNC). Se comunica el caso de un paciente con antecedente de dermatitis atépica que evoluciona hacia un
Prurigo Nodular de Hyde, su manejo terapéutico y una breve revision bibliografica del tema.
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Abstract:

Prurigus corresponds to a group of cutaneous pathologies of doubtful or unknown etiology, characterized
by intense pruritus and papulous and nodular lesions. Pruritus, together with pain, are an important part of
nocyception. In chronic pruriginous diseases such as atopic dermatitis, this aspect can significantly affect the
patient’s quality of life and therefore, its control can be the basis of its treatment. Studies of prurigus are directed
to finding connections between the skin and the central nervous system (CNS). A case of a patient with an atopic
dermatitis background who evolved towards a Hyde's Nodular Prurigus is presented, including its therapeutic
management and a brief bibliographic revision of the subject.
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Introduccion

El prurito es conocido como la sensacién no placentera
que induce el deseo de rascarse, que puede en mayor
o menor intensidad alterar la vida del individuo.” En
enfermedades pruriginosas crénicas como la dermatitis
atopica, este deseo puede llegar a danar significativamente
la calidad de vida del individuo. El prurito puede inducir
el deterioro de las lesiones en la piel y estimular mas el
rascado, con lo cual se puede llegar a un circulo vicioso que
determine un mayor dafo cutaneo y deterioro de la calidad
de vida. Es por ello que el control del mismo puede ser la
base del tratamiento de la dermatitis atépica en aquellos
pacientes con rascado cronico.” En los Ultimos 10 anos
se vienen realizando investigaciones que tratan de explicar
los mecanismos fisiopatolégicos del mismo. Se presenta
un caso clinico de prurigo nodular, en un paciente con
antecedente de dermatitis atopica, en el cual el manejo del
prurito fue determinante para el control de su enfermedad.

Caso Clinico
Paciente masculino de 25 afos, conocido con

diagnodstico de dermatitis atépica desde los 2 afios
de edad, en control y tratamiento irregular, a base de
corticoesteroides tdpicos y sistémicos por tiempo que no
precisa. Refiere prurito y aparicion de placas eritematosas
que inicialmente se localizaban en zonas extensoras de
extremidades y que progresivamente aumentaron en
nimero y extensién con prurito incoercible, motivo por el
cual consulta el 4 de agosto 2009 y se le indica ciclosporina
300 mg/dia, prednisona 20mg/dia, esteroides topicos,
vendajes himedos, antibioticoterapia, antihistaminicos vy
control por psiquiatria. (Foto 1) Debido a la poca respuesta
a la terapéutica recibida se hospitaliza para evaluaciéon y
tratamiento supervisado.

Dentro de sus antecedentes personales destaca el
diagnéstico de dermatitis atépica desde los 2 afos con
exacerbaciones periodicas y tratamiento irregular a base
de esteroides tdpicos y sistémicos. Hospitalizado a los
13 afios por presentar exacerbacién de sintomatologia
dermatolégica concomitantemente con disnea por derrame
pleural bilateral, consumo de complemento, elevacién de
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Foto 1.- Miltiples y profusas placas rupeaceas de diferentes formas y
tamafio, generalizadas

LDH, proteinuria, tension arterial elevada, sospechandose
de cursar con: sindrome hipereosinofilico, deficiencia
inmune primaria, atopia severa y glomerulonefritis post-
estreptoccoccica punto de partida piel. Recibié tratamiento
con oxacilina 500mg ¢/6, loratadina 10mg, betametasona al
0,05% con vioformo en crema fria, furoato de mometasona,
por 16 dias. Se le realizd biopsia la cual reportd: prurigo
nodular; concluyéndose adicionalmente como dermatitis
atopica severa, glomerulonefritis postestreptococcica y/o
por inmunocomplejos, bocio difuso clinicamente eutiroideo
y crioglobulinemia.

Dentro de los antecedentes familiares solo fue
contributorio la presencia de un hermano con lesiones
dermatolégicas de iguales caracteristicas que mejoraron
posterior a tratamiento que no especifica, actualmente con
asma. Niega consumo de cigarrillos o drogas ilicitas, alcohol
solo en ocasiones sociales sin llegar a la embriaguez;

ocupacion, estudiante de estudios internacionales con
pareja fija hasta 1 mes previo a su ingreso.

Al examen fisico para el afio 2009, momento de su
ingreso: Fototipo de piel lll segun Fitzpatrick, con piel
atréfica con visualizacién de la red venosa. Mdltiples y
profusos nddulos y placas liguenificadas de diferentes
formas y tamanos en toda la superficie corporal respetando
cara, sobre base eritematosa, algunos de superficie rupidcea
con costras hematicas vy fisuras, otros con liquenificacion
de base atrdfica con visualizacion de trayectos vasculares.
Cuero cabelludo, ufas, ojos y mucosas oral y genital sin
alteraciones. Sin adenomegalias

Se hospitaliza, plantedndose los diagndsticos de prurigo
nodular de Hyde, dermatitis atopica severa y sindrome
hipereosinofilico. Se realiza laboratorio, se repite la biopsia
(Foto 2, 3, y 4) y se solicitan interconsultas con:

Foto 2.-Biopsia: Prurigo Nodular 4X; A menor aumento, gruesa
escamocostra purulenta, acantosis irregular con redes
de cresta elongadas y anastomosantes

Foto 3.- Biopsia Prurigo Nodular 10X; A mayor aumento, exoserosis,
espongiosis focal
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Foto 4.- Biopsia Prurigo Nodular 20x: En dermis papilar, haces de colageno
denso perpendiculares a la epidermis. Escasos eosindfilos.

* Inmunologia: reportan pruebas inmunolégicas como:
moléculas de adhesion, natural killer, crioglobulinas,
inmunoglobulinas y complemento dentro de limites
normales. Solo se evidenci6 elevacién de IgE.

* Endocrinologia: sugieren administracién de
calcio por uso prolongado de esteroide tépicos vy
sistémicos, densitometria ésea (pendiente) y en vista
de hiperfiltracion renal se inicia enalapril 2,5mg vy
metformina 500mg/dia por glicemias alteradas e indice
de cintura mas de 90 cm.

* Psiquiatria: indican para el control del prurito mirtazapina
30mg/dia mas clonazepam 6mg/dia egresando con este
tratamiento.

Recibia  adicionalmente  prednisona  20mg/dia,
ciclosporina 300mg/dia e Inmunoglobulina G endovenosa 1
ciclo. Egresa con diagndésticos de prurigo nodular de Hyde,
dermatitis atdpica y sindrome depresivo (Foto 5). Veintiun
dias posterior a su egreso el paciente acude a control
para segundo ciclo de IGIV, evidencidndose recaida de su
enfermedad asociado a signos clinicos de depresién por
ruptura con su pareja sentimental, actualmente se maneja
en conjunto con psiquiatria (Foto 6). Tratamiento actual:
ciclosporina 250mg/dia, prednisona 20mg/dia, esteroides
topicos (furoato de mometasona 30mg) diluidos en 300gr
de unibase y control con psiquiatria

Discusion

El prurigo corresponde a un grupo de patologias
cutaneas de etiologia dudosa o desconocida, caracterizadas
por prurito intenso y lesiones papulosas y nodulares.” La
palabra prurigo proviene del latin pruire que significa prurito,
origindndose el término de prurigo en la dermatologia
descriptiva. Actualmente desde un punto de Vvista
investigativo es necesario clasificarlo acorde a etiologia o
factores asociados." (Tabla 1)

A
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Foto 5.- Escasa placas con costras en su superficie de diferentes formas y tamaiios.

El prurigo nodular fue descrito por Hyde en 1909,
como una dermatosis cronica caracterizada por nédulos
pruriginosos, irregulares, hiperqueratésicos, con depresién
crateriforme de 0,5 a 3 cm de didmetro, que podria
presentarse como lesién Unica, agrupadas o diseminadas y
se localizaban principalmente en las superficies extensoras
de extremidades inferiores."? Histolégicamente puede
encontrarse hiperqueratosis y paraqueratosis, tapones
cérneos y acantosis moderada e irregular. En la dermis,
se pueden observar infiltrados difusos o en banda de
linfocitos, histiocitos y eosindfilos, con distribucion
perivascular, alrededor de anexos y perineural; fibrosis del
colageno, vasos tortuosos y dilatados y cambios neurales,
con hiperplasia de las fibrillas y proliferacién de las células
de Schwann.®

Fisiopatolégicamente el prurigo se intenta explicar
por varias teorias, siendo actualmente la méas aceptada
la de Fitzpatrick, o teorfa del trauma cronico, la cual se
basa en identificar como desencadenante la friccion local
repetitiva por rascado persistente, que va a dar origen a
la proliferacién neural, inestabilidad neurocirculatoria vy
liberacién constante de neuropéptidos como la sustancia P
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y el péptido relacionado con el gen de la calcitonina. Todos
estos desencadenantes van a su vez a producir mas prurito
y a perpetuar la enfermedad.”’ Segun lo reportado por
variados autores, el prurito es una sensacion dolorosa que, si
es suficientemente intensa provocara el rascado o el deseo
de rascarse y puede ser desencadenado por diferentes
causas, entre ellas: inflamacién, céncer, enfermedades
metabdlicas, enfermedades infecciosas, aplicacion de
medicamentos psiquiatricos, estrés, entre otros.?+9

Foto 6.- Multiples y profusas placas de diferentes formas y tamafos
que ocupan mas del 90% de la superficie corporal, cubiertas por costras
serohematicas, con descamacion y xerosis acentuada.

El prurito y el rascado continuo van a producir lesiones
en piel que a su vez pueden conllevar a la liberacion de
mediadores neuroguimicos que perpetuaran la sensacion
de rascado creando asi un circulo vicioso que hace dificil
el tratamiento de estos pacientes.” Es por eso que los
estudios del prurigo se abocan a buscar las conexiones
entre la piel y el sistema nervioso central (SNC). Se cree que
tanto los factores exdégenos como enddgenos provocan la
estimulacion de células epiteliales y células endoteliales de
neuropéptidos que son capaces de inducir la activacion de
una cascada de sefales a través de la via periférica de los
ganglios de la raiz dorsal hacia la médula espinal para el
sistema nervioso central y ello conduce a la percepcién del

prurito. Por un mecanismo reflejo directo, las terminaciones
sensoriales nerviosas liberan neuropéptidos, que pueden
agravar la respuesta pruriginosa al estimular la liberacion
de mediadores de los mastocitos, las células endoteliales
y células epiteliales.® La activacion de distintas areas de
la corteza cerebral sugiere que no existe un solo centro
del prurito. El patron de activacion es similar al del dolor,
con &reas de superposicion, aungue en el prurito no existe
activacion talamica.’®

Tabla 1.- Clasificacidn del Prurigo.

Tipo de Prurigo

Etiologia o factores asociados

Prurigo agudo

Picadura de insecto, atopia

Prurigo subagudo

Estrés emocional

Prurige crénico

Atopia, enfermedades sistémicas,
malabsorcién, cancer, enfermedades
del colageno, estrés emocional,
infecciones, parasitosis

Prurige del embarazo

Embarazo en pacientes atGpicas

Penfigoide nodular

Penfigoide

Prurigo actinico

Personas nativas de norte y sur
América, asociado a exposicion solar

Prurigo de Verano de
Hutchinson

Descrito en Europa, idéntico al prurigo
actinico

Prurige de Verano de
Sutton

Eccema atdpico en nifios

Prurigo pigmentoso

Ocurre en Japdn, Turquia e Italia al
inicio del verano

"Erupcién papular en
hombre negro™

Ocurre en pieles negras, etiologia
desconocida

Fuente: Wallengren J. Diagnosis and management therapy in practice Am
J. Clin Dermatol 2004, 57 8595,

Los mediadores quimicos principales que mas se han
relacionado con el prurito son: histamina, serotonina,
sustancia P (SP) y el péptido relacionado al gen de la
calcitonina (PRGC)® (Tabla 2). En la percepcién del estrés
psicoldgico, la respuesta al estrés central conduce a
la activacién de eje hipotdlamo-hipdfisis-suprarrenal,
gue provoca la liberaciéon de hormona liberadora de
corticotropina  (HCR), la hormona adenocorticotropa
(ACTH) vy la prolactina (PRL).® La liberacion de la SP vy el
PRGC puede producir la excitacion en los ganglios de la
raiz dorsal. Estos patrones de respuesta de estrés pueden
producir una respuesta en la piel, incluyendo la produccion
local de la HCR, ACTH vy los glucocorticoides, asi como la
liberacion de citoquinas inflamatorias y la liberacion de SP
de las fibras nerviosas. En la respuesta de la piel para el
estrés, los mastocitos ocupan una posicion central, ya que
son las células efectoras que contribuyen a la inflamacion
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neurogénica en ella. Los factores ambientales también son capaces de inducir
una respuesta en piel y esto puede desencadenar una sefal al cerebro,
donde afecta el comportamiento y conduce a una mayor vulnerabilidad a la
percepcion de estrés adicional.®

Tabla 2.- Mediadores quimicos del Prurito

Aminas Proteasasy | Prostaglandinas | Neuropeptidos Opicides
Quininas

Histamina Triptaza Prostaglandina E | Sustancia P Met-encefalina

Serotonina | Ouimasa Sustancia K Lau-ancafalina
Kalkreina Endatelina Marfina
Papaina Pégtida Intestinal

Vasoactivo

{WIP]

Bradiguinina MNeurctensina

Péptido
relacionado el gen
de la Calcitonina
(CGRP)

Fuente: Arck PC, Slominski A, Theoharidas TC, Peters EM, et al. Neuroimmunology of stress
Skin takes center stage. J. Imvest Dermatol 2006; 126: 1687-1704

Los factores psicosociales y los trastornos neuropsiquiatricos contintan
siendo uno de los principales factores determinantes de esta enfermedad.” La
experiencia clinica ha demostrado que ciertos pacientes psiquiatricos tienen
necesidad de defenderse para negar su psicopatologia y solicitan consejo
dermatolégico para magnificar su sintomatologia cutanea.” Por lo general
los pacientes con prurigo nodular, presentan trastorno obsesivo compulsivo
que se caracteriza por la presencia de pensamientos, ideas, imagenes o
deseos que aparecen en forma reiterada y persistente y que el sujeto no
puede alejar voluntariamente de su conciencia. Experimentan también un
impulso irresistible y no placentero a ejecutar un acto contrario a su voluntad
como forma de disminuir su angustia. A menudo este comportamiento es
reconocido por el enfermo como carente de sentido o eficacia, haciendo
reiterados intentos para resistirse a é1.79 La llamativa sintomatologia de estos
pacientes, hace muy facil la orientacién concluyente de su origen psiquidtrico.8
La fisiopatologia de los diferentes desoérdenes psiquiatricos se ha asociado
a alteraciones de neurotransmisores especificos, siendo la serotonina, el
neurotransmisor asociado al trastorno obsesivo-compulsivo. Hay evidencia
de que el déficit serotoninérgico esté relacionado con una conducta agresiva,
impulsiva (compulsiva). El déficit del acido 5 hidroindolacético, (5HIAA) en el
liquido cefalorraguideo, que es un metabolito periférico de la serotonina, se
correlaciona con agresividad, impulsividad, psicoticismo y baja integracion
social.”

El tratamiento es poco efectivo
en la mayoria de los casos, se utilizan
antihistaminicos con efecto sedativo,
eliminar agentes causales, talidomida,
corticoides  tépicos e intralesionales,
extirpacion quirdrgica cuando la lesion
sea circunscrita, tranquilizantes, lociones
astringentes y psicoterapia.’®

Setrae el caso a publicacion portratarse
de un paciente que inicia su enfermedad
con dermatitis atdpica recalcitrante,
con prurito severo, rascado permanente
y el desarrollo de lesiones cutaneas
con escasa respuesta a tratamientos
inmunosupresivos agresivos en quien
solo se logra mejoria con el tratamiento
psiquiatrico y la hospitalizacién.
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