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RESUMEN

Se exponen las caracteristicas clinicas e histoldgicas y
la terapéutica de las principales fotodermatosis
presentes en América Latina. En esa extensa area se
conjugan la existencia de grupos raciales peculiares a
la regién, alimentacién y condiciones sociales
particulares y eleva-da exposicion solar. Algunas
afecciones como el prurigo actinico tienen

ABSTRACT

We summarize clinical and histological features as
well as therapy of the main photodermatoses present
in Latin America. In this very large geographic area
there is a conjunction of racial groups that pertain to
the zone as well as food and social conditions that
are also characteristic. There is intense and
widespread exposure to the sun. Some diseases,
such as Actinic Prurigo, have specific characteristics

caracteristicas propias y
nosolégicas independientes.

Palabras clave:
Prurigo Actinico.

Fotodermatosis,

constituyen

entidades

. . America.
Latinoamérica,

and constitute independent disease entities.

Key words: Actinic Prurigo, Photodermatoses, Latin

INTRODUCCION

La piel es la principal barrera y el
principal blanco de las radiaciones
no ionizantes electromagnéticas en el
rango de luz ultravioleta, visible e
infrarroja. Las radiaciones
electromagnéticas afectan los tejidos
vivos en diferentes formas. Cuando
la radiacion es absorbida por las
moléculas biolégicas se puede
generar una reaccion fotoquimica,
que produce una excitacion
electronica de moléculas cromoéforas
especificas que conlleva a una
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reaccion quimica especifica, con la
subsecuente producciéon de un
fotoproducto, que puede producir
cambios celulares y posteriormente
una respuesta observable.

Como ejemplo, la radiacién ultra-
violeta produce una alteracion en la
habilidad de las células de
Langerhans de presentar el
antigeno, asi como alteraciéon en la
habilidad de los linfocitos de
responder a mitégenos o antigenos,
una alteracién en la produccion de
citocinas con incremento de los
niveles de IL-1 e IL-6, o la liberacién
de factores inmunosupresores.1

O por otro lado hemos
observado una respuesta anormal a
las radiaciones ultravioleta que se
incluyen en la siguiente clasificacion
(Tabla 1), y de éstas nos
referiremos Unicamente a las
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fotodermatosis idiopaticas
adquiridas, a las fotodermatosis
medicamentosas y dermatitis por
fotocontacto, crénico.

Estas fotodermatosis crénicas
idiopaticas se encuentran dentro de
la patologia cutdnea mas frecuente
en los paises tropicales,
principalmente Latinoamérica,
debido a su situacién geogréfica, ya
gue reciben una mayor luminosidad
solar durante gran parte del afio.
Ademas de que se identifican fac-
tores econémicos, sociales, y princi-
palmente raciales que influyen sobre
éstas; adquiriendo importancia por
su alta frecuencia, gravedad y por su
abordaje diagndstico y terapéutico.?

Se han identificado que dentro de
los factores raciales, el mestizaje
juega un papel importante dentro de
la patogénesis de las fotodermatosis
cro-
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nicas idiopaticas, como por ejemplo,
el prarigo actinico (PA). Este
mestizaje es predominante en
paises como México, Guatemala,
Honduras, Colombia, Peru, Bolivia y
Ecuador, y es menor, o casi no
existe en Brasil y Panama, por lo
que en el primer grupo es mas fre-
cuente el PA.

Clasificacion (tabla 1)

a. Idiopéaticas adquiridas
1. Erupcién polimorfa luminica
2. Prarigo actinico
3. Hidroa vacuniforme
4. Urticaria solar
5. Dermatitis crénica actinica
b. Genofotodermatosis y enfermeda-
des metabdlicas.
1. Porfirias
2. Alteraciones en
DNA
i. Xeroderma pigmentoso
ii. Sindrome de Cockayne
iii. Tricotiodistrofia
1. Sindrome de Bloom
2. Alteraciones en metabolismo
de triptéfano
i. Enfermedad de Hartnup
c. Fotosensibilizacién por farmacos
0 quimicos exdgenos
1. Fototoxicidad
2. Fotoalergia
d. Dermatosis exacerbadas por
radiacién ultravioleta

reparacion

Fotodermatosis idiopaticas

adquiridas Prarigo actinico

El prarigo actinico (PA) es una
dermatosis que pertenece al grupo
de las fotodermatosis idiopé\ticas3 y
se ha tomado como prototipo de

fotodermatosis crénica Latino-
americana.* Londofio en 1968.°
acufié el término de prarigo

actinico, ya que anteriormente habia
recibido multiples denomina-clones:
dermatitis solar,®’ sindrome cutaneo
Guatemalense,® prarigo solar,’
erupcion polimorfa luminica tipo
prarigo,”® prarigo solar de altiplani-
cie’® erupcién polimorfa luminica
hereditaria de los Indios
americanos.*?

Se caracteriza clinicamente por
un curso crénico de exacerbaciones
durante la primavera y remisiones
parcia-
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les durante el otofio, aunque con ten-
dencia a persistir durante el

invierno.”® Inicia alrededor de los 4 6
5 afios de edad, con predominio en
mujeres con una relacién de 2:1 (Fig.
1).

Fig. 1. Prarigo actinico predomina en mujeres
con una relacién 2:1. N6ese el involucro de
labios, nariz, region malar.

escote, dorso de manos Yy
antebrazos; aunque también afecta
sitios cubiertos como las nalgas La
lesiébn elemental es una péapula
eritematosa, aunque con frecuencia
se observan excoriaciones, costras,
y placas liquenificadas o ecce-
matosas; no se observan vesiculas,
lesiones tipicas y elementales de la
erupcion polimorfa luminica (EPL).
El prurito es el sintoma principal.

Es importante  destacar el
involucro de los labios, que en
nuestros pacientes se ha
identificado en el 84% Y el de la
conjuntiva en el 45%.™ Aunque
ambos labios presentan dafio, es el
labio inferior el méas afectado; en
ocasiones llegando a verdaderas
lesiones eccematosas, con costras,
fisuras, edema, costras, exudado. El
involucro conjuntival, que
inicialmente se presenta como una
conjuntivitis, termina como
pseudoterigion, que en los casos
mas graves puede llevar a la dis-
minucién del campo visual (Fig. 2).

Histolégicamente se encuentran
datos patognomdnicos del PA que
ayudan a diferenciar ésta de otras
fotodermatosis crénicas. En la piel, la
epidermis presenta hiperqueratosis
con acantosis y engrosamiento la
membrana basal, mientras que en la

Fig. 2. Prarigo actinico. En la cronicidad se observa el importante
pseudopterigion que disminuye el campo visual, asi mismo el
involucro de labios principalmente el inferior. Aunque la lesion
elemental es la papula se pueden observar liquenifcacion, fisuras y
las excoriaciones.

La topografia de las lesiones se
distribuyen de forma simétrica en las
areas de exposicion solar, como lo
son cara (con predominio de cejas,
dorso de la nariz, regién cigomatica,
labios), V del

dermis superficial se observa un
infiltrado linfocitario dispuesto en
parches; y en raras ocasiones
formando foliculos linfoides. En la
biopsia de labio los cortes
histol6gicos muestran hiperque-
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ratosis con paraqueratosis, costras
0 lUlceras, acantosis regular,
espongiosis y vacuolacién de la
membrana basal; el corion muestra
edema, vasodilatacion, y un denso
infiltrado inflamatorio compuesto por
linfocitos, eosindéfilos y células
plasmaticas. En el 80% de los casos
el infiltrado forma foliculos con
centros germinales bien desarro-
llados. La biopsia de conjuntiva
muestra engrosamiento del epitelio,
vacuolacion de la membrana basal,
vasodilatacion, incontinencia del
pigmento, melanéfagos, eosindfilos,
y en el 88% de los casos un denso
infiltrado inflamatorio linfocitario que
se dispone en foliculos.*-*° (Figs. 3y
4).

Estudios sobre la patogénesis del
PA han demostrado una relacion
directa con el complejo mayor de
histocompatibilidad HLA-A24, Cw4
en pacientes Indios Saskatchewan
Cree,’® HLADR4 (DRB1*0407) en
pacientes mexicanos y del Reino
Unido:'3-Y" este dltimo siendo atil
para diferenciarlo de la EPL. Asi
mismo se ha demostrado una
respuesta inmunoldgica alterada en
la piel, al detectar un incremento en
los linfocitos T de sangre periférica,
con predomino de linfocitos T
cooperadores.'® Estudios de
inmunoperoxidasa de labio vy
conjuntiva sustentan la alteraciéon en
la respuesta linfocitaria al demos-

Fig. 3. Biopsia de conjuntiva (tincion H y E). Se puede observar el
infiltrado linfocitario dispuesto en foliculos linfoides.

Fig. 4. Biopsia de labio (tincion H y E).
Ademéas de los cambios epidérmicos, es
patognomonico la distribucién en foliculos
linfoides de los linfocitos T en la periferia y
los linfocitos B en la porcién central.

trar que tanto linfocitos T y linfocitos
B estan presentes en las biopsias;
los linfocitos B localizados en el
centro y los linfocitos T en la
periferia de los foliculos linfoides.*®
El diagnéstico diferencial se
debe realizar con:
1. Dermatitis
fotosensibilidad:

atdpica con

En dicha entidad es de gran utilidad
el interrogatorio y la historia fami-
liar, el inicio en la infancia
temprana. Clinicamente la presencia
de xerosis, el no involucro de la
punta nasal, y la exacerbacion
Unicamente ante la exposicidn solar.
En el estudio histopatologico se
observa en la epidermis: hi-
perqueratosis con ortoqueratosis y
paraqueratosis, costras  serosas,
hipergranulosis, acantosis con patron
psoriasiforme, con espongiosis focal
y micro-vesiculas; en la dermis
papilar edema,
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y un infiltrado inflamatorio de
predominio perivascular constituido
por linfocitos y caracteristicamente
eosinofilos. Por otra parte se
observa una extraordinaria
respuesta a corticosteroides tanto
topicos como sistémicos, y a
emolientes. Es importante enfatizar
que aunque se trata de dos
entidades distintas, en ocasiones

se han reportado casos de
pacientes que cursan con der-
matitis atdpica y que

posteriormente desarrollan, debido
a la fotosensibilidad, una dermatitis
actinica cronica (sindrome de
reticuloide actinico), a lo que se ha
explicado que en realidad se trata
de una fotodermatosis crénica
idiopéatica, y que por la alta inci-
dencia de dermatitis atopica, ésta
se exacerba ante la exposicion
solar, aumento (le sudor, y un
fenémeno de Koebner.** (Fig. 5).

Fig. 5. Dermatitis atépica fotosensibilizada.
A diferencia del prarigo actinico no existe
involucro de punta nasal y labios. Las
lesiones se distribuyen en areas de
exposicién solar.

2. Dermatitis actinica cronica
3. Erupcién polimorfa luminica

Las caracteristicas de estas dos
anteriores se revisaran mas
adelante.

El tratamiento que sin lugar a
dudas ha demostrado mayor
efectividad ha sido el uso de
talidomida.?°>-#?* a dosis inicial de
100 mg al dia, que puede reducirse
dependiendo de la respuesta clinica
del paciente, la cual es tan
dramatica que en ocasiones se ha
con-

17



siderado como prueba diagnoéstica-
terapéutica. Otras modalidades tera-
péuticas menos efectivas son antipa-
ludicos, beta-carotenos, antihistami-
nicos, PUVA,%-*  corticosteroides
topicos®® o sistémicos; asi como una
adecuada fotoproteccién tanto
mecanica como con filtros solares.

Erupcion polimorfa luminica

Es la m&s comun de Ilas
fotodermatosis, en los paises no
tropicales, afectando  aproxima-
damente el 20% de la poblacion
Escandinava,26 y el 15% de la
poblacién caucasica en el Reino
Unido.™

Tiene su inicio durante las tres pri-
meras décadas de la vida, afectando
a las mujeres dos a tres veces mas
que a los hombres. Puede
presentarse en cualquier tipo de piel,
pero predomina en los tipos | a IV.
En un cuarto de los pacientes puede
obtenerse una historia familiar
positiva. Inicia durante la primavera y
las exacerbaciones se observan
durante el verano, hasta el otofio.

Se caracteriza clinicamente por
una reacciébn cutadnea anormal,
intermitente y transitoria posterior a
la  exposicion de radiaciones
ultravioleta (RUV). Posterior a dicha
exposicion, aparecen nuevas
lesiones con un periodo de latencia
gue varia entre horas o dias, pero
nunca es menor a 30 minutos. A
diferencia del PA las lesiones remiten
completamente si se evita el factor
solar desencadenante, sin dejar
cicatriz, en un lapso de 7 dias o
més.?’ Se ha llegado a una remision
total por mas de 10 afios en algunos
pacientes.’® En la EPL se observa
una dermatosis si-métrica, con
predominio de las areas expuestas,
que se caracteriza por la presencia
de papulas eritematosas, prurigi-
nosas, asi como vesiculas, placas,
vesiculo-bulas, o lesiones que se-
mejan piquetes de insecto o del tipo
de eritema multiforme; usualmente
con predominio de una de estas
lesiones. Es rara la asociacion de
sintomas  acompafiantes  como
cefalea, fiebre, ndusea o escalofrios.

Histol6gicamente existen cambios
caracteristicos, mas no patognomoni-
cos, que incluyen edema de la
dermis
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papilar, acompafiado en las lesiones
tempranas de un infiltrado linfocitario
de predominio perivascular superficial,
y en las lesiones tardias, el infiltrado
también se dispone en la dermis pro-
funda. Se puede encontrar ademas la
presencia de eosindfilos, neutrofilos,
hemorragia y la formaciéon de vesicu-
las, secundario al importante edema
de la dermis. La epidermis puede ser
normal o mostrar vacuolacién de la
membrana basal, acantosis, paraque-
ratosis, espongiosis, y mas raro necro-
sis. Si se realiza inmunofluorescencia
directa en ocasiones se demuestran
depdsitos de IgM y C3 con disposicion
perivascular.?®

En relacion a la patogénesis se ha
demostrado que la exposicion a UVA
promueve la induccion de las lesiones,
y que la exposicion a UVB deprime la
reactividad inmunolégica.®® La res-
puesta inmunoldgica es de hipersen-
sibilidad tipo 1V, en donde los linfocitos
involucrados en las etapas tempranas
son cooperadores (CD4+) y en las
etapas tardias predominantemente su-
presores (CD8+).* No existe correla-
cion con el complejo mayor de histo-
compatibilidad HLA DR4 (DR131
*0407) como en el PA, lo que ayuda a
clasificar a los pacientes que se
incluyen en el rubro de la erupcién
polimorfa luminica persistente, que
presentan exacerbaciones que duran
mas de 4 semanas.*®

El tratamiento se basa en la
adecuada fotoproteccién tanto
mecénica

como con filtros solares. Se han inten-
tado tratamientos con respuesta varia-
ble con PUVA, UVB, asi como antipa-
lidicos, beta-carotenos y talidomida.
Este ultimo con muy pobre respuesta a
diferencia del PA.** En casos graves y
con poca respuesta a la terapia con
PUVA se recomienda el uso de inmu-
nosupresoras a dosis bajas, como por
ejemplo azatioprina.®

Hidroa vacuniforme

Es de la fotodermatosis idiopaticas
mas raras, que afecta principalmente a
nifios y se caracteriza por la presencia
de vesiculas recurrentes en areas de
exposicion solar, y que remite con la
formacion de cicatrices vacuniformes.
Dicha fotodermatosis inicia con edema
a las pocas horas de la exposicion
solar, le sigue la aparicion de papulas
que se trasforman en vesiculas. Se
han reportado casos en los que
Unicamente se presentan costras y ci-
catrices hipertr()ficas.32 Existen en la li-
teratura reportes que asocian esta en-
tidad con la presencia de epilepsia fo-
cal,®® asi como fiebre, ataque al esta-
do general y cefalea. (Fig. 6)

Histol6gicamente en las lesiones tem-
pranas se observan vesiculas intraepi-
dérmicas y posteriormente la necrosis
focal de los queratinocitos asociado a
espongiosis.  Infiltrado  inflamatorio
neutrofilico y linfocitario con disposi-
cion perivascular.

Fig. 6. Hidroa vacuniforme. Nétese la diversidad de lesiones
clinicas: edema, eritema, vesiculas, cicatrices atréficas.
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Estudios de fotobiologia celular han
demostrado una incapacidad de repa-
racion del DNA,*® ante la exposicion a
RUV del tipo UVA y UVB, con re-
produccién de las lesiones ante la ex-
posicién a esta radiacion.

Existen reportes de buena
respuesta a beta-carotenos,
antipaltdicos.®® asi como la terapia
con PUVAy/o UVB, aunque existe la
posibilidad de exacerbar la
fotodermatosis con esta modalidad
terapéutica.

Es importante aclarar que en los
ul-timos afios se han reportado, princi-
palmente en Asia y México®®*° un gru-
po de erupciones vesiculopapulares
que semejan la hidroa vacuniforme
(hv) y que en un inicio se considera-
ron como manifestaciones atipicas de
ésta. Estos pacientes presentan clini-
camente edema, vesiculas necroticas
y cicatrices en cara, dorso de manos,
antebrazos y piernas. En pocos casos
la enfermedad se ha diseminado a
otros 6rganos.*® Las lesiones tienden
a ser de mayor tamafio y profundidad,
que las que se observan en la hv.
Ademés estas lesiones no se
exacerban ni se inducen con la
exposicion solar, y las lesiones se
pueden presentar en areas expuestas
y no expuestas a la luz solar; y las
pruebas para determinar la dosis
minima eritema tanto para UVA como
UVB son normales. Histoldgica
mente, estas lesiones muestran
infiltra-dos linfoides atipicos en la
dermis y tejido celular subcutaneo,
con caracteristicas angiocéntricas y
angiodestructivas. Por estudios de
inmunohistoquimica se ha
determinado que el infiltrado se
encuentra constituido por células T;
ademas la epidermis muestra areas
de necrosis y formacion de vesiculas,
y en algunos casos se ha observado
vasculitis y paniculitis.*> En un estudio
se ha podido demostrar mediante
PCR la presencia de secuencias de
DNA del virus Epstein-Barr en estas
lesiones, y sugieren un papel E)atogé-
nico en el desarrollo de éstas.”

Urticaria solar

Se define como una fotodermatosis
idiopatica caracterizada por la presen-
cia de lesiones eritematosas o
urticarianas pruriginosas que
aparecen posterior a la exposicion
solar, y que

desaparecen rapidamente alrededor
de las 24 horas posterior a la evasion
de la exposicién solar. La gravedad
del cuadro dependera entonces del
lapso de exposicion y de la intensidad
de la radiacion solar. Fue descrita
original-mente por Merkien en 1904.

La topografia de las lesiones es
variable y depende del area de
exposicion siendo las mas frecuentes,
la V del escote y los brazos, muy
semejante a la topografia de la EPL;
por lo que se debe diferenciar de ésta
y tomar en cuenta la duracion de las
lesiones.

Afecta a los pacientes entre los 10
y 50 afios de edad, con mayor inci-
dencia en las mujeres.

En la patogénesis se describe la
induccién de las lesiones ante la
exposicion de radiacion ultravioleta y
luz visible, aunque este espectro varia
en cada paciente, asi como en el
tiempo, y puede aumentar o disminuir
si se expone a una longitud de onda
mayor.** Se reporta en la literatura la
progresion de urticaria solar a EPL
posterior a la provocacion con
fototerapia de UVB con longitud de
onda de 311-313.%?

Se debe hacer diagndstico diferen-
cial con protoporfiria eritropoyética,
aungque esta tiene su inicio en la in-
fancia, usualmente es familiar, se aso-
cia a dolor como sintoma principal,
ademas que se determinan niveles
ele-vados de porfirinas. En el caso de
la urticaria colinérgica, ésta se
desencadena por calor durante la
exposicion solar, ademéas usualmente
es predominante en areas cubiertas,
donde la temperatura es més elevada.
Las lesiones cutaneas en el lupus
eritematoso no son urticarianas,
persisten por varias semanas, la
respuesta a la exposicion solar es
tardia, y finalmente los anticuerpos
antinucleares son positivos en el
lupus eritematoso.

El tratamiento Unicamente es
sintomatico; se pueden utilizar
antihistaminicos tépicos o sistémicos,
asi como esteroides tdpicos; siendo
los primeros los de eleccion. Estos
pueden reducir las ronchas y el
prurito, principalmente los
antihistaminicos de la nueva gene-
racion. Por supuesto es mas
importan-te evitarla aparicion de las
ronchas, con fotoproteccion a base de
filtros solares, que protejan en contra
de radiaciones UVB y UVA. Los
antipalldicos, beta
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carotenos y esteroides orales son
inefectivos. En quienes fallan los
antihistaminicos puede hacerse uso
de la fotoquimioterapia, no sin antes
realizar una fotoprueba previa a la
terapia.*?

Dermatitis actinica créonica

También conocida como dermatitis
de fotosensibilidad,** sindrome de
reticuloide actinico,* es una fotoder-
matosis idiopatica, que principalmente
afecta a hombres de la tercera edad,
y se caracteriza por una erupcién per-
sistente, generalmente eccematosa,
asociada con papulas y placas infiltra-
das, en sitios de exposicion solar,
aunque algunas veces se distribuye
también en areas cubiertas.
Histologicamente muestra cambios
eccematosos, constituido por
acantosis, espongiosis y algunas
veces hiperplasia de la epidermis,
acompafiados de un infiltrado
inflamatorio linfocitario con disposicién
perivascular de la dermis superior;
que pueden o no asociarse a da-tos
similares a linfoma.*®

Se caracteriza por una
disminucion en la dosis minima
eritema posterior a la radiacion UBV y
en ocasiones UVA en la piel normal.
El 75% de los pacientes presentan
una asociaciéon con alergias de
contacto o fotocontacto, usualmente
mdltiple.*’

En la patogénesis de la dermatitis
actinica crénica se ha propuesto que
un fotoproducto reactivo se une a una
proteina acarreadora endogena, lo
que conlleva a una alteracion de esta
misma, con la subsecuente formacién
de un neoantigeno, que puede
producir una fotosensibilidad
persistente y generalizada, por su
funcién de fotohapteno que
cronicamente  ha  estimulado el
sistema inmunolégico.*® Por otro lado
se ha demostrado en recientes es-
tudios de dermatitis actinica cronica
inducida, una regulacién positiva per-
sistente de la E-selectina asociada a
vasos sanguineos a los 5 dias de la
exposicion RUV, con una expresion
de la molécula de adhesién VCAM-1 a
nivel de las células intersticiales, una
expresion temprana de la molécula de
adhesion ICAM-1 en los queratinoci-
tos. Estos resultados sustentan una
respuesta tipo IV de hipersensibilidad,
que se induce con dosis bajas de
RUV.49
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Las modalidades terapéuticas que
se han propuesto han sido multiples, y
en ocasiones con pobre respuesta.
Dentro de éstas principalmente se in-
cluyen a la fotoproteccion con filtros o
pantallas solares, fotoquimioterapia
con PUVA, azatioprina, hidroxicloro-
quina, y en los casos recalcitrantes ci-
closporina.*

Reacciones por fotosensibilizacion

Ademas de las fotodermatosis
idiopaticas, son importantes las
fotodermatosis que se clasifican como
reacciones por fotosensibilizacion
secundarias a farmacos o quimicos
exogenos, que pueden ser tanto por
fototoxicidad como por fotoalergia.' Y
de éstas nos referiremos a las
dermatitis por fotocontacto crénico y a
las fotodermatosis medicamentosas,
en las que se encuentran
involucrados ademas del factor
luminico, la actividad laboral, el estra-
to socioeconémico y el estado de sa-
lud del paciente, que se expone conti-
nuamente al uso de multiples
farmacos.

Para que se desencadene una re-
accion de fototoxicidad secundaria al
uso de quimicos exdgenos, se requie-
re que la sustancia quimica absorba
la luz, y secundariamente alcance o
se deposite en la piel. En dicho
proceso se involucran factores de
penetracion, absorcion y metabolismo
de la sustancia quimica, que es
caracteristico en cada individuo. Por
otro lado las reacciones fotoalérgicas
se desarrollan a través de una
respuesta inmune mediada por
linfocitos T. La radiacion es absorbida
por la sustancia quimica sistémica o
tépica dando como resulta-do la
generacion de un fotoalergeno; éste a
su vez es procesado por las células
presentadoras de antigenos (ma-
crofagos y células de Langerhans)
quienes presentan el antigeno a los
linffocitos T  cooperadores  en
asociacion a las moléculas clase I,
dando como resultado una respuesta
tipo v de hipersensibilidad
retardada.>

El diagnostico de las
fotodermatosis medicamentosas se
apoya en una historia completa y
exhaustiva de los farmacos ingeridos
potencialmente foto-sensibilizantes y
la presencia de una dermatosis con
distribucién de areas fotoexpuestas
(frente, mejillas, punta
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nasal, barba, pabellones auriculares,
V del escote, dorso de manos). En un
gran numero de pacientes se
encuentran involucrados como los
principales farmacos:
antihipertensivos como las
fenotiazinas y diuréticos; hipoglice-
miantes, antiinflamatorios no esteroi-
deos, anticonvulsivantes (carbamace-
pina) y antibiéticos (penicilinas, sulfo-
namidas). Las reacciones pueden ser
fototdxicas o fotoalérgicas, en las pri-
meras se observa un intenso eritema,
mientras que en las segundas se ob-
serva una erupcioén vesiculo-papular o
eccematosa. En el abordaje diagnosti-
co se incluyen determinacion de dosis
minima eritema tanto para UBV como
UVA, asi como pruebas de foto-
parche.>* Es esencial para el manejo
de estos pacientes ademas de la foto-
proteccién tanto mecanica
(sombreros, sombrillas, etc) como con
filtros solares, eliminar el farmaco
desencadenante, con la colaboracion
del especialista a cargo del paciente
(cardidlogo, internista, endocrinélogo);
asi como el uso de corticosteroides
tanto tépicos como sistémicos.

En la dermatitis por fotocontacto
cronico, la distribucién de las lesiones
son en areas de exposicion solar
como cara, V del escote y dorso de
manos, inclusive antebrazos; puede
manifestarse como papulas
eritematosas hasta verdaderas placas
liquenificadas, donde el prurito es el
sintoma principal. Aunque
clinicamente sugiere cualquiera de las
fotodermatosis idiopéticas, en ésta se
identifica, mediante pruebas de
fotoparche el agente causal, que
usualmente, como se ha de-mostrado
en otros estudios, se relaciona a
pesticidas, plantas,”® detergentes y
blanqueadores® principalmente. De
igual forma el interrogatorio dirigido
con una historia clinica completa es
esencial; y la terapia se basa en elimi-
nar el o los agentes causales, de
forma mecanica o radicalmente con el
cambio de ocupacion. El uso de
esteroides tdpicos 0  sistémicos
(segun la gravedad del cuadro) y el
uso de emolientes, asi como la
fotoproteccion solar.

Conclusiones

Una buena parte de las fotoderma-
tosis se observan con mayor frecuen-

cia y con mayor intensidad (en su ex-
presion clinica) en los paises
llamados tropicales situados en
Latinoamérica, debido a que poseen
un elevado indice de radiacién solar la
mayor parte del afio, aunado al factor
laboral de las personas, que
usualmente trabajan al aire libre en
forma constante.

En México, es evidente la elevada
prevalencia de los pacientes con pru-
rigo actinico, mas que las otras
fotodermatosis crénicas idiopaticas.
Por lo que ha sido posible analizar la
mayoria de las caracteristicas tanto
clinicas, histopatolégicas y las
modalidades terapéuticas. Asi como
la asociacion al complejo mayor de
histocompatibilidad HLA-DR4 (DRB1
*0407) que es caracteristico de los
pacientes mestizos, y que se ha
podido comprobar en otra serie de
pacientes’® en el Reino Unido,
aungue en éstos no especifican un
grupo racial especifico.

Resulta evidente que se requiere
la interrelacion de mudltiples factores
raciales, geogréficos, sociales,
econdmicos e inclusive inmunolégicos
para la presentacion de estas
fotodermatosis; que en algunos casos
se ha podido comprobar la
sobreposicion o la evolucion entre
estas mismas, y que nos hace pensar
en un espectro de una probable
misma patogénesis de expresion
variable.
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