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I. INTRODUCCION

Desde los tiempos antiguos el sol ha sido adorado como fuente de poder y
vida. Las propiedades vigorizantes de la luz del sol han sido promovidas por
los antiguos curanderos y por los modernos buscadores de la salud. Pero
actualmente los estudios sobre los efectos de la exposicién a las radiaciones
solares a grandes dosis, han demostrado efectos potencialmente negativos en
el sistema inmune. El efecto de la radiacion ultravioleta natural en la funcion
inmune no es del todo conocido. (8,9,11,21)

Este estudio se realizd con 498 expedientes de pacientes que asistieron al
Instituto de dermatologia y cirugia de piel, Calzada San Juan 32-11 zona 7,
ciudad de Guatemala, durante el periodo del 1° de enero del 2001 al 28° de
diciembre del 2001. El proposito es caracterizar epidemiologica y
clinicamente las fotodermatosis idiopaticas y secundarias a agentes exdgenos,
para orientar al médico general en el diagndstico y tratamiento de éstas
patologias, y orientar otras investigaciones mas especificas y profundas sobre
las diferentes entidades clinicas.

Las entidades clinicas més frecuentemente encontradas fueron la dermatitis
actinica cronica, la dermatitis solar hipocromiante y la pitiriasis alba, siendo
éstas Ultimas dos diagndsticadas durante todos los meses del afio y en
pacientes menores de 20 afios.

En todas las patologias estudiadas el sexo femenino representd la mayor
cantidad de consultas.

La mayoria de pacientes son originarios de zonas que se encuentran por
encima de los mil metros sobre el nivel del mar, y residen en la ciudad
Capital.

La mayoria de entidades clinicas se observaron en estudiantes, con
excepcion de la fototoxicidad y la fotoalergia observadas con mas frecuencia
en amas de casa.

Los sintomas mas frecuentemente referidos en la dermatitis solar
hipocromiante y pitiriasis alba fueron, manchas blancas y prurito, para el



prarigo actinico, dermatitis actinica cronica y la erupcion polimorfa luminica
fueron, ronchas, prurito y enrojecimiento, para la fototoxicidad enrojecimiento
y ronchas, y para la fotoalergia el enrojecimiento, ronchas y prurito. Los
signos descritos en el examen fisico de la pitiriasis alba y dermatitis solar
hipocromiante fueron muy similares, pero Unicamente en la pitiriasis alba
fueron descritas maculas ovales.

Todas las lesiones se encontraron en areas expuestas al sol. El método
diagnostico més utilizado es el clinico. EIl tiempo de evolucion referido mas
frecuentemente fue menor de 5 afios.

Para la dermatitis solar hipocromiante, pitiriasis alba y fototoxicidad
generalmente se utilizo tratamiento topico o este asociado a sistémico,
mientras que para el prarigo actinico, dermatitis actinica crénica, erupcion
polimorfa luminica, dermatitis actinica cronica y fotoalergia, se utilizo casi en
el 100 % tratamiento topico y sistémico.  Para todas las entidades se
recomendo evitar la exposicion a los rayos solares.

Este estudio recomienda incluir en los datos generales del historial clinico
llevado en el Instituto, el grupo étnico. Brindar la mejor orientacion posible a
los pacientes con fotodermatosis, para prevenir las recaidas,
fotoenvejecimiento y consecuentes dafios a la piel.  Utilizar investigaciones
como éstas, para orientar otras investigaciones mas especificas y profundas
sobre las diferentes entidades clinicas investigadas y crear una guia clinica
orientada a este tipo de problemas, con los datos més importantes, para
mejorar la evaluacion clinica del paciente.



I1. DEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA

Las fotodermatosis comprenden una gama de dermatosis que directa o
indirectamente estan provocadas por las radiaciones solares. Se puede
afirmar que todas ellas tienen como comun denominador una topografia
caracteristica, que corresponde a las superficies expuestas al sol. (19)

El pigmento de la piel va a ser determinante en la aparicion de la mayor
parte de las fotodermatosis; tal es el caso de las lesiones precancerosas y
tumores malignos (carcinoma basocelular, carcinoma espinocelular vy
melanoma) que son predominantes en las personas de piel blanca aunque en
otros el mecanismo por el cual se va a establecer el dafio solar viene a ser
inmunoalérgico y su compleja fisiopatologia sigue siendo en la actualidad
objeto de discusion. (9,19)

Algunas otras fotodermatosis quedan determinadas por factores genéticos,
raciales, ambientales, tipo de trabajo y otros, los cuales sirven para llegar a un
diagnostico preciso y definitivo que conduzca a un adecuado manejo Yy
tratamiento. (9,19)

Las fotodermatosis idiopaticas son: el prurigo actinico, que predomina en
mestizos, tiene predisposicion genética, afecta zonas expuestas de la piel,
especialmente en areas mas salientes de la cara, labios y también la
conjuntiva.  Debido al prurito intenso y rascado, la piel se liquenifica y
muestra costras hematicas, hiperpigmentacion y manchas hipocromicas.
Representa 3.5-5 % de la consulta dermatologica. Se inicia generalmente en
la nifiez y tiene una evolucion cronica. La erupcion polimorfo luminica, se
presenta en todas las razas y tipos de piel, su causa es desconocida, afecta la
piel expuesta al sol, aunque puede extenderse mas alld de éstas areas,
generalmente predomina un tipo de lesion, siendo éstas papulas eritematosas,
papulovesiculas, nodulos, placas eritematosas, purpura o lesiones parecidas a
eritema multiforme. Es la fotodermatosis mas comun en Estados Unidos,
donde ocurre en 10-20 % de la poblacion. Se inicia generalmente en el adulto
joven. La evolucion es variable, ya que en algunos puede resolverse
espontaneamente y en otros tener un curso cronico. La dermatitis actinica
crénica es una fotodermatosis crénica con pruebas de fotosensibilidad
anormales, afecta zonas expuestas al sol, produciendo erupciones eccematosas



con eritema marcado Yy prurito extremo. Es mas frecuente en hombres que en
mujeres de 40 a 80 afios Yy afecta més a pacientes con piel oscura. La
evolucidn es crénica, tendiendo a recaidas y persistira a menudo toda la vida.
La hidroa vacciniforme es una rara fotodermatosis cronica de causa
desconocida que afecta a nifios, con predominio estacional en primavera y
verano, produciendo edema después de la exposicion con la aparicion de
papulas que se transforman en vesiculas. Generalmente remite en la
adolescencia. La urticaria solar es poco comun, es mas frecuente que se
inicie en el adulto joven y ocurre mas en la mujer que en el hombre. Se
caracteriza por la presencia de lesiones eritematosas Yy/o urticarianas
pruriginosas, que aparecen después de la exposicion solar. Es una
enfermedad crénica de remisiones y exacerbaciones, el curso es impredecible.
La dermatitis solar hipocromiante se presenta mas en mujeres que hombres,
ocupa uno de los 10 primeros lugares de frecuencia de lesiones
dermatoldgicas en nifios. Las manchas hipocrémicas con papulas foliculares
en su superficie, se localizan en mejillas y caras externas de brazos y
antebrazos. La evolucion es crénica, tienden a desaparecer si la persona deja
de exponerse a las radiaciones luminicas. La pitiriasis alba, es la enfermedad
hipocromiante més frecuente, sobre todo en nifios. Se presenta en todos los
grupos raciales, y en nifios de condiciones sociales bajas. Su etiologia se
desconoce del todo. Las manchas hipopigmentadas con fina descamacion
predominan en mejillas, menton, regiones maseterinas y preauriculares. Su
evolucion es cronica, pero tienden a la involucion en la adolescencia.
(6,11,14,21)

Las fotodermatitis secundarias a agentes exdgenos se deben a una reaccion
cutdnea anormal, resultado de la combinacion de una sustancia quimica y la
exposicion a radiaciones luminicas apropiadas y suficientes; estas radiaciones
pueden ser naturales por el sol o artificiales por lamparas especialmente
disefiadas para tal fin. La fototoxicidad que se produce tedricamente en
cualquier persona que recibe una sustancia quimica o farmaco en
concentracion y dosis suficiente con exposicion a radiaciones apropiadas. La
reaccion de fotoalergia es el resultado de una respuesta inmunoldgica a un
antigeno (hapteno) producido en la piel al exponerse una sustancia
fotosensibilizante a radiaciones solares, procesado por las células
presentadoras de antigenos (macréfagos y células de Langerhans), a los
linfocitos T cooperadores en asociacion a las moléculas tipo |1, resultando una
respuesta tipo 1V de hipersensibilidad retardada. (15,20,21)



Se estima que 32 000 norteamericanos desarrollaron melanoma y 6 800
murieron por este tumor en 1993. El melanoma es en estos momentos el
séeptimo tumor mas frecuente en los Estados Unidos de Norteamérica, mas
comun que el cancer de ovario, el cervicouterino y la leucemia. La incidencia
ha aumentado el 6 % anual y la mortalidad el 2 % desde 1950. En 1 afio muere
1 de 400 personas por esta entidad. El melanoma se incrementa mucho mas
rapidamente que otros tumores tanto en los EE.UU. como en el resto del
mundo. (7)

En nuestro pais, la radiacion luminica esta presente practicamente todo el
afio. Las fotodermatosis constituyen sin lugar a dudas, uno de los grupos de
afecciones dermatoldgicas més frecuentes. (1,9,19)

Segun datos obtenidos con expedientes de pacientes que asistieron al
Instituto de Dermatologia y Cirugia de Piel, durante el periodo del 1° de enero
al 28° de diciembre del 2001, se presentaron 1206 consultas por
fotodermatosis idiopéticas y secundarias a agentes exdgenos (7.3 % del total
de consultas en el afio 2001), siendo de éstas 744 primeras consultas (4.55 %
del total de consultas en el afio 2001), con las cuales se trabajara.

El tratamiento dado, es variable, y consiste en esteroides topicos,
antihistaminicos, filtros solares, y otros.

Actualmente en nuestro pais no existe suficiente informacion acerca del
comportamiento de éstos fenomenos, por lo tanto, se plantea hacer ésta
caracterizacion epidemioldgica y clinica acerca de ellos.



I11. JUSTIFICACION

Guatemala es un pais tropical en donde la radiacion luminica esta
presente practicamente todo el afio, y por lo tanto sus efectos, que van desde la
guemadura solar, fotoenvejecimiento hasta tumores malignos tendran alta
prevalencia. (2,8,9,15,19)

Las personas mas afectadas por éstas patologias, son los trabajadores que
se exponen al sol constantemente, y por consecuencia, los mas afectados son
los campesinos, pescadores, y tanta persona que trabaja bajo el sol en la
economia informal, tal es el caso de los vendedores en las calles. (2,9,11,21)

Lamentablemente no se cuenta con suficiente informacion nacional, pero
estas son enfermedades bien conocidas a nivel mundial, y en Latinoamérica
en especial, existe un alto indice de morbilidad segun estudios realizados por
expertos en la materia. (1,9,12,19)

El médico general se enfrenta todo el tiempo ante problemas
dermatologicos por exposicion al sol, y un diagndstico o un tratamiento
erroneo puede traer consecuencias serias para el paciente. (5,10,14,19)

Por todo esto, éstas enfermedades son un verdadero reto para el clinico,
debido a lo variable de sus caracteristicas clinicas y epidemioldgicas.
(2,9,12,14,19) También no se debe olvidar que los efectos a la imagen y estilo
de vida de las personas afectadas es de suma importancia, ya que lesiones
pueden dejar secuelas antiestéticas en la piel. (3,4,6)

Tomando en cuenta lo anterior, éste estudio contribuira a un mejor
diagndstico y tratamiento de acuerdo al tipo de fotodermatosis. Con la
informacién que se obtenga, se pueden orientar otras investigaciones mas
especificas y profundas sobre las diferentes entidades asi como plantear
propuestas de acciones preventivas en el campo individual y laboral.



IV. OBJETIVOS
A. GENERAL

Describir las caracteristicas epidemiologicas y clinicas de las
fotodermatosis idiopaticas y secundarias a agentes exdgenos con expedientes
de pacientes que asistieron al Instituto de dermatologia y cirugia de piel,
Calzada San Juan 32-11 zona 7, ciudad de Guatemala, durante el periodo del
1° de enero del 2001 al 28° de diciembre del 2001.

B. ESPECIFICOS

Respecto a los pacientes con fotodermatosis idiopéaticas y exdgenas
determinar:

1. La incidencia segun su clasificacion.

2. La incidencia de cada grupo segun meses del afio.

3. Laedad y el sexo segun el diagnostico.

4. Lugar de nacimiento segun el diagndstico.

5. Lugar de residencia segun el diagndstico.

6. La ocupacion segun el diagndstico.

7. El grupo étnico segun el diagndstico.

8. Los signos y sintomas segun el diagnostico

9. Laregion anatébmica mas afectada segun el diagnostico.
10. Los métodos diagnosticos utilizados.

11. Eltiempo de padecimiento de la enfermedad al momento de la
consulta.



12. La impresion clinica.

13. El tratamiento dado segun diagndstico.
14. Las medidas preventivas recomendadas al paciente.



V. REVISION BIBLIOGRAFICA

La piel es mas que una cubierta protectora pasiva, aunque su grosor es solo
de unos pocos milimetros, constituye el mayor érgano del cuerpo y alberga
gran variedad de celulas, altamente especializadas, organizadas e intrincadas
estructuras y subsistemas. (5,18,20)

La piel tiene dos importantes funciones; como barrera natural y como un
organo del sistema inmune completo y bien desarrollado. (5,18)

Las radiaciones ultravioleta constituyen el principal factor generador de
lesiones por fotodermatosis. Muchos de los elementos que conforman la piel,
son capaces de absorber energia dentro del espectro ultravioleta. Siendo los
factores que favorecen las lesiones, la amplia exposicion del organo, la
situacion geogréafica, grupo étnico, profesion y otros. De alli que éstas
radiaciones con la exposicién prolongada disminuyen las defensas naturales y
constituyen eventos como la quemadura solar, el fotoenvejecimiento, los
dafos celulares, precancer y cancer. (1,8,9)

Las fotodermatosis son un grupo de problemas dermatolégicos en las que
existe una respuesta anormal a las radiaciones solares en forma indirecta.
(15,21) En la presente investigacion se trabajara con las fotodermatosis de
etiologia idiopatica y las secundarias a agentes exdgenos.

A. GENERALIDADES DE LAPIEL (1,8,9)
1. Histologia.

La piel se divide en 4 grandes capas:

a) Epidermis

b) Union dermo-epidérmica

c) Dermis

d) Hipodermis o tejido celular subcutaneo
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a) La epidermis:

La epidermis es la capa mas superficial de la piel. Los queratinocitos
son las células mas abundantes de la epidermis y son los que le dan forma y
funcionalidad a ésta.

La epidermis a su vez se divide, de acuerdo a la morfologia de los
queratinocitos, en cuatro estratos:

I. El estrato basal o germinativo:

Formado por una sola linea de células cilindricas. Estas células asientan
en la unién dermoepidérmica y se unen a ella por unas estructuras de union
llamadas hemidesmosomas. En éste estrato las células se estan dividiendo y
con el microscopio de luz se aprecian numerosas mitosis. Las células basales
tienen filamentos de aproximadamente 10 nm de didmetro que son
citoqueratinas. Conforme la célula asciende a estratos superiores, el nimero
de filamentos aumenta, llegando a ser en el estrato cérneo casi el 50% de sus
proteinas.



ii. El estrato espinoso:

Se llama de ésta forma porque al ser visto con el microscopio de luz se
observan en forma de espinas las uniones celulares o desmosomas.  Las
células tienen forma polihédrica y usualmente son de 3 a 8 capas de células.
Las células presentan en su citoplasma muchos haces de filamentos los cuales
convergen en los desmosomas. Estos filamentos o tonofibrillas le dan a las
celulas cierta resistencia contra la friccion. EIl estrato basal con el estrato
espinoso forman el estrato de Malpighi.

lii. El estrato granuloso:

Recibe este nombre porque al ser observadas con el microscopio de luz, las
células, presentan unos granulos basofilos de queratohialina, estos granulos
son ricos en proteinas que contienen histadina. Hay otro tipo de granulos, los
granulos lamelares, visibles solo con el microscopio electrénico que
contienen glicosaminoglicanos y fosfolipidos.  Estas sustancias son liberadas
al espacio intercelular y en la capa cornea forman una especie de cemento
intercelular que ademés actta de barrera contra el medio externo. Las células
granulosas, son fusiformes o en forma de huso. Este estrato estad formado por
3 a5 capas de células.

iIv. El estrato corneo:

Las células han perdido su nucleo y se encuentran llenas de queratina. La
queratina es una proteina rica en uniones de disulfuro, que se dispone en
filamentos agrupados y forman el 75% del peso de estas células. Las células
son planas y no presentan organelos intracitoplasmaticos, los cuales ya fueron
digeridos por enzimas lisosomales. En palmas y planta, donde la piel es
gruesa, podemos observar con el microscopio de luz una banda clara
localizada entre la capa granulosa y cornea. Esta zona se ha denominado
estrato lucido La queratinopoyesis es el proceso mediante el cual el
queratinocito se divide en la capa basal, conforme sube a estratos superiores
va percibiendo una serie de cambios estructurales, el mas importante de ellos
es la formacidn de queratina, llega a la capa cornea y luego se descama. Este
proceso tarda 28 dias. Son 14 dias desde que la célula se divide en el estrato
basal y asciende a la capa cornea y otros 14 dias en la capa cornea hasta que se
descama.



Hay otras células que se encuentran en la epidermis:
-Melanocitos
-Células de Merkel
-Células de Langerhans.
-Células indeterminadas.

Los melanocitos son células dendriticas, que son las encargadas de producir
el pigmento café de la piel. Se encuentra localizadas en la capa basal y en el
foliculo piloso. En un corte histoldgico hay aproximadamente un melanocito
por 8 queratinocitos basales. Los melanocitos por ser células dendriticas
tienen extensiones de su citoplasma que los ponen en contacto con los
queratinocitos. = Cada melanocito tiene aproximadamente contacto con 32
queratinocitos y esto se conoce como la unidad pigmentaria. El pigmento café
de la piel es la melanina, esta se sintetiza a partir de la tirosina de la siguiente
forma:

Tirosina 3,4-dihydroxyfenilalanina (dopa) ---- dopaquinona ---- melanina.

En el aparato de Golgi se forman unas vesiculas que contienen tirosina y
tirosinasa y es aqui donde se inicia la sintesis de melanina.  Estos organelos
se llaman melanosomas tipo IlI, conforme el melanosoma convierte mas
tirosina en melanina se forma el melanosoma tipo Il y por dltimo el
melanosoma tipo IV donde la melanina llena todo el organelo y este es visible
por el microscopio de luz. Los melanosomas migran por los procesos
dendriticos que estan en contacto con los queratinocitos y pasan a estos por un
proceso conocido como secrecion citocrina.  Es de esta forma que el color de
la piel se mantiene uniforme. Los melanocitos también se pueden encontrar
en el oido interno, mesenterio, mucosas, 0jo y leptomeninges.



Las células de Merkel, localizadas entre las células basales, son estructuras
clasificadas como mecanoreceptores. Se localizan en los dedos, cavidad oral
y en la vaina externa del pelo. Las células de Langerhans, son células
dendriticas presentadoras de antigenos y estan relacionadas con los
mecanismos de hipersensibilidad mediados por células.

Las células indeterminadas, también son dendriticas y se desconoce su
funcion.

b) La unién dermo-epidérmica:

Esta formada por:

I. Membrana basal de los queratinocitos basales.

ii. La zona lucida (que se ve clara con el microscopio electrénico y esta
formada por proteoglicanos y glucoproteinas).

iii. La zona densa (obscura al microscopio electronico y compuesta principal-
mente por colagena tipo 1V).

iv. Las fibrillas de anclaje (se presume que tienen la funcion de anclar la
dermis a la epidermis).

c. Ladermis:

La dermis estd formada por tejido conjuntivo y sirve de soporte a la epider-
mis. El grosor maximo es de 5mm. Se divide en dos grandes zonas:
I. La dermis papilar.
ii. La dermis reticular.

La dermis papilar estd constituida por las papilas dérmicas que son
proyecciones de la dermis hacia la epidermis y que se alternan con los proceso
interpapilares de la epidermis. En las papilas dérmicas los haces de colageno
estan dispuestos en forma perpendicular a la superficie de la piel.

La dermis reticular se encuentra por debajo de las papilas dérmicas y es de
un grosor mayor que la dermis papilar.

La dermis esta formada por tres tipos de fibras:
-colageno (representa el 95% del total de las fibras)
-elésticas
-reticulares o protocolageno.

Estas fibras estan mezcladas entre si y le dan estructura a la dermis estan
unidas por una matriz que se conoce como la sustancia fundamental formada
por mucopolisacaridos. Los fibroblastos son unas células especializadas en la



sintesis de las fibras de colageno, elasticas y reticulares. Los fibroblastos
también tienen que ver con la destruccion del colageno pues producen
colagenasa, una enzima encargada de la degradacion del colageno.

En la dermis se pueden encontrar normalmente los siguientes tipos de
células:

-fibroblastos (célula de origen mesengquimatoso).

-histiocitos (macrofagos, se originan de los monocitos de la sangre. Procesan y
presentan antigenos, producen interleucinas, interferones, prostaglandinas,
lisosimas y peroxidos).

-linfocitos

-mastocitos (células que contienen granulos con multiples mediadores
qguimicos los cuales son vasoactivos, quemotacticos, el mas importante de
ellos es la histamina, los mastocitos responden degranuldndose y soltando
estas sustancias por estimulos fisicos, quimicos e inmunoldgicos).

La dermis es una capa vascular, ella se pueden encontrar maltiples
capilares. Hay dos plexos importantes. El plexo superficial que se encuentra
en la union de la dermis papilar y la dermis reticular y el plexo profundo que
estd en la union de la dermis con la hipodermis.

d) El tejido celular subcutaneo:

Se encuentra por debajo de la dermis. Esta constituido por células de
tejido adiposo o células grasas.

Las células grasas se agrupan en lobulillos que estan separados por septos
de tejido conectivo, por estos septos de tejido conectivo pasan nervios,
vénulas, arterias y pequefios vasos linfaticos.

B. ANEXOS DE LAPIEL (1,8,9)

Los anexos y la epidermis son de origen ectodérmico por eso en las
tinciones se tifien de forma basofila.

Los anexos de la piel son los siguientes:
1. El complejo pilosebaceo

Foliculo pilosos

Glandula sebacea

Foliculo erector del pelo

Glandula apocrina
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La glandula ecrina.
3. Uinas

1. El complejo pilosebaceo:

Los pelos son estructuras queratinizadas que la encontramos en toda la
superficie de la piel, que asientan en una invaginacion epidérmica llamada
foliculo piloso, no presentan ninguna funcion especial salvo la cosmética.

El foliculo piloso se divide en tres partes:

a) El infundibulo (tercio superior) que va de la parte superior de la piel (capa
cornea) hasta la desembocadura de la glandula sebacea.

b) El istmo (tercio medio) que se situa entre la desembocadura de la glandula
sebacea y la insercién del musculo erector.

c) El bulbo o matriz (tercio inferior) que se sitla por debajo de la insercién
del masculo erector.

En la parte inferior del bulbo se encuentra las células epidérmicas que dan
origen al pelo y rodean a la papila dérmica que contiene capilares y nutre a las
células epidérmicas. Entre estas células epidérmicas se encuentran
melanocitos que dan el color al cabello.

En el bulbo, la parte central de estas células epidérmicas dan origen a la
médula del pelo y las células epidérmicas alrededor a la corteza. Todavia hay
unas células mas en la periferia que daria origen a la cuticula. Mas alla de
estas celulas de la cuticula, se encuentran unas células cuboidales epidérmicas
que forman la vaina radicular interna y luego otras todavia mas periféricas que
forman la vaina radicular externa. Rodeando externamente a la vaina
radicular externa de la dermis se encuentra una membrana hialina no celular
conocida como la membrana vitrea.

El crecimiento del pelo tiene tres fases:

En la fase anagena el cabello se encuentra creciendo, luego el crecimiento
se detiene y la parte media del bulbo se estrecha y su parte inferior se
queratiniza y la membrana vitrea se arruga, esta es una fase transitoria que se
conoce como catagena, la fase de reposo se denomina telogeno y no hay
crecimiento capilar.

En el cuero cabelludo hay cerca de 100,000 cabellos, cerca un 80% se
encuentra en fase anagena y un 20% en fase teldgena, un pequefio porcentaje
esta en catageno. La fase anagena en el cuero cabelludo tiene una duracion



de 3 a 5 afios, la fase catdgena unas 3 semanas y la fase telogena unos 3
meses. Cada dia se pierden cerca de cien cabellos.

El masculo erector del pelo se origina de la dermis adyacente al foliculo
piloso tiene una direccion oblicua y se inserta en las papilas dérmicas. Este
musculo al contraerse produce elevacion del vello.

Las glandulas sebaceas producen lipidos que ayudan a mantener el manto
lipidico de la piel. Se encuentran localizadas en toda la piel excepto en palmas
y plantas. Las glandulas sebaceas de mayor tamafio se encuentran en la cara,
cuero cabelludo y parte superior de la espalda.  Tiene dos porciones, la
porcion secretora formada por células cubicas, dispuestas en forma de acino
con multiples lébulos localizado en la parte inferior de la dermis, cerca de la
union con la hipodermis. La porcion excretora formada por un conducto
unico que esta revestido por epitelio plano simple y que va a desembocar al
foliculo piloso. Presentan una secrecion holocrina, o sea que su secrecion
consiste en la excrecion del contenido celular.  Las glandulas sudoriparas
apocrinas tienen funciones odoriferas, termoreguladoras, se encuentran
localizadas en areolas, region periumbilical, periné, axilas, conductos
auditivos, ombligo. Producen una secrecion liquida que se contamina
facilmente con bacterias y se da el olor caracteristico. La porcion secretora
tiene forma de ovillo y esta constituida por células cilindricas con citoplasma
baséfilo. El conducto excretor, formado por células cuboidales, desemboca
en el infundibulo del foliculo piloso. Las glandulas apocrinas se ven
estimuladas a través de la epinefrina o norepinefrina ante estimulos
emocionales.

2. Las glandulas sudoriparas ecrinas:

Presentan secrecion merocrina. Tienen como funcion controlar la tempe-
ratura. Se encuentran localizadas en todo el cuerpo, habiendo una mayor
cantidad en palmas y plantas. Son las responsables de la produccion de sudor.
La porcion secretora es mas pequefia que la de las glandulas apdcrinas y esta
mas superficial, esta constituida por células cilindricas de una sola hilera y hay
ademas células pequefias mioepiteliales. La porcion excretora es un conducto
de 2 hileras de células cuboidales de menor tamafio muy basofilas.  Este
conducto excretor va a desembocar directamente a la superficie de la piel, la
porcion intraepidérmica es ondulada y se llama acrosiringio.

La secrecion de estas glandulas se ve estimulada por el sistema nervioso
autobnomo y la secrecion aumenta con la presencia de acetilcolina vy
catecolaminas.



3. Las ufas:

Tienen como funciones la proteccién de la region distal de los dedos, como
defensa, cosmética y como pinza para manejar objetos pequefios. Las ufias
de las manos tiene un crecimiento de 0.10 mm por dia (3 mm al mes).
Las ufias se pueden dividir en los siguientes partes anatdmicas:

a) La lamina ungueal
b) La matriz

c) Elreborde proximal
d) El hiponiquio

e) El lecho ungueal

La lamina ungueal de forma rectangular, es la estructura méas notable de las
ufias. Estd formada por queratina y adherida fuertemente al lecho ungueal,
aproximadamente un cuarto de las ufias esta cubierta por el reborde proximal.
La matriz ungueal es la parte germinativa. Aqui se encuentran células
basales que se diferencian y queratinizan endureciéndose y formando la
lamina ungueal. El reborde proximal es un pliegue de la piel sobre si misma
tiene dos lados uno ventral y otro dorsal. En el reborde, la piel es similar al
resto de la epidermis excepto que no presenta foliculos pilosebaceos. En la
proximidad con la ufia se aprecia una membrana muy fina la cuticula, que es
una capa cornea modificada. EIl reborde proximal es de suma importancia ya
que aqui asientan muchas enfermedades.  El hiponiquio es el sitio de union
de la region distal del lecho ungueal con el extremo distal de la lamina
ungueal. El lecho ungueal es la piel que se encuentra por debajo de la lamina
ungueal. En esta zona la epidermis es muy delgada, solo consta de unas tres o
cuatro células y la queratinizacion es abrupta. En la region proximal del lecho
ungueal se puede ver a través de la ldmina ungueal una zona mas blanquecina
conocida como la lunula. No se puede explicar a completa satisfaccion que
da este color blanquecino a la lunula y se cree que forma parte de la matriz
ungueal.

CONSECUENCIAS DEL ESTRES OXIDATIVO DE LA PIEL POR
RADIACIONES ULTRAVIOLETA (1,7,13,21)

Las especies reactivas del oxigeno (ERO) implican: atomos, iones vy
moléculas con uno o més electrones impareados en el orbital mas externo y
moléculas derivadas del oxigeno que tengan alta capacidad reactiva.



Las radiaciones ultravioleta (RUV) constituyen el principal factor
generador de ERO en la piel, junto a otras fuentes conocidas como la reaccion
de la xantina oxidasa y la respuesta de polimorfonucleares y/o macréfagos
activados. Los factores que favorecen el estres oxidativo de la piel por RUV
son: amplia exposicion del 6rgano, situacién geogréafica, razas, profesion, y
otros.

La piel contiene elementos tanto celulares (queratinocitos, melanocitos,
células de Langerhans, fibroblastos dérmicos y mastocitos) como subcelulares
(queratina, melanina, colageno, elastina y un grupo de proteinas, lipidos y
esteroides como la vitamina D) y extracelulares que son capaces de absorber
energia dentro del espectro UV.

A. Las radiaciones ultravioleta:

Las RUV pueden dividirse operacionalmente en 3 regiones: UVA (320-400
nm), UVB (290-320 nm), UVC (<290 nm). Las UVC son absorbidas por la
capa de ozono en la atmdsfera y no llegan a la superficie de la tierra. Las
UVB, que son muy eritemogénicas y carcinogénicas, son primariamente
absorbidas en la epidermis y las defensas enddgenas contra éstas son mas
efectivas. Sin embargo, las UV A penetran profundamente en la dermis y sus
efectos dafiinos son algo mas sutiles que los de las UVB. Las defensas
enddgenas son poco efectivas en el caso de las UVA.

Anteriormente se pensaba que las UVA eran inocuas o protectoras. Hoy se
conoce que éstas son capaces de inducir eritema, pigmentacién inmediata o
retardada, alteraciones del tejido conectivo dérmico, liberacion de mediadores
vasoactivos, y que favorecen el estrés fotooxidativo. Las UVA pueden
aditivamente incrementar el eritema por UVB, asi como la carcinogénesis y la
elastosis por UVB, causan alteraciones en el DNA y otras estructuras, son
responsables de muchas reacciones de fotosensibilidad a drogas y juegan un
papel significativo en enfermedades tales como erupcion polimorfica a la luz,
dermatitis actinica crénica, reticuloidosis actinica, lupus eritematoso, urticaria
solar, reaccion persistente a la luz y xeroderma pigmentosum (XP).

B. Defensas antioxidantes:

La actividad de enzimas como la catalasa (CAT), la glutatién peroxidasa
(GPx) y la glutation reductasa (GRd) es mas alta en la epidermis que en la
dermis. Los antioxidantes lipofilicos (a-tocoferol, ubiquinol 9 y la ubiquinona
9) vy los antioxidantes hidrofilicos (acido ascorbico, acido dehidroascérbico y
el glutation reducido) tienen niveles mas altos en la epidermis que en la



dermis. Luego de la exposicion a RUV, la actividad de CAT y SOD
epidérmicas disminuyen en forma significativa; de igual forma sucede con los
antioxidantes lipofilicos e hidrofilicos en ambas capas de la piel. El ascorbato
total y la CAT se reducen severamente en la epidermis, no asi en la dermis.

Por lo anterior se infiere que es la epidermis la capa méas afectada por la
RUV.

La disminucidn de las defensas antioxidantes y la generacion de ERO en la
piel como consecuencia de la exposicion a RUV constituyen eventos que
indican que el balance prooxidativo puede estar favorecido por el estrés
fotooxidativo agudo o cronico.

C. Fotoenvejecimiento:

Las RUV son responsables, como factor extrinseco principal, de una serie
de cambios conocidos como fotoenvejecimiento  (dermatoheliosis),
particularmente en las zonas expuestas. Como respuesta a la exposicidn
cronica a RUV ocurren cambios cuantitativos y cualitativos en la elastina y el
colageno dérmicos que estan implicados en la génesis de las arrugas. Por
exposicion a RUV se produce incremento significativo en la proporcion de
colageno tipo Ill/tipo I, con aumento significativo en la biosintesis de
fibronectina y disminucion significativa en la hidroxilacion del colageno.
Las modificaciones citadas se observan durante el envejecimiento natural de
los controles no irradiados.

En la patogénesis del fotoenvejecimiento se plantea la generacién de ERO
(O2-, oxigeno singlete y -OH) por UVA en presencia de ciertos cromoforos
sensibilizantes (riboflavina, porfirinas, NADPH) como resultado de reacciones
fotodinamicas tipo 1l mediadas por el oxigeno. Dichas ERO causan
entrecruzamiento de proteinas (por ejemplo, coldgeno), oxidacion de grupos
sulfhidrilos con formacion de enlaces disulfuro, inactivacion oxidativa de
ciertas enzimas, lo que provoca deterioro funcional de un conjunto de celulas
(fibroblastos, queratinocitos, melanocitos, células de Langerhans) y liberacion
de proteasas, colagenasa y elastasa.

D. Alteracion de la respuesta inmune:

La respuesta inmune de la piel también resulta alterada por las RUV. Este
efecto esta determinado por dafio a nivel de las células de Langerhans, las que
consisten en: alteracion de su actividad funcional como célula presentadora
de antigenos, alteracion en la expresion de moléculas de adhesion,
disminucién de la cantidad de estas células en la piel y pérdida de su



capacidad para estimular la proliferacion de clones CD4+Th1 luego de la
irradiacion con RUV, asi como por el aumento de la produccion de IL-10 por
los queratinocitos inducido por RUV, la cual tiene efectos inmunosupresores y
reguladores diversos, entre ellos, inhibir la presentacion antigénica y la
produccion de citoquinas por diferentes células. La supresion de la respuesta
inmune normal en la piel por RUV puede desempefiar un papel importante en
el desarrollo de cancer de la piel, enfermedades infecciosas y respuestas
autoinmunes.

E. Danos celulares:

Los queratinocitos constituyen un grupo celular importante en la fisiologia
de la piel. Estos absorben en el espectro UV, y estan considerados como las
principales células epidérmicas, ya que producen multiples citoquinas. Sufren
diferentes dafios inducidos por las RUV, entre ellos mutaciones en el TSG
p53; aumento de la produccion y secrecion de IL-10; inhibicién de la
expresion superficial de ICAM-1; condensacion de filamentos de queratina
(dosis dependiente) en la region perinuclear y desorganizacion del
citoesqueleto, inhibicion de la formacion de alineamientos de queratina
inducida por el Ca2+ en membrana; aumento de la sintesis de prostaglandinas,
por incremento de la actividad de fosfolipasa y liberacion de &cido
araquidonico. Todos estos eventos son provocados por las ERO generadas
por las RUV dando lugar a fendmenos inflamatorios y respuestas anormales a
las RUV en la piel.

Diversos autores sugieren que suplementos antioxidantes enzimaticos o no,
administrados por diferentes vias pueden interferir con el mecanismo de dafio
en la piel mediado por las ERO generadas por las RUV.

F. Cancer:

Existen suficientes evidencias experimentales y clinicas que establecen una
relacion causal estrecha entre el cancer de piel y la exposicion a RUV,
fundamentalmente el melanoma maligno (MM), el carcinoma de células
escamosas (CCE) y el carcinoma de células basales. Se ha observado que las
RUV constituyen un factor de induccion y promocién de estas entidades, asi
como que existe relacion directa entre el tiempo de exposicion a RUV vy el
desarrollo de tumores. Pacientes con psoriasis que han recibido tratamiento
con RUVA han desarrollado tumores de piel, principalmente MM, en la zona
tratada.



En el mecanismo de produccion de cancer de piel por RUV se atribuye un
papel importante a las mutaciones en el gen supresor de tumores p53 (GST
p53). El vinculo de la RUV con este tipo de mutaciones esta indicado por la
presencia de cambios de doble base CC---TT lo cual se conoce que es
inducido solo por RUV. Estas estan implicadas también en mutaciones de
secuencias de dipirimidina, con alta frecuencia de sustituciones de bases de
tipo C---T.

Se reporta la existencia de altos niveles de proteina p53 en la piel humana
normal expuesta a RUV, asi como en la epidermis y en fibroblastos dérmicos
superficiales, al producirse una ligera quemadura. El reporte sefiala que
dichos niveles aparecen a partir de las 2 horas de exposicion, logran su
maximo pico a las 24 horas y regresan a niveles indetectables a las 360 horas
(15 dias). Idéntico comportamiento presenta el antigeno nuclear de
proliferacion celular (ANPC). El acumulo de altos niveles de p53 y ANPC en
personas rutinariamente expuestas a RUV sugiere que la p53 normal actia
como parte de la respuesta a dafios del ADN en células de vertebrados. Esto
es consistente con la fuerte funcion de supresion tumoral de los genes p53, los
altos niveles de p53 en las neoplasias y la excepcionalmente alta
susceptibilidad a tumores de los ratones deficientes de p53. La proteina p53
resulta, pues, un buen marcador de los cambios precancerosos causados por la
exposicion a RUV.

Las mutaciones en oncogenes ras es otro elemento implicado en la
carcinogénesis por RUV. Se han encontrado mutaciones en genes N-ras, Ki-
ras y Ha-ras en las muestras de lesiones pigmentadas y de tumores
estudiados. La mayoria de las mutaciones de los tumores estudiados
ocurrieron en secuencias opuestas a las de dipirimidina (T---T é C---C) lo que
permite inferir que este es un sitio diana para la induccion de mutaciones y
transformaciones por RUV.

Los pacientes con XP estan clinicamente caracterizados por presentar a
temprana edad tumores en la piel expuesta a RUV vy sus células presentan una
gran deficiencia en la reparacion de ADN y alta mutagenicidad por RUV.
Sus células presentan alta frecuencia de mutaciones en genes ras en los sitios
diana conocidos para las RUV y un alto nivel de reordenamiento de genes Ha-
rasy c-myc.

Las defensas antioxidantes en tumores de piel humana y de animales de
experimentacion estudiados muestran baja actividad especifica de SOD, CAT
y GPx en epidermis, contrastando con una muy elevada actividad de la xantina



oxidasa (XO0), tanto en el tumor como en la piel adyacente a los mismos. Este
comportamiento de la actividad enzimatica se considera una caracteristica
fenotipica de estos tumores.

La mayoria de los estudios epidemioldgicos reportan incremento en las
neoplasias de piel y sefialan a las RUV como el factor de riesgo principal. La
exposicion cronica a las RUV esté relacionada con la prevalencia de nevos
comunes adquiridos en las zonas expuestas.

FOTODERMATOSIS IDIOPATICAS
A. Prarigo Actinico

El prarigo actinico es una entidad bien conocida en Latinoamérica,
predomina en poblaciones mestizas y en indios de Estados Unidos y Canada
es propia de regiones localizadas por arriba de los mil metros sobre el nivel
del mar, aunque en los altimos afios hemos tenido pacientes provenientes de
poblaciones a nivel del mar. En algunos paises llega a ser confundido y se le
incluye dentro de a llamada erupcion polimorfo luminica. Representa 3.5-5
% de la consulta dermatologica. Predomina en el sexo femenino en una
relacion de 2:1. En las pruebas de fotosensibilidad muestran una DME normal
a UVB y UVA. Se pueden reproducir experimentalmente las lesiones con
UVB, UVA o0 ambas. En 45 % de los casos se observa conjuntivitis,
pigmentacion café y formacion de pseudoterigion.  Existe afeccion de los
labios en 85 % de los casos siendo ésta cronica y recurrente. (21) Debido al
prurito intenso y rascado, la piel se liguenifica y muestra costras hematicas,
hiperpigmentacion y manchas hipocromicas. (16,21)

La histopatologia del prurigo actinico se describe como inespecifica
aunque en un estudio elaborado por los autores mexicanos Hojyo y Cortés, de
la Sociedad Mexicana de Dermatologia, A. C., afio 2000, observaron
hiperqueratosis con paraqueratosis, acantosis regular en forma constante y
engrosamiento de la lamina basal, o bien espongiosis y vacuolizacién de la
misma. En la dermis se aprecia un infiltrado inflamatorio linfocitario denso
perivascular superficial, que tiende a formar conglomerados, o centros
germinales que se aprecian en 80 % de los casos de queilitis y 88 % en
conjuntiva, lo cual se considera caracteristico de esta entidad. (2,21) En el
corion hay edema del estroma y la incontinencia del pigmento con macréfagos
es un hallazgo constante. (18,21)



Estudios con inmunoperoxidasa biopsias de labio y conjuntiva demostraron
depdsitos de igG e IgM en la dermis papilar y en las células del infiltrado
inflamatorio y FNT alfa positivo en corneocitos y queratinocitos suprabasales,
en la dermis, en los linfocitos del infiltrado y macrofagos. (3,21) En la
mayoria de las células inflamatorias del infiltrado en la dermis y la epidermis
se expreso IL-2. Se han reportado alelos del HLA en prdrigo actinico:
HLA-A24 y HLA Cw4 en indios Cree de Canadd. HLA-Cw4 en indios
Chimila de Colombia y en México HLA-A28, HLA-B39 (B16) y HLA-DR4
(DRB *0407), que pueden estar jugando un papel importante en la
fisiopatologia del Prarigo actinico.  También se han informado aumento de
linfocitos T en sangre con predominio de T ayudadores, y antigeno la en las
células del infiltrado inflamatorio que sugieren una respuesta inmune anormal.
(3,21)

Como tratamiento se pueden utilizar corticosteroides tépicos en las fases
agudas o de eccematizacion.  Los corticosteroides sistémicos son a veces
necesarios para las exacerbaciones severas. La cloroquina y la
hidrocixloroquina pueden ser efectivos a dosis bajas para algunos tipos de
erupcion polimorfa luminica, pero para prurigo actinico no han sido Utiles.

La talidomida ha probado ser especialmente efectiva en el Prdrigo actinico.
La dosis varia de 50 mg por dia en nifios, hasta 100 mg por dia en adultos. Se
observa una mejoria importante en dos o tres meses. La neuritis periférica
que ha sido informada no se ha visto en los estudios mexicanos de los autores
antes mencionados. (21) Otros estudios realizados por Londofio en los afios
70 en Colombia, demostraron que una dosis de 300 mg al dia, disminuyendo
paulatinamente hasta la dosis minima efectiva (15-100 mg al dia) con mejoria
en promedio a los 50 dias y sin efectos secundarios severos. (23)

Se ha utilizado PUVA para prevenir el eritema de la erupcion polimorfo
luminica y en las enfermedades activas. Segun Epstein y Corrales, el uso de
PUVA en el prarigo actinico ha dado buenos resultados y el PUVA podria ser
una modalidad terapéutica, especialmente cuando la talidomida no se
encuentre disponible. (21)

El diagnéstico diferencial del Prarigo actinico se debe efectuar con:
erupcion polimorfo luminica, dermatitis atoépica mas fotosensibilizacion y
dermatitis actinica cronica.  Se han mencionado también, como diagnosticos
diferenciales, al lupus eritematoso discoide, la infiltracion linfocitica de
Jessner y Kanof y otras. (21)



La dermatitis atopica mas fotosensibilizacion es quizas el principal
problema de diagnostico diferencial cuando el paciente no tiene claro el
antecedente del estado atdpico o tampoco presenta lesiones en los sitios
flexurales tipicos, ademas de las areas fotoexpuestas afectadas.  Por ello, es
necesario un cuidadoso interrogatorio y un minucioso examen de la topografia
que presenta esta dermatosis. (21)

B. Erupcion polimorfa luminica

Esta entidad estd mal definida tanto clinica como histolégicamente.
(11,21)

Es la fotodermatosis mas comun en Estados Unidos, donde ocurre en 10-20
% de la poblacion.  Aparece de la infancia a la edad adulta, pero se incia
generalmente en el adulto joven.  Es mas comun en mujeres. Se presenta
en todas las razas y tipos de piel. (21)

Clinicamente se caracteriza por papulas eritematosas papulovesiculas,
nodulos, placas eritematosas, purpura Yy lesiones parecidas a eritema
multiforme. (2,21) Generalmente predomina un tipo de lesion. Usualmente
aparece en la primavera y se limpia frecuentemente en el verano, pero puede
persistir y progresar en el verano; en los casos severos se exacerba en el
invierno con la exposicion solar. (4,21) Tiene recaidas indefinidamente, pero
puede desaparecer espontaneamente. (21)

Histoldgicamente se observa un infiltrado linfocitico denso perivascular en
la dermis papilar y media. En la epidermis presenta espongiosis.  Se sabe
que estos paciente tienen fotosensibilidad aumentada principalmente para
radiaciones UVA, aunque pueden ser también sensibles a radiaciones UVB, 0
ambas. Las pruebas de fotosensibilidad son normales a UVB y UVA vy las
pruebas de fotoparche negativas. Se pueden reproducir las lesiones con estas
mismas RUV. (21)

Su causa es desconocida, aunque los parametros clinicos, histopatolégicos
e inmunoldgicos sugieren una respuesta de hipersensibilidad celular. (11,21)

No se ha determinado un antigeno especifico. (21)

La fotoproteccién con ropa adecuada y filtros solares de amplio espectro,
son piedra angular del tratamiento. En casos dificiles los corticosteroides



topicos, antipaludicos, beta-carotenos y en casos severos, corticosteroides
sistémicos, fototerapia con UVB o0 PUVA, y azatioprina. (11,21)

El prondstico a largo término de la erupcion polimorfo luminica es
variable, aunque la mayor parte de los pacientes responden a la terapia
apropiada, algunos pueden tener un curso cronico y a menudo progresivo,
mientras que en otros el problema puede resolverse espontaneamente. (11)

C. Dermatitis actinica cronica (11,21)

Es una fotodermatosis crénica con pruebas de fotosensibilidad anormales y
la biopsia determinara el tipo de fotodermatosis.

Se conoce bajo varios términos como; reactor persistente a la luz, eccema
fotosensible, reticuloide actinico, dermatitis fotosensible y sindrome de
reticuloide actinico.

Clinicamente se presenta con placas eritematosas, papulas y placas
liguenificadas. Es maés frecuente en hombres que en mujeres de 40 a 80 afios
y afecta mas a pacientes con piel tipo Vy VI.

Otras lesiones menos induradas muestran una dermatitis eccematosa mas o
menos liquenificada exagerada por la exposicion al sol, pero extendiéndose a
las &reas cubiertas también. EIl prurito es extremo.

Histologicamente puede presentar células mononucleares atipicas en la
epidermis y la dermis y predomina CD8 sobre CD4 especialmente en la
epidermis.  Su espectro de accion: UVB, UVA y/o luz visible.

Puede presentarse de novo y asociarse alergenos por contacto (extractos de
oleorresinas) o aerotransportados. En algunos se presenta después de la
administracion de farmacos fotosensibilizantes sistémicos (tiazidas o
pirimidina).

Su fisiopatologia esta parcialmente entendida. Hay la formacion de un
neoantigeno que inicia una respuesta de hipersensibilidad retardada tipo 1V,
con la aparicion de moléculas de adhesion en las lesiones.

El tratamiento es evitar la exposicion solar y fluorescente, utilizar
bloqueadores topicos, antipaludicos, PUVA (con un curso de corticosteroides



orales para minimizar la exacerbacion), azatioprina, ciclosporina.

Los pacientes sufren inmensamente por su forzado cese de la luz del dia, la
mayor parte de la luz artificial, asi como por su prurito extremo. La
depresion y suicidios no son raros y deberian ser anticipados por el médico.

D. Hidroa vacciniforme (21)

Es una fotodermatosis cronica rara, de causa desconocida, caracterizada por
vesiculas recurrentes en zonas expuestas al sol, principalmente la cara y las
orejas que se necrosan y al remitir, dejan cicatrices varioliformes.

Afecta a nifios, se exacerba en la primavera y en el verano. ES mas
frecuente en hombres que en mujeres (2:1). Generalmente remite en la
adolescencia, pero puede persistir hasta la edad adulta.

Se inicia con edema después de la exposicion al sol con la apariciéon de
papulas que se transforman en vesiculas. Puede haber afeccion ocular, pero
es poco comun. No hay afeccion sistémica.

Hay una forma grave que se relaciona con linfoma, caracterizada por
edema intenso y grandes ampollas, costras, cicatrices y ulceras; puede haber
dolor abdominal, nauseas y vomitos, hepatoesplenomegalia, sindrome de
desgaste e hipersensibilidad a la picadura de insectos.

Histolégicamente, en las lesiones tempranas se observan vesiculas
intraepidérmicas y subepidérmicas con contenido de neutrofilos y linfocitos
con restos de eosindfilos. Infiltrado linfocitico difuso en la dermis superficial
y hay areas focales de necrosis de queratinocitos con espongiosis.

Su espectro de accién son las radiaciones UVA o UVB o ambas. En
estudios de fotobiologia celular se ha demostrado una incapacidad de
reparacion del ADN ante la exposicion a UVA 'y UVB.

El tratamiento se inicia con fotoproteccion con ropa adecuada y filtros
solares. (5,21) Se han utilizado corticosteroides tépicos con algun beneficio.
Se ha informado buena respuesta a beta carotenos, antipaludicos, asi como
PUVA y/o UVB; sin embargo, con esta ultima modalidad, existe la
posibilidad de exacerbar la fotodermatosis.



E. Urticaria Solar (11,21)

Es una fotodermatosis poco comun caracterizada por la presencia de
lesiones eritematosas y/o urticarianas pruriginosas, que aparecen después de la
exposicion solar.

Se inicia a cualquier edad (de la primera a la octava década de la vida),
pero es mas frecuente que se inicie en el adulto joven y ocurre mas en la mujer
que en el hombre. Puede persistir indefinidamente, aunque también puede
desaparecer.

Las ronchas se presentan en minutos después de la exposicion solar y duran
de 30 minutos a dos horas, dependiendo de la intensidad de la radiacion.
Puede presentarse sélo como eritema y prurito después de un estimulo leve.
Si el area expuesta es muy extensa, se pueden observar signos sistémicos de
liberacion histaminica.

La urticaria se produce con un espectro luminico de UVB, UVA o luz
visible y ésta parece estar mediada por anticuerpos IgE. Ademas puede haber
fotoalergenos especificos 0 no especificos circulantes en sangre y este
fotoalergeno puede ser un farmaco (raro).

En la urticaria solar juegan un papel importante la histamina, factores
quimiotacticos derivados de los mastocitos y probablemente, algunas cininas.
El diagnostico se confirma con pruebas de fotosensibilidad.

Se debe hacer diagnostico diferencial con urticaria colinérgica que se
desencadena por calor durante la exposicion solar y ademas es predominante
en areas cubiertas donde la temperatura es mas elevada.

El tratamiento es sintomatico.  Se utilizan antihistaminicos, asi como
corticosteroides topicos que pueden reducir las ronchas y el prurito, pero es
mas importante prevenir la aparicion de las lesiones con fotoproteccion
mediante ropa adecuada y filtros solares. Se puede intentar la
desensibilizacion engrosando la capa cornea con radiacion UVB o PUVA.

Los antipaltdicos, beta-carotenos y corticosteroides orales no son muy
efectivos.



F. Dermatitis solar hipocromiante

Se conoce también con el término de dermatitis actinica numular. (6,21)
Esta dermatosis se observa en personas que habitan zonas tropicales y en
altiplanicies o costas. (6)

Se presenta mas en mujeres que en hombres: 3:1 en edad escolar o
adolescencia, ocupa uno de los 10 primeros lugares de frecuencia en los nifios.

Las manchas se localizan en mejillas y caras externas de brazos y
antebrazos. Al inicio hay ligero eritema y finas papulas y aparecen las
manchas hipocromicas, difusas, mal limitadas, en ocasiones discretamente
foliculares, asintomaticas, de diferente forma y tamafio, con tendencia a
confluir. (6)

La evolucién es cronica, tienden a desaparecer si la persona deja de
exponerse a las radiaciones luminicas, la consulta es por problemas estéticos o
porque las relacionan con anemia, enfermedades hepaticas o renales.

Su tratamiento es a base de pantallas solares y queratoliticos y desde luego,
protegerse de los rayos solares con ropa adecuada, sobre todo en mujeres que
conducen automoviles, en las que la dermatosis predomina en el brazo
izquierdo cuando sus ropas no tienen mangas. (6)

G. Pitiriasis alba

Se le llama también: impétigo seco, dartros volante, pitiriasis simple de
Vidal y vulgarmente “jiote”. (6,21) Es la enfermedad hipocromiante mas
frecuente, sobre todo en los nifios. (6)

Se presenta en todos los grupos raciales y en nifios de condiciones sociales
bajas en donde predominan el hacinamiento y la suciedad. Las manchas
predominan en la cara: mejillas, menton, regiones maseterinas y
preauriculares, conducto auditivo externo y menos frecuentemente en brazos y
antebrazos. Se trata de una o varias manchas hipopigmentadas, de bordes mal
definidos y cubiertas con una fina escama, en ocasiones hay un halo
eritematoso o hiperpigmentado. (6)  Frecuentemente las lesiones son de
tendencia circular.  (11) Las lesiones son de evolucion cronica y
asintomaticas. Las madres consultan por relacionarlas con parasitosis
intestinales o anemia. Tienden a la involucion espontanea cuando la piel se
hace mas grasosa en la adolescencia. (6)



Su etiologia se desconoce del todo.  Sabouraud le llamé impétigo seco y
le atribuy6 un papel causal al estafiloco dorado y al estreptococo. Otros han
pensado en una reaccion a estos gérmenes situados en la piel misma o en focos
distantes. Se ha sefialado que puede ser un estigma de atopia, pero es tan
frecuente esta enfermedad que no se podria aceptar que todos fueran atopicos.
El sol, la polucion, la desnutricion, podrian tener algin papel en su etiologia.

Debe diferenciarse de la dermatitis solar hipocromiante y de la pitiriasis
versicolor.

Su tratamiento no es facil: agua y jabon y cremas con acido salicilico y
vioformo al 3% pueden ayudar un poco. Debe evitarse la aplicacion tan
comun del ajo que causa una fuerte fotosensibilizacion. (6)

FOTODERMATITIS SECUNDARIAS A AGENTES EXOGENOS

La fotosensibilidad a agentes exdgenos es una reaccion cutdnea anormal,
resultado de la combinacion de una sustancia quimica, generalmente un
metabolito de un farmaco administrado topica, oral o parenteralmente y la
exposicion al radiaciones luminicas apropiadas y suficientes;  estas
radiaciones pueden ser naturales por el sol o artificiales por lamparas
especialmente disefiadas para tal fin. (21)

Existen algunos farmacos que pueden varias la mayor o menor frecuencia
de esta fotosensibilidad, por ejemplo: edad del paciente, humedad vy
temperatura de la piel; espectro de accion y absorcion de las radiaciones
luminicas; caracteristicas  estructurales, solubilidad, penetrabilidad,
distribucion, dosis total y concentracion de la sustancia en la piel; tiempo
entre la administracion de la sustancia quimica o farmaco y la exposicion
solar. (21)

La caracteristica clinica méas importante de fotosensibilidad es la
distribucion de las lesiones en la piel expuesta al sol como cara, orejas, cuello,
V del escote, areas extensoras de antebrazos, dorso de manos y parte anterior
de piernas en mujeres. (21)

El grado de fotosensibilidad varia de unos individuos a otros. Y, de
hecho, una persona puede reaccionar una vez frente a un "agente
fotorreactivo" y puede que no vuelva a hacerlo en futuras exposiciones a la
misma sustancia. (15,20,21)



Por otro lado, puede darse una reaccion cruzada: la fotosensibilidad a un
medicamento incrementa la tendencia de una persona a desarrollar alergia
contra otro parecido que nunca antes le habia dado problemas. Tener la piel
mas 0 menos oscura no influye demasiado. A pesar de que las personas que
tienen la piel méas clara son mas susceptibles de fotosensibilizacion, los que
tienen la piel oscura no se libran de sufrir fotodermatitis cronica. (15,20,21)

Los enfermos de SIDA tienen que tener un especial cuidado antes de
exponerse a los rayos solares. En un estudio que se publico en el Archives of
Dermatology en mayo de 1994, unos investigadores advirtieron que si un
individuo aparentemente sano empezaba a tener reacciones de
fotosensibilizacion de origen desconocido, habia que plantearse la posibilidad
de que se trate de una infeccion por el VIH (Virus de la Inmunodeficiencia
Humana). (15,20,21)

Los productos fotorreactivos también son capaces de empeorar otros
problemas de la piel.  Pueden inflamar una cicatriz; agravar el eczema, el
herpes, la soriasis o0 incluso el acne; y provocar enfermedades autoinmunes,
como la artritis reumatoide, en las cuales es el propio cuerpo el que reacciona
contra si mismo. (15,20,21)

No esta claro si todo se resuelve aplicAndose una proteccién solar. Lo
cierto es que las pantallas solares reducen los efectos negativos de los rayos
UV, pero también se ha demostrado que algunos de estos productos llevan
sustancias capaces de provocar reacciones de fotosensibilizacion en
determinadas personas.  El mecanismo es el siguiente: los llamados filtros
solares estan creadas para ofrecer proteccion frente a la luz UV de onda corta
(los UV-B), mientras que las sustancias toxicas que aparecen como respuesta a
la luz se activan por los rayos UV de onda larga (los UV-A). (15,20,21)

La investigacion de la fotosensibilizacion empezé en los afios 60, a manos
de unos cientificos daneses, que atribuyeron un misterioso cambio en la piel
de un grupo de mujeres al uso de un jabon perfumado. (15,20,21)

En 1967, unos britanicos descubrieron que el aceite de madera de sandalo
que se hallaba en algunos cosméticos para el cutis y en las cremas solares,
provocaba fotoalergias. Mas tarde, unos investigadores alemanes aislaron
algunos "agentes fotorreactivos” de colonias, perfumes y anticonceptivos
orales. (15,20,21)



Y, con el tiempo, la lista de productos en los que se encontraron sustancias
semejantes incluia barnices, betln para los zapatos, cremas fijadoras para el
pelo y hasta antipolillas. Hoy en dia, las investigaciones tratan de concretar
qué farmacos son los que producen estas reacciones y como controlar las
alteraciones que provocan. (15,20,21)

Hay dos tipos de reaccion de fotosensibilidad: fototéxica y fotoalérgica.
(21)

A. Fototoxicidad (21)

La reaccion de fototoxicidad que se produce tedricamente en cualquier
persona que recibe una sustancia quimica o farmaco en concentracion y dosis
suficiente y exposicion a radiaciones apropiadas; ésta reaccion se debe a la
absorcion de radiaciones luminicas por la sustancia fotosensibilizante y que
transfiere su energia a las estructuras vecinas, dafiando directamente a las
células, y aparece por lo general unas cuantas horas después.

La respuesta clinica es variable dependiendo de la sustancia y puede ser
muy semejante a la quemadura solar, con sensacion de ardor y formacion de
microvesiculas o bien urticaria, cambios pigmentarios y onicolisis. No se
requiere de sensibilizacion previa.

Las caracteristicas histologicas varian de acuerdo a la respuesta clinica;
espongiosis  epidérmica, necrosis de queratinocitos 'y ampollas
subepidéermicas con infiltrado inflamatorio escaso.

Estas reacciones de fototoxicidad pueden ser causadas por agentes como
alquitran de hulla, psoralenos, perfumes, cosméticos y ciertos medicamentos
como tetraciclinas, sulfas, sulfunilureas, fenotiazinas, furosemida,
griseofulvina, acido nalidixico, colorantes, antiarritmicos, antiinflamatorios no
esteroideos. Se requiere un espectro de accion luminico de UVA,
ocasionalmente luz visible y raramente UVB.

B. Fotoalergia (21)

La reaccion de fotoalergia es el resultado de una respuesta inmunoldgica a
un antigeno (hapteno) producido en la piel al exponerse una sustancia
fotosensibilizante a radiaciones solares, procesado por las células
presentadoras de antigenos (macréfagos y células de Langerhans), a los
linfocitos T cooperadores en asociacion a las moléculas tipo |1, resultando una
respuesta tipo IV de hipersensibilidad retardada.  Esta reaccion, en contraste



con la fototoxica se presenta solo en algunas personas y tardiamente después
de la exposicion tanto a la sustancia como al sol, ya que es necesaria una fase
de induccion de una a dos semanas y se produce con muy baja energia
luminica y menor dosis de la sustancia; se manifiesta con erupcion eccematosa
y prurito intenso, 12 a 24 horas despues de la exposicion al sol, con un pico a
las 72 horas involucionando en 10 a 14 dias aproximadamente. Esta reaccion
puede ser provocada por las siguientes sustancias: filtros solares (mas
frecuente), fragancias, antibacterianos, antidepresivos, hipoglucemiantes,
anticonvulsionantes, antiarritmicos, antiinflamatorios no esteroideos,
diuréticos, tranquilizantes y psoralenos. Muchos de éstos pueden también
ser fototoxicos.

Diferencias entre fototoxicidad y fotoalergia:

Caracteristicas Reaccion fototdxica Reaccion fotoalérgica
Incidencia Casi 100 % Muy baja

Reaccion en la primera|Si No

exposicion

Relacion dosis-respuesta | Si No

Sintomatologia Ardor, quemadura Prurito

Lesiones cutaneas Eritema, edema Vesiculas, eccema
Periodo de incubacion|No Si

previo

Reaccién cruzada con|No Si

farmacos similares

Formacion de haptenos | No Si
Activacion de células de |[No Si
Langerhans

Necrosis de epidermis Si No
Neutroéfilos Si No
Edema de dermis No Si

Eosinofilos No Si




VI. MATERIAL Y METODOS

A. METODOLOGIA

1.

5.

TIPO DE ESTUDIO

Descriptivo-retrospectivo.
OBJETO DE ESTUDIO

Todo expediente clinico de pacientes con diagnéstico de fotodermatosis
idiopaticas o secundarias a agentes ex0genos.

POBLACION DEL ESTUDIO

La totalidad de los expedientes clinicos de pacientes con diagnostico de
fotodermatosis idiopéaticas o secundarias a agentes exdgenos atendidos en
el Instituto de Dermatologia y Cirugia de la Piel, zona 7, ciudad de
Guatemala, durante el periodo del 1° de enero al 28° de diciembre del 2001
se calcula que son 744.

CRITERIOS DE INCLUSION

Todo expediente clinico de pacientes con diagnéstico de fotodermatosis
idiopaticas y/o secundarias a agentes exdgenos, durante el periodo antes
mencionado.

CRITERIOS DE EXCLUSION

Datos incompletos.

VARIABLES A ESTUDIAR

a) Incidencia segun clasificacion
b) Incidencia segun meses del afio
c) Edad

d) Sexo

e) Lugar de nacimiento

f) Lugar de residencia

g) Ocupacion



h) Grupo étnico

1) Signos y sintomas

J) Region anatomica

k) Métodos diagndsticos
I) Tiempo de padecimiento de la enfermedad
m) Impresion clinica

n) Tratamiento

0) Medidas preventivas

OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

VARIABLE| DEFINICION | DEFINI- | ESCALA DE | UNIDAD DE
CONCEPTUAL| CION MEDICION | MEDIDA
OPERA-
CIONAL
Incidencia  [Proporcion  de|Segun Nominal Porcentajes
enfermos nuevos | expediente
de una|clinico
enfermedad por
un numero de
habitantes, en un
espacio dado de
tiempo,
generalmente un
ano
Clasificacion | Accion de | Segun Nominal IDIOPATI-
ordenar por | expediente CAS:
clases clinico Prurigo
actinico (PA),
erupcion
polimorfo
luminica
(EPL),
dermatitis
solar

hipocromiante
(DSH),
pitiriasis  alba
(PAL),




dermatitis
actinica
crénica (DAC)
SEC. A AG.
EXOGENOS:
Fototoxicidad
(FT), fotoaler-

gia (FA)
Edad Tiempo Segun Nominal 0 -10 afios
transcurrido expediente 11-20
desde el| clinico 21 -30
nacimiento 31-40
41 -50
51 -60
mas de 60
Sexo Condicion Segun Nominal Femenino
organica que | expediente
distingue el |clinico masculino
macho de la
hembra
Lugar de | Lugar donde tuvo | Segun Nominal Nombre  del
nacimiento | lugar el | expediente departamento
nacimiento  de|clinico
una persona
Lugar de | Lugar donde una|Segun Nominal Nombre  del
residencia | persona posee su|expediente departamento
domicilio clinico
Ocupacién |Empleo, oficio, | Segun Nominal Estudiante
trabajo al que|expediente Domestica
una persona se|clinico Maestro
dedica Agricultor
Comerciante
Otros.
Grupo étnico | Conjunto de | Seguln Nominal Ladino
personas que | expediente
tiene en comun|clinico Indigena
una 0 varias
caracteristicas
Signos y | Signos: Segun Nominal Prurito
sintomas Manifestacion expediente




objetiva de una|clinico Hiperpigmen-
enfermedad 0 tacion
estado que el
médico reconoce Hipopigmen-
0 provoca. tacion
Sintoma:
Manifestacion de Ardor
una  alteracion
organica 0 Placas erite-
funcional matosas
apreciable por el
enfermo Otros
Region Region 0| Segun Nominal Cuero
anatomica |estructura del | expediente cabelludo
cuerpo humano | clinico Cara
Orejas
Torax anterior
Torax
posterior
Extremidades
superiores
Extr.
Inferiores
Manos
Pies
Otros.
Métodos Modo mediante | Segun Nominal Clinico
diagnosticos |el cual el clinico|expediente
llega al | clinico Biopsia
diagnostico
Tiempo de|Duracion Segun Nominal 0 -5 afios
padecimien- |determinada expediente 6 —10
to de la|desde el inicio de|clinico 11-20
enfermedad |la enfermedad mas de 20
Impresion Diagnostico Segun Nominal PA, EPL,
clinica presuntivo luego | expediente DSH, PAL,
de la historia y el | clinico DAC, FT, FA

examen clinico




Tratamiento |Conjunto de | Segln Nominal Topico

medios que se|expediente

pone en practica|clinico Sistémico

para la curacién

o alivio de las Combinado

enfermedades

Descripcion

Medidas Acciones Segun Nominal Si
preventivas |anticipadas para|expediente No

evitar un dafio | clinico Descripcion

6. INSTRUMENTO DE RECOLECCION DE DATOS

Boleta de recoleccién de datos.

objetivos y las variables antes mencionadas.
expediente clinico de paciente.
Esta consiste de tres partes; los datos generales, que incluye el nimero del

registro clinico.

tratamiento, y medidas preventivas.

7. EJECUCION DE LA INVESTIGACION

a) Seleccion del tema del proyecto de investigacion
b) Eleccion del asesor y revisor

c) Recopilacion del material bibliografico

d) Elaboracion del proyecto con el asesor y revisor
e) Aprobacion del proyecto por el comité de investigacion del Instituto
f) Aprobacidn del proyecto por la unidad de tesis de la Facultad

g) Ejecucion del trabajo de campo y recoleccion de datos
h) Procesamiento de datos, elaboracidn de graficas y tablas

1) Analisis y discusion de resultados
j) Elaboracion de conclusiones, recomendaciones y resumen
K) Presentacion del informe final para correcciones
I) Aprobacion del trabajo de tesis por el Instituto
m) Aprobacion del trabajo de tesis por la facultad

Es una boleta elaborada en base a los
Se utilizara una boleta por cada

Los datos epidemiologicos, que incluye la edad, sexo, lugar
de nacimiento, lugar de residencia, ocupacién, y grupo étnico.
clinicos, que incluye los signos y sintomas, &rea anatomica, metodos
diagndsticos, el tiempo de padecimiento de la enfermedad, impresion clinica,

Los datos



n) Impresion de tesis
0) Graduacion.

GRAFICA DE GANTT

ACTIVIDADES 9)

X X
X X
X X
X X
X X
X X X

X X X X X

123456789 10 11

SEMANAS

8. ASPECTOS ETICOS

Se trabajara en base a expedientes médicos, por lo que no existe ningdn
riesgo que vulnere la integridad de los pacientes. Los datos seran manejados
con confidencialidad y para fines exclusivamente cientificos.



B. RECURSOS
1. MATERIALES FiSICOS

a) Instituto de Dermatologia y Cirugia de la Piel
b) Departamento de estadistica del Instituto.
c) Libro de registro diario del Instituto

d) Expedientes clinicos de cada paciente

e) Biblioteca de la facultad

f) Escritorio y silla

g) Hojas de papel bond tamafio carta

h) Lapiz, lapicero, borrador, regla

i) Computadora personal de escritorio

J) Impresoray cartucho de tinta

K) Uso de internet

[) Automovil (para transporte personal).

2. HUMANOS

a) Investigador: Br. Victor Alberto Castafieda Cuydn
b) Revisor: Dra. Silvia Castafieda Cerezo

c) Asesor: Dra. Carmen Choc Martinez

d) Meédicos del Instituto

e) Personal del departamento de estadistica del Instituto.

3. ECONOMICOS

Hojas de papel bond Q. 50.00
Lapiz 2.00
Borrador 2.50
Regla 2.00
Lapicero 3.00
Cartucho de impresora 200.00
Uso de internet 200.00
Transporte personal 800.00
Impresion de tesis 1200.00
TOTAL 2459.50




VI.

Caracterizacion epidemioldgica y clinica de las fotodermatosis idiopéaticas
y secundarias a agentes exogenos, con expedientes de pacientes que asistieron
al Instituto de dermatologia y cirugia de piel, zona 7 ciudad de Guatemala,

PRESENTACION DE RESULTADOS

durante el periodo del 1° de enero del 2001 al 28° de diciembre del 2001.

El total de las fotodermatosis idiopaticas y secundarias a agentes exdgenos,
es de 761 primeras consultas como ya se menciond, pero se redujo a 679
casos, luego de encontrar que 82 casos fueron diagnosticados como

fotosensibilidades.

A. Incidencia segun diagndstico

Cuadro No. 1
DIAGNOSTICO No. DE PACIENTES PORCENTAJE
Dermatitis actinica 181 26.66
cronica
Dermatitis solar 165 24.30
hipocromiante
Pitiriasis alba 140 20.62
Prurigo actinico 70 10.31
Erupcion polimorfa 63 9.29
luminica
Fototoxicidad 41 6.04
Fotoalergia 19 2.80
TOTAL 498 100

FUENTE: Boleta de recoleccion de datos.




B. Incidencia segun meses del afio

Cuadro No. 2

DIAG- | ENERO | FEBR. | MARZO | ABRIL | MAYO | JUNIO

NOSTICO [No.| % |No.| % |[No.| % |No.| % |No. % |No.| %

Dermatitis 21 |1167| 15 | 833 | 13 | 7.22 | 18 10 13 | 722 | 15 | 8.33
actinica
cronica
Dermatitis 19 (4043 6 24 12 [26.67| 20 |[51.28, 9 |21.43| 18 |39.13
solar

hipocromiante

Pitiriasisalba | 12 [2553| 7 28 16 |3556| 6 |15.38| 14 |33.33| 13 |[28.26
Prarigo 9 |19.15| 4 16 7 |1556| 4 |10.26| 10 |23.81| 8 |17.39
actinico

Erupcion 4 | 851 3 12 4 1889 | 1 |257 5 11190 4 | 8.70
polimorfa

luminica

Fototoxici- 2 | 426 4 16 2 | 443 | 3 | 769 | 3 | 714 1 |217
dad

Fotoalergia 1 1212 ] 1 4 4 1889 5 |1282) 1 1250| 2 |435

Cuadro No. 3

DIAG- JULIO | AGOS. | SEPT. OCT. NOV. DIC.

NOSTICO |No.| % |[No.| % |[No.| % [No.| % |[No. % |No.| %

Dermatitis 12 | 666 | 10 | 556 | 18 10 15 [ 833 | 16 1889 | 15 | 8.33
actinica
cronica
Dermatitis 11 (29.73] 12 |3000| 9 |23.68| 19 |42.22| 17 |3542| 13 |28.26
solar

hipocromiante

Pitiriasisalba | 9 |2432| 13 |3250] 9 |23.68| 13 |28.89| 14 |29.17| 14 |30.44

Prarigo 3 8.11 4 (10.00| 3 7.89 5 (1111 6 |1250| 7 |(15.22
actinico

Erupcion 8 |2162| 9 |2250| 10 (2632 4 |889| 5 |1042| 6 |13.04
polimorfa
luminica

Fototoxici- 4 11081| 1 2.50 7 11842| 4 8.89 5 11042 5 (10.87
dad

Fotoalergia 2 |541)| 1 250 O 0 0 0 1 208 | 1 |217

FUENTE: Boleta de recoleccion de datos




C. Edad segun diagndstico

Cuadro No. 4

DIAG- Dermatitis | Dermatitis | Pitiriasis Prarigo Erupcion | Fototoxidad | Fotoalergia

NOSTICO| actinica | solar hipo- alba actinico polimorfa
cronica cromiante luminica

EDAD EN| No.| % |[No.| % | No.| % |[No.| % |No.| % |No.| % |No.| %
ANOS
0-10 5 | 276 | 50 |3030| 35 |2500| 4 |571| 8 |12.70 488 | 0 0
11-20 42 12320 69 |4182| 62 |4229| 15 |2143| 11 |17.46 1951, O 0
21-30 40 [22.09| 21 |1273| 19 |1357| 19 |27.14 1429 12 |2927| O 0
31-40 19 [1049| 12 | 727 | 10 [ 714 | 21 30 8 [1270| 4 9.76 2 11053
41-50 29 (16.02 242 5.00 5 714 | 15 |2381 7.32 3 |15.79
51-60 16 | 8.84 6 3.64 3.57 571 7 11111 2 488 | 12 |63.16
Masde 60| 30 [1657] 3 |182| 2 [143| 2 | 286 794 | 10 [2439] 2 [1053
TOTAL |181|100|165|100|140|100| 70 |100| 63 |100| 41 |100| 19 |100

FUENTE: Boleta de recoleccion de datos.




D. Sexo segun diagnostico

Cuadro No. 5
DIAG- Dermatitis | Dermatitis | Pitiriasis Prarigo | Erupcién | Fototoxi- | Fotoaler-
NOSTICO | actinica |solar hipo- alba actinico | polimorfa cidad gia
crénica | cromiante luminica

SEXO No.| % | No.| % | No.| % | No.| % | No.| % | No.| % | No. | %
FEME- 121 |66.85| 108 |65.46| 89 |63.57| 37 |52.86| 33 |5238| 34 |8293| 15 |78.95
NINO

MASCU- 60 [33.15| 57 |3454| 51 |36.43| 33 (47.14| 30 (4762, 7 |1707| 4 |21.05
LINO

TOTAL 181 | 100 | 165 | 100 | 140 | 100 | 70 | 100 | 63 | 100 | 41 | 100 | 19 | 100

FUENTE: Boleta de recoleccion de datos.




E. Lugar de nacimiento segun diagnostico

Cuadro No. 6

DIAG- Dermatitis | Dermatitis | Pitiriasis Prarigo Erupcion | Fototoxici- | Fotoalergia
NOSTICO | actinica solar hipo- alba actinico polimorfa dad

cronia cromiante luminica
E/IEEF[’\IAF%TA- No.| % | No.| % |[No.| % |[No.| % | No.| % | No.| % | No.| %
CAPITAL | 121 |66.85| 116 [70.30| 112 (80.00| 45 |64.29| 35 |5556| 25 |60.98| 12 |63.16
SAN MAR-| 3 166 | 12 | 7.27 6 4.29 0 0 0 0 0 0 0 0
COS
QUETZAL-| 6 |332| 10 | 606 | 04 |28 | 6 |857| 0 0 0 0 0 0
TENANGO
JUTIAPA 0 0 8 |485| 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
CHIMAL- 12 | 6.63 0 0 08 | 5.71 3 4.29 7 11111 O 0 0 0
TENANGO
HUEHUE- 0 0 0 0 0 0 4 |571| O 0 5 [1220| O 0
TENANGO
SACATE- 10 |552| O 0 0 0 0 0 9 (1429, O 0 0 0
PEQUEZ
PROGRE- 6 [332| O 0 0 0 0 0 5 [ 794 0 0 0 0
SO
ESCUIN- 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 3 |732| 0 0
TLA
SUCHITE- 1 |055] 0 0 0 0 0 0 0 0 3 |732| 0 0
PEQUEZ
JALAPA 1 |055] 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 2 ]10.53
OTROS(1) | 11 |1160] 19 |1152| 10 | 714 | 12 |1724] 7 1111 5 |1220] 5 ]26.32
TOTAL |181|100|165|100|140100| 70 {100 | 63 |100| 41 (100 | 19 | 100

FUENTE: Boleta de recoleccidon de datos.

(1) OTROS: Comprende Quiche, Petén, Zacapa, Baja Verapaz, Totonicapan, Estados Unidos, Izabal.




F. Lugar de residencia segun diagndstico

Cuadro No. 7
DIAG- Dermatitis | Dermatitis | Pitiriasis Prarigo Erupcion | Fototoxici- | Fotoalergia
NOSTICO | actinica solar hipo- alba actinico polimorfa dad
crénica cromiante luminica
DII\E/IPEAI\\IRI'-E)A_ No.| % | No.| % |[No.| % |[No.| % | No.| % | No.| % | No.| %
CAPITAL | 151 |83.43| 152 |92.12| 126 |90.00| 57 |81.43| 48 |76.19| 31 |7561| 15 |78.95
SAN MAR- 1 0.55 2 1.21 2 1.43 0 0 0 0 0 0 0 0
COS
QUETZAL-| 2 1.11 3 1.82 0 0 3 4.29 0 0 0 0 0 0
TENANGO
JUTIAPA 0 0 2 121 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
CHIMAL- 9 497 0 0 6 4.29 2 2.86 5 7.94 0 0 0 0
TENANGO
HUEHUE- | 0 0 0 0 0 0 2 |28 | 0 0 2 488 | 0 0
TENANGO
SACATE- 8 |442| O 0 0 0 0 0 7 (1111 O 0 0 0
PEQUEZ
PROGRE- | 2 111 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
SO
ESCUIN- 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 2 488 | 0 0
TLA
SUCHITE-| O 0 0 0 0 0 0 0 0 0 2 488 | 0 0
PEQUEZ
JALAPA 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
OTROS (1) 8 4.42 6 3.64 6 4.29 6 8.57 3 476 4 9.76 4 |21.05
TOTAL | 181|100 | 165|100 |140|100| 70 |100| 63 | 100 | 41 |100| 19 |100

FUENTE: Boleta de recoleccion de datos.
(1) OTROS: Comprende Quiche, Petén, Zacapa, Baja Verapaz, Totonicapan, lzabal.




G. Ocupacion segun diagnéstico

Cuadro No. 8

DIAG- Dermatitis | Dermatitis | Pitiriasis Prurigo Erupcion | Fototoxici- | Fotoalergia
NOSTICO actinica | solar hipo- alba actinico polimorfa dad

crénica cromiante luminica
8%JI\FI’A- No.| % |No.| % |No.| % |[No.| % |No.| % |No.| % | No.| %
ESTUDIAN-| 52 |[28.73| 100 |60.61| 91 |65.00| 41 |5857| 25 |3968| 4 |976| 4 |21.05
TE
INFANTE 1 | 055| 23 |13.94| 17 |1214| 3 |429| O 0 0 0 0 0
COMER- 12 | 663 | 10 |6.06| O 0 9 |1286| 10 (1587 O 0 0 0
CIANTE

ALBANIL 13 | 718 9 |546 | O 0 0 0 4 163 0 0 0 0
AMA DE| 38 (2099 23 |1394| 11 |7.86 | 11 |1571| 19 |1429| 24 |5854| 10 |52.63

CASA
SECRETA- | 8 (442 0 | O | 4 [286| 0 | O | O | O | O [ O | O] O
RIA

DOMESTI- | 14 [773] 0 [ 0 | O | O | O | O | O | O | 5 [1220] O | O
CA

OTROS (1) | 43 |23.7| 23 |13.94| 17 |12.14| 6 |857| 15 [2381| 8 [1951| 5 [26.32
TOTAL 165|100 /140,100 | 70 | 100 | 63 | 100 | 41 | 100 | 19 | 100

FUENTE: Boleta de recoleccion de datos.

(1) OTROS: Comprende bodeguero, jubilado, floristera, supervisor, sin ocupacion alguna, costurera,
chofer, perito contador, cajero, masajista, mecanico, operario, carpintero, publicista, inspector, cultora
de belleza, ensamblador.



H. Sintomas mas frecuentes segin diagnostico

Cuadro No. 9

DIAG- Dermatitis | Dermatitis | Pitiriasis Prurigo Erupcion | Fototoxici- | Fotoalergia
NOSTICO actinica | solar hipo- alba actinico polimorfa dad

crénica cromiante luminica
SINTOMA I'No. | % |No.| % |[No.| % |No.| % |[No.| % |No.| % |No.| %
MANCHAS 150 |90.91| 123 |87.86
BLANCAS
PRURITO 168 | 928 | 80 |4948| 71 |50.71| 43 |61.43| 53 |84.13| 11 (26.83| 13 |68.42
ARDOR 53 (3212 16 (1143 16 [39.02| 10 |52.63
RONCHAS | 151 | 834 | 50 |30.30 51 |72.86| 40 |63.49| 29 |7250| 12 |63.15
RESEQUE- 14 | 775 | 21 |12.73
DAD
DESCAMA.- 41 12929| 22 |3143| 16 |25.39
CION
ENROJE- 161 | 88.9 23 (1643 31 |4429| 51 |8095| 31 |7561| 14 |73.68
CIMIENTO 5
MANCHAS 31 17 13 |1857| 23 |36.51
AMPOLLAS 8 |1951| 6 3158

FUENTE: Boleta de recoleccion de datos.



I. Signos maés frecuentes segun diagndstico

Cuadro No. 10

DIAG-
NOSTICO

Dermatitis
actinica
crénica

Dermatit
solar hipo
cromiante

Pitiriasis
alba

Prurigo
actinico

Erupcion
polimorfa
luminica

Fototoxici-
dad

Fotoalergia

SIGNO

No. | %

No. | %

No. | %

No.

%

No.

%

No. | %

No. | %

MACULAS
HIPOCRO-
MICAS

101 |61.21

87 |62.14

MANCHAS
HIPOCRO-
MICAS

33 |20.00

32 |22.86

PLACAS
HIPOCRO-
MICAS

31 |18.78

XEROSIS

21 |12.72

31

44.29

26

41.27

MACULAS
HIPOCRO-
MICAS
IRREGULA-
RES

17 |10.30

MACULAS
HIPOCRO-
MICAS
OVALES

21 |15.00

DESCAMA-
CION

39 | 215

41 129.29

17

2428

35

55.56

8 [42.11

PLACAS E-
RITEMATO-
SAS

159 | 87.8

19 |1357

61

87.14

52

82.54

14 3415

12 |63.16




PAPULAS | 100 | 55.2 58 |82.86
5
LIQUENIFI-| 55 |30.3 41 |5857| 20 |31.75 3 |15.79
CACION 4
PAPULASE-| 88 | 48.6 50 [79.37| 35 [85.37| 11 [57.89
RITEMATO- 2
SAS
MACULAS 27 |6585| 7 |36.84
ERITEMA-
TOSAS
AMPOLLAS 6 |[14.63
EDEMA 3 1732

FUENTE: Boleta de recoleccion de datos.




J. Regidn anatomica més frecuentemente afectada segun diagndstico

Cuadro No. 11

DIAG- Dermatitis | Dermatitis | Pitiriasis Prurigo Erupcién | Fototoxici- | Fotoalergia
NOSTICO actinica | solar hipo- alba actinico polimorfa dad
crénica | cromiante luminica

REGION | No.| % |[No.| % |No.| % |[No.| % |No.| % |No.| % |No.| %
ANATOMICA

CARA 112 | 618 | 109 [66.06| 85 |60.71| 64 [91.43| 54 |85.71| 10 |2439| 12 |63.16
CARA 103 | 569 | 98 |59.39| 61 [43.57| 41 |5857| 31 |49.20 09 |47.37
POSTERIOR 1

DE

MIEMBROS
SUPERIORES

CUELLO 94 | 519 | 43 |26.06| 19 |1357| 27 |3857| 40 |6349| 5 (1219 5 |26.32
MIEMBROS | 64 |353| 35 [21.21| 49 |35.00 27 |65.85| 11 |57.89
SUPERIORES 6

CARA 29 (17.58

ANTERIOR

DE

MIEMBROS
SUPERIORES

MEJILLA 34 124.29

LABIO 35 |50.00 7 |17.07

V DEL 72 | 39.7 22 3143 26 |41.27 3 |15.79
ESCOTE 8

NARIZ 09 (14.29

MIEMBROS 20 |48.78
INFERIORES

FUENTE: Boleta de recoleccidon de datos.



K. Metodos diagnosticos utilizados segun diagnostico

Todos los diagnosticos fueron hechos en base a clinica. Los pocos casos en que se realizd biopsia, esta desecho
el diagnostico de fotodermatosis idiopaticas y secundarias a agentes exogenos.

L. Tiempo de padecimiento de la enfermedad al momento de consulta segun diagndstico

Cuadro No. 12

DIAG-

Dermatitis | Dermatitis | Pitiriasis Prurigo Erupcion | Fototoxici- | Fotoalergia
NOSTICO actinica | solar hipo- alba actinico polimorfa dad
crénica cromiante luminica
TIEMPO DE|No.| % |No.| % |No.| % No.| % |No.| % |No.| % |No.| %
EVOLUCION
EN ANOS
0-5 108 | 59.6 | 122 {73.94| 112 |80.00| 44 |62.86| 48 |76.19| 41 100 19 | 100
7
6-10 35 [19.3| 33 |20.00( 20 |14.29| 15 |2143| 8 |1270| O 0 0 0
4
11-15 20 | 110 4 242 5 3.57 3 4.29 3 4.76 0 0 0 0
5
16-20 6 |331 3 1.82 3 2.14 3 4.29 2 3.17 0 0 0 0
Mas de 20 12 |663| 3 |182| 0 0 5 |714| 2 |[317| O 0 0 0
TOTAL 1811100|165|100|140|100| 70 |100| 63 {100 | 41 |100| 19 |100

FUENTE: Boleta de recoleccion de datos.




M. Tratamientos mas frecuentemente utilizados segun diagnaostico

Cuadro No. 13

DIAG- Dermatitis | Dermatitis | Pitiriasis | Prurigo Erupcion | Fototoxici- | Fotoaler-

NOSTICO actinica | solar hipo- alba actinico polimorfa dad gia
crénica | cromiante luminica

%ATAM'EN- No.| % |No.| % |No.| % |No.| % |No., % |No.| % |No.| %

TOPICO 32 |17.68| 80 |[48.48| 81 |57.86| 5 |[7.14| O 0 18 4390 3 |[15.79

SISTEMICO 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

COMBINADO 149 |182.32| 85 |51.52| 59 |42.14| 65 |92.85| 63 | 100 | 23 |56.10| 16 (84.21

TOTAL 181| 100 |165|100|140|100| 70 | 100 | 63 | 100 | 41 | 100 | 19 | 100

PROTECTORES| 181 | 100 | 165 | 100 | 140 | 100 | 70 | 100 | 63 | 100 | 41 | 100 | 19 | 100

SOLARES (1)

CC(2) 181 | 100 | 147 |89.09| 110 |78.57| 70 100 | 45 |71.43| 41 100 | 12 |63.16

VITAMINAS (3) | 22 |12.15| 83 |50.30| 49 |3500| 7 |10.00| 18 |2857| 2 | 488 | 9 |47.37

CCR (4) 9 | 497 | 18 |1091| 6 |429| 6 |857| 5 [ 794 | 0 0 2 |10.53

CA2 (5) 0 0 16 [ 9.70 | 13 | 929 | 14 |2000| 3 | 476 | O 0 0 0

ANTIHISTAMI- | 149 [82.32| 6 |3.63 | 24 |17.14| 70 | 100 | 63 | 100 | 23 |56.10| 19 | 100

NICOS ORALES

(6)

COLD CREAM| 61 (33.70| 12 | 7.27 | 17 |12.14| 17 [2429| 27 |4286| 6 |14.63| 4 |21.05

()

CCF (8) 101 |55.80| 4 |242| 5 | 357 | 25 |3571| 6 | 952 | 32 |78.05| 14 [73.68

PROTECTOR 31 |17.12| O 0 0 0 23 [3286| 12 |19.05| 1 243 3 |15.78

LABIAL (9)

CCM (10) 6 |363| 7 |500| 6 |857| 6 |952| 20 |48.78| 7 |36.84

FUENTE: Boleta de recoleccion de datos.

(1) PROTECTORES SOLARES: Los mas utilizados son el NO-AD SPF 45y el FILTRO SOL.




(2) CC: Crema de triamcinolona al 0.01 %.

(3) VITAMINAS: Las mas utilizadas son LACEDERMOL,DAYAMINE-RAL, y combinacion de vitamina A, C,

E

(4) CCR: Crema de triamcinolona con resorcina

(6) ANTIHISTAMINICOS ORALES: Los més utilizados fueron ALLDERM (hidroxicina), CLOROTRIMETON

(clorfeniramina) Y ATARAX (hidroxicina).

(7) COLD CREAM: Cera blanca al 9 %, esperma de ballena sintético al 9 % y acido borico al 1 %.

(8) CCF: Crema de triamcinolona al 0.05 %.
(9) PROTECTOR LABIAL: EI mas utilizado es LABELLO.

(10) CCM: Crema de triamcinolona al 0.01 % y mentol al 0.4 %.
N. Las medidas preventivas recomendadas al paciente segun diagnostico

Cuadro No. 14

DIAG- Dermatitis | Dermatitis | Pitiriasis Prurigo Erupcion | Fototoxici- | Fotoalergia
NOSTICO actinica | solar hipo- alba actinico polimorfa dad

crénica | cromiante luminica
EFgSMENDA- No.| % |No.| % |[No.| % |No.| % |No.| % | No.| % |No.| %
DESCRITA
EVITAR EL | 115 |63.53| 61 |36.96| 45 |32.14| 45 |64.29| 47 |7460| 20 |48.78| 12 |63.16
SOL
TOTAL 181|100 |165|100| 140|100 | 70 | 100 | 63 | 100 | 41 | 100 | 19 | 100

FUENTE: Boleta de recoleccion de datos.







VIII. ANALISIS Y DISCUSION DE RESULTADOS

A. Incidencia segun diagndstico

Se observa que la dermatitis solar hipocromiante y la pitiriasis alba
representan casi la mitad del total de todas las patologias estudiadas, 24.30 %
y 20.62 % respectivamente, lo cual va de acuerdo con lo descrito en la
literatura, donde se hace mencion que la dermatitis solar hipocromiante se
encuentra entre los 10 primeros lugares de frecuencia entre los nifios y
adolescentes, y la pitiriasis alba es la mas frecuente de éstas patologias en los
nifios. (6,11) Esto se afirma debido a que como se verd mas adelante la
consulta mas frecuente de éstas dos patologias la representan las edades que
corresponden de 0 a 20 afios.

La dermatitis actinica cronica fue la patologia mas frecuentemente vista
con un 26.66 % (181 casos).

El prurigo actinico se menciona en la literatura , que representa el 3.5-5 %
de la consulta dermatoldgica (21), mientras la erupcion polimorfa luminica
ocurre en un 10-20 % de la poblacion estadounidense (21), aqui los resultados
muestran que el prarigo actinico fue diagnosticado con mas frecuencia que la
erupcioén polimorfa luminica.

La fototoxicidad representa el 6.04 % mientras la fotoalergia unicamente el
2.80 % de éstas patologias, esto podria ser debido a que la fototoxicidad se
produce tedricamente en cualquier persona que recibe una sustancia quimica o
farmaco en concentraciones y dosis suficientes mas exposiciéon a radiaciones
apropiadas, en contraste la fotoalergia se presenta sélo en algunas personas y
tardiamente después de la exposicion tanto a la sustancia como al sol, y es
necesaria una fase de induccion de una a dos semanas. (21)

B. Incidencia segun meses del afio

La dermatitis solar hipocromiante y la pitiriasis alba siguen siendo
patologias muy frecuentes no importando el mes del afio, lo cual puede ser
reflejo de su gran frecuencia en la consulta dermatoldgica, debido a que en
nuestro pais, la radiacion luminica esta presente practicamente todo el afio.



El prdrigo actinico esta descrito que recurre cada primavera y a menudo
aclaraen el invierno. (11,21) Para Guatemala la primavera corresponde a los
meses de marzo, abril y mayo, siendo mayo el mes donde se observo la mayor
incidencia de ésta entidad clinica unicamente detras de la pitiriasis alba. Pero
si se observd con mayor frecuencia en verano, que en Guatemala inicia a
principios de noviembre y termina en principios de mayo.

La dermatitis actinica crénica fue mas frecuente en los meses de verano,
gue son los meses mas soleados.

La erupcion polimorfa luminica también esta descrita que recurre cada
primavera (4,11,21), lo cual no se observé ya que son de los meses de menor
incidencia, siendo el de mayor incidencia septiembre, y luego febrero, julio y
agosto. No se observa un incremento en la incidencia en los meses de verano
gue son los mas soleados, con excepcion de febrero.

En la fototoxicidad no se observa gran diferencia, ya que de los meses de
verano solo en febrero hay una mayor incidencia, y julio y septiembre de los
meses de invierno fueron los méas frecuentes.  Esto corresponde a lo descrito
en la literatura, en relacién a las fotodermatosis secundarias a agentes
ex0genos, ya que no se menciona que la incidencia tenga que ver con la
estacion del afio, sino que mas bien con la concentracion y dosis de la
sustancia quimica o farmaco sumado a la exposicion a radiaciones
apropiadas. (21) La fotoalergia se observo con mayor frecuencia en verano,
lo cual podria ser porque son los meses mas soleados.

C. Edad segun diagnostico

Para la dermatitis solar hipocromiante el 72 % de las consultas estan en el
rango de 0 — 20 afios, y para la pitiriasis alba el 69 % de éstas, lo cual va de
acuerdo con lo descrito en la literatura, donde se hace mencion que la
dermatitis solar hipocromiante se encuentra entre los 10 primeros lugares de
frecuencia entre los nifios y adolescentes, y la pitiriasis alba es la mas
frecuente de éstas patologias en los nifios. (6,11)

Para el prarigo actinico los rangos de edad mas frecuentemente afectados
son 31-40 con un 30 %, 21-30 con un 27.14 y 11-20 con un 19 %. Esta
descrito en la literatura que se presenta en la temprana nifiez y tiene una
evolucién cronica (11,21), lo que se observo es que el rango de 0-10 afios,



solo representd un 5.71 % o sea 4 consultas, pero esto no descarta el hecho de
que la afeccion pudo haber iniciado muy temprano en la nifiez en los pacientes
de mas edad.

Para la dermatitis actinica crdnica, esta descrito que es mas frecuente de los
40 afos en adelante (11,21), pero lo que se observé tanto en jovenes como
adultos.

Para la erupcion polimorfa luminica la edad mas afectada es la de 41-50
con 23.81, sequida de la de 11-20 con 17.46 % y en los demas rangos de edad
no hay una marcada diferencia entre ellos, con excepcion del rango de mas de
60 afos, el cual solo representa el 7.94 % de las consultas.  Esto concuerda
con lo descrito en la literatura, que dice que aparece de la infancia a la edad
adulta. (11,21)

Para la fototoxicidad los rangos de edades mas afectados, son el de 21-30
con un 29.27 %, mas de 60 afios con 24.39 %, y 11-20 con 19.51 %, esto
muestra lo variable que fue esta afeccion en relacion a la edad de los pacientes
gue consultaron.

Para la fotoalergia la edad mas afectada fue 51-60 con un 63.16 %. En la
literatura revisada no hay evidencia comprobada en relacion a la edad mas
frecuente. (21)

D. Sexo segun diagnostico

Todas las patologias tienen un predominio femenino, siendo para
dermatitis actinica cronica de 66.85 %, dermatitis solar hipocromiante de
65.46 %, pitiriasis alba de 63.57 %, prurigo actinico de 52.86 %, erupcion
polimorfa luminica de 52.38 %, fototoxicidad de 82.93 % y fotoalergia con
78.95 %. La literatura describe un predominio femenino con relacion de 3:1
para la dermatitis solar hipocromiante, de 2:1 para el prarigo actinico, y
predominio femenino menos marcado en la erupcion polimorfa luminica.
(4,6,11,21) Los resultados concuerdan con lo descrito en la literatura para la
dermatitis solar hipocromiante, el prarigo actinico y la erupcion polimorfo
luminica. La literatura no menciona un predominio en relacién al
diagndstico de pitiriasis alba. En la fototoxicidad y fotoalergia tampoco se
menciona predominio en relacion al sexo.



Cabe mencionar que de las 679 consultas 437, o sea el 64.36 %,
corresponden a pacientes de sexo femenino, lo cual puede responder en parte
el predominio de este sexo, y la preocupacion por ellas por el componente
estético.

E. Lugar de nacimiento

Para la dermatitis solar hipocromiante los departamentos mas frecuentes
fueron la ciudad Capital con un 70.30 %, San Marcos con un 7.27 %, y
Quetzaltenango con un 6.06 %. Para la pitiriasis alba los departamentos mas
frecuentes fueron la ciudad Capital con un 80 %, Chimaltenango con 5.71 %,
y San Marcos con 4.29 %. Para la dermatitis actinica cronica los mas
frecuentes fueron la ciudad Capital con un 66.85 %, Chimaltenango con 6.63
%, y Sacatepequez con 5.52 %. Para éstas dos patologias en la literatura
revisada no hay descrita relacion comprobada con el lugar de origen.
(6,11,21)  Para el prarigo actinico los departamentos mas frecuentes fueron
la ciudad Capital con un 64.29 %, Quetzaltenango con 857 %,
Huehuetenango con 5.71 %.  Para la erupcion polimorfo luminica los
departamentos mas frecuentes fueron la ciudad Capital con un 55.56 %,
Sacatepequez con 14.29 % y Chimaltenango con 11.11 %. En cuanto a éstas
dos patologias si estd descrito que predominan en personas que lugares altos.
(11,21) Lo que se puede observar al ver que todos estos departamentos se
encuentran por encima de los mil metros.

Para la fototoxicidad los departamentos mas frecuentes fueron la ciudad
Capital con un 60.98 %, Huehuetenango con 12.20 %, Escuintla y
Suchitepequez con 7.32 %. Para la fotoalergia los departamentos mas
frecuentes fueron la ciudad Capital con un 63.16 % y Jalapa con un 10.52 %.
Para estas patologias en la literatura revisada no hay descrita relacion
comprobada con el lugar de origen. (11,21)

Cabe mencionar que es factible que la gran mayoria de los pacientes
pertenezcan a la ciudad capital, porque el Instituto se encuentra ubicado en la
misma.



F. Lugar de residencia

Para la dermatitis solar hipocromiante los departamentos mas frecuentes
fueron la ciudad Capital con un 92.12 %, Quetzaltenango con 1.82 %, y San
Marcos con 1.21 %. Para la pitiriasis alba los departamentos mas frecuentes
fueron la ciudad Capital con un 90 %, Chimaltenango con 4.29 %, y San
Marcos con 1.43 %. Para la dermatitis actinica crénica fueron la ciudad
Capital con 83.43 %, Chimaltenango con 4.97 % y Sacatepequez con 4.42 %.
Para éstas dos patologias en la literatura revisada no hay descrita relacion
comprobada con el lugar que habitan. (6,11,21)

Para el prarigo actinico los departamentos mas frecuentes fueron la ciudad
Capital con un 81.43 %, Quetzaltenango con 4.29 %, Chimaltenango y
Huehuetenango con 2.86 %. Para la erupcion polimorfo luminica los
departamentos mas frecuentes fueron la ciudad Capital con un 76.19 %,
Sacatepequez con 11.11 % y Chimaltenango con 9.94 %. En cuanto a estas
dos patologias esta descrito como se menciono anteriormente que predominan
en personas que lugares altos. (11,21) Lo que se puede observar al ver que
todos estos departamentos se encuentran por encima de los mil metros.

Para la fototoxicidad los departamentos mas frecuentes fueron la ciudad
Capital con un 75.61 %, Huehuetenango, Escuintla y Suchitepequez con 4.88
%. Para la fotoalergia 15 de los 19 pacientes viven actualmente en la ciudad
Capital. En éstas patologias en la literatura revisada no hay descrita relacién
con el lugar que habitan.

Cabe mencionar que, debido a que el Instituto se encuentra en la ciudad
capital, es mas accesible para los pacientes que habitan en la misma.

G. Ocupacion segun diagndstico

Para la dermatitis solar hipocromiante el 60.61 % son estudiantes, el 13.94
% son infantes, y para la pitiriasis alba el 65 %, y el 12.14 % respectivamente,
lo cual va de acuerdo con la literatura, que menciona que son patologias
principalmente vistas en nifios y adolescentes. (6,11)

En el prurigo actinico el 58.57 % son estudiantes, el 15.71 % amas de casa,
y el 12.86 % comerciantes. La literatura menciona que en ésta patologia el
inicio es a edades tempranas (11,21) lo que se relaciona con que la gran
mayoria son estudiantes, y por consiguiente nifios y adolescentes.



En la erupcion polimorfa luminica ya no es tan marcado el predominio en
cuanto a estudiantes, siendo 39.68 %, seguido de ama de casa con 14.29 y
comerciante con 15.87 %.  Siempre se observa el predominio de estudiantes,
pero no tan marcado, lo cual puede ser debido a que en ésta patologia no es
predominante la edad. (11,21)

Para la dermatitis actinica crénica las ocupaciones mas frecuentes fueron,
estudiante con 52 %, ama de casa 38 %, doméstica con 14 %, para la
fototoxicidad el 58.54 % corresponde a amas de casa, 12.20 % a domesticas,
solo el 9.76 % a estudiantes. Para la fotoalergia el 52.63 % es de amas de
casa, y solo el 4 % para estudiantes. La literatura revisada no describe para
estas patologias una relacién comprobada con el tipo de ocupacion. (11,21)

H. Sintomas mas frecuentes

Para la dermatitis solar hipocromiante los sintomas mas frecuentemente
referidos fueron, manchas blancas 90.91 %, prurito 49.48 %, ardor 32.12,
ronchas con 30.30 % Yy resequedad con 12.73 %. La literatura menciona que
al inicio hay ligero eritema y finas papulas, luego aparecen las manchas o
placas hipocromicas las cuales son asintomaticas. (6,11) Las manchas
blancas y las ronchas referidas por los pacientes, pueden responderse con lo
descrito anteriormente. En cuanto al prurito y ardor, podria ser secundario a
la resequedad también referida en algunos pacientes mas que por ser
caracteristica per se de ésta patologia.

Para la pitiriasis alba los sintomas mas frecuentemente referidos fueron,
manchas blancas con 87.86 %, prurito con 50.71 %, descamacion con 29.29
%, enrojecimiento con 16.43 % y ardor con 11.43 %. La literatura menciona
gue son manchas hipopigmentadas, de bordes mal definidos y cubiertas con
una fina escama, en ocasiones con un halo fino eritematoso o
hiperpigmentado, asintomaticas. (6) Las manchas blancas, descamacion y
el enrojecimiento, pueden responderse con lo descrito anteriormente.  En
cuanto al prurito y ardor, podria ser secundario a la descamacion también
referida en algunos pacientes mas que por ser caracteristica per se de ésta
patologia.

Para la dermatitis actinica crénica los sintomas mas frecuentemente
referidos fueron, prurito 92 %, enrojecimiento 88.95 % y ronchas con 83 %, lo



cual corresponde con lo descrito en la literatura que menciona placas
eritematosas, papulasy mucho prurito. (11,21)

Para el prurigo actinico los sintomas mas frecuentemente referidos fueron,
ronchas con 72.86 %, prurito con 61.43 %, enrojecimiento con 44.29 %,
descamacion con 31.43 % y manchas con 18.57 %, los cuales se relacionan
con lo descrito en la literatura, que menciona que clinicamente, se caracteriza
por una erupcion tipo placa a papulovesicular, sumamente pruriginosa con
liguenificacion asociada, costras hematicas, hiperpigmentacion y manchas
hipocrémicas. (11,16,21)

Para la erupcion polimorfa luminica los sintomas méas frecuentemente
referidos fueron, prurito con 84.13 %, enrojecimiento con 80.95 %, ronchas
con 63.49 %, manchas con 36.51 % y descamacion con 25.39 %, los cuales se
relacionan con lo descrito en la literatura, que menciona que clinicamente,
hay un prurito inicial seguido de lesiones que pueden presentarse como
papulas, papulovesiculas, placas, eritema difuso, o placas eccematosas.
(2,11,21)

Para la fototoxicidad los sintomas mas frecuentemente referidos fueron,
enrojecimiento con 75.61 %, ronchas con 72.50 %, ardor con 39.02 %, prurito
con 26.83 % y ampollas con 19.51 %, los cuales se relacionan con lo descrito
en la literatura, que menciona que clinicamente, se observa ardor, quemadura,
eritema, edema y microvesiculas. (21) Lo que no esta descrito es el prurito,
pero si menciona que la respuesta clinica es variable.

Para la fotoalergia los sintomas mas frecuentemente referidos fueron,
enrojecimiento con 73.68 %, prurito con 68.42 %, ronchas con 63.15 %, ardor
con 52.63 % y ampollas con 31.58 %. Clinicamente se manifiesta como una
reaccion eccematosa muy pruriginosa, con produccion de vesiculas. (21) No
se menciona ardor, pero si menciona el prurito como un sintoma importante
para diferenciarle clinicamente de la fototoxicidad.

I. Signos més frecuentes

Para la dermatitis solar hipocromiante los signos mas frecuentemente
descritos fueron, maculas hipocromicas con 61.21 %, manchas hipocromicas
con 20.00 %, placas hipocromicas con 18.78 %, xerosis con 12.72 % y
maculas hipocromicas irregulares con 10.30 %. Estos signos se relacionan



con la literatura revisada, en la cual se menciona que al inicio hay ligero
eritema y finas papulas, luego aparecen las manchas o placas hipocrémicas
difusas, mal limitadas, asintomaticas y de diferente forma y tamafo. (6)
También esta descrita descamacion mas o menos acentuada. (11)

Para la pitiriasis alba los signos mas frecuentemente descritos fueron,
maculas hipocrémicas con un 62.14 %, manchas hipocromicas con 22.86 %,
descamacion con 29.29 %, maculas ovales con 15 % y placas eritematosas con
13.57 %. Estos signos se relacionan con la literatura revisada, en la cual se
menciona que clinicamente son una o varias manchas hipopigmentadas, de
bordes mal definidos y cubiertas con una fina escama, en ocasiones hay un
halo eritematoso o hiperpigmentado, son asintomaticas. (6) Frecuentemente
son de tendencia circular. (11)

Para la dermatitis actinica cronica los signos mas frecuentemente descritos
fueron, placas eritematosas 87 %, papulas eritematosas 48, liquenificacion y
descamacion, lo cual corresponde con lo descrito en la literatura que menciona
que clinicamente presenta placas eritematosas, papulas y placas
liquenificadas. (11,21)

Para el prarigo actinico los signos mas frecuentemente descritos fueron,
placas eritematosas con 87.14 %, papulas con 82.86 %, liquenificacion con
58.57 %, xerosis con 44.29 % y descamacion con 24.28 %. Estos signos se
relacionan con la literatura revisada, en la cual se menciona que clinicamente
se caracteriza por una erupcion tipo placa o papulovesicular, eritema, con
prurito intenso y rascado, con liquenificacion, costras hematicas,
hiperpigmentacion y manchas hipocromicas. (11,16, 21)

Para la erupcion polimorfa luminica los signos mas frecuentemente
descritos fueron, placas eritematosas con 82.54 %, papulas eritematosas con
79.54 %, descamacion con 55.56 %, xerosis con 41.27 % y liquenificacion
con 31.75 %. Estos signos se relacionan con la literatura revisada, en la cual
se menciona que clinicamente hay un prurito inicial seguido de lesiones como
papulas, papulovesiculas, placas, eritema difuso, placas eccematosas, con
grosor aumentado del estrato corneo. (2,4,11,21)

Para la fototoxicidad los signos mas frecuentemente descritos fueron,
papulas eritematosas con 85.37 %, maculas eritematosas con 65.85 %, placas
eritematosas con 34.15 %, ampollas con 14.63 % y edema en 7.32 %. Estos
signos se relacionan con la literatura revisada, en la cual se menciona que



clinicamente la respuesta es variable dependiendo de la sustancia y puede ser
semejante a la quemadura solar, eritema, ardor, microvesiculas y cambios
pigmentarios. (21)

Para la fotoalergia los signos méas frecuentemente descritos fueron, placas
eritematosas con 63.16 %, papulas eritematosas con 57.89 %, descamacion
con 42.11 %, méaculas eritematosas con 36.84 % vy liquenificacion con 15.79
%. Clinicamente se manifiesta con erupcion eccematosa y prurito intenso,
formacion de vesiculas. (21) En la literatura no se mencionan los signos
descritos, pero las lesiones eritematosas y descamativas, podrian ser
secundarias al prurito intenso y rascado consecuente.

J. Region anatomica més afectada

Para la dermatitis solar hipocromiante, las areas mas afectadas son la cara
con 66 %, cara posterior de los miembros superiores con 59.39 %, cuello con
26.06 %, miembros superiores con 21.21 % y cara anterior de miembros
superiores con 17.58 %. La literatura menciona que la cara y los miembros
superiores, son las areas afectadas en ésta patologia. (6,11,14) Lo que
concuerda con lo descrito.

Para la pitiriasis alba, las areas mas afectadas son la cara con 60.71, cara
posterior de los miembros superiores con 43.57 %, los miembros superiores
con 35 %, mejillas con 24.29 % y cuello con 13.57 %. La literatura menciona
que las manchas predominan en la cara, mejillas, menton y menos frecuente
en tronco o miembros. Lo que concuerda con lo descrito, con excepcion del
cuello, pero si menciona que por confluencia las manchas, pueden constituir
placas extensas. (6,11,14)

Para el prurigo actinico las areas méas afectadas son la cara con 91.43, cara
posterior de los miembros superiores con 58.57 %, los labios con 50 %, cuello
con 38.57 % y la V del escote con 31.43 %. Clinicamente afecta las zonas
expuestas y ocasionalmente las cubiertas, se observa que los labios se afectan
en 85 %, y hay afeccion ocular en el 45 %. (11,16,21) Los hallazgos
descritos méas frecuentemente concuerdan con la literatura, debido a que todas
son zonas expuestas, llama la atencion que en cuanto a la afeccion ocular, casi
no fue reportada.



Para la erupcion polimorfa luminica las areas méas afectadas son la cara con
85.71 %, cuello con 63.49 %, cara posterior de los miembros superiores con
49.20, V de escote con 41.27 % y nariz con 14.29 %. Para la dermatitis
actinica crénica fueron cara con 61 %, cara posterior de miembros superiores,
y cuello con 94 %. Clinicamente en éstas patologias se afecta las zonas
expuestas, pero puede extenderse mas allad de estas areas. (11.21) Los
hallazgos descritos mas frecuentemente concuerdan con la literatura, debido a
que todas son zonas expuestas.

Para la fototoxicidad las areas mas afectadas son los miembros superiores
con 65.85 %, miembros inferiores con 48.78 %, Cara con 24.39 %, V del
escote con 17.07 % y cuello con 12.19 %. Para la fototoxicidad las areas mas
afectadas son la cara con 63.16 %, miembros superiores con 57.89 %, cara
posterior de los miembros superiores con 47.37 %, cuello con 26.32 % y V del
escote con 15.79 %, se puede observar que para las dos patologias todas las
areas afectadas son zonas expuestas, lo cual es lo descrito en la literatura ya
que la fotosensibilidad esta dada por un agente exdgeno y la radiacion
luminica. (21)

K. Métodos diagnosticos utilizados

Todos los diagnosticos de éstas patologias fueron hechos en base a clinica.
Se realiz0 biopsia a unos pocos pero esta desechd el diagnostico de las
fotodermatitis estudiadas.

L. Tiempo de padecimiento de la enfermedad

Para la dermatitis solar hipocromiante el tiempo de evolucion mas
frecuentemente referido fue, 0-5 afios con 73.94 % y 6-10 con 20 %. Para la
pitiriasis alba también el tiempo de evolucion més frecuentemente referido
fue, 0-5 afios con 80 %, y 6-10 con 14.29 %. Esto puede ser debido a que los
pacientes mas jovenes fueron los més afectados en estas dos patologias.

Para la dermatitis actinica crénica, el tiempo de evolucion mas
frecuentemente referido 0-5 afios con 59 %, 6-10 con 19 %, para el prarigo
actinico fue, 0-5 afios con 62.86 % y 6-10 con 21.43 %, para la erupcion
polimorfa luminica fue, 0-5 afios con 76.19 % y 6-10 mucho menos frecuente
con 12.70 %. En estas patologias se menciona evolucion crénica, y



particularmente para la dermatitis actinica cronica y la erupcion polimorfa
luminica con remisiones y periodos de recaida. (11,21)

La fototoxicidad y la fotoalergia reportan en el 100 % una evolucion en el
rango de 0-5 afios, lo cual es de esperarse ya que éstas reacciones inician tan
temprano como horas 0 un maximo de semanas para la fotoalergia. (21)

M. Tratamiento mas frecuente

Para la dermatitis solar hipocromiante se utilizo en el 51.52 % tratamiento
combinado y en un 48.48 % tdpico. Siendo los protectores solares los mas
frecuentes, seguidos por la crema de triamcinolona, vitaminas, la
triamcinolona con resorcina y el CA 2 (&cido salicilico al 2 % y triamcinolona
al 0.1%). La literatura menciona en el arsenal terapeutico el uso de pantallas
solares, queratoliticos, vitamina A oral, ungiientos con esteroides y acido
salicilico y soluciones pigmentantes. (6,11,14) Todos los cuales fueron
utilizados con excepcidn de las soluciones pigmentantes.

Para la pitiriasis alba se utilizo en el 57.86 % tratamiento combinado y en
un 42.14 % topico.  Siendo los protectores solares los més frecuentes,
seguidos por la crema de triamcinolona, vitaminas, antihistamicos orales y
COLD CREAM (cera blanca 9 %, esperma de ballena sintético 9 % y acido
borico al 1 %). El arsenal terapéutico es el mismo que para la dermatitis solar
hipocromiante, ademas se mencionan las cremas con acido salicilico y
vioformo al 3 %. (6,11,14) Este ultimo y las soluciones pigmentantes no los
utilizan.

El CA 2 se utiliza principalmente por sus propiedades antiinflamatorias y
queratoliticas, que ayudan mucho también para las areas liquenificadas. Las
vitaminas, principalemente la A, se utiliza para mejorar la queratinizacion de
la piel, las otras vitaminas como la C, E, y otros minerales, se utilizan ademas
de complemento nutricional, por sus efectos antioxidantes. Y el COLD
CREAM como humectante. Los antihistaminicso se utilizan para competir
con la histamina por los sitios receptores H: en las células efectoras.

Para el prarigo actinico es de vital importancia la fotoproteccion topica, ya
que la patologia es a menudo es muy refractaria al tratamiento. (11,16,21) El
tratamiento mas utilizado fue los protectores solares, de vital importancia
como mencionado anteriormente, seguido de los antihistaminicos orales,



crema de triamcinolona, y el protector labial. La triamcinolona se utiliza
principalmente por sus propiedades antiinflamatorias, y el protector labial, es
vital debido a la que la gran mayoria de éstos pacientes presentan afeccion a
este nivel y debe evitarse las lesiones queiliticas del labio. Aunque casi no se
utilizaron  existen otros medicamentos como los antimalaricos,
trimetilpsoralén, la talidomida, PUVA'y los esteroides sistémicos. (11,16,21)

Para la erupcion polimorfa luminica el 100 % del tratamiento fue
combinado, siendo utilizados en el 100 % el protector solar y los
antihistaminicos orales, seguido de crema de triamcinolona, COLD CREAM y
vitaminas. La abstencion y la fotoproteccion topica son la piedra angular del
tratamiento, los esteroides topicos son para lesiones no muy severas, los
betacarotenos dan resultados variables. (11,21)

La razon de utilizar las vitaminas, COLD CREAM Y antihistaminicos es la
misma expuesta anteriormente.  Aunque casi no se utilizaron existen otros
medicamentos tales como la cloroquina, esteroides sistémicos y fototerapia
con UVB o0 PUVAy azatriopina. (6,11)

Para la dermatitis actinica cronica el 82 % recibi¢ tratamiento combinado,
siendo lo méas usado, el protector solar, la crema de triamcinolona, los
antihistaminicos orales, COLD CREAM vy las vitaminas, por las mismas
razones expuestas anteriormente. Aunque casi no se utilizaron esta descrito
el uso de antipaludicos, PUVA, azatioprina y ciclosporina.

Para la fototoxicidad el tratamiento combinado representa el 56.10 % vy el
topico 43.90 %, siendo los méas frecuentemente utilizados, los protectores
solares, seguidos por los antihistaminicos orales, la crema de triamcinolona y
la crema de triamcinolona mas mentol. Para la fotoalergia el tratamiento
combinado representa el 84.21 % vy el topico el 15.79 %, siendo tambien los
mas frecuentemente utilizados, los protectores solares y los antihistaminicos
orales, seguidos por la crema de triamcinolona, y las vitaminas.

La razon de utilizar las vitaminas, COLD CREAM Y antihistaminicos es la
misma expuesta anteriormente.  La triamcinolona se utiliza principalmente
por sus propiedades antiinflamatorias. = También esta descrito el uso de
corticosteroides sistémicos, si la reaccion es muy severa. (21)

N. Medidas preventivas recomendadas



En todas las patologias estd descrito; evitar la exposicion solar, siendo el
63.53 % para la dermatitis actinica cronica, 36.96 % para la dermatitis solar
hipocromiante, 32.14 % para pitiriasis alba, 64.29 % para prurigo actinico,
74.60 para la erupcion polimorfo luminica, 48.78 % para fototoxicidad y
63.16 % para fotoalergia. Que solo esté descrito en las papeletas evitar la
exposicion solar, seguramente no significa que no se de buen plan
educacional, sino mas bien podria ser que los clinicos no escribieron en todas
las fichas clinicas las medidas preventivas explicadas a los pacientes.



IX. CONCLUSIONES

La dermatitis solar hipocromiante y la pitiriasis alba representaron casi
la mitad del total de todas las patologias estudiadas. La dermatitis solar
hipocromiante y la pitiriasis alba fueron las mas frecuentemente
observadas durante todos los meses del afio. El prarigo actinico, la
dermatitis actinica cronica y la fotoalergia se observaron con mayor
frecuencia en los meses de verano. La dermatitis solar hipocromiante y
la pitiriasis alba se observaron con mayor frecuencia en los pacientes
menores de 20 afios.  El prarigo actinico se observo con mayor
frecuencia en los pacientes de 21 a 40 afios. La erupcion polimorfa
luminica y la dermatitis actinica cronica presentaron relativa
uniformidad en cuanto a la edad en que fueron vistas. La fototoxicidad
se observé con mayor frecuencia en pacientes de 21 a 30 y mayores de
60 afos, para la fotoalergia en los de 51 a 60 afios. En todas las
patologias estudiadas el sexo femenino representd mas consultas. La
mayoria de pacientes diagnosticados de dermatitis solar hipocromiante,
pitiriasis alba, prurigo actinico, dermatitis actinica cronica y erupcion
polimorfa luminica son originarios de zonas que se encuentran por
encima de los mil metros sobre el nivel del mar. La gran mayoria de
pacientes residen en la ciudad Capital. Para la dermatitis solar
hipocromiante y la pitiriasis alba la gran mayoria, son infantes y
estudiantes.  Para el prurigo actinico y dermatitis actinica crénica
estudiantes, y para la erupcion polimorfa luminica solo el 40 %, pero
aun asi es la ocupacion maés frecuente.

Los sintomas méas frecuentemente referidos para la dermatitis solar
hipocromiante y la pitiriasis alba, son manchas blancas y prurito. Para
el prurigo actinico, y la erupcién polimorfa luminica fueron, ronchas,
prurito 'y enrojecimiento. Para la fototoxicidad fueron el
enrojecimiento y las ronchas. Para la fotoalergia el enrojecimiento, el
prurito y las ronchas. Los signos descritos en el examen fisico de la
pitiriasis alba y la dermatitis solar hipocromiante fueron muy similares,
pero Unicamente en la pitiriasis alba fueron descritas méaculas ovales.
Para el prurigo actinico, dermatitis actinica cronica y la erupcion
polimorfa luminica fueron, placas eritematosas y papulas, aunque para
la dermatitis actinica cronica se describio frecuentemente areas de
liguenificacion.  Para la fototoxicidad y fotoalergia fueron, placas,
maculas y papulas eritematosas. Para la dermatitis solar hipocromiante y
pitiriasis alba, la cara y miembros superiores fueron las areas



anatomicas mas afectadas, siendo de la cara, las mejillas lo mas
afectado en la pitiriasis alba. Para las otras patologias, fueron las areas
expuestas al sol las mas afectadas, siendo el labio para el prarigo
actinico la unica area anatomica expuesta al sol, que no se observo
afectada significativamente en las demas. EI método diagnostico mas
utilizado es el clinico. EIl tiempo de evolucion referido con mas
frecuencia para todas las patologias estudiadas fue de 0 a 5 afios.

Para la dermatitis solar hipocromiante, pitiriasis alba, dermatitis actinica
cronica, fototoxicidad, prarigo actinico, erupcion polimorfa luminica y
fotoalergia se utilizo casi en el 100 % tratamiento combinado. Para
todas los tratamientos topicos mas utilizados fueron los protectores
solares y la crema con triamcinolona. Los tratamientos sistémicos mas
utilizados fueron los antihistaminicos orales y las vitaminas.

Para todas las patologias estudiadas, se recomendo evitar la exposicion
a los rayos solares.



X. RECOMENDACIONES

Un aspecto que no se pudo incluir en la investigacion fue el grupo
étnico, el cual no esta incluido entre los datos generales del historial
clinico llevado en el Instituto, siendo éste muy importante, por lo que
debiera ser parte de todas las historias clinicas en un futuro.

Brindar la mejor orientacion posible a los pacientes con fotodermatosis,
para poder prevenir las recaidas, fotoenvejecimiento y consecuentes
dafos a la piel.

Utilizar investigaciones como éstas, para orientar otras investigaciones
mas especificas y profundas sobre las diferentes entidades clinicas
investigadas.

Crear una guia clinica orientada a este tipo de problemas, con los datos
mas importantes, para mejorar la evaluacion clinica del paciente.



XI. RESUMEN

En el Instituto de dermatologia y cirugia de piel, zona 7, ciudad de
Guatemala, se realizd una caracterizacion epidemioldgica y clinica de las
fotodermatosis idiopaticas y secundarias a agentes exdgenos, durante el
periodo del 1° de enero del 2001 al 28° de diciembre del 2001. De las 761
papeletas revisadas se tomaron 679, luego de encontrar 82 casos fueron
diagnosticados como fotosensibilidades.

La dermatitis solar hipocromiante y la pitiriasis alba representaron casi la
mitad del total de todas las patologias estudiadas, y fueron las mas
frecuentemente observadas durante todos los meses del afio. EIl prdrigo
actinico, dermatitis actinica cronica y la fotoalergia se observaron con mayor
frecuencia en los meses de verano. La dermatitis solar hipocromiante y la
pitiriasis alba se observaron con mayor frecuencia en los pacientes menores de
20 afios.  El prarigo actinico se observd con mayor frecuencia en los
pacientes de 21 a 40 afios. La erupcion polimorfa luminica y la dermatitis
actinica cronica, presentaron relativa uniformidad en cuanto a la edad. La
fototoxicidad y la fotoalergia afectd en su mayoria a pacientes mayores de 51
afios. En todas las patologias estudiadas el sexo femenino representé mas
consultas. La mayoria de pacientes son originarios de zonas que se
encuentran por encima de los mil metros sobre el nivel del mar. La gran
mayoria de pacientes residen en la ciudad Capital. La actividad maés
frecuentemente descrita es, infante o estudiante.

Los sintomas mas frecuentemente referidos fueron, manchas blancas,
prurito, ronchas y enrojecimiento.  Los signos descritos fueron muy similares
para la dermatitis solar hipocromiante y pitiriasis alba, pero en la pitiriasis
alba se describieron maculas ovales. Para todas las patologias estudiadas las
areas anatémicas mas afectadas fueron, las areas expuestas al sol, siendo el
labio para el prarigo actinico la Unica area anatdmica expuesta al sol, que no
se observo afectada significativamente en las demas.  El método diagndstico
mas utilizado es el clinico. El tiempo de evolucion referido con mas
frecuencia para todas las patologias estudiadas fue de 0 a 5 afios.

Para la dermatitis solar hipocromiante, pitiriasis alba, y fototoxicidad se
utilizo tratamiento tépico o combinado con igual frecuencia. Para el prurigo
actinico, dermatitis actinica cronica, erupcion polimorfa luminica y fotoalergia



se utilizé casi en el 100 % tratamiento combinado. Para todas las patologias
estudiadas, se recomendo evitar la exposicion a los rayos solares.
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XI1. ANEXOS



UNIVERSIDAD DE SAN CARLOS DE GUATEMALA
FACULTAD DE CIENCIAS MEDICAS
UNIDAD DE TESIS
CARACTERIZACION EPIDEMIOLOGICA Y CLINICA DE LAS
FOTODERMATOSIS IDIOPATICAS Y SECUNDARIAS A AGENTES
EXOGENOS

RESPONSABLE: BR. VICTOR CASTANEDA

A. DATOS GENERALES

No. de registro:

B. DATOS EPIDEMIOLOGICOS

Edad: 0 —10anos [ 31-40 [] mas de 60 []
11-20 ] 41-50 ]
21 -30 7 51-60 []

Sexo: femenino 7 masculino [

Lugar de nacimiento:

Lugar de residencia:

Ocupacion: estudiante N agricultor N otro:
doméstica N comerciante N
maestro N albafiil N

Grupo étnico:  ladino N indigena N

C. DATOS CLINICOS

Signos y sintomas: prurito N hiperpigmentacion N
ardor N hipopigmentacion N



Region anatémica:

Meétodos diagndsticos:

Tiempo de evolucién
de la enfermedad:

Impresion clinica:

placas
eritematosas/’

cuero cabelludo
térax anterior

otros:

O cara [J orejas
O torax posterior

extremidades superiores O manos
extremidades inferiores O pies
otros:
clinico N biopsia N
0 - 5arios O 16 - 20 O
6 — 10 O mas de 20 [
11- 15 O
PA [] PAL [] EPL [ FA [

DAC [ DSH []

Tratamiento recibido:

Medidas preventivas:

topico
sistémico
combinado

si O
no [

FT [ otro:
O descripcion:
[
[

descripcion:

OO0






