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Radiación actínica y reacción cutánea
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Generalidades

El sol es necesario para la vida: directamente genera calor e iluminación; indirectamente, mediante la fotosíntesis, produce elementos importantes para el crecimiento y desarrollo de los seres vivos.

La energía radiante solar es responsable de la existencia continua de la vida en la tierra; es, además, fuente de energía para el desarrollo industrial.

Definiciones

Fotobiología. Es el estudio de los efectos que producen las radiaciones ultravioletas y visibles en los organismos vivientes.

Fotobiología cutánea. Es el estudio de las interacciones entre las radiaciones ultravioletas y visibles, y el sistema biológico cutáneo.

Fotomedicina. Es la aplicación de los principios de la fotobiología al diagnóstico y tratamiento de las enfermedades.

Naturaleza de las radiaciones ultravioletas

El espectro electromagnético de irradancia, en el rango de la radiación ultravioleta y radiación visible, es energía transmitida durante la transición de un electrón molecular a un electrón orbital, de un elevado a un menor valor energético.

Cada emisión es una pulsación oscilante o vibración electromagnética con energía (j, joules) longitudes de ondas (nm, nanómetros) viajando en el espacio a una velocidad (c-3 x 108 m/s). Múltiples emisiones moleculares crean una radiación, divergiendo de su fuente con disminución gradual de intensidad por área. El total de energía proviene del sol, de sus fotones. Los fotones o cuantos son paquetes discretos de energía electromagnética. Los fotones no tienen masa; cuando son absorbidos, su energía es impartida a la materia absorbente y entonces dejan de existir. La cantidad de energía de un fotón (cuanto) es directamente proporcional a la frecuencia de la radiación.

Radiación solar terrestre

Consiste en longitudes de onda de energía electromagnética no ionizante, cuyo espectro de irradancia (poder radiante por unidad de superficie) es el siguiente: 

1. Espectro de irradancia solar:

a) 280 - 100 nm - UVC.
b) 315 - 280 nm - UVB.
c) 340 - 315 nm - UVA-II.
d) 400 - 340 nm - UVA-I.
e) 760 - 400 nm - radiación visible.
f) 3 000 - 760 nm - radiación infrarroja.

2. Espectro fotobiológico: son las radiaciones solares que intervienen en las reacciones cutáneas que están en el rango de:

a) Radiaciones UVB 315 – 280 nm.
b) Radiaciones UVA–II 340 – 315 nm.
c) Radiaciones UVA–I 400 – 340 nm.
d) Radiaciones visibles 760 – 400 nm.

Ellas reciben el nombre de espectro fotobiológico.

Efectos biológicos de las radiaciones ultravioletas (RUV) sobre la piel

La respuesta biológica está determinada por la penetración y absorción de longitudes de onda a las cuales las células son sensibles, por eso las RUV, de acuerdo con sus efectos y longitudes de onda, se subdividen en 3 regiones:

1. UVC (280 - 100 nm). Sus rayos no atraviesan la atmósfera terrestre, sin embargo ellas también son producidas por fuentes artificiales y pueden dañar los ojos. 

2. UVB (315 - 280 nm). Son responsables de la mayor parte de los efectos biológicos como: quemadura solar, pigmentación y fotoenvejecimiento. Lesionan también los ojos produciendo queratitis y conjuntivitis. Como efecto beneficioso producen vitamina D. 

3. UVA (400 - 315 nm). Producen eritema, pigmentación, fotoenvejecimiento y cáncer, pero a dosis mayores que la UVB. 

Interacción de las radiaciones solares y la piel

Fotobiología. Las RUV (400 - 100 nm) y las radiaciones visibles (760 - 400 nm) penetran en la piel en diferentes grados. El 5 % de las RUV y de las radiaciones visibles son reflejadas. El resto es transmitida, dispersada y/o absorbida.

Las radiaciones absorbidas se enfrentan a una fotoprotección natural cutánea, la cual ocurre en el estrato córneo cutáneo, y que le presentan la melanina epidérmica y las macromoléculas hísticas, que son moléculas electrónicas estructuradas. Entre ellas se encuentra el ADN nuclear, el ácido urocánico, la tiroxina y el triptófano, que reciben el nombre genérico de cromóforos.

La melanina absorbe las radiaciones, las disipa como calor o las dispersa por su capacidad de oxidación y reducción.

Los cromóforos absorben los fotones UV, le imparten energía a los electrones de las moléculas y las hacen reciclar. Otros cromóforos como el ácido urocánico, que es un producto de la histidina epidérmica, ejercen su función protectora impidiendo la transformación de energía capturada (solar) en térmica (quemadura solar). Este proceso se produce con las RUV por debajo de 300 nm. Las radiaciones por encima de 300 nm son transmitidas a la dermis, después de una variable absorción por los cromóforos, y dispersadas hasta el entorno por la hemoglobina, la bilirrubina hística y otras convertidas en elastina y colágeno por el ADN celular.

En ocasiones, después de largas exposiciones, el ADN nuclear es dañado por estas radiaciones que lesionan el ácido nucleico y provocan la ruptura de cadenas simples y dobles que afectan la síntesis del ADN y la división celular. Estos cambios pueden alterar la información genética celular produciendo mutación que influye en la carcinogénesis. También la lesión del ADN, inducida por las radiaciones, inhibe el metabolismo celular y sus dímeros, y da lugar a fotoproductos.

El ADN dañado y los fotoproductos son reparados por el sistema enzimático específico en relación con la afectación recibida; aun cuando algunas anormalidades persisten, ocurre el deterioro en la estructura y función celular y deja algún daño residual.

Propiedades de las RUV

Las radiaciones solares provocan efectos perjudiciales y beneficiosos; los más importantes son los siguientes:

1. Efectos perjudiciales:

a) Incremento de la carcinogénesis.
b) Alteraciones de la respuesta inmune.
c) Trastornos pigmentarios.
d) Fotodaño.
e) Fotoenvejecimiento.
f) Fotosensibilización y daño ocular.

2. Efectos beneficiosos:

a) Modulación de reacciones enzimáticas.
b) Activación de mecanismos antiinflamatorios.
c) Destrucción de agentes patógenos.
d) Acción troficorregenerativa.
e) Síntesis de vitamina D.

Las radiaciones solares llegan a la superficie terrestre modificadas por las alteraciones atmosféricas: capa de ozono, polución química, etc., a las cuales están expuestas los seres humanos directa y voluntariamente, o asociadas al comportamiento social, tanto por motivos laborales o recreacionales.
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Clasificación de la respuesta cutánea

La exposición a la radiación solar potencia o desencadena diferentes reacciones cutáneas que pueden ser de varios tipos:

1. Respuestas cutáneas normales a la radiacion ultravioleta:

a) Reacciones agudas o tempranas:

– Inflamación y reparación.
– Pigmentación.
– Aumento del grosor epidérmico (hiperplasia).
– Cambios inmunológicos.
– Síntesis de vitamina D.

b) Reacciones crónicas o tardías:

– Fotoenvejecimiento o fotodaño.
– Fotocarcinogénesis (premalignidad y malignidad). 

2. Respuestas cutáneas anormales a la radiación UV:

a) Idiopáticas adquiridas (posible base inmunológica):

– Erupción lumínica polimorfa. 
– Prúrigo actínico.
– Hidroa vacciniforme.
– Urticaria solar.
– Dermatitis actínica crónica.

b) Fotodermatosis genéticas y metabólicas:

– Xeroderma pigmentoso.
– Porfirias.
– Pelagras.

c) Fotodermatosis inducida por medicamentos:

– Tópicos.
– Sistémicos.

d) Enfermedades agravadas por la luz solar:

– Acné.
– Penfigoide buloso.
– Síndrome carcinoide.
– Linfomas cutáneos de células T.
– Dermatomiositis.
– Poroqueratosis actínica diseminada.
– Eritema multiforme.
– Pénfigo familiar benigno (enfermedad de Hailey y Hailey).
– Síndrome de Hartnup.
– Herpes simple.
– Queratosis folicular.
– Liquen plano.
– Lupus eritematoso.
– Pelagra.
– Pénfigos.
– Pénfigo foliáceo (eritematoso).
– Pitiriasis rubra pilaris.
– Psoriasis. 
– Síndrome mucinoso eritematoso reticulado.
– Rosácea.
– Eccema seborreico.
– Dermatosis acantolítica transitoria (enfermedad de Grover).
– Infecciones virales.

Recientemente, una nueva clasificación, la llamada clasificación de Willis, ha recibido atención, por lo cual la exponemos a continuación.

1. Daño directo:

a) Agudo: quemadura solar.
b) Crónico: envejecimiento prematuro, lesiones premalignas, cáncer cutáneo.

2. Daño indirecto:

a) Factor exógeno:

– Medicamentos tópicos: fototoxicidad, alergia por fotocontacto.
– Medicamentos sistémicos: fototoxicidad.

b) Factor endógeno:

– Genético: xeroderma pigmentoso, síndrome de Bloom, síndrome de Cockayne, síndrome de Rothmund Thompson, poroqueratosis diseminada superficial.
– Infeccioso: herpes simple, linfogranuloma venéreo, varicela.
– Inmunológico: lupus eritematoso, pénfigo eritematoso, urticaria solar, esclerodermia, erupción lumínica polimorfa, reticuloide actínico, vitíligo.
– Metabólico: pelagra, porfirias.
– Hormonal: hipopituitarismo, hipogonadismo. 
– Enzimático: fenilquetonuria.
– Misceláneos: psoriasis, liquen plano, queratosis folicular, pitiriasis rubra pilaris, eritema polimorfo, sarcoides, linfocitomas, dermatitis atópica.

Respuestas cutáneas normales a la radiación ultravioleta 

Reacciones agudas o tempranas

Inflamación y reparación

La absorción de las radiaciones solares por los cromóforos cutáneos (en especial el ADN) y la melanina epidérmica conduce al daño molecular e hístico. El tejido circundante reacciona al daño agudo mediante la respuesta protectora de inflamación aguda, conocida como quemadura solar.

Durante este proceso de RUV se dañan, además del ADN, los queratinocitos y mastocitos que liberan mediadores como la interleucina 1 y el factor de necrosis tumoral y se produce la expresión de ICAM 1 (molécula de adhesión celular), todo lo cual conduce a la activación celular endotelial leucocitaria ELAM-1, inducida por el FNT, y la acumulación de neutrófilos y células mononucleares procedentes de la sangre. Estas células liberan entonces sustancias activas farmacológicas tales como la prostaglandina, histamina y prostaciclín, y el 12 ácido hidroxyeicosatetraenoico.

Este proceso inflamatorio produce eritema, calor, dolor e inflamación, y pérdida de funciones; dura de horas a días y está acompañado, en el orden histológico, de: espongiosis epidérmica, formación de células epidérmicas propias de quemaduras, vasodilatación dérmica con edema e infiltración de neutrófilos y mononucleares. Durante la respuesta inflamatoria los melanocitos son estimulados y aumentan la producción de melanina, lo que constituye una verdadera protección frente a exposiciones ulteriores.

La UVC provoca eritema de color rosado y de corta duración; la UVB, rojo intenso y duradero; y la UVA, profundamente rojo, de aparición inmediata, que se prolonga durante días.

Las longitudes de onda de alrededor de 300 nm son las más eritemogénicas y las que más quemaduras provocan.

Reparación cutánea. El sistema enzimático específico es el responsable de la reparación del daño ocasionado por las RUV mediante mediadores biológicos que producen la dispersión de células inflamatorias, y el cese del daño agudo o reacción inflamatoria.

Este proceso está mediado, en gran parte, por los factores de crecimiento liberados durante la irradiación, en especial por el factor de crecimiento transformante (FCT), combinado con el incremento de melanina.

El tratamiento de la inflamación por RUV es mayormente profiláctico, mediante la protección solar (fotoprotección) con el uso de pantallas solares protectoras, esteroides tópicos, medicamentos antiinflamatorios no esteroideos y con medidas protectoras de la luz solar.

Pigmentación

Pigmentación inmediata. Durante la respuesta aguda inflamatoria, los melanocitos expuestos a la RUV son estimulados simultáneamente para incrementar la producción de melanosomas, lo que conduce a un aumento de la protección contra exposiciones futuras.

La acción de la RUV produce una fotooxidación de la melanina existente y una transferencia de los melanocitos a los queratinocitos.

La pigmentación inmediata dura escasas horas y ocurre en segundos posteriores a la exposición.

La sensibilidad eritematosa no disminuye por la pigmentación inmediata, pero la localización de melanina supranuclear (especialmente en la capa basal) puede proteger sitios vulnerables.

Pigmentación tardía. El mecanismo de producción está determinado por los cambios inducidos en los melanocitos por las RUV.

Los melanocitos aumentan de tamaño, su actividad enzimática se incrementa, y nuevos melanocitos son reclutados mientras que los melanocitos quiescentes son activados. Esto da lugar a la formación de una nueva melanina en los melanocitos y su transferencia a los queratinocitos.

El estímulo para la pigmentación tardía es desconocido. Puede relacionarse con el daño a los melanocitos o con la activación de la enzima tirosinasa.

Aumento del grosor epidérmico (hiperplasia)

Una hiperplasia protectora de la epidermis y de la dermis se desarrolla 2 meses después de la exposición a radiaciones UVB y UVC, pero no después de radiaciones por UVA.

Varias semanas más tarde la hiperplasia puede regresar 24 h después de la disminución de la actividad celular.

La epidermis, incluyendo el estrato córneo, y la dermis, aumentado su grosor en 4 veces, dan lugar a la protección ulterior del eritema producido por RUV. Esta hiperplasia se combina con la pigmentación para ofrecer la protección señalada.

La causa o el estímulo para la producción de la hiperplasia es desconocido, pero puede ser debido al daño celular que da lugar a una marcada aceleración del ADN, ARN y otras proteínas con un incremento en el número de mitosis 7 veces por encima de su rango habitual, seguido por un breve período de inactividad después de la exposición a las radiaciones.

Cambios inmunológicos

La interrelación entre las RUV y el sistema inmune humano es una relación compleja a través de diversos elementos celulares cutáneos, a los cuales afecta, y varios inmunomoduladores inducidos por la acción fotosensibilizadora.

Las radiaciones ultravioletas B y C, y en menor cuantía la UVA, aun en dosis relativamente pequeñas, pueden alterar el sistema inmune cutáneo.

Estudios realizados señalan efectos terapéuticos de la UVA en la dermatitis atópica. 

El mecanismo mediante el cual se produce la acción de las RUV en la piel y que determina los cambios inmunológicos se describe a continuación:

1. Penetración cutánea de las radiaciones ultravioletas y visibles. 

2. Conversión del ADN y el ácido urocánico en cromóforos. 

3. Absorción de las radiaciones por los cromóforos. 

4. Generación de hapteno específico-linfocito T supresor (actúa en la inducción, pero no en la excitación de la hipersensibilidad de contacto). 

5. Alteración de las células presentadoras de antígeno en su morfología y funciones. Las células de Langerhans en especial, otras células dendríticas epidérmicas y aun los queratinocitos, sufren estas alteraciones. La UVA induce una reducción del 50 % en la expresión de marcadores de superficie de las células de Langerhans, menos marcada que la producida por la UVB, pero capaz de reducir la capacidad de presentación de antígenos de la célula de Langerhans y de activar distintos subgrupos de linfocitos T helper, modificando la presentación de antígenos y estimulando la supresión inmunológica. 

6. Producción e intervención de inmunomoduladores. Existen evidencias de los efectos de las radiaciones ultravioletas en la liberación de citoquinas.
La interleucina 1 es inducida por las radiaciones ultravioletas y actúa como moduladora de la reacción. 
El factor de necrosis tumoral alfa se relaciona con el influjo de células inflamatorias en la piel irradiada y con el eritema por quemadura. 
Está demostrado que la UVA–I reduce la expresión de ICAM 1, y la elaboración in situ del IFN gamma explica esta reducción. 

7. Inducción de linfocito T supresor específico. Recientes estudios reflejan la posibilidad de que mediadores liberados de piel irradiada resultan en la generación de células supresoras en órganos distintos. 

8. Supresión de reacciones de hipersensibilidad local y sistémica. Radiaciones UVB (290 - 320 nm) producen los 2 tipos de supresión: local, cuando el sensibilizador es aplicado a través de la piel expuesta; y supresión sistémica, cuando es aplicado a distancia. Los 2 efectos son mediados por la generación de un hapteno específico de células T supresoras, que actúan en la inducción pero no en la excitación de hipersensibilidad de contacto.
La supresión local requiere solamente una dosis baja de RUV (330 nm es la más efectiva).
La supresión sistémica requiere una dosis más elevada de RUV, en comparación con la requerida para producir supresión local. 

9. Incapacitación de rechazo de antígenos tumorales. La RUV es capaz de producir cáncer cutáneo como consecuencia de la supresión que se determina de la respuesta inmunitaria mediada por linfocitos T, que el organismo posee para protegerse del desarrollo de tumores.
La supresión se ejerce por generación de linfocitos T supresores específicos frente a antígenos de tumores cutáneos. Esta se desarrolla paralela a la hipersensibilidad de contacto.
La función de estas células supresoras es específica y por ello no se altera el crecimiento de tumores producidos por otros carcinógenos. 

Síntesis de vitamina D
La conversión del 7 dehydrocholesterol a provitamina D2 ocurre en la epidermis de forma rápida, por la exposición de la piel a dosis moderadas de radiación UVB. Después de la isomerización es transportada a la circulación por proteínas plasmáticas unidas a la vitamina D.

Reacciones crónicas o tardías

Fotoenvejecimiento

Término ampliamente utilizado por algunos autores; es sinónimo de fotodaño. Para otros forma parte del fotodaño, pero con una acepción más limitada; denota una combinación de fotodaño y envejecimiento cronológico en inevitable superposición, pero no condiciones diferentes al envejecimiento cronológico.

Se expresa por una serie de cambios macroscópicos y microscópicos cutáneos, causados por la exposición crónica a las RUV, en los cuales las alteraciones de las proteínas matriciales dérmicas desempeñan un papel de primerísima importancia.

Puede considerarse como el deterioro gradual, estructural y funcional de los elementos constitutivos de la piel a través del daño acumulado al ADN por exposiciones prolongadas a las RUV. La epidermis se afecta principalmente por las UVB y la dermis por la UVB más la UVA.

Mecanismo de fotoenvejecimiento. Las manifestaciones clinicopatológicas conocidas como fotoenvejecimiento son debidas a: 

1. Alteraciones cuantitativas de las proteínas matriciales extracelulares dérmicas. 

2. Elastosis. Acumulación de material elastósico y glicoproteoglicano en la dermis superior. 

3. Reducción y degradación de las fibras colágenas intersticiales. El colágeno tipo III está aumentado. 

4. Inducción de factores de crecimiento. El factor de necrosis humoral es estimulado y modula el metabolismo del colágeno de los fibroblastos dérmicos mediante el daño de la dermis por las radiaciones, en especial de la UVA. 

5. Modulación de la carcinogénesis.
Fotodaño.
Es una gama de manifestaciones clínicas e histológicas características, secundarias a radiación solar, exclusiva de la piel expuesta al sol, lo cual determina problemas cosméticos con alto riesgo de carcinogénesis. 

Envejecimiento cronológico e intrínseco. Se caracteriza por una serie de mutaciones cutáneas progresivas, como consecuencia de modificaciones bioquímicas y anatómicas que se manifiestan en zonas de piel protegidas del sol y en las cuales el tiempo es un factor determinante inexorable.

Las diferencias entre envejecimiento intrínseco y fotoenvejecimiento aparecen en el cuadro 6.1.

Cuadro 6.1. Diferencias clìnicas entre envejecimiento y fotoenvejecimiento
 



	Envejecimiento intrínseco
	Fotoenvejecimiento




	Atrofia cutánea 
	Hiperplasia de la piel

	Adelgazamiento
	Engrosamiento

	Arrugas finas
	Arrugas gruesas

	Hipopigmentación
	Hiperpigmentación

	Palidez
	Amarilla o rojiza

	Neoplasia benigna
	Neoplasia maligna


	Histología 


	Diferencias estructurales:
	

	Epidermis
	

	Hipoplasia
	Hiperplasia

	Hipocelularidad
	Hipercelularidad

	Adelgazamiento
	Engrosamiento

	Queratinocitos normales
	Queratinocitos atípicos


	Aplanamiento unión dermoepidérmico (los 2)


	Lámina densa (discreta)
	Lámina densa (marcada)

	Dermis
	


	Material eosinofílico (zona grenz-glicosaminoglicano)


	Disminuido
	Amplia banda

	Fibroblastos disminuidos
	Fibroblastos aumentados

	Fibras elásticas aumentadas, no degradadas
	Fibras elásticas degradadas,
fragmentos reducen plexoelástico

	Colágeno normal
	Colágeno disminuido

	Vasos pequeños no inflamatorios
	Inflamación perivascular





Los glicosaminoglicanos se unen a proteínas y tienen como funciones: regular la formación de colágeno y fibras elásticas, la interacción celular y estimular la fibronectina que acciona la unión celular.

Fotocarcinogénesis

La aparición de las lesiones cutáneas premalignas, como la queratosis actínica, y malignas, como el carcinoma basal y el melanoma maligno, son consecuencia de exposiciones prolongadas a radiación UVB y, en menor extensión, a UVA. Particularmente asociadas con efectos genéticos ligados a la carcinogénesis y al fotoenvejecimiento.

La RUV puede iniciar los cambios de transcripción del ADN directamente o por transducción de señal. En parte, puede deberse a la asociación con una función inmune dañada como consecuencia, también en parte, de la supresión de la respuesta inmunitaria ejercida por generación de células supresoras.

La RUV induce mutaciones activando proteoncogenes y genes supresores de tumores que alteran los efectos biológicos, lo que da lugar a promoción tumoral.

Fototipos cutáneos. La tendencia a la quemadura solar o a la pigmentación puede ser arbitrariamente graduada, de acuerdo con los llamados fototipos cutáneos (cuadro 6.2).

Cuadro 6.2. Características de los diferentes fototipos


	Fototipos cutáneos
	Características




	l
	Siempre quemaduras, nunca pigmentación

	ll
	Usualmente quemaduras, algunas
veces pigmentación

	lll
	Algunas veces quemaduras, usualmente pigmentación

	lV
	Nunca quemadura, siempre pigmentación

	V
	Moderada pigmentación

	Vl
	Marcada pigmentación
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Respuestas cutáneas anormales a la radiación ultravioleta

Fotodermatosis

Es un grupo de afecciones cutáneas que tienen alguna relación con la radiación solar o con fuentes artificiales de luz que precipitan o potencian lesiones cutáneas diversas y pueden también exacerbar la actividad de enfermedades sistémicas.

Se pueden originar directa o indirectamente; en el primer caso, el único responsable del daño es la radiación lumínica por sobreexposición aguda o crónica. En el daño indirecto, el individuo es poseedor de otra alteración que al recibir la radiación da lugar a la aparición o intensificación del proceso de base en forma importante.

Fotodermatosis idiopática

Erupción lumínica polimorfa (ELP)

Definición. Es una fotodermatosis frecuente, intermitente, inducida por RUV, que afecta más a mujeres jóvenes y se caracteriza por un polimorfismo lesional, compuesto por eritema, pápulas y vesículas acompañadas de prurito, que se manifiesta en la piel expuesta a radiaciones y no deja cicatrices.

Patogenia. Se considera una enfermedad inmunológica del tipo IV, de hipersensibilidad retardada a un nuevo antígeno inducido por la radiación solar.

El primero en postular esta hipótesis fue Epstein, en 1942. Estudios iniciales para caracterizar con anticuerpos monoclonales el infiltrado dérmico fueron inconclusos.

Recientes estudios soportan la posibilidad de tratarse de una reacción tipo IV. Las citocinas responsables de la migración leucocitaria y la expresión de moléculas de adhesión ICAM 1 y ELAM 1, receptores para leucocitos y eosinófilos, son demostrativo de ello. Estas fueron observadas entre las 24 y 72 h durante 6 días, al igual que el predominio de CD4 al inicio y de CD8 a las 72 h.

La erupción del rash cutáneo es inducida por las UVB. No obstante, la inducción artificial de las lesiones cutáneas es difícil.

Características clínicas. Las lesiones clínicas conforman un polimorfismo lesional, compuesto por máculas eritematosas pequeñas o grandes, pápulas pruriginosas, eritematosas o de color de piel, y vesículas o papulovesículas.

Estas lesiones se organizan en 4 grupos, en las áreas expuestas a las radiaciones, y son las siguientes: 

1. Tipo papuloso: pápulas edematosas dispersas. 

2. Tipo papulovesicular: las pápulas se asocian con vesículas y costras. 

3. Tipo de placa: son lesiones eritematoedematosas e induradas, con apariencia clínica que recuerda al lupus eritematoso y a la infiltración de Jessner. 

4. Tipo eritematoso difuso: recuerda también al lupus eritematoso, excepto por su limitación a áreas expuestas. 

Las lesiones son polimorfas en diferentes pacientes y monomorfas en el mismo individuo.
El sitio expuesto al sol del hélice de las orejas es el único afectado, en ocasiones, y da lugar a la aparición de vesículas. Esta variante ocurre sobre todo en primavera y es denominada erupción primaveral juvenil.

Son raros los síntomas sistémicos como cefalea, fiebre y náuseas.

La ELP es frecuente en regiones templadas y es más común en mujeres menores de 30 años.

Es inducida por exposiciones entre 15 min y varias horas. Exposiciones repetidas a UVA pueden hacer que su permanencia alcance semanas. Ocasionalmente puede mejorar y hasta remitir.

La exposición a radiaciones UVB y UVA es la responsable de las lesiones. Dos terceras partes responden a las radiaciones UVB.

En ocasiones, varios de los 4 grupos están presentes en el mismo individuo.

Histopatología. El cuadro histológico es inespecífico, especialmente en los tipos papular, papulovesicular y eritematoso difuso. En el tipo en placa la degeneración por licuefacción de la basal está ausente, y el infiltrado se dispone en parche de células linfoides con gran similitud con el lupus eritematoso, pero se dispone alrededor de los vasos sanguíneos y no en las estructuras pilosebáceas, como lo hace en el lupus eritematoso.

El diagnóstico diferencial con la infiltración de Jessner, el linfoma y el seudolinfoma de Spiegler-Fendt se realiza por las características señaladas de la forma en placa.

Diagnóstico. Las manifestaciones clínicas de la enfermedad, así como su historia, son elementos poderosos para afirmar el diagnóstico. El factor antinuclear circulante negativo, el anti SSO (RO) y el SSB (LA) son títulos para diferenciar el lupus eritematoso, así como también el análisis de orina normal y las concentraciones de porfirinas.

En casos de dudas, la histopatología es un elemento de valor, al igual que el fototest. 

La urticaria solar se diferencia por su corta evolución (1 h) y su morfología clínica. La protoporfiria eritropoyética se distingue por su aparición (generalmente dentro de 1 h) y la ausencia relativa de rash cutáneo. El eritema multiforme y la dermatitis atópica se diferencian por su cuadro clínico e histopatología.

Fototest 

El fototest cutáneo responde a un espectro de UVB, UVA o a la luz visible, que pueden ser elementos inductores de la ELP. La dosis eritematogénica mínima puede ser normal o a veces aumentada. En ocasiones es necesario repetir la dosis en la misma localización en los tipos papuloso o en placa.

Las respuestas anormales a UVA se observan en pacientes con eritema perstans.
Es necesario tener en cuenta que exposiciones repetidas a UVA pueden inducir respuestas inflamatorias en individuos normales.

Tratamiento. La fotoprotección con sus medidas y el uso de pantallas solares con filtro de alta protección, pueden prevenir las manifestaciones moderadas de la enfermedad. La aplicación tópica de esteroides puede ser de ayuda.

Manifestaciones más severas justifican la fototerapia o fotoquimioterapia (PUVA) como medida terapéutica; se debe aplicar 2 o 3 veces por semana, durante varias semanas. Es generalmente efectiva.

La hidroxicloroquina en dosis de 20 mg, 2 veces al día, con previa supervisión oftalmológica puede ser útil, así como la talidomida, cuidando de sus efectos nocivos.

Cursos cortos de esteroides sistémicos pueden responder en casos severos.

Recientemente se ha comunicado que la azatioprina puede ser útil en estos pacientes. Otros tratamientos preconizados son la nicotinamida y el betacaroteno, sin embargo, suelen ser ineficaces en pacientes que no toleran el tratamiento con el PUVA.

Prúrigo actínico

Definición. También referida como prúrigo de Hutchinson, difiere suficientemente de la erupción polimorfa lumínica para poder ser considerada como una entidad diferenciada.

Es una afección rara, caracterizada por pápulas parecidas a la del prúrigo simple y por placas eccematosas. La aparición más frecuente es en niños expuestos a la luz solar.

Patogenia . La asociación de HLA es fundamental en el prúrigo actínico; ha sido aclaratoria por la ausencia de tal asociación en la EPL, lo cual determina que se trata de 2 entidades distintas.

Un infiltrado linfocítico dérmico perivascular y un aumento del eritema en el prúrigo actínico, después de la aplicación tópica de prostaglandina, sugiere la posibilidad de una inflamación inmunológica.

Características clínicas. El cuadro clínico lo conforma un exantema intensamente pruriginoso que se inicia, por lo general, en niños menores de 10 años, con una incidencia familiar por encima del 50 % de los casos. La atopía familiar y personal ocurre con mayor frecuencia que en sujetos normales. La erupción no se relaciona exactamente con la exposición solar.

Como elementos principales del cuadro lesional clínico se destacan las pápulas y los nódulos eritematosos, y como lesiones secundarias las excoriaciones, las costras y, en ocasiones, la eccematización y la liquenificación que tipifican las manifestaciones clínicas.

La localización preferencial de las lesiones es en la cara, el labio inferior y la parte distal de los miembros, mientras que las áreas proximales de los miembros y la frente están generalmente respetadas o mínimamente lesionadas. Las nalgas son sitios de predilección. En la cara pueden aparecer manchas o cicatrices lineales. En los pacientes también puede aparecer conjuntivitis crónica.

Histopatología. Los hallazgos son inespecíficos, o los de una dermatitis subaguda o crónica. Puede observarse acantosis irregular con espongiosis epidérmica y costras con un infiltrado linfocítico dérmico.

Diagnóstico. Es sugerido por las características clínicas y por la historia personal.

Las pruebas cutáneas con irradiación monocromática confirman la sensibilidad a la luz en casos dudosos. Pruebas como el factor circulante antinuclear anti SS (RO) y SSB (LA), y la inmunofluorescencia directa lesional son todas normales.

La histopatología es inespecífica, pero la infiltración linfocítica perivascular y las alteraciones epidérmicas pueden ayudar a un diagnóstico.

El prúrigo nodular, la dermatitis atópica, la picadura de insectos y la porfiria eritropoyética pueden ser excluidas.

Tratamiento. El uso de pantallas solares con filtros de alta gradación y las medidas generales de protección, así como el PUVA y los nuevos avances de fotoprotección, pueden ser útiles. 

En casos resistentes al tratamiento, la talidomida en dosis de 50-100 mg diarios, siempre que se ajuste de acuerdo con la respuesta, es frecuentemente efectiva, pero hay que cuidar el riesgo de la teratogenicidad y de una posible neuropatía. La cloroquina es inefectiva.

Hidroa vacciniforme

Definición. Es una enfermedad idiopática muy rara, propia de la niñez, que se resuelve en la adultez y se presenta en forma intermitente. Junto a la hidroa estival constituyen los 2 extremos de un espectro por fotosensibilidad. Se diferencian clínicamente en que la hidroa vacciniforme deja cicatriz y la hidroa estival no.

Se caracteriza por un grupo de vesículas recurrentes, de aparición en áreas expuestas, que dejan cicatriz vacciniforme en su solución.

Patogenia. La exposición a la luz solar induce el rash cutáneo.

La exposición artificial al espectro de UVA y UVB puede inducir la lesión en forma indistinguible de la erupción natural. La naturaleza y las causas de esta condición no están clasificadas.

Características clínicas. Las manifestaciones clínicas son muy pruriginosas, con tendencia a la sensación de quemadura; aparecen en las horas que siguen a la exposición solar. Son lesiones evolutivas, progresivas, que comienzan por máculas eritematosas dispersas simétricamente (particularmente en cara y manos); luego aparecen pápulas sensibles para confluir en vesículas y bulas hemorrágicas. La umbilicación y las costras surgen varios días después, hasta dejar lesiones necróticas en forma de bolsas y en ocasiones cicatrices telangiectásicas. Las localizaciones más frecuentes son en orejas, nariz, mejillas y tórax; se pueden observar conjuntivitis, queratitis y fotoonicólisis, además de malestar general. Fiebre y cefalea acompañan a las lesiones cutáneas en raras ocasiones.

Histopatología. En las lesiones tempranas aparece una vesícula intraepidérmica multilocular por degeneración reticular.

En la dermis se observa hemorragia y trombosis de los vasos, además de inflamación.

Posteriormente, en el centro de la ampolla aparece necrosis de la epidermis y de la dermis subyacente. La necrosis de la dermis aparece homogénea y eosinofílica. Un infiltrado celular rodea el área de necrosis. Todas estas manifestaciones constituyen cambios histológicos distintivos.

Diagnóstico. Se establece por la correlación clinico-patológica, que es característica, y por la historia de la enfermedad.

El fototest cutáneo responde a un amplio espectro UVB, UVA y a fuentes monocromáticas.

Las otras enfermedades fotoinducidas son eliminadas por los estudios que confirman esos diagnósticos.

Tratamiento. Pueden obtenerse resultados satisfactorios mediante la fotoprotección con pantallas solares, PUVA, etc.

La hidroxicloroquina ha sido beneficiosa en casos resistentes.

Urticaria solar (US)

Es una afección rara, habonosa, inducida por las RUV o las radiaciones visibles, y afecta exclusivamente zonas de piel expuesta.

Se reconocen 2 formas: una primaria o tipo I, que ocurre espontáneamente, y otra secundaria o tipo II, que responde a medicamentos o fotosensibilización exógena.

El tipo I de hipersensibilidad inmediata puede asociarse con la forma o tipo primaria de US.

Patogenia. La US parece responder al tipo I de hipersensibilidad inmediata. La transferencia de suero a un individuo normal y su irradiación posterior produce habones. El mecanismo de producción del habón es del tipo I de hipersensibilidad inmediata a alergenos cutáneos o circulantes, inducidos por la radiación. En el tipo I de US, el alergeno postulado se encuentra solamente en pacientes; en el tipo II, el alergeno se produce en todos los sujetos. Los anticuerpos circulantes son del tipo IgE. En el tipo secundario de US, el proceso probablemente no es inmunológico.

La fotorreacción de la US se debe a la degranulación de mastocitos con liberación de histamina y formación de IgE. Factores quimiotácticos como los eosinófilos y neutrófilos son importantes .

Características clínicas. La lesión elemental que caracteriza a la US es el habón, acompañado de prurito como síntoma subjetivo. Con estas lesiones se inicia el proceso en zonas expuestas a radiación, desde pocos segundos hasta 15 min de exposición; puede extenderse por vía axonal más allá de la zona expuesta.

La cara y las manos son más sensibles a las radiaciones por tratarse de zonas habitualmente expuestas.

El eritema o irritación precede a las lesiones habonosas bien demarcadas; lesiones severas pueden acompañarse de cefalea, náuseas, broncospasmo o síncope.

El tipo I primario persiste indefinidamente, aun cuando en ocasiones aparecen mejorías o restauración.

El tipo II secundario siempre está asociado con fotosensibilización a productos exógenos, tales como brea, tintes, medicamentos, o más raramente a metabolitos endógenos. Se distingue de la forma primaria por rasgos clínicos de fotosensibilización a medicamentos o a los ya citados productos.

La evolución de la enfermedad es imprevisible y en ocasiones puede manifestarse como una reacción anafiláctica.

Histopatología. La caracterización se establece por los cambios dérmicos, consistentes en edemas con separación de los racimos de colágeno, la degranulación de los mastocitos y la infiltración perivascular de eosinófilos y neutrófilos. 

La inmunofluorescencia directa presenta un depósito extracelular en la dermis, lo que sugiere una degranulación eosinofílica. 

Diagnóstico. Lo sugiere la historia y la correlación clinicopatológica. Debe confirmarse con la inducción de habones por la irradiación monocromática.

El lupus eritematoso se excluye clínicamente y por la ausencia de títulos de factor antinuclear circulante, anti-SSA (RO) y SSB (LA).

La protoporfiria eritropoyética se diferencia por el hemograma anormal y la concentración de protoporfirina; otros trastornos fotosensitivos por su rasgo clínico y por la respuesta a fototest.

Tratamiento. Poner en práctica medidas generales de fotoprotección.

El uso de antihistamínicos no sedantes como el astemizol, la loratadina y otros es eficaz en forma hasta severas, solas o combinadas.

El PUVA brinda resultados positivos.

La US secundaria responde a la prohibición de los fotosensibilizadores.

Dermatitis actínica crónica 

Sinonimia. Síndrome reticuloide actínico; dermatitis fotosensible.

El síndrome de reactividad lumínica persistente está formado por reticuloide actínico, eccema fotosensitivo y dermatitis fotosensible, los cuales fueron definidos 15 o más años atrás. Hoy son considerados como variantes de una sola condición: la dermatitis actínica crónica (DAC).

El término dermatitis actínica crónica fue definido sobre la base de 3 criterios:

1. Clínico: erupción persistente de carácter eccematoso, asociada con pápulas y placas infiltradas, que llega a una eritrodermia cuya localización preferente es en áreas expuestas y en ocasiones se extiende a áreas cubiertas. 

2. Histológico: cuadro de eccema crónico con o sin variaciones parecidas a un linfoma. 

3. Fotobiológico: reducción en la dosis mínima de eritema a la radiación en la onda UVB y a otras ondas en la piel normal. 

Patogenia. La patogenia de la dermatitis actínica crónica aún es poco conocida. Parece tratarse de una hipersensibilidad retardada, mediada por células T. Se ha demostrado el predominio de células T supresoras sobre las T helper. Además, existe un aumento de las células de Langerhans.

Algunos estudios sugieren que la alergia de contacto o factores fotoalérgicos pueden ser grandes contribuyentes. Muchos pacientes con DAC tienen reacciones positivas alérgicas a extractos de plantas, particularmente a las oleorresinas.

Una proporción significativa de pacientes desarrollan DAC en ausencia de contactos demostrables o de fotoalergia de contacto.

La DAC es reproducible clínica e histológicamente en cualquier área cutánea, en ausencia de fotosensibilizadores exógenos, por la exposición a la UVB y a la UVA o a ambas, combinadas o asociadas con irradiaciones visibles.

La naturaleza seudolinfomatosa de la erupción y el infiltrado dérmico, con un contenido de células T supresoras/citotóxicas, recuerda los cambios que se observan en la dermatitis alérgica de contacto, lo que sugiere una reacción similar en la DAC.

Características clínicas. El cuadro clínico es el de una erupción eccematosa subaguda o crónica, conformada por pápulas y placas infiltradas, usualmente pruriginosas, y en ocasiones liquenificadas. Los casos severos se acompañan de lesiones dispersas o diseminadas; de pápulas brillantes infiltradas eritematosas, o placas con un fondo eritematoso, eccematoso o de piel normal.

La localización preferencial es en áreas expuestas, particularmente en la cara, el cuero cabelludo, la espalda y el cuello, el pecho y la superficie dorsal de antebrazos y manos. A menudo está localizada en los bordes de contacto con ropa. A veces, en la forma limitada en placas, aparece en la cara, los párpados superiores y las orejas. El eccema palmoplantar puede estar presente. Se desarrolla ocasionalmente una eritrodermia.

La DAC evoluciona hacia formas severas o puede resolverse, pero generalmente persisten sus cambios. Transformaciones malignas han sido reportadas, pero en rarísimas ocasiones.

Formas seudolinfomatosas inducidas por radiaciones UVB y UVA son las que han sido referidas como reticuloide actínico.

La DAC afecta con mayor frecuencia a hombres de edad avanzada de todas las razas, pero sin incidencia familiar. Empeora en verano, en áreas expuestas, donde se expresa tanto hiperpigmentación como hipopigmentación.

Histopatología. El cuadro histológico es discreto, inespecífico y presenta, en la epidermis, espongiosis con acantosis y ocasionalmente hiperplasia. En la dermis superior existe un infiltrado linfocítico denso, predominantemente perivascular, y en ocasiones con linfocitos grandes, hipercromáticos con figuras mitóticas y núcleos convolutos. Se ven macrófagos, eosinófilos y plasmocitos.

Formas floridas de DAC pueden simular un linfoma cutáneo de células T, especialmente la micosis fungoide por la densidad del infiltrado y por su núcleo hipercromático, lo que recuerda a la célula micótica.

Estas células invaden la epidermis y forman cúmulos de células que recuerdan a los microabcesos de Pautrier.

En ocasiones se observan células de Sezary circulantes que exceden al 10 % del total de células linfocíticas.

Diagnóstico. La correlación clinicopatológica, en unión de una respuesta anormal (eritematosa o eccematosa) a la irradiación cutánea monocromática, confirman el diagnóstico. La respuesta incluye la UVB en todos los pacientes, la UVA en muchos pacientes y la radiación visible en algunos pacientes.

Ejemplo: factor antinuclear, anti SSA(RO) y SSB(LA), el análisis de orina y las concentraciones de porfirinas son normales.

En la fotosensibilidad medicamentosa el fototest es normal.

En el linfoma cutáneo de células T, la sensibilidad a la luz es usualmente mínima.

La eritrodermia se distingue de las otras eritrodermias por los fototests cutáneos, después que la erupción aclare.

En la posible aparición de células de Sezary circulantes, la DAC tiene un radio CD4+/CD8+ más bajo que en el síndrome de Sezary .

Tratamiento. Son esenciales las medidas estrictas y severas de fotoprotección. Son útiles las pantallas solares con dióxido de titanio.

También resulta eficaz el uso de esteroides sistémicos y tópicos. 

Con la azatioprina se pueden obtener remisiones después de varios meses de tratamiento.

Dosis bajas de PUVA son ocasionalmente efectivas.

La ciclosporina puede dar resultados excelentes.

Fotodermatosis genética y metabólica 

Xeroderma pigmentoso

Es una afección rara, que se transmite por herencia autosómica dominante, y se caracteriza por una marcada susceptibilidad a la quemadura solar que se inicia en la infancia. Aparece en todas las razas, en los 2 sexos y a nivel mundial.

Es la consecuencia de la alteración del ADN dañado por las RUV.

Patogenia. Hay evidencias de que en estos pacientes existe un defecto a nivel de endonucleasas en la reparación del daño del ADN producido por las RUV. En este mecanismo se van acumulando y perpetuando mutaciones en el ADN que finalmente se reflejarán en el desarrollo de una neoplasia maligna.

En algunos pacientes, las células muestran rupturas cromosómicas después de las RUV. Existe heterogeneidad genética en cuanto al sitio de los defectos que no pueden ser reparados, a los que se les llama grupos complementarios. Si se mezclan células de enfermos con grupos complementarios diferentes, cada célula tendrá sus deficiencias propias, pero juntas lograrán mejorar lo que separadas les es imposible reparar. El cuadro clínico y el pronóstico es el mismo; el grado de deficiencia en la reparación del ADN es diferente entre ellos.

Características clínicas. Las manifestaciones clínicas comienzan por quemaduras exageradas, frecuentemente con formación de ampollas que aparecen después de una exposición solar mínima. 

Sus lesiones clínicas se inician con la presencia de pecas y otras manchas pigmentadas, acompañadas de xerosis, de aquí la denominación de xeroderma pigmentoso.

Más tarde, pero aún en la infancia temprana, aparecen queratosis y queratitis actínica hasta el surgimiento de lesiones malignas como: el carcinoma basal, el carcinoma epidermoide o el melanoma maligno.

Entre las lesiones pigmentadas iniciales se pueden ver manchas hipopigmentadas similares al vitíligo. Otras manifestaciones son sequedad progresiva, telangiectasia, atrofia y cicatrices. No solo las lesiones aparecen en áreas expuestas, sino que pueden presentarse tumores renales, gástricos y en mucosa oral, etc.

Tratamiento. La fotoprotección es su aplicación más estricta y mientras más temprano se aplique, mejores serán los resultados.

La criocirugía, electrocirugía o el 5-fluoracilo responden eficazmente a lesiones premalignas.

Frente a lesiones malignas el tratamiento es quirúrgico.

Se han reportado algunos beneficios con los retinoides sistémicos.

La curación es lenta con secuelas como: milio, hipertricosis, pigmentaciones, y más raramente alopecia cicatrizal y placas esclerodermiformes reversibles.

Pueden presentar síntomas sistémicos como dolor abdominal y anormalidades neurológicas y psiquiátricas precipitadas en ocasiones por medicamentos y en oportunidades fatales.

La restricción a la exposición solar mediante medidas de fotoprotección, así como la prohibición del alcohol, son las indicaciones que resultan más beneficiosas.

La cloroquina oral en dosis bajas durante meses puede ser efectiva.

Porfiria eritropoyética

Está asociada a una deficiente función enzimática. Representa un trastorno autosómico dominante del metabolismo de la porfirina A, lo que la diferencia de otros tipos de porfirias. No son excretadas en la orina. Suele ser propia de la infancia.

Características clínicas. El cuadro clínico se manifiesta en: púrpuras, eritema y habones y, además, edema, vesicoampollas y costras que evolucionan por brotes y terminan en cicatrices varioliformes de aspecto céreo.

En los nudillos se presentan lesiones hiperqueratósicas que se confunden con pápulas.

El cuadro clínico es más severo que el de la porfiria hepática.

Porfirias cutáneas

Las porfirias cutáneas son trastornos de la biosíntesis del hemo, caracterizados por la formación excesiva de porfirias. Esta deficiencia enzimática parcial produce fotosensibilización.

Porfirias hepáticas

Las porfirias hepáticas incluyen particularmente a la porfiria cutánea tarda, a la porfiria variegata y a la coproporfiria hereditaria; todas ellas están asociadas con una función deficitaria de la biosíntesis de las enzimas.

Como resultado de la excesiva acumulación de porfirinógenos en la piel, estos se convierten en porfirina fotosensibilizadora, lo que conduce a las anormalidades clínicas.

Características clínicas. Las manifestaciones clínicas de la porfiria cutánea tarda, la porfiria variegata, la coproporfiria hereditaria y la porfiria eritropoyética congénita son similares.

El cuadro clínico se expresa en ampollas subepidérmicas, hipertricosis y pigmentaciones, caracterizadas por fragilidad mecánica de la piel.

En la piel expuesta, particularmente en verano, en la cara (frente), el cuero cabelludo y el dorso de las manos, fácilmente aparecen erosiones y bulas después del menor traumatismo, seguido por costras e infecciones.

Tratamiento. La fotoprotección es importante.

Los carotenos, en dosis de 20 mL/g diarios, pueden proporcionar mejorías. La cloroquina también es útil.

Pelagra

Es una enfermedad carencial, ocasionada por deficiencia de vitamina B (niacina) y su precursor, el triptófano.

El cuadro clínico se caracteriza por su simetría y bilateralidad y por lesiones polimorfas eritematosas, escamosas, ampollares y pigmentaciones.

Lo típico de las manifestaciones clínicas es su localización en la zona del escote y se prolonga al mango del esternón, lo que se denomina “collar de Casal”.

En los pliegues se observa maceración, y en las áreas seborreicas, hiperqueratosis formando tapones córneos, así como glositis y queilitis angular.

En el orden sistémico se presentan vómitos, diarreas, pérdida de peso, neuropatía periférica sensoriomotora y demencia. Evoluciona fatalmente si no se trata.

Fotodermatosis inducidas por medicamentos o productos químicos

Ocurren posteriormente a la exposición del medio ambiente y a la administración tópica o sistémica de agentes fotosensibilizantes con propósitos cosméticos o terapéuticos.

Es posible una reacción clínica severa, que comienza por irritación cutánea dolorosa minutos después de la exposición.

Le siguen en orden de frecuencia: eritema, edema y vesiculación, y más raramente habones, fragilidad cutánea, formación de vesículas, bulas y costras.

Pueden dejar como secuelas milio, cicatrices superficiales y eccema localizado.

Los fototests cutáneos usualmente son normales, pero pueden presentar irritación, eritema, habones y pápulas.

Los fototests a fotosensibilizadores tópicos son negativos, excepto en las reacciones eccematosas.

La mejor recomendación son las medidas de fotoprotección y, entre ellas, las pantallas solares con filtros de alta protección brindan una buena ayuda.

Enfermedades agravadas por la luz solar

Algunas dermatosis no ocasionadas por la irradiación UV o la radiación visible pueden ser exacerbadas o precipitadas por ellas.

Tal fotosensibilidad generalmente ocurre solo en algunos pacientes expuestos a la luz solar; a otros enfermos puede no afectarle y aun mejorarles.

Los mecanismos de acción han sido estudiados solo en escasas condiciones.

La erupción puede ocurrir o empeorar solo en áreas expuestas o en algunos sitios susceptibles.

El tratamiento consiste en las medidas de fotoprotección con pantallas solares de alta protección y la terapéutica de la afección de base.
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Reacciones de fotosensibilidad 

Las reacciones de fotosensibilidad son de 2 tipos: fototóxicas o fotoalérgicas.

Reacción fototóxica

La reacción fototóxica es el resultado de la respuesta cutánea relacionada con dosis elevadas de sustancias químicas asociadas a exposición solar con longitudes de onda apropiadas a la reacción.

Es una respuesta cuantitativa que padecen la mayoría de los individuos, en la cual no intervienen mecanismos inmunológicos.

No se acompaña de prurito, y su representación cutánea la constituye la quemadura solar, con eritema, edema y ampollas e hiperpigmentación.

Se clasifica en fotodinámicas o no dinámicas, según requieran o no la presencia de oxígeno para su producción.

Reacción fotoalérgica

La reacción fotoalérgica pertenece a la reacción de hipersensibilidad retardada.

La relación dosis-respuesta es menos evidente, y cantidades muy pequeñas de sustancias químicas y de radiaciones asociadas pueden ser suficientes para provocar la respuesta.

Constituye, por lo tanto, una reacción cualitativa, por lo que ocurre en una pequeña minoría de individuos expuestos.

Es una reacción en la cual puede demostrarse un mecanismo inmunológico por su capacidad para reaccionar a energía radiante en presencia de fotosensibilizantes con participación de hipersensibilidad celular o con anticuerpos circulantes.

La alteración de la sustancia implicada debida a los fotones determina la producción de radicales libres que interaccionan con otras moléculas produciendo antígenos capaces de inducir la sensibilización.

Clínicamente es una afección transitoria que transcurre con prurito intenso y un polimorfismo lesional, caracterizados por lesiones habonosas que es posible que varíen a pápulas y placas que pueden llegar a hacerse eccematosas. Tienen una localización típica en zonas fotoexpuestas, pero pueden diseminarse a áreas cubiertas.

Las reacciones de fotosensibilidad pueden deberse a fotosensibilizadores endógenos (porfirias) o exógenos que pueden ser tópicos o sistémicos.

Los sensibilizantes tópicos más frecuentes son los componentes de cosméticos, perfumes, jabones, medicaciones tópicas, alquitranes, fenotiacidas, sulfamidas y determinados ingredientes de filtros solares. Son conocidos los producidos por los psoralenos contenidos en vegetales que dan lugar a las fitofotodermatitis o dermatitis bulosa pradense.

La exposición a los fotosensibilizantes contenidos en determinados perfumes, así como el contacto con algunos frutos cítricos como el limón y la naranja, dan lugar a una pigmentación característica que se denomina en Berlocque.

La mayoría de las reacciones tópicas son fototóxicas y algunas son fotoalérgicas.

Generalmente estas afecciones corresponden a longitudes de onda comprendidas en el rango de la UVA (cuadro 6.3).

Fotoprotección 

Es el conjunto de normas, medidas y quehaceres terapéuticos para contrarrestar los efectos agudos y crónicos acumulativos de la interacción negativa fotón-estructura cutánea.

Los primeros son consecutivos a exposiciones únicas excesivas, y los segundos, a exposiciones continuadas y repetidas, tengan efectos agudos o no.


Cuadro 6.3. Características diferenciales entre fototoxicidad y fotoalergia 



	Características
	Fototoxicidad
	Fotoalergia




	Incidencia
	Casi 100 %
	Muy baja

	Relación a primera exposición
	Sì
	No

	Relación dosis-respuesta
	Sì
	No

	Síntomas
	Ardor, quemadura
	Prúito

	Lesiones cutáneas
	Eritema, edema
	Vesículas (eccema)

	Incubación previa
	No
	Sì

	Reacción cruzada conformaciones similares
	No
	Sì

	Formación de haptenos
	No
	Sì

	Activación de células de Langerhans
	No
	Sì

	Necrosis de epidermis
	Sì
	No

	Neutrófilos
	Sì
	No

	Edema de la dermis
	No
	Sì

	Eosinófilos
	No
	Sì




La mejor opción terapéutica para contrarrestar los efectos agudos y crónicos son las medidas preventivas y protectoras, que pueden considerarse de 2 tipos: fotoprotectores externos e internos.

Fotoprotectores externos 

La Comisión Internacional de Iluminación recomienda como normas generales de fotoprotección las siguientes:

1. Reconocimiento y clasificación de la reactividad cutánea en 6 tipos. 

2. Cambios de hábitos y actividades sobre exposición solar. 

3. Prohibición de exposición solar de 10:00 a.m. a 15:00 p.m. 

4. Uso de sombreros, sombrillas, espejuelos y ropa adecuada. 

5. Humectar y nutrir la piel. 

6. Uso de pantallas solares con filtros de protección. 

En relación con el uso de pantallas solares con filtros de protección recomienda: 

1. Rotular y clasificar las pantallas solares. La clasificación más elevada del factor de protección solar (FPS) o filtro debe estar entre 15 y 30. 

2. Cuestionar el uso de pantallas solares con valores superiores a 30. 

3. Combinar fotoprotección contra UVB y UVA. Los valores del FPS deben estar entre 15 y 30 UVB, y entre 2,5 y 5,5 para UVA (ver tabla). 

Tabla. Clasificación de los protectores solares


	Tipo
	Protección
	UVB
	UVA
	Visible
	Infrarrojo




	
	
	
	
	
	

	l
	Mayor
	>15
	> 10
	+
	+

	ll
	Elevada
	10 a 15
	< 10
	+/-
	

	lll
	Media
	5 a 9
	–
	–
	

	lV
	Debil
	< 5
	–
	
	





Componentes de las pantallas solares 

Los filtros son moléculas sintéticas que absorben selectivamente una parte del espectro solar. Son de 2 tipos: los reducidos, selectivos para los UVB, y los de amplio espectro frente a la UVA. Para obtener una protección máxima frente a los UVA y UVB deben asociarse entre ellos. La 

Componentes de las pantallas solares 

Los filtros son moléculas sintéticas que absorben selectivamente una parte del espectro solar. Son de 2 tipos: los reducidos, selectivos para los UVB, y los de amplio espectro frente a la UVA. Para obtener una protección máxima frente a los UVA y UVB deben asociarse entre ellos. La tasa de absorción de cada filtro depende de su concentración, que no debe sobrepasar del 6 al 8 % del producido. 

Los filtros minerales son polvos inertes opacos (dióxido de titanio, etc.) que aseguran la protección física por reflexión-refracción o absorción de los rayos.

Los filtros según su composición son:

1. Filtros químicos: 

a) UVB: 

- Ácido paraminobenzoico (PABA).
- Ésteres del PABA.
- Salicilatos.
- Derivados del ácido cinámico.
- Derivados del alcanfor.
- Ácido fenilbenzilimidazol sulfónico.
Ejemplo: padimato o, cinamato, escalol.

b) UVA:

- Oxibenzonas.
- Ácido difenzoil metano( Parsol 789).

2. Filtros físicos:

a) Dióxido de titanio. 
b) Óxido de zinc.
c) Óxido de hierro.
d) Melanina sintética.


Reacciones adversas al uso de estos productos

Las más frecuentes e importantes son las fotodermatitis de contacto a los diferentes filtros o agentes químicos.

Recomendaciones. Uso de prueba de parches y uso de agentes físicos.

Otros fotoprotectores externos


Ácido transretinoico. En forma tópica, en concentraciones del 0,01 al 0,05 %, en crema o gel.

Repara y mejora el fotodaño, especialmente las pigmentaciones y las arrugas, y actúa en la prevención del carcinoma basal (solo o en combinación con el ácido glicólico) y en el tratamiento del acné.

Antioxidantes (antirradicales libres). Su acción es minimizar el daño celular producido por especies oxigenadas reactivas como: el superóxido (02), peróxido de hidrógeno (H2O2), hidróxido (HO) y el oxígeno (O-), generadas por las RUV.

Los más utilizados son: el acetato de tocoferol, el ácido láctico y el ácido ascórbico.

Ellos proveen una protección parcial frente al daño agudo y crónico producido por la UVB y UVA.

Los radicales libres (oxidantes reactivos) son fragmentos de moléculas con otras moléculas, lo cual los hacen muy reactivos.

Son intermediarios de reacción química, como la oxidación de las grasas (peroxidasa lipídica). Modifican las fibras colágenas y estimulan el fotoenvejecimiento y la aparición de máculas.

Alfahidroxiacidos. Son ácidos carboxílicos orgánicos que se encuentran en los alimentos. Producen disminución de la cohesión intercelular entre los queratinocitos y corneocitos mejorando los trastornos de la queratinización como ocurre en la ictiosis, xerosis, etc.

Incrementan los glicosaminoglicanos dérmicos, disminuyen el fotoenvejecimiento y los efectos atrofogénicos de los esteroides. Evitan la oclusión folicular y la xerosis, y tienen efectos terapéuticos y cosméticos.

Fotoprotección interna

Algunas terapéuticas poseen efectos protectores cuyo mecanismo de acción permanece oscuro. A continuación señalaremos las más importantes.

(PUVA-terapia). Constituye un nuevo concepto de fotoprotección. Está conformado por el uso oral de psoralenos y la exposición a fuentes de luz. Ejerce una profilaxis efectiva para la fotodermatosis. Incrementa la tolerancia a la radiación solar mediante:

1. Reducción del daño al ADN. 

2. Producción y transferencia de melanina. 

3. Engrosamiento del estrato córneo. 

4. Debe reservarse para las fotodermatosis severas. 

Antipalúdicos de síntesis. Se utilizan en tratamientos de larga duración, superiores a 3 meses. Requieren control y exámenes previos tales como: oftalmológico, creatinemia y estudio hepático.

Están indicados en el lupus eritematoso, la fotodermatosis polimorfa y la porfiria tardía.

Carotenoides. Se utilizan en la terapéutica: el betacaroteno y la cantaxantina. Están indicados en la protoporfiria eritropoyética, la erupción polimorfa lumínica y en la lucitis estival benigna.

Se ha obtenido mejoría en el hidroa vacciniforme y la urticaria solar.

Otros medicamentos 

Ácido paramino benzoico: tiene buena tolerancia y sus mejores resultados son en la lucitis estival benigna. 

Vitamina PP: útil en la pelagra y menos eficaz en las lucitis idiopáticas.

Vitamina B6: con buenos resultados en la hidroa vacciniforme.

Anti-H: en dosis elevadas son útiles en la urticaria solar.

Antioxidantes (vitamina E y C): han mostrado cierta eficacia, pero se discuten sus resultados.
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