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Introduccion. El prarigo actinico es una fotodermatosis cronica. Afecta con mayor
frecuencia a poblacion latinoamericana, predomina en mujeres y compromete la
piel expuesta al sol, las conjuntivas y los labios.

Objetivo. Actualizar la informacion sobre las caracteristicas clinico-
epidemioldgicas y el tratamiento en pacientes con prurigo actinico en Colombia.
Materiales y métodos. Estudio de corte transversal. Se incluyeron los registros
clinicos de pacientes con prurigo actinico atendidos en el servicio de
Fotodermatologia del Hospital Universitario Centro Dermatolégico Federico Lleras
Acosta, entre 2011-2016. Se describen las caracteristicas demograficas, clinicas,
histopatolégicas y tratamiento.

Resultados. Se incluyeron 108 pacientes, 71,3% mujeres y 28,7% hombres, con
predominio de los fototipos IlI-IV (70%). La enfermedad inicié durante la primera
década de vida en el 66,4% de los casos y se encontré antecedente familiar en el
25% de los pacientes. Las lesiones predominaron en rostro (93,5%), antebrazos
(79,6%) y dorso de las manos (70,4%). Se documentdé compromiso ocular (87,9%)
y de los labios (88,8%). Se realiz6é prueba de fotoprovocacion con UVA en el 25%
de los casos y biopsia cutanea en el 19,4%. En todos los pacientes se indico
proteccion solar quimica y fisica. En los casos leves-moderados se formularon
corticoides topicos (91,7%) e inhibidores de calcineurina (65,7%); para los casos
severos, talidomida (33,3%) y pentoxifilina (14,8%).

Conclusion. Las caracteristicas de los pacientes colombianos con prurigo actinico
son similares a las reportadas en otros paises latinoamericanos: inicio temprano
de la enfermedad, predominio en mujeres, compromiso frecuente de conjuntivas y

labios, y adecuada respuesta al tratamiento topico y sistémico.



Palabras clave: prurigo; trastornos por fotosensibilidad; fotobiologia; rayos

ultravioleta; talidomida.



Introduction: Actinic prurigo is a chronic photodermatosis. It affects more
frequently Latin American population, predominantly in women, and involves the
sun exposed areas of the skin, conjunctiva and lips.

Objective: To update the information on the clinical-epidemiological and treatment
characteristics in patients with actinic prurigo in Colombia

Materials and methods: Cross sectional study. We included the medical records
of patients with actinic prurigo treated in the photodermatology service of the
Hospital Universitario Centro Dermatologico Federico Lleras Acosta between
2011-2016. The demographic, clinical, histopathological and treatment
characteristics were described.

Results: 108 patients were included, 77 (71.3%) women and 31 (28.7%) men, with
predominance of phototype llI-1V (70%). The disease began during the first decade
of life in 66.4% of the cases and a family history was found in 25% of the patients.
The lesions predominated on the face (93.5%), forearms (79.6%) and back of the
hands (70.4%). Ocular (87.9%) and lip (88.8%) involvement was documented. A
photoprovocation test was performed with UVA in 25% of the cases and skin
biopsy in 19.4%. Physical and chemical photoprotection was indicated in all
patients. In mild-moderate cases, topical corticosteroids (91.7%) and calcineurin
inhibitors (65.7%) were indicated; for severe cases, thalidomide (33.3%) and
pentoxifylline (14.8%).

Conclusion: The characteristics of actinic prurigo patients in Colombia are similar
to those reported in other Latin American countries: early onset of the disease,
predominance in women, frequent involvement of conjunctiva and lips, and

adequate response to topical and systemic treatment.



Keywords: Prurigo; photosensitivity disorders; photobiology; ultraviolet rays;

thalidomide.



El prarigo actinico (PA), denominado asi por Londofio en 1961 (1), es una
fotodermatosis idiopatica cronica que ocurre principalmente en poblacion
amerindia y en mestizos (mezcla de amerindios y europeos) (2,3). La patogenia
podria ser secundaria a una reaccién de hipersensibilidad retardada (T CD4+) a
autoantigenos inducidos por la radiacién ultravioleta (RUV) en individuos
genéticamente susceptibles (2,4,5). Dicha reaccion involucra la participacion de la
respuesta inmune Th-1 (T helper) que ocurre porque RUV estimula a los
queratinocitos suprabasales para la produccién y liberacion de factor de necrosis
tumoral alfa (TNF-a) e interferon gama (IFN-y), provocando asi la apoptosis celular
(4,6) y la respuesta Th-2, dado que se producen interleucinas tipo 4, 5y 13 por los
linfocitos T activados, mastocitos y eosindfilos e IgE por los linfocitos B (4,6).

La predisposicion genética se asocia a la presencia de diversos alelos HLA de
clase I, como el Cw4 y Cw3 en Colombia (7), A24 y Cw4 en Canada (8) y A28,
B16 y B39 en México (9) y especialmente con alelos de la clase Il, como el HLA
DR4, subtipo DRB1*0407, en la poblacién de Francia (10), México (11) y Colombia
(12).

Esta enfermedad inicia generalmente en la primera década de la vida (2,13,14),
pero también puede aparecer después de los 20 afios (2). Afecta la piel expuesta
a RUV, asi como los labios y las conjuntivas (2,3,15). Las lesiones cutaneas son
polimorfas, muy pruriginosas, localizadas predominantemente en areas
fotoexpuestas y pueden extenderse a zonas cubiertas (2,3,16-18). El diagndéstico
es eminentemente clinico, sin embargo, un método util para apoyar el diagnostico
es la prueba de fotoprovocacion con UVB y UVA, ya que permite la reproduccion

las lesiones del PA entre un 75-100% (2,3,19).



Respecto al tratamiento, la primera medida es evitar la exposicion solar usando
proteccion fisica y protectores solares de amplio espectro (2,15,16). Cuando la
enfermedad es leve se utilizan corticosteroides tdpicos, inhibidores de
calcineurina, antihistaminicos orales y emolientes (2,20). En caso de
exacerbaciones, los pulsos cortos de corticosteroides orales han demostrado ser
eficaces (3,19). Londofio demostré la utilidad de la talidomida en el tratamiento del
PA (21) y desde entonces se usa en los casos severos de esta fotodermatosis. El
efecto adverso mas grave es la teratogenicidad (22,23), motivo por el cual mujeres
deben evitar el embarazo. La pentoxifilina en un estudio no controlado mostro
mejoria al mes de tratamiento (24).

Teniendo en cuenta que existen estudios en algunos paises de Latinoamérica
como Perd y México, asi como en Francia, Taiwan, Tailandia, Singapur, Australia,
Canadéa y Reino Unido donde se describen las particularidades sociodemogréficas
y hallazgos histopatoldgicos entre otros, y que ademas no hay estudios recientes
sobre el comportamiento de esta enfermedad en Colombia, se desarrollé este
estudio para reconocer las caracteristicas sociodemograficas, manifestaciones
clinicas y el perfil terapéutico usado con PA en esta poblacion.

Materiales y métodos

Se realiz6 un estudio observacional descriptivo de corte transversal en el servicio
de Fotodermatologia del Hospital Universitario Centro Dermatolégico Federico
Lleras Acosta (CDFLLA) en Bogota (Colombia) entre enero de 2011 y diciembre
de 2016. Se incluyeron los pacientes con diagnéstico clinico de PA atendidos en la
institucion mediante un muestreo no probabilistico, consecutivo y a conveniencia a

partir del registro de historias clinicas. Se excluyeron aquellos registros clinicos



que tenian informacion incompleta en las variables de interés y aquellas que no
estaban digitalizadas en el sistema electronico Dinamica®. En todos los casos, la
recoleccion de la informacion de las variables fue extraida de los registros
electronicos de las historias clinicas. Las variables de estudio incluyeron
informacion sociodemografica (edad, género, zona de residencia, ocupacion, y
antecedente familiar), caracteristicas clinicas (comportamiento de la enfermedad
con la exposicion solar y clima célido, fototipo, evolucion, edad de inicio de la
enfermedad, localizacién anatémica de las lesiones, sintomatologia, localizacion y
tipo de lesiones), resultados de prueba de fotoprovocacién y biopsia cutanea o de
labios y perfil terapéutico (medidas de proteccién, corticoide tépico y sistémico,
inhibidores de calcineurina, talidomida, antihistaminicos, pentoxifilina).

Analisis estadistico

Se utilizé el paquete estadistico STATA 13.0. Las variables cualitativas se
reportaron como frecuencias absolutas y relativas, mientras que las cuantitativas
se presentaron como mediana y rangos intercuartilicos (RIQ). Asimismo, los datos
perdidos para cada variable de interés también fueron reportados.
Consideraciones éticas

El estudio fue aprobado por del Comité Institucional de Etica en Investigacion, se
alineo con las pautas CIOMS (Consejo de Organizaciones Internacionales de las
Ciencias Médicas) y los criterios de Ezekiel Emmanuel. Segun la normatividad
nacional e internacional, esta fue una investigacion sin riesgo y en ningun
momento se realizo algun tipo de intervencion, ni se violo la privacidad de los

pacientes.
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Resultados

El proceso de seleccion de los registros clinicos se muestra en la figura 1. De los
108 pacientes incluidos en el estudio, las mujeres fueron las mas afectadas
(71,3%). La mayoria de los pacientes eran naturales y residentes de regiones
urbanas cercanas a Bogot4 (2.650 m.s.n.m) con altitudes mayores a los 1.000
m.s.n.m; con relacion a la ocupacion, la mas frecuente fue la de estudiante. El
antecedente familiar en primer grado estuvo presente en el 25% y solo dos
pacientes no tenian dicha informacion (1,9%). El fototipo mas comun fue el IV
(41,7%), seguido del 111, 11 y V con un 28,7%, 14,8% y 1,9% respectivamente y un
13% sin informacion. En el cuadro 1, se muestran las caracteristicas
sociodemogréficas de la poblacién con PA.

El inicio del PA fue bimodal: de forma temprana en 71 casos (66,4%) con una
mediana de edad de 8 afios (RIQ 7—-13 afios) y la presentacion tardia ocurrio en
36 pacientes (33,6%), con una mediana de edad de 35 afios (RIQ 28,5-39,5
anos).

El tiempo de aparicion de lesiones posterior a la exposicion solar fue de 6 horas
(rango: 2-23 horas), la mayoria de los pacientes refiri6 exacerbacién de la
enfermedad con la exposicion solar (78,7%). El 50% manifestd exacerbacion de
las lesiones con la radiacion que atraviesa las ventanas (UVA). De los 72
pacientes que en alguin momento de la vida visitaron algun lugar de menor altitud,
30 reportaron mejoria, otros 30 empeoraron, mientras que 12 no notaron cambios
en las lesiones cutaneas y en 33 casos no se registro esta informacion en la
historia clinica.

El prurito fue el sintoma principal (96%). Las lesiones fueron permanentes en
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todos los pacientes. El compromiso anatémico general se describe en la figura 2A.
La afectacion del rostro estuvo presente en el 93,5% y las zonas mas afectadas
fueron las mejillas y el &rea malar (86,1%), el dorso nasal (60,2%), la frente
(51,9%), seguido de las orejas (28,7%), el menton (28,7%), la punta nasal (25%),
la region supraciliar (19,4%). Las lesiones mas comunes fueron las papulas
(84,3%), las placas (81,5%), las excoriaciones (79,6%) y la liquenificacion (53,7%)
seguidas de hiperpigmentacién (50%) e hipopigmentacion post-inflamatoria
(35,2%) y cicatrices (40.7%) (figura 2B y 2C).

Respecto al compromiso ocular estuvo presente en el 87,9% de los pacientes
(figura 2D), la conjuntivitis en banda (73,2%) y la pingtiécula (31,5%) fueron las
manifestaciones mas comunes, seguido del pterigidén (29,6%) y el pseudopterigion
(7,4%). La afectacion de los labios ocurrio en el 88,8% de los casos y el labio
inferior fue el mas comprometido con la presencia de placas eritemato-
descamativas (56%) como caracteristica semiolégica principal (figura 2E). El
compromiso en zonas no fotoexpuestas estuvo presente en un 15,7% de los
pacientes.

El diagndstico de PA se realiz6 con base en una minuciosa anamnesis y en los
hallazgos clinicos; solo en 27 pacientes (25%) se efectuaron pruebas de
fotoprovocacién con radiacion UVA, utilizando una dosis promedio de 25 J/cm?
(RIQ 25-50) y fueron positivas en 21 pacientes (77,7%). Se tom0 biopsia cutanea
en 21 casos. Los hallazgos histopatolégicos mas frecuentes en la epidermis fueron
acantosis (76,2%), paraqueratosis (66,6%) y espongiosis (55,2%). En la dermis se

observo un infiltrado celular de tipo linfocitario (85,7%), superficial (75%)
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distribuido a nivel perivascular (100%). También se identificaron vasos ectésicos
(11,1%) colageno degenerado (100%) y melanéfagos (35,7%).

El perfil terapéutico usado en la poblacion de estudio se muestra en el cuadro 2. Si
bien la talidomida fue prescrita en 36 pacientes, solo 28 tomaron el medicamento,
la dosis inicial fue de 100 mg/dia (85,7%) seguida de 50 mg/dia (14,2%), con una
mediana de duracion del tratamiento de un mes y una mediana de mejoria
subjetiva del 80% (rango:70-90%). La dosis de mantenimiento que se utiliz6 fue de
200 mg/semanales, con una mediana de duracion de 3,5 meses (rango:2-5) y una
mediana de mejoria subjetiva del 90%. Se presentaron efectos adversos en tres
pacientes, dos refirieron parestesias en manos y un paciente vértigo, por lo cual
fue suspendido el medicamento y se les reemplaz6 por pentoxifilina.

En los pacientes que recibieron manejo con pentoxifilina la dosis mas
frecuentemente utilizada para el grupo de los adultos fue de 400 mg cada 12 horas
(50%), seguido de 1.200 mg/dia (31,3%) y en el grupo pediatrico fue de 20 mg/kg
(12,5%), con una mediana de duracion del tratamiento de 3 meses y una mediana
de mejoria subjetiva del 70%. Solo 5 pacientes presentaron exacerbacion de la
enfermedad mientras estuvieron tomando pentoxifilina, de los cuales tres
recibieron manejo con talidomida mas corticoide topico y dos, terapia topica con
corticoide o inhibidores de calcineurina.

Discusion

En la poblacion evaluada se evidencio que las mujeres fueron las mas afectadas y
el inicio de la enfermedad ocurrié durante la infancia en la mayoria de los casos.
Solo una tercera parte de los pacientes requirieron otras ayudas diagnosticas

como biopsia cutanea o prueba de fotoprovocacion. El tratamiento tépico utilizado
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con mayor frecuencia fue el corticoide, mientras que el sistémico fue la talidomida,
seguido de la pentoxifilina.

Con relacion al género, los hallazgos fueron similares a lo reportado en otras
poblaciones latinoamericanas (25-28), asi como aquellas de origen caucasico
como Escocia (29), Australia (19), Canada (8) y Francia (10) con porcentajes
similares o mayores al encontrado en este estudio, en cuanto al predominio
femenino. Se ha propuesto que el 17 R-estradiol tiene un efecto protector frente a
la inmunosupresion ocasionada por la RUV, por lo cual las fotodermatosis como el
PA 'y la erupcién polimorfa luminica se presentan con mayor frecuencia en las
mujeres (30). En contraste, en los estudios realizados en poblacién asiética, la
enfermedad predomina en los hombres (81,8- 94,7%) (31-33).

El 99,7% de los pacientes del estudio residian en zonas que se encuentran a mas
de 1.000 m.s.n.m. similar a lo reportado en México (24,34,35), sin embargo,
también se ha descrito la aparicion de la enfermedad en lugares ubicados a
altitudes menores como en Lima (25) y en la Provincia de Trujillo en Peru (27), asi
como el pueblo indigena Chimila, en la Sierra Nevada de Santa Marta en
Colombia (7,36), poblaciones que residen a nivel del mar.

Tincopa-Wong Yy cols. describen que en la mayoria de los pacientes que residen
en lugares ubicados a gran altura hay mejoria de las lesiones cutaneas cuando se
desplazan a zonas de menor altitud, pero ninguna de las publicaciones revisadas
reportan este comportamiento (18). En el presente estudio el 41,6% de los
pacientes presentd mejoria cuando viajaron a regiones de menor altitud, lo que
coincide con lo descrito por el autor peruano (18), ya que en estos lugares hay

menor intensidad de la RUV, debido a que es dispersada y absorbida en mayor
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proporcion por la atmosfera (37); no obstante, la misma proporcion de pacientes
empeoro, hallazgo que podria corresponder a que Colombia es un pais ubicado en
una region tropical, que recibe altos niveles RUV y no hay variacion estacional de
la misma, lo que podria mantener la actividad de la enfermedad, a diferencia de
los paises con estaciones, en donde hay mejoria en otofio e invierno (2,13,18).

El antecedente familiar en primer grado fue semejante al encontrado en poblacion
australiana (28,6%) (19), en otros paises de América Latina fue inferior, entre
2,85% al 8% (25,26,35). En Escocia (29) y Canada (8) se reportd este
antecedente en el 46% y el 68% de los pacientes respectivamente. Dichos
hallazgos pueden coincidir con la asociacion entre el PA'y HLA clase Il,
especialmente el subtipo DRB1*0407, descrita en la poblacién caucésica,
colombiana y mexicana (2,10-12,35).

La edad de inicio de la enfermedad exhibe una presentacién bimodal, la mayoria
ocurre en la niflez especialmente durante la primera década de vida (10,25,29,35),
y un segundo pico en la edad adulta, con una edad media para la poblacion de
Australia (19), Taiwan (33) y Singapur (33) de 25, 41 y 52 afios respectivamente,
semejante a lo encontrado en el presente estudio.

La relacion entre la aparicion o exacerbacion de las lesiones cutaneas con la
exposicion solar ha sido reportada en Escocia en un 75% de los casos (29),
hallazgo similar al encontrado en este estudio; asi como en Asia (6,66-42,1%)
(31,38) y Canada (92%) (8). La mediana del tiempo en la aparicion de lesiones
posterior a la exposicion solar fue mayor a lo reportado en Escocia (29) y Canada
(8), donde a los 10 minutos o menos y a los 93 minutos respectivamente, los

pacientes presentaban lesiones cutaneas; dicha diferencia podria asociarse a las
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variaciones en la expresividad genética de la enfermedad. Asimismo, la aparicion
0 exacerbacion de las lesiones con la radiacion que atraviesa las ventanas (UVA)
es semejante a lo encontrado en la poblacion escocesa (29) y en el pueblo Inuit en
Canada (8).

El fototipo IV fue el mas comun, equivalente a lo informado en México (26), Peru
(27,28) y Asia (31,33,38). El prurito fue un sintoma principal al igual que en otras
poblaciones (8,10,26,27,29,31,39). Las zonas anatomicas afectadas con mayor
frecuencia son similares a lo reportado en la poblacién peruana(28), escocesa (29)
y asiatica (19,33), asi como las caracteristicas semiologicas de las lesiones
cutaneas fueron semejantes a lo encontrado en México (15,40), Peru (27), Canada
(8), Francia (10) y Asia (32).

Por otra parte, el compromiso de las zonas cubiertas como el dorso, el abdomen,
los glateos y los muslos se presentd con una frecuencia similar a la poblaciéon
caucésica (10). El fenbmeno de autosensibilizacién podria explicar la aparicién de
lesiones cutaneas en areas no foto-expuestas en el PA (41), debido a que la RUV
estimula la produccién de FNT-a, IFN-y y otras citocinas pro-inflamatorias en los
queratinocitos, que ejercen su accion de forma local y a distancia, generando
apoptosis celular en el foco agudo y en areas cubiertas (42).

La afectacion ocular se present6 en el 87,9% de los pacientes. En Francia (10),
Escocia(29) y poblacion Inuit en Canada(8) reportaron este compromiso en el
37,5%, 21% y 62% respectivamente. Esto podria explicarse debido a que la
conjuntiva esta en contacto directo con el medio ambiente y es mas susceptible a
sufrir dafios por exposicion prolongada a la RUV. En México, el 30% de los

pacientes de una serie de casos realizada en poblacion pediatrica presentaron
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fotofobia, pingtécula (uni-bilateral) y pterigion, demostrando que el compromiso
ocular ocurre desde la infancia y puede persistir durante la adultez (34) y otro
estudio en 40 pacientes, demostré6 compromiso ocular del 45% (43), a diferencia
de las poblaciones en Asia (31-33,38) y Australia (19), donde no hay compromiso
conjuntival.

El labio inferior fue el mas comprometido por ser anatdmicamente mas prominente
y por ello el que recibe mas RUV, al igual que lo reportado en pacientes de México
(35,39,40), Escocia (29) y Australia (19). La afectacion de los labios como Unica
manifestacion en el PA se ha descrito entre el 27,6% (35) hasta el 56% (39) de los
casos, por lo que puede ser confundido con otro tipo de queilitis y retrasar el
diagndstico. Esto contrasta con los reportes en la poblacion asiatica, quienes no
presentan queilitis (31,33).

La prueba de fotoprovocacién con UVA logré la induccion de las lesiones a las 24
horas post-irradiacion en el 77,7% de los pacientes en quienes se realizd
apoyando el diagnéstico y evidenciando la sensibilidad a la UVA en esta
fotodermatosis, similar a los hallazgos del grupo escocés quienes encontraron
pruebas de fotoprovocacion con UVA positivas en el 62% de los pacientes
evaluados (29). En México, Hojyo y cols., reprodujeron las lesiones en el 90% de
los pacientes con el uso de UVA a dosis de 2,5 J/cm2 por 10 dias (3). Asimismo,
el grupo tailandés (38) reportd positividad de las pruebas de fotoprovocacion con
radiacion UVA en el 37% de los casos, 40% con la combinacion UVA-UVB y
13,3% con radiacion UVB.

Aunqgue los hallazgos histopatologicos cutaneos no son especificos en el PA, los

resultados obtenidos son parecidos a otros estudios (18,31,35,38). En la biopsia
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de labio se ha descrito degeneracion vacuolar, ulceraciones y costras, con
infiltrado linfocitico dérmico denso y difuso que forma foliculos linfoides bien
definidos tipo CD45 en la periferia y células B en su centro (35,43); con presencia
de abundantes eosindfilos y algunos melan6fagos que no afectan los anexos ni la
dermis profunda (2,3,5,34,44). Estos hallazgos, conocidos como quellitis folicular,
tienen una sensibilidad del 74,3% y especificidad del 36,4% como predictores de
PA (34) y fueron descritos por Vega-Memije y cols., en el 63,8% de los pacientes
mexicanos (35).

Con relacion al tratamiento, a todos los pacientes se les recomendaron medidas
de proteccion fisica y uso de protectores solares de amplio espectro con un alto
SPF, asociado al uso de corticoides topicos superpotentes en disminucién
progresiva, como se ha reportado en otras poblaciones (8,10,19,29,31,35,38), con
adecuada respuesta y control de la enfermedad hasta en el 83,6% (35). Para el
alivio del prurito se usé antihistaminico sedante igual que en otros estudios con
respuesta variable (8,10,29,31,38).

La terapia sistémica utilizada en esta poblacion incluyo corticoides, talidomida y
pentoxifilina. En el caso de las exacerbaciones severas se indico corticoide oral en
descenso similar a lo informado en Australia (19), mientras que en un estudio
asiatico se uso de forma intramuscular (31). Existen reportes del tratamiento con
aceténido de triamcinolona intralesional en lesiones recalcitrantes (32)
especialmente en dorso de manos (38).

La talidomida se indicé en pacientes con compromiso importante de la
enfermedad, pero no todos iniciaron el tratamiento, probablemente debido a que

este medicamento no es facil de conseguir, su costo es alto y la necesidad del uso
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concomitante de anticoncepcion en mujeres y hombres en edad fértil dada su
teratogenicidad (22), se ha demostrado que hacia la cuarta semana de
tratamiento las concentraciones de este inmunomodulador son similares en
plasma y liquido seminal, por lo cual debe evitarse la concepcion y la donacion de
esperma, ademas del uso obligatorio del método de barrera hasta 3 meses
después de la suspension del medicamento, tiempo que corresponde a un nuevo
ciclo de espermatogénesis (23), asi como la posibilidad de efectos secundarios
como la neuropatia. En general la dosis de inicio fue 100 mg diarios, con mejoria
de las lesiones en las primeras 4 semanas, semejante a lo reportado en otros
estudios (25,32,33,35). En Australia se uso la misma dosis con mejoria, sin
embargo, hasta un 50% de los pacientes presentaron urticaria y alteracion en la
conduccién nerviosa por lo cual se suspendi6 (19).

La pentoxifilina se formul6 en los casos en que no fue posible iniciar la talidomida
0 en aquellos que presentaron efectos adversos a este inmunomodulador; tuvo
buena respuesta clinica en 16 pacientes tratados, con dosis menores a las
reportadas en un estudio mexicano (24), pero el seguimiento fue muy corto.
Dentro de las limitaciones del estudio se encuentra la ausencia de datos de
algunas variables de interés dado que la recoleccion de la informacion se basoé en
los registros de las historias clinicas y en los reportes de patologia. No obstante,
las fortalezas de este estudio son la cantidad de pacientes incluidos, asi como la
informacion detallada de la anamnesis respecto al comportamiento con la
exposicion solar, su presentacion clinica y perfil de tratamiento.

Los resultados de este estudio demuestran que el PA debe sospecharse en la

poblacidon colombiana que presente lesiones pruriginosas permanentes en la piel
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de areas fotoexpuestas, asociadas a compromiso de las conjuntivas y los labios,

quienes se encuentren en la primera década de la vida, sin olvidar la presentacion

tardia. Debe realizarse una historia clinica minuciosa, ya que las caracteristicas

clinicas, el antecedente familiar y el comportamiento de la enfermedad relacionado

con la exposicion solar, se convierten en herramientas para el profesional de la

salud que le permitiran realizar un diagndéstico oportuno. La talidomida sigue

siendo el manejo de primera linea en casos de enfermedad severa, tiene como

limitacién sus efectos secundarios y el efecto teratogénico en mujeres y hombres

en edad fértil.
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Figura 1. Flujograma de seleccion
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Figura 2. Localizacion de las lesiones de PA en la poblacion colombiana. A)
Frecuencia de las lesiones por areas anatémicas. B) Detalle de las lesiones en
rostro. C) Compromiso de dorso de manos (papulas liquenificadas, excoriaciones,
costras Yy cicatrices hipocrémicas). D) Lesiones oculares: conjuntivitis en banda
(>) y pinguecula (*). E) Compromiso de labio inferior, se evidencian placas

eritemato-descamativas y algunas fisuras.

22,2%

Piernas
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Cuadro 1. Caracteristicas sociodemograficas de la poblacién con prarigo actinico

Variable n= 108 (%)
Edad, afios * 33 (19;44)
Género

Femenino 77 (71,3)
Masculino 31 (28,7)
Lugar de Residencia

Cundinamarca 96 (88,9)
Boyaca 10 (9,3)
Tolima 1 (0,9
Santander 1 (0,9
Altitud Residencia

< 1000 msnm 1 (0,9
> 1000 msnm 107 (99,1)
Zona Residencia

Urbana 99 (91,7)
Rural 8 (7,4)
Sin informacién 1 (0,9)
Ocupacion

-Estudiante 25 (23,2)
-Otras ** 15 (13,9)
-Vendedor al aire libre 12 (11,1
-Ama de Casa 9 (8,3)
-Agricultor 4 (3,7)
-Conductor 4 3,7)
-Industria 4 (3,7)
-Constructor 3 (2.8)
-Comerciante-Ventas 2 1,9
-Sin informacion 30 (27,8)

*Mediana (RIQ)

** Otras (profesor de educacion fisica, jardinero, cocinero, oficina, veterinario,

guarderia de perros, trabajador en minas).
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Cuadro 2. Perfil terapéutico usado en los pacientes con prurigo actinico en un

Centro de Referencia en Bogota-Colombia.

Variable n: 108 (%)
Medidas de proteccién 108 (100)
Polipodium leucotomos oral 7 (6,5)
Corticoides tépicos 99 (91,7)
Corticoides tépicos (potencia)
Superpotente 62 (57,4)
Alta 5 (4,6)
Media 16 (14,8)
Baja 16 (14,8)
Corticoides sistémicos 3 (2,8)
Inhibidores de calcineurina 71 (65,7)
Talidomida 36 (33,3)
Antihistaminicos 30 (27,8)

Pentoxifilina 16 (14,8)



