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El Sol y la piel. Fotodermatosis

Dr. Octavio Flores Alonso*

RESUMEN

Se revisan algunos aspectos fotobiol6gicos de la radiacion solar y su interrelacion con la piel, asi como los aspectos
clinicos de las fotodermatosis mas importantes y su tratamiento.
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ABSTRACT

Here, some of the photobiological aspects of sun exposure are reviewed, as well as its effect on the skin, and most impor-

tant clinical features of photodermatosis and its treatment.

Key words: Photodermatosis, ultraviolet radiation.

CARACTERISTICAS DE LA RADIACION SOLAR

El Sol es el astro eje y productor de energia de nuestro
sistema planetario, y la piel es el 6rgano mas grande y
bello de los seres humanos que somos los habitantes
del tercer planeta del sistema solar, al que se le dio el
nombre de Tierra.

Desde el inicio de la vida en la Tierra, sus moradores
intuyeron (y con el avanzar de la evolucion tuvieron el
conocimiento pleno) la importancia del Sol; éste fue el
dios mas importante en la vida social y religiosa de
muchas culturas.

La vida en la Tierra depende totalmente de la ener-
gia derivada directa o indirectamente del Sol.

La radiacion luminica no es emitida de manera con-
tinua, sino en forma de unidades, “quantas” o fotones,
gue contienen diferentes y discretas cantidades de ener-
gia. Esta emanacién comprende una gran gama de ra-
diaciones que incluyen rayos infrarrojos, luz visible, ra-
yos ultravioleta, electricidad, ondas de radio, rayos
gamma y, secundariamente, rayos cosmicos.'?

La radiacion se describe cualitativamente en longitu-
des de onda y cuantitativamente por su frecuencia. La
energia de un fotén se incrementa tanto como aumenta
la frecuencia o disminuye su longitud de onda. Las lon-
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gitudes de onda en fotobiologia se expresan en unida-
des llamadas nanémetros (nm). Un nanémotro es igual
a 10 A°; equivale a una millonésima de mm, es decir,
una billonésima de metro.

Las longitudes de onda oscilan entre 0.1 nmy varios
km de largo (onda de la radio).

Debido a que en las diferentes capas de la atmosfe-
ra se van perdiendo radiaciones solares, a la superficie
terrestre, y por lo tanto a nuestra piel, sélo llegan aqué-
llas comprendidas entre los 290 y los 1,850 nm de lon-
gitud de onda.?* El total de energia solar que llega a la
tierra consiste en un 32% aproximadamente de luz visi-
ble, un 65-66% de luz infrarroja y un 2-3% de luz
ultravioleta® y otros tipos de energia como rayos X y
microondas, que son significativamente importantes
aunque solo estén presentes en pequefiisimas canti-
dades. La banda de radiaciones que llega a la Tierra
esta formada por radiaciones ultravioleta que empren-
den de los 290 a los 400 nm, por luz visible que abarca
de los 400 nm a los 740 nm, y por la luz infrarroja que
se encuentra entre los 740 y los 1,850 nm.

Los rayos ultravioleta se dividen en UVA (400 a 320
nm), UVB (320 a 290 nm) y UVC (290 a 200 nm), tam-
bién llamados UV largos, UV medios y UV cortos, res-
pectivamente. Las radiaciones ultravioleta son ricas en
energia, por lo que se involucran primariamente en
muchas reacciones normales o anormales de la piel.
Las radiaciones ultravioleta comprendidas entre 290 y
320 nm son las productoras del eritema actinico o so-



« Rev Cent Dermatol Pascua ¢ Vol 9, Nim.2 + May-Ago 2000

lar, y las colocadas por arriba de los 320 nm estan rela-
cionadas con problemas de fotosensibilidad.*

La luz visible forma la imagen visual del arco iris,
colores que podemos ver gracias a los fotorreceptores
en forma de conos que tenemos en la retina 'y que son
sensibles a los tipos de longitudes de onda de la radia-
cién solar que reconocemos como luz visible.

Las radiaciones infrarrojas son las responsables de
nuestras sensaciones de calor y provocan una tempe-
ratura que hace posible procesos metabolicos vitales
para que la vida ocurra.

La energia fisica del Sol se convierte en energia qui-
mica debido a su utilizacion por los organismos vivos; a
este fendmeno se le da el nombre de fotosintesis. La
reaccion fotoquimica es mediada por la clorofila que es
captadora de energia, luego absorbe luz en forma se-
leccionada que es transportada y luego almacenada
como energia quimica con riqueza de fosfatos enlaza-
dos. El proceso esta asociado con bidxido de carbono
que es convertido en compuestos organicos como
carbohidratos y oxigeno.

CO,+H,0—0,+(CH,0)
EFECTOS DE LAS RADIACIONES

SOLARES EN LA PIEL

A las radiaciones solares comprendidas entre los 290 y
los 760 nm, se les denomina espectro fotobioldgico. Este
tipo de radiaciones son las que ponen en marcha la
fotosintesis y las fotorreactivaciones, condicionando
ademas la formacion de vitamina D2 en epidermis a partir
del 7 dehidrocolesterol.**

En el organismo humano, es la piel el 6rgano que
mas aprovecha esta energia radiante. La piel es el or-
gano de choque para el espectro fotobiolégico, al que
responde por medio de dos mecanismos: 1) Fototrau-
matico y 2) Fotosensibilidad. El primero es una forma
de respuesta comun a todos los individuos expuestos a
la luz solar, pero que varia de acuerdo al tipo de piel y
al tiempo de exposicion; por ejemplo, una quemadura
solar. Si la exposicién es crénica, tendremos como res-
puesta el dafio actinico crénico (dermopatia solar cro-
nica) y al final cancer cutaneo.**

Los efectos adversos de la luz van desde los desoérde-
nes cosmeéticos benignos, hasta las letales malignidades.

Para que suceda cualquier fenébmeno fotobioldgico
es necesario primero que la luz sea absorbida por com-
puestos moleculares de baja resonancia.’?

En la piel, el estrato corneo, gracias a la queratina,
refleja 0 absorbe en gran proporcion las longitudes de
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onda por debajo de 300 nm, pero deja pasar a los UVA
y a un 87% de la luz visible.

La capa de Malpighi recibe sélo pequefias cantida-
des de UVC, grandes cantidades de UVB, UVA y luz
visible, absorbiéndose en ella un 20% de UVAy un 10%
de luz visible.

A la dermis llegan abundantes radiaciones UVA y
luz visible, de las cuales solo la luz roja llega a tejido
subcutaneo.

Es en la dermis donde las radiaciones que penetran
inician las reacciones fotoquimicas que producen cam-
bios fisiolégicos y reacciones anormales. La penetracion
y larespuesta provocada dependen de factores individua-
les, raciales, regionales (altitud, humedad, velocidad del
viento) y estructurales (grosor de la capa cérnea, cantidad
y distribucion de la melanina). La capa cornea de una piel
negra absorbe mas radiacion que la de la piel blanca, ra-
z06n que hace a los individuos blancos mas susceptibles a
alteraciones cutaneas de origen actinico.8

La exposicion de la piel a longitudes de onda de al-
rededor de 300 nm, produce un engrosamiento de la
epidermis a expensas del estrato cérneo.

Las longitudes de onda de 300 a 700 nm son pro-
ductoras de melanina, y ésta a su vez absorbe radia-
ciones entre los 2,000 y 2,400 nm. La melanina tiene
las siguientes funciones:

1) filtro 6ptico al absorber las radiaciones; 2) trans-
forma en calor las radiaciones; 3) capta energia que
estabiliza a los radicales libres; 4) dispersa la luz; 5)
protege la parte vulnerable de los queratinocitos, ya que
al situarse sobre el ntcleo le forma un gorro protector; y
6) es responsable del bronceamiento de la piel.

Para que un fendmeno de sensibilizacion ocurra, la
radiacion debe ser absorbida por la materia. Las sus-
tancias sensibilizantes estan compuestas por molécu-
las y éstas por &tomos que a su vez tienen un grupo de
electrones, cada uno en orbita girando alrededor del
nucleo. Las radiaciones producen estados de excita-
cion altamente reactivos en sus moléculas, que se de-
ben a la energia absorbida y pueden provocar
subsecuentemente un gran nimero de reacciones bio-
I6gicas.? Un nimero de moléculas de la piel son igual-
mente activadas. Toda esta interaccion esta dada por
una longitud de onda especifica.

Hay casos de fotodermatosis (enfermedades de la
piel provocadas o exacerbadas por la luz) causadas por
fuentes de luz artificial que contienen radiaciones
ultravioleta (UV) por abajo de los 280 nm, como lampa-
ras fluorescentes, arcos de carbon y oxiacetileno. Hay
casos provocados por la luz del alumbrado publico y
por lamparas de proyectores de peliculas.*
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Segun refieren algunos autores, los fenémenos de
fotosensibilizacion ocurren con mas frecuencia en los
meses de abril a septiembre.®

CLASIFICACION DE LAS FOTODERMATOSIS

Son tan numerosos los cuadros dermatolégicos en los
cuales de una u otra forma se encuentra involucrada la
luz solar, que es dificil elaborar una adecuada clasifica-
cién de los mismos.

Hay numerosas clasificaciones, como las de Owens,
Londofio, Corrales Padilla, Pifiol Aguade, Fitzpatrick,
Harber y Willis, entre otras.t?4%

En esta ocasién nos basamos en la de Willis, quien
las divide en fotodermatosis causadas por dafio directo
o indirecto. En el primer grupo se subdividen a su vez:
por efecto agudo y por efecto cronico. Dentro del pri-
mer subgrupo estd la quemadura solar, y dentro del
segundo estan el envejecimiento prematuro de la piel,
lesiones premalignas y lesiones malignas. En el grupo
de dermatosis por accion indirecta del Sol, estan las
causadas por factores exdégenos y endogenos; entre los
primeros estan la fototoxicidad y la fotoalergia, y entre
los segundos se encuentran los grupos siguientes:
genéticos, infecciosos, metabolicos, inmunoldgicos y un
grupo miscelaneo. En este trabajo mencionaremos solo
algunas de esas fotodermatosis.

QUEMADURA SOLAR

Inflamacioén que resulta de la exposicion excesiva a la
radiacion solar. Es debida primariamente a radiacion
UVB. Ocasionalmente, puede ser el resultado de la ex-
posicion a fuentes de luz artificial (lAmparas bactericidas,
equipos de fotograbado).®

Desde el advenimiento de los salones de bronceado
en que se utilizan rayos ultravioleta del rango de los
UVA, se ha observado que éstos pueden producir erite-
ma o quemadura solar actinica.

El ozono (oxigeno triatomico O,) es un protector so-
lar ambiental ya que funciona no sélo como filtro para
energia solar por abajo de los 285 nm, sino que tam-
bién absorbe grandes cantidades de UVB, pero no de
los UVA ni de la luz visible. Se encuentra en pequefias
cantidades a una altura de entre 15 y 35 km sobre el
nivel del mar y se forma por la accion de los UVC sobre
el oxigeno molecular atmosférico. La capa de ozono es
mas delgada en el Ecuador y mas gruesa en los polos;
fuera del Ecuador, la capa varia, siendo mas espesa a
fines del invierno y alcanzando un minimo de espesor
al final de verano y principios del otofio. La integridad

de la capa de ozono esta en peligro por la creciente
emision a la atmdsfera de 6xidos de nitrégeno y
fluorocarburos, que son parte de los gases presentes
en los aerosoles.

El efecto protector del ozono y de la atmésfera con-
tra la quemadura solar esté en relacién con la hora del
diay el tiempo de exposicion al sol; éste, alas 12 h del
dia esta directamente sobre La cabeza y conforme pa-
san las horas va formando angulos al ir bajando hacia
el horizonte, por lo que para llegar a la superficie terres-
tre debe atravesar longitudes mayores de atmosfera y
de capa de ozono. El 80% del total de la energia solar
se recibe entre las 9 amy las 3 pm.

A méas altitud, mas intensidad de radiacién ultravio-
leta; por ejemplo, a dos km la radiacion UV es 33%
mayor que a nivel del mar.

La radiacion pasa a través de nubes, polvo y hume-
dad, por lo que es grandemente dispersada. La luz dis-
persada de las longitudes de onda mas cortas de la luz
visible (azul) le dan al cielo su color azul y se la mencio-
na como luz de cielo.

En dias nublados el porcentaje de la luz de cielo
aumenta y los rayos infrarrojos estan resguardados
por lo que pueden ocurrir gquemaduras solares en dias
de poco sol.

La luz de cielo y la luz ultravioleta aumentan en es-
pacios abiertos de playas y agua por lo que la radiacion
es mayor ahi que en parques y areas urbanas.

El viento, la humedad y el aumento de la temperatu-
ra son agentes que contribuyen a disminuir el umbral
para la quemadura solar. El viento por si solo no es
efectivo como contribuyente a la quemadura solar, pero
aunado a la humedad si tiene un efecto notable.

El agua actla sobre la superficie de la piel, reducien-
do la reflexion y dispersién de la luz y a nivel celular
disminuye la dispersion a través de cambios de indice
de refraccion en interfases celulares.®

Los UVC tienen mas efecto eritematdgeno sobre la
piel que los UVB, pero aquéllos no llegan a la tierra
gracias a la fabulosa accién pantalla del ozono; sin
embargo, ciertas lamparas de cuarzo y de mercurio
emiten esas radiaciones, dando lugar a quemaduras
solares en las que el color del eritema es rosa, y no rojo
intenso como se ve en la quemadura solar por UVB;
ademas, hay mas descamacion y menos pigmentacion.®

Los UVA son poco eritematdgenos; la dosis de ellos
necesaria para producir eritema es alrededor de 1,000
veces mas grande que la requerida para UVC y UVB;
pero no debemos olvidar que por la accion filtro de la
atmosfera, estos ultimos llegan en menor proporcion a
la superficie terrestre. Se estima que cerca del 10% del
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eritema solar es resultado de los fotones de los UVA.
Una dosis previa de UVA hace a la piel méas sensible a
los rayos UVB, aunque la exposicién de la piel a estos
ultimos sea por periodos cortos.

Los rayos UV involucrados en la quemadura solar
son los UVB, y de éstos la porcién mas eritematogénea
es la que esta entre las longitudes de onda de 290 a
310 nm, siendo la porcion de los 305 nm la més alta-
mente eritematogénea.

CUADRO CLINICO

Topografia: piel expuesta al Sol.

Morfologia: esta constituida por eritema que es la
principal manifestacion y puede ser de aparicién inme-
diata o tardia. El eritema inmediato se inicia poco des-
pués de la exposicidn, consiste en un enrojecimiento
leve y transitorio y se borra 30 minutos después. El eri-
tema tardio aparece entre dos y seis horas después,
llegando a su maximo entre las 10 y las 24 horas, des-
apareciendo en los dias subsiguientes. Este eritema se
acompafia de edema, puede haber vesiculacion o am-
pollas francas. La decoloracién ocurre cuatro o siete
dias después. Los sintomas van desde un ardor ligero
a dolor intenso, pudiendo en algunos casos presentar-
se fiebre e intranquilidad. Se ha reportado baja de
glicemia con oscilacién del calcio sérico y del potasio.
Por supuesto que el cuadro clinico varia de una perso-
na a otra y en el mismo individuo de un sitio de piel a
otro; todo depende de la capacidad de la piel para pro-
ducir melanina y del tiempo de exposicion solar.
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La quemadura solar puede llevarse a cabo por dos
mecanismos; el primero por una accion directa de los
fotones que interaccionarian con los vasos dérmicos
induciendo una vasodilatacion vascular (este mecanis-
mo es mas factible dada su penetracion en la piel, en
los casos producidos por UVA). El otro mecanismo, seria
a través de mediadores formados por la interaccién de
la radiacion con cromoforos en epidermis y que se fil-
trarian a dermis, induciendo la respuesta. Estas sus-
tancias se han identificado como prostaglandinas de
diversos tipos que son sintetizadas, al menos algunas
de ellas, por los queratinocitos.®

De acuerdo a la cantidad, tipo y distribucién de los
pigmentos cutaneos, se determina el tipo de piel humana.
Los tipos de piel son seis, basados en la tendencia a que-
marse y en la habilidad para pigmentarse (Cuadro I).°
Conforme las pieles sean mas blancas (menor cantidad
de melanina), se queman mas, y segun éstas sean mas
oscuras se queman menos y se pigmentan mas.

MANEJO Y TRATAMIENTO

La profilaxis seria a base de exposiciones progresivas,
aplicacion de filtros solares del tipo del acido paraami-
nobenzoico (PABA) o derivados de éste, 0 mezclas de
PABA con benzofenonas. Se recomienda la adminis-
tracion de aspirina por via oral antes de la exposicion
solar.

La indometacina se ha experimentado tanto en aplica-
cion topica (cremas), como en aplicaciones intradérmicas
y por via oral a dosis de 25 mg cada seis horas; aunque

CUADRO I.
Tipo Piel Respuesta

I Clara con pecas, 0jos Siempre se queman, nunca
azules (célticos) se broncean.

Il Clara, pelo rojo o rubio, Se queman facil e intensamente,
ojos azules; piel se broncean ligeramente
no expuesta es siempre blanca

1 La no expuesta es Se quema moderadamente,
blanca (caucasicos). se broncea ligeramente.

v Blanca o amarronada, Quemadura minima, se
ojos y pelo oscuros. broncea rapidamente.
(Mediterraneos,
mongdlicos, hispanicos).

\% Amarronada (morena) Rara vez se queman, se
(latinoamericanos, indostanicos). broncean profusamente.

VI Negra Nunca se queman, siempre se broncean.
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experimentalmente produce buena proteccion, previnien-
do la quemadura, no es practico su empleo por la toxici-
dad del farmaco, inclusive cuando se usa por via topica
ya que hay absorcion y ocasiona toxicidad sistémica.’

Los esteroides tépicos ofrecen muy poca utilidad a
dosis razonables.

Como tratamiento una vez establecida la quemadu-
ra, basicamente se deben usar lociones albas (agua +
oxido de zinc y talco), y sélo en casos severos la apli-
cacion topica de hidrocortisona al 0.5%. Los casos muy
severos que se acomparfien de deshidratacion o tras-
tornos de electrélitos se tendran que hospitalizar para
cubrir su desequilibrio hidroelectrolitico.

BRONCEADO DE LA PIEL

Es el aumento del pigmento melanico que sigue a la
exposicion cutanea a la radiacion solar. Involucra dos
distintos procesos fotobiolégicos: bronceado inmediato
y bronceado tardio.

Bronceado inmediato: Se debe a cambios en la
melanina ya existente, es visible pocos minutos des-
puésy desaparece en seis a ocho horas. Este broncea-
do se debe a la accion de los UVA, aunque se involucra
también a las radiaciones de luz visible. Resulta de la
oxidacién de la melanina a través de la produccion de
semiquinona como forma oxidada de la melanina, sien-
do mas oscura que la forma reducida. No es una verda-
dera melanogénesis, mas bien es una redistribucion de
melanosomas en la epidermis.?

Bronceado tardio: Es un proceso complicado que
se debe a una respuesta de eritema o quemadura solar
gue es seguida a los tres o cuatro dias de formacién de
nuevo pigmento. La melanina formada provee una pan-
talla natural en contra del dafio inducido por exposicio-
nes subsecuentes. En el examen histopatoldgico se
aprecia el pigmento en células basales, asociada con
activacion de los melanocitos.

Las respuestas de bronceado inmediato y broncea-
do tardio se inhiben por anoxia cutanea.?

Los UVB pueden producir bronceamiento, pero no
dan respuesta inmediata sino hasta tres dias después
y depende de la sintesis de nueva melanina por
melanocitos y es transferida a queratinocitos. Como los
UVB producen hiperplasia epidérmica, la melanina
transferida a queratinocitos llega a ser distribuida a tra-
vés de las capas epidérmicas, inclusive a estrato cor-
neo. El resultado es una espesa y pesada barrera opti-
ca que protege contra nuevas exposiciones.

La anoxia cutdnea no modifica la respuesta de bron-
ceado por UVB.

La exposicion de la piel al sol da una respuesta que
parece ser una combinacion de las dos respuestas des-
critas y depende de la cantidad de pigmento existente.
En sujetos de piel blanca la respuesta es eritema solar
y la aparicion de pigmentacién es tres dias después,
por consiguiente el bronceado tardio es menor en los
sujetos con este tipo de piel.

En individuos de piel oscura se puede presentar el
bronceado inmediato, el cual palidece parcial o total-
mente, seguido a los tres dias por pigmentacion.

Con radiacion solar simulada el bronceado puede ser
mantenido con una sola exposicion semanal a una do-
sis minima de radiacion.

Las cremas protectoras solares o lociones bronceado-
ras estimulan el bronceado y la melanogénesis; deben
tener una base rica en aceites y sustancias quimicas con
bajo poder de filtracion de los UV. Las cremas solares con
alto valor del factor de proteccion dérmica (FDP mayor de
10-15) disminuyen la reaccién de bronceado de la piel por
unidad de tiempo de exposicion; la melanogénesis y el
bronceado disminuyen; esto puede evitarse por medio de
la aplicacién topica de cremas solares con un valor de
proteccion de menos de 10. La piel bien protegida por pro-
tectores solares efectivos mostrara una melanogénesis
retardada después de dos o tres exposiciones al sol. Este
bronceamiento generalmente es estimulado por radiacién
UVA que no es filtrada normalmente por muchas
formulaciones de cremas y lociones solares.?

EXPOSICION CRONICA

La exposicion al sol en forma crénica, produce cambios
en la piel que condicionan cuadros como efélides,
gueratosis actinicas, telangiectasias, dermatosis
actinica cronica (piel engrosada con pliegues muy mar-
cados); en esta Ultima el engrosamiento es generalmen-
te a expensas de la capa cOrnea, pero en general la piel
sufre cambios que la llevan a un envejecimiento pre-
maturo. Histopatoldgicamente, encontramos: adelgaza-
miento de la epidermis con disqueratosis, degeneracion
del tejido elastico (elastosis actinica), y degeneracion
amorfa del tejido conectivo. Estudios histoquimicos han
establecido que en la piel crénicamente expuesta a la
radiacion solar, la colagena insoluble disminuye y la
concentracion de elastina puede estar aumentada.'#
En las pieles blancas expuestas al sol prolongada-
mente, es mayor la incidencia de cancer cutaneo, como
epiteliomas basocelulares y espinocelulares. Las per-
sonas que trabajan sin proteccion solar adecuada tie-
nen mayor porcentaje de cancer de piel comparado con
las gentes que se protegen. Es muy importante la capa
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de ozono como protector ambiental, por lo que si ésta
disminuye, deja pasar mas radiacion UV.

Las radiaciones responsables del dafio actinico cro-
nico y el cancer cutaneo son las UVB.

El exponerse a la radiacion solar en forma crénica
también origina cuadros como las leucodermias puntata
y reticular de Matsumoto, que se localizan sobre todo
en piernas y antebrazos, observandose como peque-
flas areas lenticulares acromicas con atrofia. Una vez
gue aparecen ya no se quitan, pero se podrian evitar si
las personas desde jovenes se protegieran adecuada-
mente del sol con medios fisicos (ropa, sombreros, som-
brillas) y quimicos (filtros solares: PABA, cinamatos,
benzofenonas y dibenzoilmetano).

También en ciertos sujetos quiza por una accion di-
recta o inmunolégica, se presenta un cuadro de vitiligo
en los sitios expuestos, por lo que se le denomina vitiligo
actinico. En lo particular, manejo estos casos con pro-
teccion del &rea dafiada con lociones a base de PABA,
obteniendo resultados favorables.

Hay un grupo de cuadros clinicos provocados por
sustancias fotosensibilizantes que pueden ser endége-
nas o exdgenas.

La fotosensibilidad puede definirse de muchas mane-
ras, pero siguiendo a Harber, es una reaccion anormal o
adversa a la energia de la luz UV y/o de la luz visible. Estas
reacciones se dividen en fototoxicas y fotoalérgicas (Epstein
1939, Burckhardt 1941). Las reacciones fototoxicas no
dependen de mecanismos inmunolégicos, mientras que las
fotoalérgicas si dependen de ello. Las diferencias netas entre
las dos se aprecian en el cuadro I1.1

El mecanismo de accion de estos fenémenos es di-
ferente en cada grupo. El fotosensibilizante mas la ener-
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gia de la luz se asocian y producen un estado de exci-
tacion; en el caso de la fototoxicidad hay transferencia
de la energia y/o formacion de radical libre, de peréxido
y formacion de calor que alteran la membrana celular,
nuclear y citoplasmica que hacen el dafio celular. En el
caso de la fotoalergia, después de provocarse la exci-
tacion se forman radicales libres y/o un hapteno nuevo
gue se combina con una proteina y desarrolla una sen-
sibilizacion por células inmunocompetentes lo que hace
una interaccion entre el fotoantigeno y las células
inmunocompetentes, que provoca el dafio celular.®1112

La lista de agentes fototdxicos es cada dia mas gran-
de,*15 por lo que s6élo mencionamos algunos de ellos:
tetraciclinas, doxiciclinas, furocumarinas, colorantes
(eosina), sulfamidas y compuestos similares, acido ta-
nico, griseofulvina, antralina, etc. En nuestro medio, los
cuadros de fototoxicidad son debidos a citricos (zumo
de las frutas), aguas de colonia, perfumes por sustan-
cias como la bergamota, perejil, cilantro, ruda, apio, hi-
guera, etc. Algunos cuadros reciben nombres como
dermatitis de Berloque, cuando es por perfume, derma-
titis de pardo (por mango), dermatitis ampollosa de los
prados (por plantas del campo que contienen furocu-
marinas) que reproduce la forma de la planta causante.
Los casos por citricos no han recibido un nombre pero
creo que deberian titularse fotodermatitis por citricos
(Figura 1) ya que en nuestro medio el limén y la naranja
son agentes frecuentemente causales.

Este tipo de procesos se ven favorecidos por la su-
doracion y el bafio; por lo anterior la fototoxicidad es
frecuente en los vacacionistas que se exponen a las
sustancias fototoxicas, ademas tienen la piel mojada y
se exponen al Sol.

CUADRO II.

Fototoxicidad

Fotoalergia

[

. Ocurre en todas las personas.

. No hay periodo de incubacion.

3. No hay acortamiento del tiempo
de reaccion en exposiciones subsecuentes

4. Quemadura solar exagerada.

5. No hay lesiones en sitios no
expuestos

6. Hiperpigmentacion.

7. La reaccién desaparece cuando
se quita el fotosensibilizante

8. Pruebas de fotoparche dan

reaccion de quemadura.

N

Ocurre so6lo en algunas personas.

Hay periodo de incubacion.

Hay acortamiento del tiempo de
reaccion en exposiciones subsecuentes
Papulas, eczema, ronchas.

Reaccion en sitios distales

no expuestos.

No hiperpigmentacion.

Puede persistir meses

afos después de quitar el fotosensibilizante.
Respuesta de tipo eczematoso
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Figura 1. Fotoderma-
titis por citricos (limén).

Figura 2. Dermatitis
fotoalérgica por ajo.

Figura 3. Liquen tropico solar. Figura 4. Prdrigo solar de altiplanicie antes del tratamiento
con talidomida.

Figura 6. Derma-
titis solar hipocro-
miante.

Figura 5. Prarigo solar de altiplanicie después de dos meses
y medio de tratamiento con 50 mg/dia de talidomida.
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La lista de agentes fotoalérgicos incluye a: salicila-
midas halogenadas, PABA, cloroquinas, contraceptivos
orales y estrégenos, aceites esenciales que se inclu-
yen en numerosos perfumes, Musk ambrette!s? (pre-
sente en muchas lociones para después de afeitar), ben-
zofenonas, sacarina, ciclamatos, piroxican, etc.1461218

A lalista hay que agregar el ajo, que goza de mucho
prestigio entre la gente de nuestro pueblo y que provo-
ca en nuestro medio el nUmero mas grande de cuadros
fotoalérgicos (Figura 2).

Estas reacciones son desencadenadas por UVA; se
reportan casos desencadenados por la luz difusa de una
habitacion. Hay reacciones fotocruzadas. Se puede lo-
grar la transmisién pasiva de la fotoalergia por medio de
linfocitos (en animales de experimentacion). Es posible
la prueba de inhibicion de migracion de macréfagos.®t

La mayoria de los pacientes son reactores transitorios
pero algunos se convierten en reactores persistentes a la
luz, reaccionando hasta a la luz de lamparas fluorescentes
o luz difusa, teniendo que vivir en las sombras.

Lo importante en estos casos es identificar el agente
causal para retirar su uso; son de gran importancia para
esto las pruebas de fotoparche. Se da tratamiento sin-
tomatico y se procura proteccion con pantallas opacas
a base de didxido de titanio. Soy partidario de usar en
un vehiculo inerte varias sustancias con accion panta-
lla como la calamina, el dioxido de titanio, el 6xido de
zincy el talco, con los que he encontrado buenos resul-
tados.® Las pantallas se usan entre las ocho de la ma-
flana y las cinco de la tarde; por las noches les prescri-
bo una crema emoliente, ademas es basico suspender
el uso de jabones. Los antihistaminicos por via oral son
Utiles para aliviar el sintoma principal que es el prurito.

Un problema muy comun pero de gran importancia
es el melasma, que es una de las dermatosis mas fre-
cuentes en la consulta del dermatélogo. Afecta gene-
ralmente a mujeres de piel morena o morena clara, de
tipo seborréico. Son muchos los factores que desenca-
denan el melasma, mas nadie podria dudar del factor
solar como el mas importante. Se comporta como un
fendmeno fototoxico. Es un verdadero problema de tra-
tamiento; se han usado gran cantidad de medicamen-
tos pero nada parece ser lo ideal. Lo principal es la pro-
teccion de la luz solar con pantallas solares del tipo del
didxido de titanio, pero éste es muy antiestético; sin
embargo el uso de cosméticos (maquillajes) contenien-
do esta sustancia parece ser adecuado en mujeres.*®
Las benzofenonas topicas son de cierta utilidad, asi
como el dibenzoilmetano.

Xeroderma pigmentoso: estos pacientes no tienen
la capacidad para reparar el dafio que sufre el ADN por
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efecto de la radiacion ultravioleta. Los afectados por esta
enfermedad, facilmente presentan neoformaciones
malignas y benignas.

Tienen una piel con numerosas lentigines, en algu-
nos casos pueden cursar con retraso mental y lo habi-
tual es que mueran jovenes. El tratamiento es paliativo,
siendo basico educarlos para que se protejan del Sol
con filtros del tipo de PABA o mezclas de PABA con
benzofenomas més cinamatos o sus derivados.

Pelagra: sindrome carencial por falta de acido
nicotinico, bien sea por falta de aporte o por uso exce-
sivo en algunos estados fisiolégicos como embarazo,
etc. El cuadro clinico esta caracterizado por alteracio-
nes dermatoldgicas, digestivas y psiquiatricas como son
guemadura solar, diarrea y demencia.

Pelagra like: el cuadro clinico es similar a la pelagra,
s6lo que se debe a una competencia por los sitios recep-
tores de la nicotinamida entre ésta y moléculas parecidas
como la de la isoniacida (casos de tuberculosis que estan
siendo tratados con isoniacida), o deficiencia secundaria
como en el sindrome carcinoide en el que el triptéfano de
la dieta se emplea para hacer serotonina, y no nicotinamida.

Existe un grupo de fotodermatosis en la que la luz
actua a través de un fenédmeno isomorfico o fenémeno
de Koebner, como en la enfermedad de Darier, enfer-
medad de Hailey-Hailey, liquen trépico solar (Figura 3),
eritema polimorfo solar, poroqueratosis actinica,
pénfigos foliaceos y eritematoso y lupus eritematoso.
En estas dos ultimas entidades hay ciertas particulari-
dades. Se han podido reproducir lesiones de pénfigo
en piel sana de pacientes con la enfermedad (Jacobs
en 1965 y Cram y Winkelman en 1965 que reportaron
Nikosky positivo 24 horas después de la irradiacion de
piel normal con longitudes de onda de 290 a 320 nm,
en seis de siete pacientes con pénfigo).

El 30 a 40% de los pacientes con lupus eritematoso
son fotosensibles (290 a 320 nm), siendo mas sensi-
bles los que tienen la forma sistémica y tienen
anticuerpos antintcleo circulantes. Supuppa sugiere que
en la piel de estos pacientes se encuentra una inflama-
cién subclinica que la hace mas susceptible al efecto
dafiino de los rayos UV. Se cree exista un estado de
hipersensibilidad generalizada, ya que aparecen bro-
tes de lesiones en sitios no expuestos y progresion de
la enfermedad sistémica, posteriores a una exposicion
solar. Las lesiones de lupus eritematoso cutaneo se
pueden ulcerar por accion de la luz solar.1°2°

Porfirias: se deben a un trastorno metabdlico de las
porfirinas, las cuales son altamente fototoxicas. Su es-
pectro de accién cae dentro de la luz visible. Existen
diversos cuadros clinicos.
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Urticaria solar: para algunos autores es parte de
los cuadros fotoalérgicos. Se debe a radiaciones UV,
desde 290 a 400 nm, o a la luz visible. Debe diferen-
ciarse de la urticaria por calor, debida a rayos infrarrojos.
La urticaria solar se clasifica en seis grupos. Se puede
lograr su transferencia pasiva en el tipo | y IV. Su factor
sérico parece ser una inmunoglobulina E.

Prarigo solar de altiplanicie:?* es una fotodermato-
sis frecuente en nuestro medio, se observa en especial
en nifios y en jévenes?:?2 Tiene una franca predileccion
por el sexo femenino (4 6 3 a 1), tiene predileccion por la
raza mestiza y es mas frecuente en los altiplanos. Su
evolucion es cronica, con brotes de exacerbaciones (des-
pués de exposicion solar) y remisiones; tiene un carac-
ter familiar.22° La topografia es en sitios expuestos a la
luz, afectando también conjuntivas oculares y labios. Pre-
senta varias formas clinicas: eritematosas, de papulas
pequefias, poligonales, muy pruriginosas, por lo que siem-
pre se les encuentra decapitadas y cubiertas por costras
heméticas; de papulas grandes que en ocasiones se
agrupan dando un aspecto pseudonodular, hay abundan-
tes costras hematicas, pseudoalopecia de cejas; otra for-
ma es la papuloeczematosa (para otros autores es der-
matitis solar)® en que se combinan las lesiones ya men-
cionadas mas costras melicéricas dando a la piel lesio-
nada un aspecto eczematoso. Las radiaciones respon-
sables van de los 290 a los 320 nm, siendo el rango mas
activo entre los 305 y 325 nm.262” Ultimamente también
se ha comprobado que también se involucran los UVA.

Su diagnostico debe basarse en la clinica, con
ayuda en ocasiones de la histopatologia y pruebas
fotobiolégicas. El diagndstico diferencial mas impor-
tante en nuestro medio es con la neurodermatitis di-
seminada con corticoestropeo y con fotosensibiliza-
cion, con las dermatitis fotoalérgicas, con eritema
polimorfo actinico, protoporfiria eritropoyética, etc. Su
tratamiento puede ser tépico y sistémico.? El topico
es a base de pantallas como el di6xido de titanio,
oxido de zinc, calamina, antipirina, que son polvos
gue se incluyen en bases grasas. Los filtros se usan
en forma profusa; en teoria, el PABA seria el ideal
para el tratamiento del prarigo solar, aunque el in-
conveniente es que viene en una base alcoholica y
ésta arde cuando se aplica sobre una piel eczemato-
sa, por lo que en la practica es mas difundido el uso
de pantallas solares.

El tratamiento sistémico es con cloroquinas, sin olvidar
sus efectos secundarios, los que pueden ser de tipo
dermatoldgico, hematolégico, neuroldgicos, cardiacos,
oftalmoldgicos, etc. Las dosis se ajustan segin la edad y
el tipo de sal usada, pero en general son de alrededor de

200 mg por dia y por periodos mayores de tres meses.?
El tratamiento ideal para este problema es la talidomi-
da,?*?°% (Figuras 4 y 5) con la cual tengo una experiencia
de 20 afios; no se ya a ciencia cierta a cuantos pacientes
he manejado con este medicamento, pero no son menos
de 250. No he tenido problemas con su uso a no ser la
escasez de la misma a Ultimas fechas, pero afortunada-
mente ya se sintetiza en México. La dosis mas usada por
mi ha variado entre los 50 mg y los 200 mg por dia.

Algunos autores reportan buenos resultados con tra-
tamiento a base de psoralenos.?!

Dermatitis solar hipocromiante: esta entidad tan
frecuente en nuestra poblacién ha sido poco estudiada
ya que se le minimiza. Desde hace 12 afios me he inte-
resado por esta fotodermatosis, que no por lo comin
deja de ser interesante. Es mas frecuente en mujeres;
en cuanto a edad se refiere, se ve comunmente en ni-
flos y jovenes y en diferentes sitios geograficos. La to-
pografia mas frecuente en nuestros casos fue en cara,
brazos y antebrazos por sus caras externas. La morfo-
logia esta constituida por papulas foliculares, las que
entre cuatro y seis semanas se aplanan y aparece la
hipocromia; no hay descamacion o ésta es practicamen-
te nula (Figura 6). Histopatol6gicamente hay ciertos
hallazgos que establecen cierta correlacion clinico-pa-
tolégica. Inclusive se han practicado estudios de
inmunofluorescencia en donde encontramos depoésitos
de IgM. El tratamiento segun nuestra experiencia fue la
aplicacion tépica de PABA con benzofenonas durante
todo el dia (8 a 17 h del dia).%232

TRATAMIENTO GENERAL DE LA
FOTODERMATOSIS

El tratamiento puede ser tdpico y/o sistémico.

Tratamiento topico: En la eleccion de un producto
antisolar o protector solar, es importante conocer el tipo
de piel al que se pertenece. Como ya anteriormente lo
mencionamos, son seis los tipos de piel; el I y el 1l son
muy sensibles al sol, los 11l y IV tienen una respuesta nor-
mal a la radiacion solar y los V y VI son insensibles al sol.

También se debe tomar en cuenta para la eleccion
del protector solar la época del afio, la actitud, y el sitio
geogréfico.

Cada dia aparecen nuevas combinaciones y deriva-
dos que ofrecen una mayor proteccion; sin embargo en
nuestro pais no tenemos un gran namero de tales pro-
ductos.

Para el correcto uso de las cremas y lociones antisola-
res, debe primero conocerse el rango de longitud de onda
causante de la fotodermatosis que se quiera tratar.
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El PABA y sus derivados son muy Utiles para filtrar
los UVB, pero no deben usarse en sujetos con reaccio-
nes a farmacos, ya sean de tipo fototoxico o en casos
de hipersensibilidad mediada por células. Los pacien-
tes que estén tomando medicamentos antihipertensivos
o diuréticos pueden dar una reaccion cruzada con el
PABA de las cremas antisolares y desarrollar una der-
matitis eczematosa. En ese tipo de pacientes se deben
emplear antisolares que contengan benzofenonas o
pantallas opacas del tipo del 6xido de zinc, didxido de
titanio y otros agentes reflejantes de la luz como el
kaolin. Los productos antisolares que contienen alco-
hol o gel no debe ser empleados en nifios menores de
12 afios porque les producen irritacion de los ojos, que-
madura y ardor en la piel; en ellos se deben emplear
lociones lechosas con un factor de proteccién de 10-15
para la aplicacion en todo el cuerpo, que contengan
PABA o ésteres del PABA o pantallas opacas conte-
niendo 6xido de zinc o didxido de titanio, o lociones de
oxido de zinc coloreadas para ciertas partes del cuerpo
como nariz, mejillas y hombros.3+%"

Los salicilatos absorben basicamente UVB, igual que
los cinamatos y los antranilatos.

Las benzofenonas absorben no s6lo UVB, sino que
su rango de proteccion se extiende hasta por arriba de
los 360 nm, es decir, en el terreno de los UVA. También
son Utiles para filtrar la radiacion de lamparas de luz
artificial, el dibenzoilmetano cubre gran parte del es-
pectro de los UVA.

Tratamiento sistémico: Entre los agentes de uso
sistémico tenemos a las cloroquinas, con su radical
4-amino-quinoleina como el supuestamente activo de
la molécula. Son utiles en el lupus eritematoso cuta-
neo, prarigo solar, urticaria solar. La dosis de cloroquina
es de 200 mg y de hidroxicloroquina de 250 mg. Son
medicamentos agresivos como ya se menciono en el
caso del pririgo solar. No deben emplearse en pacien-
tes con psoriasis (causan exacerbacion y eritrodermia)
ni en liquen plano.

Carotenos: Los carotenos se usan en terapia de ca-
sos de protoporfiria eritropoyética; se han ensayado en
problemas de fotosensibilidad, pririgo solar, urticaria
solar, reticulosis actinica; algunos pacientes mejoran,
otros no. Absorben radiaciones de los 400 a los 600 nm,
pero parece que el mecanismo de fotoproteccion consis-
te en que disminuyen el oxigeno y sus radicales libres,
formando estructuras moleculares de doble ligadura.

La dosis segln Matews son: pacientes de mas de
ocho afios, 15 a 90 mg al dia; de 13 a 16 afios, 120 a
150 mg; mas de 16 afios, 150 a 180 mg; y en adultos,
180 mg o0 mas.*®
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Talidomida: No se conoce su mecanismo de accion,
pero da una fotoproteccién muy Gtil en prurigo solar de
altiplanicie y en lupus eritematoso cutaneo. La dosis
varia entre 50 mg y 200 mg por dia. Usando las anterio-
res dosis no se tienen problemas. No debe olvidarse
gue es embriopatica por lo que no debe usarse en mu-
jeres de vida sexual activa a no ser que se les proteja
con un anovulatorio, de preferencia intramuscular.

PABA: Cuando se usa oralmente se tiene que admi-
nistrar a una dosis de 100 mg por kilo de peso, por dia.
No tiene el mismo efecto que cuando se usa por via
topica a dosis de 1 mg por cm?, en cuanto al efecto
protector para filtrar los UVB se refiere. Se tiene que
usar diariamente por periodos de dos a tres semanas
para lograr una adecuada concentracion en sangre para
dar una adecuada proteccion epidérmica y dérmica con-
tra el sol. Pathak menciona que el campo de los
fotoprotectores orales esté alin en pafiales, opinion con
la que estoy de acuerdo.

Todo lo anterior es valido para el uso del acido
paraaminosalicilico y para ciertos cinamatos, cuando
se usan por via oral.

Psoralenos: Son Utiles para aumentar la tolerancia a
la luz, pero deben combinarse con la exposicion cuida-
dosa a los rayos ultravioleta. Producen aumento del gro-
sor del estrato cérneo, mayor adherencia de las células
epidérmicas, reteniendo mejor la melanina, aumentando
el bronceado cutaneo. Son muy fototdxicos y su uso es
delicado. La dosis varia entre 5, 10 y 15 mg diarios.*
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