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RESUMEN

Todos estamos expuestos a los rayos solares y con ellos, a la
radiacion ultravioleta que causa dafios en piel como eritema,
hiperpigmentacién, fotoenvejecimiento, inmunosupresion y
carcinogénesis cutnea.

El presente articulo es resultado de una revisién en la que
participé un grupo representativo de dermatélogos especia-
listas en fotoproteccion quienes, con base en el cuestionario
Delphi, identificaron los puntos mas controvertidos en el tema
de fotoproteccion y emitieron recomendaciones clinicas para la
fotoproteccion en México.

PALABRAS CLAVE: Radiacidn ultravioleta, fotodario, fotoproteccién,
cdncer de piel, melanoma, no melanoma.

Introduccién
| interés cientifico en la radiacién solar surgié en
1669, cuando sir Isaac Newton descubrié6 el espectro
de la luz visible en los colores del arcoiris. La gama in-
frarroja fue descubierta en 1800 por William Herschel y
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ABSTRACT

Sunlight exposure, with its accompanying ultraviolet radiation,
are the leading causes of various skin conditions including ery-
thema, hyperpigmentation, photoaging, immunosuppression
and cutaneous carcinogenesis.

This paper results from a review by a group of photopro-
tection specialists who, by means if the Delphi questionnaire,
identified current controversies on the subject and issued clini-
cal recommendations for photoprotection in Mexico.
KeywoRDSs: Ultraviolet radiation, photodamage, photoprotection,
skin cancer, melanoma, non-melanoma.

Johann Wilhelm Ritter identificé la ultravioleta en 1801.
En 1932, William Coblentz propuso dividir el espectro
ultravioleta en tres tipos: UVC 100-280 nm, UVB 280 a 315
nm y UVA 315 a 400 nm. Hoy dia, la radiacién artificial
en industrias y centros de trabajo o recreo afecta a un
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creciente sector poblacional. Sin embargo, a eso hay que
sumar el hecho de que todos estamos expuestos a los rayos
ultravioleta de la luz solar, una forma de radiacién cuya
intensidad depende de diversos factores ambientales:"

® Posicion del sol. Cuanto mds alta sea la posicién de nues-
tra estrella, mayor serd la radiacién ultravioleta. Por otra
parte, la incidencia de la luz solar varfa con las estacio-
nes, asi que la intensidad de los rayos ultravioleta de-
pende no solo de la hora del dfa, sino del mes del ano.

® Latitud. A mayor proximidad con el ecuador terrestre,
mayor radiacién.

e Altitud. Al aumentar la altitud, la atmdsfera se vuelve
mds ligera y absorbe menos rayos ultravioleta. La in-
tensidad de la radiacién aumenta entre 10 y 12% por
cada mil metros de altitud.

® Nubosidad. Aunque la intensidad de la radiacién es
mdxima cuando el cielo estd despejado, puede incre-
mentar en dias nublados debido a la reflexién de las
particulas finas de agua.

® Capa de ozono. Absorbe parte de la radiacién ultravioleta
que llega a superficie de la Tierra. La concentracién de
ozono varia a lo largo del aio e incluso en el mismo dia.

® Reflexién del suelo. Las diferentes superficies reflejan y
dispersan la radiacién ultravioleta de distinta manera.
Por ejemplo, la nieve reciente puede reflejar hasta 809
mientras que la arena seca de una playa refleja hasta
15% y la espuma del agua de mar, alrededor de 259.?

Nuestra atmdsfera —compuesta de la capa de ozono, va-
por de agua, oxigeno y diéxido de carbono— absorbe la
totalidad de los rayos ultravioleta C (UVC) y casi 9o% de
los UVB, pero la filtracién UVA atmosférica es minima y
por ello, la mayor parte llega a la superficie terrestre.*

La radiacién ultravioleta (RUV) provoca importantes
danos a la piel y tiene relacién directa con el desarro-
llo de cdncer en las zonas mds expuestas (manos, rostro,
cuello y manos), como demuestra el Indice Ultravioleta
Solar Mundial (IUV), medida de 1995 desarrollada por la
Organizacién Mundial de la Salud y otras instituciones
para expresar numéricamente la probabilidad de lesiones
cutdneas y oculares, asi como el tiempo de presentacién
de las mismas (Cuadro 1).?

No obstante, se ha sugerido que el riesgo potencial de
una poblacién depende de tres factores, que, amén de los
antedichos niveles RUV ambientales, incluyen:

Hébitos de exposicidn solar: La mayor cantidad de ex-
posicién solar personal puede acumularse antes de los 20
afios de edad, debido a que las actividades escolares son
fundamentales en ese periodo y coinciden con las horas
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Cuadro 1. Intensidad de la radiacion UV solar en la superficie

terrestre
Baja <2
Moderada 3a5
Alta 6a7
Muy alta 8a10
Extremadamente alta 1+

Modificada de: indice UV Solar Mundial 20032

de mayor radiacién. Por ello, la dosis RUV de los 12 afios
de escolaridad basica y media constituyen una fraccién
muy importante del total a acumularse durante la vida
del individuo.

Sensibilidad a la radiacién solar: La dosis minima eri-
tematosa (DME) es el pardmetro de referencia que se uti-
liza como indicador de sensibilidad a RUV y es el equiva-
lente clinico de una quemadura. Aunque ésta aparece en
las primeras 24 h de exposicién, hay lesiones subclinicas
y cambios nocivos celulares y moleculares en ADN, matriz
extracelular y sistema inmunolégico, los cuales se mani-
fiestan tras la exposicién de un tercio de la DME>®

Por lo anterior y debido a la diversidad de criterios y
opiniones respecto de la fotoproteccién y las recomenda-
ciones clinicas para la poblacién de nuestro pais, se de-
cidié hacer una revisién con un grupo representativo de
dermatélogos de distintas instituciones, todos especiali-
zados en el tema.

Se organizaron mesas de trabajo sobre temas y con-
ceptos bdsicos, y se utilizé el cuestionario Delphi para
identificar aspectos controversiales. A continuacién, se
llevé a cabo una sesién presencial (13 y 14 de junio, 2014)
para evaluar la bibliografia seleccionada por niveles de
evidencia y redactar recomendaciones consensuadas.

Epidemiologia de la exposicion solar en México
Los beneficios de la luz solar incluyen sintesis de vitami-
na D, efectos anti-infecciosos y una accién terapéutica en
ciertas enfermedades como psoriasis, vitiligo y eczema."”
Por otra parte, la exposicién a los rayos solares puede
tener consecuencias nocivas inmediatas o agudas como
eritema, bronceado y quemaduras, asi como efectos cré-
nicos o tardios son fotoenvejecimiento, inmunosupresién
y carcinogénesis.”®

Luego de analizar la reactividad de la piel transcurridas
24 horas de una exposicién a tres DME, Fitzpatrick propu-
so una clasificacién simple de fototipos (Cuadro 2).>9
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Cuadro 2. Clasificacion de fototipos Fitzpatrick?

l. - : Siempre Raramente
I Deficiente en melanima

Habitualmente | Algunas veces

IIl. . . Algunas veces Habitualmente
Con melanima suficiente .

V. Raramente Siempre

V. Piel morena natural

Con proteccién melanica

WY Piel negra natural

Se observé que, aunque en apariencia, las pieles os-
curas son menos propensas al dafio por radiacién, todos
los fototipos requieren de un fotoprotector de efectiva
sustantividad (capacidad para permanecer adherido a la
piel pese al contacto con agua o sudor) y con un factor de
proteccién solar > 15./°%2

La Organizacién Mundial de la Salud (OMS) ha sena-
lado que el cincer de piel es cada vez mds frecuente, lo
cual se confirma en el hecho de que cada afio se diagnos-
tican dos millones de nuevos casos en todo el mundo; y
de ellos, melanoma y el cincer de piel no melanoma son
los que tienen consecuencias mds graves para la salud.™

Si bien la barrera cutdnea proporciona fotoproteccién
natural por sus mecanismos de reparacién celular, folicu-
los pilosos y sobre todo, su color, a veces dicha protecciéon
es insuficiente, de alli que se hayan adoptado diversas es-
trategias y medidas de fotoproteccién para coadyuvar en
la reparacién del dafio RUV en la piel ®

Se ha sugerido que la exposicién solar intermitente que
precipita quemaduras solares tiene estrecha asociacién
con el desarrollo de melanoma en sitios poco expuestos al
sol, como el térax; la exposicién solar continua se asocia
con un mayor riesgo de cdncer no melanoma y melanoma
de cabeza y cuello; en tanto que la exposicién solar total
o la suma de ambas exposiciones se vincula con un mayor
riesgo de melanoma en extremidades.™

En general, la exposicién RUV de la poblacién pedid-
trica es dos o tres veces superior a la de los adultos; de he-
cho, se calcula que al cumplir 18 afios, muchos individuos
ya han recibido entre 50% y 80% de la radiacién a la que
se verdn expuestos a lo largo de su vida.”

En México, el cincer de piel no melanoma ocupa el
tercer lugar entre las mujeres de 40 a 60 afios; en contras-
te, es la neoplasia mds frecuente en hombres del mismo
grupo etario.”

Por su ubicacién geogrifica, nuestro pais recibe gran
cantidad de RUV la mayor parte del afio y 90% de la

Volumen 12 / Ndmero 4 Bl octubre-diciembre 2014

FOTOPROTECCION EN MEXICO-°**

poblacién estd conformada por los fototipos III, IV y V
de Fitzpatrick (V, 689%; 1V, 259; 111, 79; y 11, 0.4%),5 tres
categorfas que responden de distinta manera a la radia-
cién solar. DME promedio para el fototipo III es de 39
(ICy 35-42) mJ/em?; para IV es 48 (ICy; 42-53) mJ/em?; y
84 (ICy 75-92) mJ/cm” para el fototipo V.

DME presenta rangos mds estrechos en el fototipo blan-
co (II) y mds amplios en el fototipo moreno oscuro (V), lo
que significa que la piel morena tolera la radiacién solar
dos o tres veces mejor que la piel clara.

En el grupo pedidtrico mexicano, el tiempo de expo-
sicién solar corresponde, aproximadamente, a la cuar-
ta parte de las actividades realizadas fuera del aula, con
dosis similares para los grupos de primaria, secundaria
y preparatoria aunque, en general, los hombres reciben
mayores dosis que las mujeres. Durante la asistencia a la
escuela, entre los meses de marzo a junio, los jévenes reci-
ben 519 de la dosis anual de RUV; por ello, la implemen-
tacién de medidas preventivas puede reducir, sensible-
mente, la cantidad DME acumulada durante esa época. Es
decir, disminuir 20% la dosis UV diaria de este grupo que
es evitar 8 minutos de sol al dia, implica una exposicién
acumulada a los 20 afios, equivalente a 2 afios 4 meses
menor a la recibida frecuentemente..”

Entre los meses de marzo y octubre, la intensidad de
RUV ajustada al espectro de accién eritematégena en Mé-
xico es extrema. IUV suele superar el valor de 10, lo que
corresponde a mas de 1.4 mJ/cm*min; a esa intensidad,
83% de la dosis UV diaria se recibe entre 10 a.m. y 4 p.m.,
con 52% entre 11:30 a.m. y 2:30 p.m.°

Las mediciones satelitales que suelen transmitir los
medios noticiosos nacionales —como IUV— se aproximan
mucho a la intensidad RUV terrestre y pueden servir como
medidas de referencia para alertar sobre las precaucio-
nes necesarias, que incluyen: evitar la exposicién entre
10 a.m. y 4 p.m.; uso de gafas oscuras, gorras o sombre-
ros; ropa que proteja brazos, piernas y cuello; y bloquea-
dor solar. En el periodo de menor intensidad solar (no-
viembre a febrero), la dosis UV persiste elevada (indice
UV 7-8) por lo que las recomendaciones de proteccién son
las mismas.®

En la clinica, un 1UV 10 se traduce en que la poblacién
de piel blanca presentard eritema tras 23 minutos de ex-
posicién solar y la de piel morena oscura en, aproximada-
mente, 110 minutos. No obstante, el dafio en la poblacién
clara se acumula de forma intermitente a dosis suberite-
mat6genas después de 5 minutos y en la morena oscura,
tras 27 minutos de exposicién. Es importante resaltar que,
a diferencia del fototipo III, las personas con fototipo V
no son capaces de percibir la irritacién UV; sin embargo,
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la dosis acumulada generard cambios degenerativos a me-
diano y largo plazo.®

Encuestas en nuestro pais revelan que, cada fin de se-
mana, la mayor parte de la poblacién adulta se expone a la
radiacién solar durante un minimo de 15 minutos y al me-
nos la mitad de ella, tiene una exposicién de media hora
en ese mismo lapso. Pese a que la exposicién es prolonga-
da, la tercera parte de la poblacién no toma precauciones.
Si bien la fotoproteccién primaria es mayor en hombres
que en mujeres debido al convencionalismo social de
vestimenta protectora y los sombreros, la proteccién se-
cundaria consistente en el uso de fotoprotectores t6picos,
es una prictica infrecuente que solo se observa en 10%
de la poblacién mexicana. Aun cuando la mayoria aplica
fotoprotectores tépicos de forma contingente en fines de
semana o durante las vacaciones, solo uno de cada diez
mexicanos los emplea diariamente y de ellos, setenta por
ciento son mujeres que utilizan productos para el cuidado
de la piel o cosméticos con protector solar. Por dltimo, el
uso de dichos productos no estd determinado por el tono
de la piel, sino que guarda una estrecha relacién con el
nivel de escolaridad; es decir, a mayor escolaridad, mayor
probabilidad de uso.”

Dado que la radiacién UVA puede filtrarse por los cris-
tales y es un factor asociado con el desarrollo de fotoder-
matosis, trastornos de pigmentacién y algunas variantes
de melanoma, es importante considerar que sus niveles
son relativamente uniformes de 12 p.m. a 3 p.m. en los
meses de febrero a noviembre. Durante ese periodo, la
intensidad suele superar 5 mW/m® (mW es sigla de la
medida de potencia denominada megavatio) y solo en
diciembre y enero se observa una atenuacién de 209%."
En México, viajar en el auto con las ventanas abiertas
favorece la acumulacién de dosis elevadas de radiacion
UV ambiental, independientemente de las caracteristicas
del vehiculo, mientras que mantener cerradas las venta-
nas elimina aproximadamente 98.9% de la radiacién UVB
y 849% de la radiacién UVA. Por ultimo, la instalacién de
una pelicula entintada en las ventanas (respecto de una
transparente) no mejora significativamente las condicio-
nes clinicas derivadas de fotosensibilidad.”

Fisiopatologia de la exposicién solar

La luz solar es indispensable para la vida terrestre, ya que
brinda multiples beneficios: es fuente de calor y energfa,
necesarios para que las plantas crezcan y produzcan oxi-
geno; permite la visién y controla los ciclos de vigilia y
suefio de los seres vivos. No obstante, la radiacién solar
tiene distintos efectos al ser absorbida en la piel humana.
Si bien los positivos incluyen sintesis de vitamina D, y

m Dermatologfa Cosmética, Médica y Quirtirgica

melanina mediada por RUV vy aplicaciones terapéuticas
en algunas patologfas inflamatorias cutdneas, los efectos
negativos pueden tener consecuencias muy graves en el
organismo. De alli que sea necesario lograr un delicado
equilibrio para optimizar los beneficios y minimizar los
riesgos para la salud.”

Propiedades de la radiacion solar

El sol emite energia en forma de ondas electromagnéticas.
Esa energia radiante constituye el espectro electromagné-
tico, que se divide en maltiples regiones dependiendo de
la longitud de onda (Figura 1). La longitud de onda se
mide en nanémetros (1 nm = 10 m) y existe una relacién
inversamente proporcional entre la longitud de onda y
los niveles de energfa: a mayor longitud de onda, menor
el nivel de energfa.

La radiacién solar alcanza la Tierra en forma de radia-
cién infrarroja, RUV y luz visible. La radiacién infrarroja
tiene mayor longitud de onda (760-1060 nm) y menor
energfa y representa 409% de la energia radiante que al-
canza la superficie de la Tierra, contribuyendo a la tem-
peratura que mantiene la vida en el planeta. Con anterio-
ridad no se le habia asociado con fotodafio, pero nuevas
pruebas sustentan que la radiacién infrarroja interviene
en el proceso de fotoenvejecimiento.”

Las radiaciones ultravioleta —una pequefia parte del
espectro solar- son causa de la mayor parte de los efectos
biolégicos positivos y negativos de la luz solar en la piel
humana. La longitud de onda de RUV es menor que la
luz visible (LV; 400-760 nm), pero mayores que la de los
rayos X. De conformidad con lo establecido en el Segun-
do Congreso Internacional sobre Luz (agosto 1932), RUV

10
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© Rayos ultravioletaB | 290 2
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Figura 1. Espectro electromagnético. Modificada de Hormung, 201
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se divide en radiacién ultravioleta C (UVC; 270-290 nm),
radiacién ultravioleta B (UVB; 290-315 nm) y radiacién ul-
travioleta A (UVA; 315-400 nm),** pero ya que los efectos
biolégicos de UVA ocurren cerca del espectro UVB, UVA
se subdividi6 recientemente en UVA2 (315-340 nm) y UVAT
(340-400 nm). El ozono en la estratosfera filtra la radia-
cién UVC e impide que llegue a la superficie terrestre, por
lo que los efectos cutdneos de RUV son secundarios exclu-
sivamente a UVA y UVB.>*

Por consiguiente, la longitud de onda y el dafo cuts-
neo son directamente proporcionales; es decir, a mayor
longitud de onda, mayor penetracién en la piel y mayores
efectos deletéreos en ella.”

Cuando los fotones (particulas portadoras de todas las
forma de radiacién electromagnética) alcanzan la super-
ficie cutdnea pueden sufrir reflexién, dispersién o ab-
sorcién. Segun la fotobiologfa (estudio de los efectos de
la luz sobre los seres vivos) y la ley de Grothus-Draper, la
luz puede tener efecto biolégico solo si es absorbida. Una
vez que las moléculas cutdneas (croméforos) absorben
radiacién, la energfa de ésta se utiliza en producir calor
o para catalizar reacciones fotoquimicas. Los croméforos
pueden ser componentes celulares y/o moleculares como
aminodcidos, nucleétidos, lipidos, 7-dehidrocolesterol,
porfirinas, tatuajes y medicamentos fotosensibilizadores.

Una vez absorbidos, los fotones RUV modifican la
estructura quimica molecular del croméforo —ya sea ADN,
lipidos o proteinas- a través de las vias fotoquimicas anae-
rébica (directa) o aerdbica (oxidativa o indirecta). Las
reacciones anaerébicas requieren de gran energia foté-
nica y por lo tanto, son precipitadas principalmente por
UVB, que también desencadena las vias aerébicas y ge-
nera especies reactivas de oxigeno, como el de oxigeno
singlete, anién superdxido, anién hidroxilo y peréxido,
los cuales interactdan con las moléculas adyacentes. De-
pendiendo del tipo y la cantidad, tanto el dafio aerébico
como el anaerébico condicionan necrosis 0 apoptosis y
pueden modular la sintesis y liberacién de mediadores
bioquimicos proinflamatorios y antiinflamatorios, inclui-
dos histamina, prostaglandinas D2, E2 y F2, prostaci-
clina, quininas y citocinas proinflamatorias como IL1,
IL6, IL10, IL17, IL22, interfer6n alfa y gamma, y factor de
necrosis tumoral alfa.”®

El ADN es el blanco principal de la radiacién UVB.
Dado que el ADN de los queratinocitos y células de Lan-
gerhans absorben directamente la radiacién, ésta es mds
citotéxica y mutagénica que UVA. Los principales pro-
ductos de UVB son dimeros ciclobutano de pirimidina y
fotoproductos de pirimidona, lesiones premutdgenas ca-
racterfsticas del dafio al ADN inducido por la RUV.
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La radiacién UVA también produce dafio al ADN ce-
lular mediante mecanismos indirectos y que involucran
induccién de estrés oxidativo; es decir, dafios al ADN
causados por oxidacién, mds frecuentemente en la posi-
cién 8 de la guanina. La oxidacién por RUV resulta en la
formacién de 8-oxo-guanina. UVA produce mayor dano
oxidativo que UVB y ademds, también se ha observado
que produce mds dimeros ciclobutano de pirimidina que
8-oxo-guanina; por consiguiente, los dimeros ciclobutano
de pirimidina son el producto mas coman del daiio ADN
por RUV.*

Durante la reparacién o replicacién de ADN puede
haber errores o inserciones de bases incorrectas. Pueden
ocurrir adiciones, deleciones o reorganizaciones err6-
neas, aun cuando la mayoria no son catastréficas debido a
que el cédigo genético es redundante y no implican largas
porciones de ADN. Con todo, si las mutaciones ocurren
en los oncogenes o genes de supresién tumoral, pueden
favorecer la produccién de neoplasias. Por ejemplo, se
han identificado mutaciones del gen supresor ps3 en mu-
chos cdnceres cutdneos inducidos por RUV.

Aunque los rayos infrarrojos también ocasionan erite-
ma ab igne se ha demostrado, recientemente, que también
induce la activacién de vias que regulan la expresién de
la metaloproteinasa de matriz en fibroblastos dérmicos, lo
cual favorece el fotoenvejecimiento.®

La exposicién RUV tiene efectos agudos y crénicos en
la piel humana.® Los primeros incluyen eritema, hiper-
pigmentacion, bronceado tardio, hiperplasia epidérmica,
formacién de radicales libres y sintesis de vitamina D,
mientras que los efectos crénicos abarcan fotoenvejeci-
miento, inmunosupresién, fotocarcinogénesis y exacer-
bacién de fotodermatosis.

Efectos agudos de la radiacion solar

La respuesta inicial de la piel a la exposicién RUV incluye
eritema, hiperpigmentacién inmediata, hiperpigmentacién
persistente, bronceado tardio, hiperplasia epidérmica, for-
macién de radicales libres y sintesis de vitamina D.>*

® Fritema. La quemadura solar, mayormente debida a la
exposicién UVB y en menor proporcién a UVA2, es el
efecto agudo RUV mejor conocido. El eritema cutineo
alcanza su mayor intensidad 6-24 horas después de la
exposicion y la reaccién persiste 48-72 horas. Es la res-
puesta cutdnea caracteristica posterior a la exposicién
a altas dosis de UVA.3

® Hiperpigmentacién inmediata y persistente. La exposicién
RUV ocasiona alteraciones de pigmentacién. La hiper-
pigmentacién inmediata es consecuencia de UVA y se
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caracteriza por una coloracién gris-ceniza que aparece
en los primeros minutos posteriores a la exposicién y se
desaparece en cuestién de horas. Cuando la dosis UVA
es >10 J/em?, la hiperpigmentacién inmediata da paso
ala hiperpigmentacion persistente. La hiperpigmenta-
cién persistente se caracteriza por una tonalidad parda
que inicia dos horas después de la exposicién y persiste
hasta 24 horas. Ambas formas de hiperpigmentacién
(inmediata y persistente) no se deben a nueva sintesis
de melanina, sin la foto-oxidacién y redistribucion del
pigmento.

® Bronceado tardio. Es inducido por UVBy UVA. Suele ob-
servarse tres dfas después de la foto-exposicién y es re-
sultado de un incremento en la actividad de tirosinasa,
lo que deriva en la sintesis de nueva melanina.®

® Hiperplasia epidérmica. Es un proceso adaptativo que
limita el dafo de una exposicién subsecuente a RUV.
Ocurre varios dias después de la exposicién y persiste
mds de un mes. La radiacién UVB produce mds hiper-
plasia que UVAY'

® Formacién de radicales libres. RUV induce especies reacti-
vas de oxigeno que incluyen oxigeno singlete, peréxi-
do de hidrégeno y radicales superéxido.

El dafio que esas especies reactivas ocasionan en el
ADN, las proteinas y las membranas celulares se consi-
dera la piedra angular de la mutagénesis por UVA, aun-
que se ha observado que dicho dafio también puede
ser consecuencia de UVB y la luz visible. Las especies
reactivas de oxigeno inducidas por UVA producen un
incremento en la sintesis de melanina e hiperoxidacién
de los lipidos de membrana ocasionando inflamacién.
La degradacién de la integridad de la estructura cutd-
nea es consecuencia de la activacién de la metalopro-
teinasa de la matriz y la liberacién de citosinas proin-
flamatorias y factores de crecimiento, los cuales alteran
la coldgena y la elastina de la matriz extracelular.??

e Sintesis de vitamina D. La radiacién UVB condiciona la
conversién de 7-dehidrocolesterol epidérmico en vi-
tamina D; (colecalciferol). Este proceso es influido por
diversos factores que incluyen intensidad de la luz so-
lar, fototipo, edad y fotoproteccién.?

Efectos crénicos de la radiacion solar

La exposicién crénica a RUV conduce a fotoenvejecimien-
to, inmunosupresion, fotocarcinogénesis y exacerbacién
de fotodermatosis.

® Fotoenvejecimiento. UVA desempefia un papel principal
en el desarrollo de fotoenvejecimiento pues penetra
mds profundamente en la dermis debido a su mayor
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longitud de onda. Las manifestaciones clinicas inclu-
yen arrugas, lentigos solares, poiquilodermia, pérdida
de elasticidad y telangiectasias, entre otras.

® [nmunosupresion. RUV suprime la inmunidad media-
da por células y modifica la migracién de células de
Langerhans, produce linfocitos T supresores y altera el
perfil de citocinas cutdneas. El efecto inmunosupresor
se manifiesta tanto en el uso terapéutico de RUV para
trastornos cutdneos inflamatorios como en las muta-
ciones del gen supresor tumoral p33, detectadas en el
cdncer cutdneo no melanoma* Se ha observado que
varias citocinas (incluidas las IL12, [L18 e IL23) pueden
controlar la reparacién del ADN y consecuentemente,
el dano inducido por RUV. Esto sugiere que dicha via
de sefializacién puede no ser tan unidireccional como
se pensaba, pues apunta a que existe un mecanismo de
retroalimentacién biolGgica.*

® Fotocarcinogénesis. RUV induce mutaciones del ADN y
neoplasias malignas. Sus propiedades inmunosupre-
soras también alteran el reconocimiento del sistema
inmunolégico de células danadas. La relacién entre la
exposicién a RUV y el desarrollo de cancer de piel —in-
cluidos melanoma, carcinoma basocelular y carcinoma
epidermoide— estd bien documentada. El melanoma
nodular y de extensién superficial estin relacionados
con la exposicién ultravioleta intensa e intermitente,
mientras que el melanoma lentigo maligno y el carci-
noma epidermoide se asocian con la exposicién créni-
ca (el patrén que contribuye al desarrollo de carcino-
ma basocelular sigue en estudio). La ha sugerido que la
exposicién a fuentes artificiales (camas de bronceado,
que emiten eminentemente radiaciones UVA) tiene re-
lacién con el incremento en el riesgo de melanoma,
carcinoma basocelular y carcinoma epidermoide.

® Fotodermatosis. La exposicién RUV y a la luz visible pue-
de exacerbar las diferentes fotodermatosis mediadas
inmunolégicamente, como erupcién polimorfa lumi-
nica, dermatitis actinica crénica, urticaria solar, reac-
ciones fotoalérgicas a medicamentos, bidroa vacciniforme
y trastornos hereditarios caracterizados por defectos
en la reparacién de danos en el ADN incluidos xero-
derma pigmentoso y porfirias.”

RUV y la piel infantil

Es bien sabido que la exposicién RUV durante la infancia
aumenta el riesgo de desarrollar melanoma y cdncer cu-
tdneo no melanoma en la edad adulta. Para explicar esta
correlacién, es necesario entender las diferencias de la
piel infantil respecto de la adulta.
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La piel del recién nacido tiene una estructura anatémi-
camente completa, aunque inmadura en sus funciones de
barrera, termorregulacién y absorcién transcutinea. Por
otra parte, la cantidad de melanocitos es normal y la ca-
pacidad para producir pigmento estd totalmente desarro-
llada, de manera que estos factores no aumentan la sensi-
bilidad de la piel del bebé a RUV. Con todo, es importante
enfatizar que la mayor exposicién RUV en esta etapa de la
vida aumenta el riesgo de desarrollar nevos melanociticos
y se ha demostrado que a mayor cantidad de nevos, mayor
es el riesgo de melanoma en la adultez.

Por otra parte, es importante sefialar que existen di-
ferencias en las estructuras anatémicas de la piel infantil
que la vuelven mds susceptible al dafio inducido por RUV
y eso, al parecer, podria explica porqué la exposicién
RUV en la infancia aumenta el riesgo de céncer de piel

Entre dichas diferencias tenemos que dermis y epider-
mis son mds delgadas, en particular la capa cérnea, la cual
varia segtin la topografia y friccién de cada zona; ademds,
la unién dermoepidérmica estd disminuida y vuelve mds
vulnerable la capa basal. Esta tltima particularidad ana-
tomica es critica para la susceptibilidad de la piel infantil
a RUV, ya que los melanocitos y las células basales epi-
dérmicas interfoliculares, localizadas en dicha capa, son
un objetivo ideal para los efectos carcinogénicos de RUV.

Se ha sugerido que la ubicacién de la regién del bulbo
en los foliculos pilosos durante la infancia es un factor de
riesgo importante para el desarrollo de melanoma. En los
nifios predomina el pelo velloso y asi, la proteccién en
dicha regién es menor que en la pubertad, etapa en que
se desarrolla el pelo intermedio y terminal aumentando
la proteccién de la zona. Esas observaciones sugieren que
el dano inducido por RUV se concentra en las células ba-
sales, foliculares e interfoliculares durante la infancia y
que su efecto en dichas células es responsable del mayor
riesgo de cdncer de piel en etapas posteriores de la vida.?

Protectores solares

El protector solar ideal debe brindar proteccién UVA y
UVB; evitar la produccién de ERO (especies reactivas de
oxigeno) por dafio solar; y contener enzimas activas que
estimulen la reparacién del ADN. Asi mismo, debe ser es-
table; seguro y fécil de aplicar de manera uniforme; cos-
méticamente aceptable y resistente al agua, el sudor y la
abrasién; no comedogénico, hipoalergénico y no absorbi-
ble; y también, de precio accesible.

. Filtros orgdnicos

El mercado ofrece numerosos filtros orgdnicos e inorgd-
nicos. Los primeros son sustancias que absorben energia

Volumen 12 / Ndmero 4 Bl octubre-diciembre 2014

FOTOPROTECCION EN MEXICO**** '

solar, la cual estimula sus electrones haciéndolos entrar
en una fase inestable que, posteriormente, se estabiliza
devolviéndolos a su estado original. Durante este proce-
so se libera energia en forma de calor. Suelen ser filtros
de amplio espectro que dispersan, reflejan y absorben luz
UV, y se clasifican segin el espectro de radiacién UV que
bloquean.

1. UVB

® Aminobenzonas. Su absorcién mdxima es 206 nm. Se ha
cuestionado su seguridad debido a que es potencial-
mente carcinogénico,® amén de que ocasiona derma-
titis por contacto, fototoxicidad y mancha de amarillo
la ropa.

Aunque ha dejado de utilizarse en la actualidad,
hay disponibles algunos derivados. Entre ellos Padi-
mato-O, que ofrece mejor perfil y proteccién entre
300-310 nm, por lo que goza de gran aceptacién y se
utiliza en gran variedad de productos.

® Cinamatos. Octinoxato (octil-p-metoxicinamato; OMC)
es el compuesto para absorcién UVB mds potente (270-
328 nm) y mds ampliamente utilizado, y su eficacia
aumenta al encapsularlo en microesferas de metilme-
tacrilato. Aun cuando es resistente al agua, es incom-
patible con avobenzona, que le vuelve fotoldbil y com-
promete la proteccién UV.

® Octocrileno. Este compuesto cubre entre 290-360 nm y
alcanza su pico en 307 nm; es decir, cubre el espectro
de UVB a UVA2. Ademds de su amplitud de cobertura,
es el mejor fotoestabilizador de avobenzona, lo que lo
hace un ingrediente altamente utilizado en diferentes
formulaciones. Posee un excelente perfil de seguridad
y ocasiona poca irritacién, fototoxicidad y fotoalergia;
sin embargo, publicaciones recientes han informado
de casos de dermatitis por contacto fotoalérgica con
octocrileno,* de alli que sea recomendable la vigilan-
cia de este efecto secundario. Es un producto de escasa
sustantividad y pierde su efecto con el agua y el sudor.

e Salicilatos. Octisalato, homosalato y salicilato de tro-
lamina (entre otros) se encuentran en el grupo de
compuestos con absorcién estimada en alrededor
de 300 nm (290-315 nm). Son considerados débiles ab-
sorbentes de UVB, pero tienen un excelente perfil de
seguridad ya que no penetran el estrato cérneo. Al-
gunos de ellos, particularmente octisalato, se utilizan
en numerosas formulaciones. Son estupendos solubi-
lizadores de otros ingredientes cosméticos no solubles
como las benzofenonas. Octisalato y homosalato son
insolubles en agua, de alli su elevada sustantividad
y gran eficacia después de la exposicién al agua y al

DCMQ

Dermatologia Cosmética, Médica y Quirtrgica m



DCMQ

$«-:EDUCACION MEDICA CONTINUA

sudor. Salicilato de trolamina se ha utilizado en pro-
ductos para el cabello por su solubilidad en agua.'

2. UVA
® Benzofenonas. Compuestos como oxibenzona, dioxiben-

zona y sulisobenzona estdn incluidos en este grupo de
cetonas aromdticas. Su espectro de proteccién es am-
plio: el rango de absorcién de oxibenzona es 270-350
nm, con dos picos en 288 y 325 nm.

Se sabe que algunos derivados, como benzofenona 3,
se absorben en forma percutinea y son detectables en
orina, sangre y heces, por lo cual existe el riesgo de
toxicidad sistémica,* ademds de ser fotoinestable y ge-
nerar ERO. Aunque no se han descrito efectos negati-
vos para la salud y la intoxicacién aguda es rara, se han
detectado alteraciones hepdticas, renales y en 6rganos
reproductores, asi como trastornos en el eje hipotala-
mo-hip6fisis-tiroides de ratas tratadas con benzofeno-
na 3 (oral o tépico), sustancia que, ademds, sirve como
aditivo y saborizante artificial; es componente de in-
secticidas; se utiliza en numerosos procesos industria-
les; y en ensayos animales, ha ocasionado alteraciones
similares a las producidas por otros componentes de
los cinamatos y salicilatos.## De hecho, no se ha esta-
blecido si la deteccién de benzofenona 3 en humanos
es consecuencia del uso de bloqueadores solares o ex-
posicién de otras fuentes industriales (Figura 2).

® Avobenzona. Disponible como Parsol 1789, es el segun-

do filtro mds utilizado en Estados Unidos. Su un rango

de proteccién oscila de 310 a 400 nm, de manera que
abarca no solo todo el espectro UVA sino una parte del
espectro UVB. Como es muy fotoldbil y puede perder
entre 40 y 90% de efectividad después de una hora de
exposicién solar debe combinarse con sustancias esta-
bilizadoras, sobre todo octocrileno.

® Fcamsule. También conocido como Mexoryl SX es un
protector solar de amplio espectro para UVA, con ran-
go de absorcién de 290 a 3900 nm y pico de absorcién
en 345 n; es decir, abarca todo el rango UVB y UVA,
pero su maxima capacidad de absorcién se encuentra
en el rango de UVA. Fotoestable y resistente al agua,
su absorcién sistémica es inferior a 0.5% de la dosis
aplicada.

Mexoryl XL (Butil metoxidibenzoilmetano) es el
primer filtro fotoestable y de amplio espectro para UVA
y UVB. Consiste de grupos quimicos, uno de los cuales
absorbe tanto UVA como UVB y es liposoluble. Las re-
acciones alérgicas son extremadamente raras.

II. Filtros inorgdnicos
Los filtros inorgdnicos, como diéxido de titanio y 6xido
de zinc ofrecen algunas ventajas respecto de los orgdni-
cos. Poseen un amplio espectro; dispersan, reflejan y ab-
sorben la luz UV; protegen contra la radiacién infrarroja;
y abarcan hasta el rango de 380 nm.*

Son fotoestables por su grado predictivo de fotopro-
teccién aun después de la exposicién solar, y poseen poco
potencial alergénico y de sensibilizacién. No obstante,

— UVB UVA|l —e UVAII ]

I
Salicilatos: 300-310
Padimato-o: 300-310

Oclocrilena: 290-360

Oxibenzona: 270-350

Maxoryl Sx: 280-380

Ayobenzona (Farsol 1789): 310-400

Figura 2. Caracteristicas de los fotoprotectores.
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debido a su baja aceptacién cosmética y su alto grado de
comedogenicidad son poco aceptables. Pese a ello, se ha
logrado micronizar particulas de 6xido de zinc y diéxi-
do de titanio para corregir la apariencia cosmética. De
hecho, el reciente desarrollo de nanoparticulas (aun mds
pequerias) ofrece una mejor apariencia 6ptica, mecdnica
y eléctrica, mas ha surgido la duda de que su inhalacién
pueda ocasionar inflamacién y cdncer e incluso, dafio di-
recto al ADN. Por ello, CCSC desaconseja el uso de nano-
particulas de di6xido de titanio.#

lll. Otros protectores
Contra radiacién infrarroja Atn se cuestiona la necesidad
de proteccién contra la radiacién infrarroja (IR; tipos A, B
y C). Un tercio de la radiacién solar que incide en la piel
es IR-A y de ella, 65 9 alcanza la dermis mientras que 17%
penetra al tejido celular subcutdneo. Eso explica porqué
es una causa importante del envejecimiento de la piel,
pues induce angiogénesis, infiltrado inflamatorio crénico
y con éste, produccién de ERO y metaloproteinasa.
Aunque algunos antioxidantes como epigallocate-
quina y coenzima Q_pueden proteger contra IR, mas no
hay protectores solares especificos contra esa radiacién.
Algunas investigaciones han revelado que ciertos filtros
solares evitan la formacién de ERO inducidos por IR, aun
cuando no contengan un absorbedor en el rango infrarro-
jo. Esto puede deberse a su capacidad de difraccién de la
radiacién y/o sus efectos antioxidantes.*

® FEnzimas reparadoras de ADN. Endonucleasa T4 tipo V
(T4Ns) es una enzima con capacidad de acelerar la re-
paracién de ADN al administrarla intracelularmente.
Su uso tépico en pacientes con xeroderma pigmentoso
conduce a la reduccién en tamafio o numero de los
carcinomas basocelulares y las queratosis actinicas.®

® Antioxidantes tdpicos. Los radicales libres producidos
endégenamente después de la exposicion solar causan
dafios en el ADN, la membrana lipidica y las proteinas
estructurales, lo que induce fotoenvejecimiento y foto-
carcinogénesis.

® Vitamina C. La aplicacién tépica de vitamina C mejo-
ra la barrera epidérmica y se ha demostrado que evita
el eritema posterior a la exposicién solar. Su méximo
nivel cutdneo se alcanza tres dias después de la apli-
cacién en concentraciones de 15%. Dado que es ines-
table, se utilizan sustitutos como magnesio ascorbil
fosfato y ascorbil-6-palmitato.

® Vitamina E. La aplicacién de alfa-tocoferol ha demos-
trado buen efecto y reduccién de eritema, fotoen-
vejecimiento, fotocarcinogénesis e inmunosupresion;
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también inhibe la formacién de melanina. Funciona
mejor en conjunto con otros antioxidantes y en combi-
nacién con dcido L ascérbico 159 y 19 alfa tocoferol se
cuadriplica la proteccién contra la induccién de erite-
ma y formacién de dimeros de timina.

® Selenio. Su aplicacién tépica aumenta aumentar la DME
(L-selenometionina).*®

® Silimarina. Derivado de la planta Silybummarinum, con-
tiene tres flavonoides de los cuales, el principal es
silibina, poderoso antioxidante que puede detener la
formacién de ERO y prevenir la oxidacién lipidica y
lipoproteica. Se ha demostrado que la aplicacién t6-
pica en ratones inhibe las quemaduras celulares por
UVB, asf como la formacién de dimeros de pirimidina,
y reduce la formacién de tumores inducidos por UVB.

® Polifenoles del té verde. Antioxidantes mds potentes que
las vitaminas C y E. No obstante, son inestables y pier-
den rapidamente su accién.?

IV. Nuevas tecnologias

® Microencapsulacion. Es posible incrementar la seguridad
y eficacia de los bloqueadores solares utilizando nue-
vas tecnologias como la microencapsulacién de ingre-
dientes activos, que utiliza un recubrimiento de silice
para reducir el contacto de los ingredientes activos con
la piel y disminuir el riesgo de las reacciones irritativas
y alérgicas’"* La microencapsulacién puede, ademas,
resolver problemas de incompatibilidad entre ingre-
dientes; incluso algunos polimeros que no absorben
radiacién UV pueden mejorar la eficacia del bloquea-
dor dispersindolo y aumentando su SPF.

® Fotoprotectores orales. La exposicién crénica a la radiacion
UV solar dana la piel aumentando el espesor cutineo,
y propiciando la formacién de arrugas e hiperpigmen-
tacion, todo lo cual disminuye la elasticidad y puede
precipitar cdncer cutdneo.® Es posible proporcionar
fotoproteccién no solo mediante bloqueadores UV si-
no utilizando sustancias orales, como nicotinamida,
que bloquean dicha radiacién, la cual causa inhibicién
la produccién de ATP y precipita una crisis energética
que interfiere con la inmunidad de la piel y la repara-
cién del ADN.

Hay muchas sustancias tépicas que pueden preve-
nir los efectos nocivos del sol. Sin embargo, solo se han
investigado in vitro y en animales de experimentacién,
por lo que hacen falta ensayos clinicos en humanos que
aporten evidencia sobre sus beneficios. Con todo, las
innovaciones mas prometedoras se basan en la admi-
nistracién oral como una nueva forma de fotoprotec-
cién y complementan la estrategia tépica contra UVA.
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Una de las ventajas de la fotoproteccién oral es que
protege toda la piel por via sistémica y su efecto no
depende de la forma de aplicacién ni de la pérdida
por el agua o el sudor, con la consiguiente necesidad
de reaplicacion.

Las sustancias que ofrecen grandes beneficios de
fotoproteccién oral pueden dividirse de la siguiente
manera:

A. Sustancias botanicas de la dieta.
B. Grasas de la dieta.
C. Combinacién de antioxidantes.*

A) Sustancias botanicas de la dieta

Hay pruebas de que la ingestién de ciertas sustancias
orales tiene un efecto preventivo contra el dafo cutd-
neo inducido por la radiacién UV. Los mecanismos
de accién son, por supuesto, muy variables y siguen
diversas vias de sefializacion para las respuestas inmu-
nomoduladora, antioxidante y anti-inflamatoria. Estas
sustancias incluyen los polifenoles de frutas, verdu-
ras, vino, té y alimentos que contienen cafeina, entre
otros*

® Carotenoides. El resultado de estudios a largo plazo
con humanos que llevaron una dieta rica en caro-
tenoides proporciona evidencia de que esa dieta
brinda una fotoproteccién superior a la que ofrece
un discreto incremento de DME.#

En dosis de 120-180 mg/dia, la fotosensibilidad
de pacientes con erupcién polimorfa luminica y ur-
ticaria solar disminuye, aunque no se ha demostra-
do que la administracién oral prevenga la aparicién
de carcinomas cutdneos.”

Los B carotenos han sido parcialmente exitosos
en el tratamiento de alteraciones de fotosensibili-
dad y porfiria eritropoyética, donde el oxigeno es
un importante mediador’® Siguen en marcha diver-
sos estudios para determinar la accién protectora de
los B carotenos contra la radiacién UV y la induc-
cién de eritema en individuos sanas.®

® Polifenoles del t€ y del vino. Algunos estudios con ani-
males han demostrado que la administracién con-
tinua de epigalactocatequina-3-galato incrementa
DME vy reduce la fotocarcinogénesis y el fotodafio
inducidos por UVB. Este efecto parece mediado, al
menos en parte, por IL-12, la cual reduce inflama-
cién cutdnea.”

® Flavonoides. Del latin flavus “amarillo”, término ge-
nérico que describe una serie de metabolitos se-
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cundarios de las plantas sintetizados a partir de una
molécula de fenilalanina y 3 moléculas de malo-
nil-CoAY

Genisteina oral ha demostrado reducir la carci-
nogénesis en modelos animales, y la administracién
oral de quercetina disminuye el estrés oxidativo sis-
témico en animales expuestos a radiacién UVB o
UVA.%

® FExtracto de Polypodium leucotomos (PL). Esta planta
se desarrolla exclusivamente en las selvas y bosques
tropicales hondurefios y su extracto actda bloquean-
do el exceso de produccién de leucotrienos, una de
las causas de ignicién de la piel.

En el humano, el consumo de una sola dosis del
extracto de P. leucotomos no solo produce un efecto
antioxidante que inhibe la peroxidacién de lipidos
de las membranas celulares cutdneas, sino que re-
duce la inflamacién inducida por UV, previene la
isomerizacién del dcido trans urocdnico a su forma
cis, y protege contra los agentes de radiacién que
inducen inmunosupresién.*

En dosis de 7.5 mg/kg protege la piel humana de
la radiacién UV, con o sin la ingesta de psoralenos;
reduce el eritema, los dimeros de timina y la deple-
cién de células de Langerhans.® También induce la
activacion del gen ps3 que acelera, directamente, la
remocién de los fotoproductos del ADN, sobre todo
los muy mutagénicos como los dimeros de timina.
El extracto de P. leucotomos también inhibe el dano
oxidativo del ADN vy la conversién de guanosina a
8-hidroxi-2-desoxiguanosina, lo que resulta en una
reduccién de la mutagénesis inducida por UV.#

® Bayas de Lonicera caerulea. Se ha comprobado que
la administracién oral de bayas de L. caerulea en mo-
delos murinos protege del dafio del ADN posterior a
la exposicién solar.®

® Chocolate. Los granos de cacao son ricos en polife-
noles, que poseen potentes propiedades antioxi-
dantes. Los principales fotoquimicos fenélicos del
cacao son epicatequina, catequina y procianidinas.
Sin embargo, una gran parte de la capacidad an-
tioxidante de los granos de cacao se pierde duran-
te la manufactura del chocolate. Algunos estudios
han revelado que 12 semanas de consumo de cacao
procesado especialmente para conservar sus flavo-
noides casi duplic la Dosis Eritematégena Minima
(DEM) respecto de un grupo control que consumié
el chocolate oscuro convencional (709).4

® Cafeina. Muchos estudios epidemiolégicos apoyan
la evidencia experimental de que el consumo de
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cafeina tiene un efecto protector contra el cdncer
de piel. Esas investigaciones han demostrado que la
cafeina tépica y oral provoca apoptosis de querati-
nocitos irradiados con UVB, lo que significa que ese
alcaloide puede desempediar un papel importante
en la prevencion de fotocarcinogénesis.*

B) Grasas de la dieta

Tanto estudios con ratones como humanos han de-
mostrado que la dieta baja en grasas protege e inhibe el
desarrollo de queratosis actinicas. No obstante, ciertas
grasas parecen ejercer un efecto fotoprotector, mien-
tras que el dcido eicosapentaenoico y los dcidos grasos
poliinsaturados Omega 3 han demostrado que reducen
la incidencia de quemaduras solares e inhiben el desa-
rrollo de cdncer de piel en modelos murinos.> Ambos
lipidos también han sido eficaces para reducir el dafio
al ADN inducido por UV y disminuyen tres veces el
riesgo de quemadura solar. Con todo, su principal des-
ventaja en los estudios fue que la dosis diaria reque-
rida de aceite de pescado era relativamente grande.*

C) Combinaciones de antioxidantes

El uso de un agente protector sistémico proporciona
ventajas significativas, como una cobertura mds uni-
forme de toda la superficie corporal total, indepen-
dientemente de factores individuales como potencia
de las cremas, cantidad aplicada, sudor o agua. La
administracién oral de extractos de PL y su favorable
perfil de seguridad podria tener implicaciones impor-
tantes en la prevencién del cancer de piel ®

La combinacién de diversos antioxidantes, como
las vitaminas C y E, refuerzan su efecto fotoprotector,
y algunos productos contienen combinaciones de an-
tioxidantes con niveles fisiolégicos de lipidos solubles
en agua, carotenoides (3 caroteno y licopeno), vitami-
na Cy E, selenio y proantocianidinas. La administra-
cién oral de estas preparaciones impide la expresién
de la metaloproteinasa de matriz y refuerza la sintesis
de coldgena, y reduce la formacién de arrugas.

La antioxidantes selenio y la vitamina E pueden ser
eficaces en la disminucién del dano agudo o crénico
inducido por RUV. L-selenometionina tépica, sola y
combinada con la vitamina E, ofrece mejor proteccion
contra la formacién de ampollas y la pigmentacién in-
ducida por UV. En cuando a proteccién contra el cdn-
cer de piel, la administracién tépica de RRR-0t-toco-
ferol (Eol), asi como de L-selenometionina tépica mas
administracién oral de RRR-0- acetato de tocoferil
(Eac), son superiores.®
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La proteccién de la piel humana se realiza tanto
por via endbgena (mediante sintesis de melanina y
antioxidantes enzimdticos), como exégena (mediante
antioxidantes contenidos en los alimentos, como las
vitaminas A, C y E). El dafio inducido por exposicién
a UV se manifiesta clinicamente como fotoenvejeci-
miento cuando, al aumentar la edad de la persona, los
mecanismos antioxidantes endégenos, asi como los
procesos de reparacion, pierden eficacia y prevalece el
dafio actinico de la piel. En este punto seria razonable
ingerir antioxidantes adicionales y/o aplicarlos en pre-
paraciones tépicas.”

La administracién combinada (oral y t6pica) de lu-
tefna y la zeaxantina, proporciona el mayor grado de
proteccién antioxidante. Dicha administracién com-
binada, en forma individual, también tiene un efecto
significativo en la piel. Por su parte, la administracién
oral de luteina comparada con su aplicacién tépica,
proporciona mejores resultados en el dmbito de los
cambios en la peroxidacién lipidica, asi como por ofre-
cer una mayor actividad fotoprotectora frente a la luz
UV.62

Conclusiones

Se han logrado adelantos significativos en el conocimien-
to de los efectos de la radiacién solar en la piel. Sabemos
que nuestro pafs estd expuesto de forma continua a nive-
les elevados de RUV y que los fototipos mds susceptibles
de desarrollar enfermedades derivadas de la radiacién
solar son II y III. Sin embargo, debe tenerse en cuenta
que aunque los fototipos IV y V no perciben el dafio agu-
do como los otros dos, la exposicién crénica a RUV puede
tener consecuencias tardias.

Debido a que la mayoria de la poblacién mexicana no
observa las medidas adecuadas para una fotoproteccién
eficaz, nuestra poblacién tiene una elevada prevalencia
de fotodermatosis y un alto riesgo de fotocarcinogénesis.

Los especialistas mexicanos son versados en fotopro-
teccién y tienen un amplio conocimiento de productos
que, de usarse correctamente, ayudan a prevenir, de ma-
nera importante, el dafio cutdneo por RUV.

Todos los médicos, pero especialmente dermatélogos
y pediatras, deben hacer un esfuerzo para concientizar
no solo a los pacientes sino a la poblacién general sobre
los beneficios de la fotoproteccién y hacerla obligato-
ria, independientemente del color de la piel o la ocu-
pacién. El cumplimiento de unas sencillas medidas des-
de la edad pedidtrica es un tema critico en la educacién
para la salud.
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Recomendaciones clinicas para la fotoproteccién en México

Clinical Recommendations for Photoprotection in Mexico

¢Cudntos nuevos casos de cdncer de piel se diagnostican,
anualmente, en todo el mundo?

a) Seis millones

b) Cuatro mil solo en América

c) Dos millones

Mencione tres factores ambientales que pueden incremen-
tar el dafio ocasionado por la radiacién ultravioleta:

a) Altura del sol, latitud y altitud

b) Azimuth, albedo y profundidad

¢) Angulo, geografia y contaminacion

A cada mil metros, la intensidad de la radiacién aumenta
entre:

a) 15y 35%

b) 1/2 proporcionalmente

c) 10y I12%

La intensidad de la radiacién UV, ajustada al espectro eri-
tematégeno, es extrema en México durante los meses de:
a) Todo el afio

b) Marzo a octubre

c) Diciembre a enero

El protector solar ideal debe proteger contra:

a) La evidencia muestra que es suficiente si protege contra
UVA y UVB

b) UVA y UVB, evitar la produccién de ERO y estimular la
reparacién de ADN

¢) UVA, ROSy ADN

m Dermatologia Cosmética, Médica y Quirtirgica

6.

I0.

¢ Cudles fototipos requieren de fotoproteccion?

a) Todos los fototipos requieren de fotoproteccién
b) Iyll

c) Todos, excepto el VI

Son caracteristicas de la efectiva sustantividad de un foto-

protector:

a) Rechazar de la piel el agua o sudor y tener factor de
proteccién < 15

b) Mantenerse adherido a la piel pese al contacto con el
agua o sudor, y tener factor de proteccién > 15

c¢) Permitir el libre paso del sudor, retener el agua y tener
factor de proteccién >15

Marque las sustancias con propiedades de fotoproteccién
oral:

a) Té verde y cafeina

b) Amaranto y ldcteos

¢) Chocolate y cafeina

Mencione tres efectos agudos de la exposicién RUV:

a) Rash cutdneo, verrugas y bronceado tardio

b) Eritema, hiperpigmentacién inmediata e hiperplasia
epidérmica

¢) Nevus pigmentosus, formacion de radicales libres y enveje-

cimiento prematuro

¢Cudl es la planta que actta bloqueando el exceso de pro-
duccién de leucotrienos y protegiendo contra los agentes
de radiacién que inducen inmunosupresion?

a) P. leucotomos

b) S. aureus

c) Caléndula
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