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Reticuloide actínico

FORMACIÓN MÉDICA CONTINUADA

El reticuloide actínico (RA) es una enfermedad cutá-
nea que se encuadra dentro de los pseudolinfomas de
células T. Los pseudolinfomas son procesos inflamatorios
que simulan linfomas clínica y/ o histopatológicamente.

HISTORIA

En 1969, Ive y cols. (1) describieron el reticuloide actí-
nico como una entidad difícil de distinguir clínica e his-
topalógicamente de una MF en pacientes con una fuerte
sensibilidad a la luz UV y a veces también a la luz visible.

Unos años antes, Wilkinson (2)  había acuñado el
término de reacciones persistentes a la luz para aque-
llas fotodermatosis en el espectro de los rayos UVB que
estaban asociadas al uso de jabón que contenía salici-
nílidos halogenados y que persistían en ausencia del
antígeno. Más tarde, en 1973, Ramsay y Black (3)  des-
cribieron el eccema fotosensible, clínicamente similar

al RA pero confinado al espectro de los rayos UVB y
con una histología que remedaba más un eccema cró-
nico liquenificado que una micosis fungoide. Dada la
dificultad de establecer fronteras entre estas tres enti-
dades, varios autores decidieron agruparlas bajo deno-
minaciones más genéricas. Así, en 1974, Frain-Bell y
cols. acuñaron el término dermatitis por fotosensibi-
lidad/ reticuloide actínico, sugiriendo que el RA es el
estadio más tardío del primero (4) . Posteriormente,
Hawk y Magnus (5)  en 1979 y Norris y Hawk (6)  en
1990 prefirieron utilizar el término dermatitis actínica
crónica (DAC), definiéndolo como trastorno fotosen-
sible crónico principalmente en el espectro de la luz
UVB, con histología de eccema o de linfoma cutáneo.

INCIDENCIA

Resulta difícil de conocer ya que muchos casos apa-
recen recogidos dentro del concepto más amplio de
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DAC. Respecto a esta última, los datos más exactos
proceden de una región escocesa (Tayside)  donde la
frecuencia de DAC es de 1/ 6.000 habitantes (7) . La
DAC representa entre un 11 y un 17% del total de
fotorreacciones (8, 9)  y su distribución es mundial.
Aunque la DAC sólo presenta un discreto predominio
en el sexo masculino, el RA es una entidad casi exclu-
siva de hombres ancianos. La explicación de este
hecho no está del todo aclarada, como discutiremos
posteriormente. Por último, reseñar que la DAC
puede aparecer en pacientes con fototipos V y VI (10) .

FISIOPATOLOGÍA

Se considera prácticamente aceptado que el RA es
la fase tardía de una DAC, hecho constatado por la
evolución clínica de los pacientes (11, 12)  y por la pro-
gresión de sus cambios histológicos, demostrado
mediante la realización de biopsias seriadas a un
grupo de pacientes con DAC (12) .

A su vez, la DAC parece ser consecuencia de reac-
ciones fotoalérgicas, pero a diferencia de éstas las le-
siones de una DAC son ya persistentes. Varios foto-
alergenos han sido implicados como agentes desenca-
denantes: resinas oleosas de plantas compuestas,
caucho, dicromato potásico o fragancias (13) . Tam-
bién ciertos alergenos de contacto sin fotosensibilidad
han sido considerados como posibles factores etioló-
gicos (14) . Por otro lado, los pacientes con DAC
poseen una mayor susceptibilidad a la luz como
demuestra la disminución de su dosis eritema mínima
(MED) frente a determinadas longitudes de onda.
Esta susceptibilidad es tan  acusada que algunos
pacientes empeoran al exponerse a la luz de los tubos
fluorescentes o al resplandor de la pantalla del tele-
visor (1, 15) .

Queda por aclarar el mecanismo íntimo por el cual
se produce la transformación de una reacción foto-
alérgica en una DAC y de ésta en un RA. Como hipó-
tesis de la primera transformación se ha esgrimido que
determinados alergenos actúan como haptenos y se
unen a proteínas endógenas mediante una unión
covalente para la cual se requiere la participación de
la luz UV. Los cambios inducidos en estas proteínas
permiten que posteriormente no sea necesaria la pre-
sencia del hapteno y baste la acción de la radiación
UV para que esa proteína endógena modificada se
comporte como antígeno (16) . En esta línea de inves-
tigación, Kochevar y cols. han probado in vitro la capa-
cidad de fotooxidación de la histidina (sustancia com-
prendida en muchas plantas compuestas) , transfor-
mando la albúmina en un antígeno (17) .

Otra hipótesis se refiere a la hipersensibilidad celu-
lar de los fibroblastos frente a la radiación UV. El cul-
tivo de fibroblastos procedentes de pacientes con RA

irradiados con luz UVA (18)  o tratados con peróxido
de hidrógeno (19)  demuestra una hipersensibilidad
al estrés oxidativo, lo cual se traduce en daño citopá-
tico.

El predominio de RA en hombres ancianos se ha
atribuido a la disminución de la función barrera de
la piel envejecida, lo cual favorece la aparición de reac-
ciones alérgicas de contacto. También podría influir
el uso por parte de estos pacientes de lociones para
después del afeitado que contienen musk ambrette (20) .

CLÍNICA

Con frecuencia existen  an teceden tes de fotoex-
posición  in tensa en  los años previos e incluso de
fotosensibilidad anormal. El cuadro comienza con
lesiones eccematosas en zonas fotoexpuestas (cara,
escote y dorso de antebrazos y manos)  (Fig. 1) . Poste-
riormente se forman placas infiltradas y liquenificadas
(Fig. 2) que se extienden a zonas cubiertas (Figs. 3 y 4),
pudiendo llegar a desarrollar una eritrodermia (1, 4,
5, 7, 21, 22) . Con  frecuencia el rostro adopta un
aspecto leon ino con  marcado engrosamien to de la
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FIG. 1.—Eritema y exudación en zonas fotoexpuestas.



piel y surcado por profundas arrugas (13) . Las exa-
cerbaciones están  en  relación  con  la exposición  a
la luz, pero no siguen  un  ritmo estacional (1, 14) .
Casi siempre hay prurito de difícil con trol. Puede
haber adenopatías generalizadas. En  ocasiones se
observa alopecia difusa secundaria al rascado vigo-
roso (13) .

HISTOPATOLOGÍA

Los hallazgos h istopatológicos dependen  del
momento en el que realicemos la biopsia:

— En las fases precoces de una DAC se observa una
dermatitis eccematosa: espongiosis, acantosis,
paraqueratosis focal e infiltrados linfocitarios
perivasculares en dermis papilar (22-24) (Fig. 5) . 
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FIG. 2.—Eritema y liquenificación en dorso de mano.

FIG. 3.—Eritema, infiltración y liquenificación en todo el miembro 
inferior.

FIG. 4.—Eritema e infiltración difusa de la piel del tronco.

FIG. 5.—Fase eccematosa de la dermatitis actínica crónica: acanto-
sis con espongiois focal; dermatitis perivascular superficial linfoci-
taria junto con un comienzo de esclerosis de la dermis superficial, 

más eosinófila que el resto de la misma.
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— En las fases más avanzadas se observa un patrón
más parecido al de la micosis fungoide (Fig. 6) :
infiltrado linfocitario en banda en la dermis
superficial y a veces en la media. Los linfocitos
pueden ser normales o tener núcleos convolu-
tos y hay epidermotropismo a veces remedando
microabcesos de Pautrier (22, 23) . Acompa-
ñando a los linfocitos dérmicos con frecuencia
pueden verse eosinófilos, histiocitos, células plas-
máticas, células gigantes y fibroblastos estrellados
y multinucleados (13, 21, 24) . En la dermis papi-
lar suele ser evidente la presencia de bandas de
colágeno perpendiculares a la superficie (13)
(Fig. 7) . Pueden persistir algunas de las altera-
ciones epidérmicas descritas en la fase anterior.

OTRAS TÉCNICAS

Inmunohistoquímica

El predominio de linfocitos T supresores en el RA
frente al predominio de linfocitos T colaboradores en

la micosis fungoide ha sido esgrimido por varios auto-
res como un importante criterio diferencial entre
ambas entidades (13, 21, 26, 27) . Otros autores han
hallado datos en contra de este supuesto (12, 28) . El
predominio de linfocitos T supresores en piel se ha
observado también en otras entidades clínicas como enfer-
medad injerto contra huésped (29), liquen plano (30),
eritema multiforme (31) , pitiriasis liquenoide (32)  y
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Fig. 6.—Imagen sugestiva de micosis fungoide: el infiltrado superficial tiende a disponerse en banda, la espongiosis es mínima y se acom-
paña de mayor exocitosis linfocitaria. Se acentúa la esclerosis de la dermis superficial.
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Fig. 7.—En esta lesión son más llamativos los signos 
de liquenificación (acantosis irregular y esclerosis en estrías

verticales); también es llamativa la densidad del infiltrado
linfocitario dérmico y su epidermotropismo.

A

B



estadios avanzados de erupción solar polimorfa (33) .
No se ha encontrado explicación para este predomi-
nio, pero se ha especulado sobre si la radiación UV
puede inducir la presencia de estas células (34) .

La no clonalidad de los linfocitos del RA puesta de
manifiesto en diversos estudios (26, 35)  habla a favor
de la benignidad del proceso, a diferencia de la MF
en la que, al menos en el estadio tumoral, hay clona-
lidad de los linfocitos dérmicos (35) .

En cambio otros autores han encontrado una alta
frecuencia de aneuploidia en los linfocitos dérmicos
de pacientes con DAC, indicando su similitud con los
de la MF (36) .

Índice de contorno nuclear de los
linfocitos sanguíneos

Es útil en el diagnóstico diferencial entre reticuloide
actínico eritrodérmico y síndrome de Sézary. Se define
como perímetro nuclear dividido por la raíz cuadrada
del área nuclear. Se estudian tres parámetros dife-
rentes: ICN principal, porcentaje de células con ICN
superior a 6,5 y mayor ICN. Únicamente se han encon-
trado diferencias significativas respecto a los dos últi-
mos parámetros y no respecto al primero (37) .

En pacientes con RA eritrodérmico los linfocitos
supresores predominan sobre los colaboradores tam-
bién en la sangre periférica, pudiendo llegar a inver-
tirse el cociente CD-4/ CD-8. Además se encuentran
células de Sézary en sangre periférica en una pro-
porción superior al 10% del total de linfocitos. Am-
bos hallazgos se consideran muy característicos del 
RA (22) .

Fotobiología

Los pacientes con RA tienen una MED disminuida,
tanto para UVA como para UVB, y en ocasiones tam-
bién para luz visible (13) .

Además de realizar una MED a todos los pacientes
con sospecha de RA debemos completar el estudio
realizando pruebas epicutáneas y fotoparche. Ya
comentábamos en el apartado de etiopatogenia cuá-
les eran los fotoalergenos más frecuentemente impli-
cados y la importancia de su detección.

Diagnóstico

Se basa en criterios clínicos, fotobiológicos e histo-
patológicos. En 1991, Toonstra (22)  propuso que el
diagnóstico de RA debe hacerse sólo si cumple estos
tres criterios:

— Pápulas o placas persistentes en piel fotoex-
puesta, a veces con extensión a áreas cubiertas
o infiltración eritrodérmica generalizada.

— Fotosensibilidad a un amplio espectro de radia-
ción, incluyendo UVB, UVA y, a veces, luz visible.

— Infiltrado linfocitario T dérmico con presencia
de linfocitos atípicos.

Cuando no se cumplen uno o dos de estos criterios
es preferible, según dicho autor, utilizar el término DAC.

El diagnóstico diferencial debe hacerse tanto con
MF como con otras dermatosis actínicas

Tratamiento

Como primera medida los pacientes con RA deben
evitar los dos grandes factores desencadenantes de su
proceso: la luz y los fotoalergenos. Durante los brotes
estas medidas serán más estrictas, requiriendo en oca-
siones el aislamiento en una habitación semioscura.
Las pantallas solares son útiles, pero no debemos olvi-
dar su posible papel como fotosensibilizante y debe-
mos vigilar si se produce un empeoramiento coinci-
diendo con su utilización.

Aunque el RA sigue generalmente un curso crónico,
se han ensayado diversos tratamientos con los cuales
se ha logrado cierta mejoría.

Los corticosteroides tópicos u orales, dependiendo
del grado de afectación, se han utilizado con mucha
frecuencia en esta enfermedad tanto de forma aislada
como combinados con algunas de las alternativas que
describiremos a continuación.

La respuesta a cloroquina y betacarotenos es varia-
ble (23, 25, 38, 39)  y generalmente no se utilizan en
monoterapia.

La azatioprina a dosis de entre 100 y 200 mg/ día
ha demostrado ser eficaz, pero la aparición de graves
efectos secundarios limita su uso (13, 40) . En ocasio-
nes se utiliza como ahorrador de corticosteroides.

La ciclosporina (3-5 mg/ kg/ día) es otro agente útil
capaz de inducir mejoría relativamente rápida, pero las
lesiones recidivan al suspender el tratamiento. Hasta ahora
las publicaciones se refieren a casos aislados (41-43).

Los tratamientos con radiación ultravioleta pre-
tenden aumentar la tolerancia a la luz que en estos
pacientes está disminuida. Se han conseguido buenos
resultados, pero el problema es la incomodidad del tra-
tamiento ya que una vez alcanzada la mejoría clínica
requiere sesiones de mantenimiento para evitar la reci-
diva. Dentro de esta modalidad terapéutica se distin-
guen dos variantes: psoralenos más radiación UVA
(PWA) o radiación UVB. Respecto a esta última des-
taca la serie de Toonstra (21)  con 15 pacientes trata-
dos, en 13 de los cuales se observó una mejoría franca.
Comienzan irradiando toda la superficie corporal con
1/ 10 de la MED predeterminada, aumentando pro-
gresivamente la dosis y espaciando las sesiones. Res-
pecto al PUVA son varios los autores que preconizan
su utilización (10, 25, 43-45) .
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Se han utilizado también tratamientos con nicoti-
namida, inter ferón alfa y mostaza nitrogenada tópica,
aunque se dispone de pocos casos para evaluar su uti-
lidad (46, 47) .

Evolución

Aunque se han descrito casos de resolución espon-
tánea (22) , el curso del RA suele ser crónico. Dado
que encuadramos esta entidad dentro de los pseudo-
linfomas, nos encontramos con  el problema ya
comentado en la introducción de dilucidar si el RA
es o no una enfermedad premaligna o, dicho de otro
modo, si su evolución natural es hacia una neoplasia.

Se han descrito casos aislados de aparición de lin-
fomas y otros tumores en pacientes con RA. Algunos
de ellos se han interpretado como un posible efecto
secundario de la medicación inmunosupresora: pseu-
dolinfoma mixto (10% de linfocitos B, 90% de linfo-
citos T) y linfoma de células T tras tratamiento con ciclos-
porina (48) , sarcoma de Kaposi tras tratamiento con
ciclosporina (49) , linfoma T no micosis fungoide tras
tratamiento con PUVA (50) , etc., por lo que se discute
el uso de dichas terapéuticas a pesar de su eficacia y,
caso de emplearlas, es importante el control estricto
de los pacientes. En otras ocasiones se han descrito
tumores no atribuibles al tratamiento, tanto de estirpe
linfoide como no linfoide: sarcoma ganglionar gene-
ralizado (51) , carcinomas espinocelulares y queratoa-
cantomas (23) , enfermedad de Hodgkin (52)  y otros
linfomas (53) . En 1994, Bilsland y cols. (54)  publica-
ron una serie de 231 pacientes con dermatitis por foto-
sensibilidad/ reticuloide actín ico estudiados entre
1971 y 1991. En 38 pacientes encontraron neoplasias
malignas diversas (digestivas, respiratorias, etc.) , de las
cuales sólo seis correspondían a linfomas. De estos seis,
sólo uno era un verdadero linfoma ( linfoma B de alto
grado) . El resto eran pseudolinfomas o neoplasias de
otro origen mal diagnosticadas. Los autores concluyen
que el riesgo de desarrollar linfomas u otro tipo de neo-
plasias no difiere del de la población general.

Abstract.—Pseudolymphomas are inflamatory
diseases that resemble lymphomas clinically and/ or
histologically. Actinic reticuloid is considered a T-cell
pseudolymphoma; it is observed almost exclusively in
elderly men. The main aetiopathogenic factors are
contact with photoallergens and increase of
sensitivity to UVA, UVB and sometimes, to visible
light. Clinically, it begins with eczematous and very
pruritic lesions on exposed cutaneous areas which
tend to spread around. Histologically, it varies from
eczematous dermatitis to a lymphocytic band-like
infiltrate that resembles mycosis fungoides. However,
non-monoclonality of lymphocytes and suppresor 
T-cell predominance are its main differences from

mycosis fungoides. Treatment is difficult because
actinic reticuloid is a chronic disease that recurs
when treatment is interrupted. Corticosteroids,
azathioprine, cyclosporin, PUVA and UVA radiation
have been used with partial results. Although
lymphomas and other malignant neoplasms have
been reported during patients’ evolution, the
possibility of a significant malignant transformation
of this entity remains controversial.
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