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RESUMEN

La radiacion solar es un tema de actualidad que ha enfrentado a diversos autores en los
ultimos afos. La aplicacion de fotoprotectores cutaneos como el método mas utilizado
para evitar los efectos dafiinos de la radiacion ultravioleta y los mensajes de las
campaiias de proteccion solar, estan en el punto de mira a pesar de que existe una gran
evidencia de que gracias a ellos, han disminuido las tasas de las diversas afecciones de
piel por sobreexposicion, puesto que se tiene la certeza de que la radiacion ultravioleta
es un carcindgeno cutaneo. Por otro lado, la insuficiencia de vitamina D sérica, obtenida
partir de sintesis cutdnea post-exposicion solar, se asocia a diversos trastornos, con alta
prevalencia a nivel regional y mundial. En la actualidad su deficiencia se considera un
problema de salud publica. Por lo tanto, resulta conveniente valorar todas las evidencias
y controversias sobre su uso excesivo y encontrar un punto de equilibrio que beneficie a

toda la poblacion.

Palabras clave: radiacion solar, protectores solares, vitamina D, cancer de piel,

melanoma.

INTRODUCCION Y ANTECEDENTES

La luz es la radiacion electromagnética que produce el Sol. La exposicion al Sol en los
ultimos afios se ha convertido en una de las actividades colectivas mas frecuentes,
muchas veces exagerada y sin las precauciones minimas necesarias!'. La luz esta
compuesta por diferentes radiaciones entre ellas la ultravioleta, la cual es tan energética
que puede ionizar la materia. Existe también radiacion infrarroja que interfiere con los
electrones de los 4atomos promociondndolos a un nivel superior, produciendo la

agitacion de los atomos y de las moléculas que se traduce en calor.

Si bien los rayos solares tienen propiedades beneficiosas para el ser humano, como su
papel en la sintesis de vitamina D y su accion terapéutica en diversas enfermedades, la
luz solar también produce dafio cutaneo ya que la radiacidon ultravioleta es absorbida y

tiene accion sobre el ADN, ARN, proteinas, lipidos de membranas y 6rganos celulares



presentes en la epidermis y la dermis incluyendo el sistema vascular'”. Esta

controversia la expondremos a lo largo de nuestro trabajo.

Los principales causantes de ambos efectos, los beneficiosos y los perjudiciales para
nuestro organismo, son las radiaciones ultravioleta (UV). Estas ondas son aquellas que
se encuentran por debajo de la fraccion visible (aquella que nuestros ojos pueden captar)
y dentro de este grupo se encuentran subdivididas en tres grupos: UV de tipo A, By C

en funcion de su longitud de onda'’.

FIGURA 1. Tomada de Fitzpatrick. Dermatologia en Medicina General. 72 Edicion
ESPECTRO ELECTROMAGNETICO DIVIDIDO EN LAS PRINCIPALES REGIONES DE LONGITUD DE ONDA
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.DE QUE DEPENDE LA EXPOSICION SOLAR?

Entre las radiaciones solares y nosotros existe una barrera fisica que nos protege,
estamos hablando de la capa de ozono. Es una zona de la estratosfera terrestre que
contiene una concentracion relativamente alta de ozono. Esta capa, que se extiende
aproximadamente de los 15 km a los 50 km de altitud, retine el 90 % del ozono presente

en la atmosfera.

La accion de la capa de ozono, es determinante para nuestra vida en la tierra y
desempefia un papel importante ya que tiene la propiedad de absorber selectivamente
longitudes de onda en el rango de la radiacion ultravioleta. El ozono, O;, de la
estratosfera absorbe 100% de UVC con lo cual no tiene efecto sobre la poblacion,
bloquea el paso de aproximadamente el 90% de UVB y no influye sobre la transmision
de UVAM. El deterioro de dicha capa comprometeria la salud de los seres humanos, ya

que se comporta como filtro ante las radiaciones nocivas para nuestro organismo.



Respecto a la superficie, es importante conocer la cantidad de arena que posee el suelo y
el agua. Ambos componentes son capaces de reflejar en un 85% la luz solar. Por tanto,
existen lugares en los cuales la exposicion se ve aumentada aunque la piel no se vea
directamente expuesta, es decir, incluso estando en zonas de sombra es importante estar

protegido ante estas radiaciones.’

El incremento de la esperanza de vida, la masiva exposicion al Sol y la busqueda de un
bronceado excesivo, ademas de la deplecion de la capa de ozono en algunas areas
terrestres, son los principales factores que han contribuido al incremento de los
problemas cutaneos. Todo ello ha resultado en una creciente demanda de métodos para

proteger la piel frente a los efectos adversos de la radiacion solar'®.

Muchos efectos de la radiacion ultravioleta: el fotoenvejecimiento, queratosis solar,
reacciones fototoxicas y fotoalérgicas, cataratas, inmunosupresion local o sistémica e
incluso el cancer de piel, son debidos a la UVB concretamente.!”) E1 75% de los efectos
carcindgenos estan causados por esta radiacion que ademas también es la responsable

de las quemaduras solares.

Por otra parte la radiacion UVA es capaz de penetrar hasta la dermis, provocando dafios
de mayor profundidad. Estos efectos nocivos no son tan conocidos, a pesar de su
gravedad y deben tenerse en cuenta ya que este tipo de radiacion atraviesa la capa de
ozono practicamente en su totalidad, produciendo un agravamiento de los efectos
causados por el UVB. En primer lugar al llegar tan profundo produce dafios en el DNA
celular y ademas causa un dafio oxidativo en la membrana celular que conforman la
piel, debido a la formacion de especies reactivas de oxigeno. A su vez, cabe destacar
que las radiaciones UVA producen un efecto acumulativo y que su intervalo de
radiacion es donde los medicamentos fotosensibles se activan y producen reacciones

fototoxicas y fotoalérgicas. Por otro lado es la responsable del bronceado.™”!

FOTOPROTECCION: NATURAL vs. ARTIFICIAL TOPICA.

Los dafios causados por la radiacién solar son acumulativos e irreversibles, debemos
tener muy presente que “la piel tiene memoria”. Las cremas de fotoproteccion se han
convertido en una arma para combatir y prevenir las consecuencias de la exposicion
prolongada a la luz solar. Aun asi existe una fotoproteccion natural, intrinseca de

nuestra piel.



Para protegerse de la agresion por parte de las radiaciones externas, la piel posee unos
mecanismos de adaptacion y de defensa, de los cuales los mas importantes son: el
engrosamiento de la capa cornea, la activacion de moléculas antioxidantes, los sistemas
de reparacion del ADN, la sintesis de citoquinas y la produccion de melanina por parte

de los melanocitos.

El grado de resistencia a la radiacion es asociada directamente con la cantidad de
melanina que produce el organismo. La melanina es un pigmento de color marron-negro
y cuanta mas halla, mas oscura serd la piel. En realidad es incorrecto pensar que es una
sustancia unica ya que realmente se considera como un amplio grupo de sustancias que
tienen propiedades similares!'”). Estas sustancias desempefian un papel clave y tienen
capacidad protectora mediante la absorcion directa de la radiacion ultravioleta y de las
especies reactivas de oxigeno resultantes de la oxidacion de los lipidos de membrana
que conforman las células de la piel. La base bioquimica de estos compuestos consiste
en la alternancia de dobles enlaces en la estructura la melanina siendo por lo tanto una
excelente aceptora de electrones producidos por la radiacion ultravioleta''. Estos
mecanismos de fotoproteccion natural tienen una eficacia variable segiin los individuos

y depende directamente del fototipo de la persona

Por otra parte, existen alternativas para combatir los dafios de las radiaciones mediante
filtros solares, que son sustancias que reducen los efectos de la radiaciéon UV/ infrarroja
sobre la piel y que actian como fotoprotectores, al ser incorporados a formulaciones

adecuadas.

Estos filtros solares los podemos clasificar en dos grandes grupos: Los filtros fisicos o

inorganicos, son aquellos que mediante absorcion, reflexion o dispersion evitan que la

j12.13

luz incida sobre la pie 1. Por otro lado encontramos los filtros quimicos u organicos,

aquellos que absorben la radiacion UV y por reaccién fotoquimica, disminuyen sus

niveles energéticos tornandola menos dafiina para las estructuras celulares.

Un ejemplo de filtros solares fisicos son el didxido de titanio (TiO,) y el 6xido de zinc
(ZnO), presentan como ventaja ante los filtros quimicos que estos no producen

reacciones de hipersensibilidad, pudiendo ser usados por nifios y adultos.

A su vez existe otra clasificacion de los filtros, la cual es usualmente realizada de
acuerdo con su capacidad de proteccion solar en los espectros de luz ultravioleta UVA y

UVB. Los filtros mas utilizados son aquellos que combaten la radiacion de UVB ya que
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la UVA es muy poco eritematdogena, lo cual no implica que no sea dafiina tras una
exposicion prologada. En la ultima década se han desarrollado productos que protegen
también para las bandas mas largas de la radiacion UV, es decir en el espectro de UVA,
los llamados “filtros de amplio espectro”, que ahora son eficaces tanto en las longitudes

de onda de 1la UVB como de la UVAI7-20:211,

Para determinar este parametro se utiliza el Factor de Proteccion Solar (FPS) el cual se
refiere a la capacidad de prevenir el eritema inducido por la radiacion UVB. Hay cuatro

métodos de determinacion del FPS :

» FDA (estadounidense).

» DIN (aleman), en el que los valores resultantes son la mitad de los de la FDA.

* SAA (australiano), en el que los valores resultantes son intermedios entre los
dos anteriores.

« COLIPA / Asociacion Europea de Cosméticos, Productos de Tocador y

Perfumeria (europeo).

Mas especificamente el FPS de un filtro se define como: La dosis de UVB requerida
para inducir eritema (Dosis Minima de Eritema - DME) en piel protegida con 2mg/cm2
de filtro (que es lo recomendado internacionalmente) dividida por la DME en piel no

protegidal'*"].

FPS = DME con filtro solar / DME sin filtro solar

El factor de proteccion frente a UVB de un fotoprotector se determina en 1997 de
acuerdo con el estandar de COLIPA. Esto permite una clasificacion seglin el nivel de
fotoproteccion '%):

= Proteccion baja (factores 6-10).

= Proteccion media (factores 15-25).

= Proteccion alta (factores 30-50).

= Proteccion muy alta (factor +50).




FOTOTIPOS DE PIEL

Cada persona posee un fototipo de piel que lo caracteriza y no toda la poblacion tiene el
mismo riesgo de padecer cancer de piel. Para determinar el fototipo de cada persona
existe la clasificacion de Fitzpatrick, esta permite categorizar a cada individuo de
cualquier color o base étnica en seis fototipos, en funcidon de la tendencia a la reaccion
de quemadura solar y la capacidad de broncearse. Esta clasificacion estima el riesgo
relativo de desarrollo de alteraciones agudas o cronicas relacionadas con la exposicion a

la radiacion ultravioleta®. La siguiente tabla resume todos los fototipos existentes y

sus caracteristicas principales:
Fototipo Color Sensibilidad Quemadura Bronceado Fotoenve- Riesgo de
cutaneo de piel a RUv solar jecimiento cancer de piel
I Blanca Muy sensible Se quema con Nunca Intenso, inicio |Alto
marfil facilidad temprano
II Blanca Muy sensible Se quema Minimo Intenso, inicio |Alto
moderadamente temprano
III Blanca Bastante Se quema Moderado Moderado Moderado
sensible minimamente a intenso
v Beige Moderada Se quema Moderado Moderado Bajo
minimamente a poco
Y Morena Minima Rara vez Intenso Lento, Minimo
moderada se quema marrén oscuro | gradual poco
VI Morena Poco Nunca Intenso Lento, Sin riesgo
oscura o se quema marrén gradual
negra oscuro-negro | minimo

*foto tomada de Cuadrado P, Gil M?, et al.

Cada fototipo posee una sensibilidad a los rayos ultravioleta diferente, siendo el fototipo
VI, aquellos de raza negra las personas mas resistentes a las radiaciones UV y aquellos
de raza blanca, con tonalidades de piel marfil, seran el grupo con mayor riesgo a estas

exposiciones prolongadas nocivas para la salud de la piel.

OBJETIVOS

La finalidad de esta revision bibliografica, es ofrecer una vision general de la radiacion
ultravioleta y los protectores solares. Por otra parte, recogeremos las posibles
consecuencias mas significativas del uso por exceso o por defecto de dichos protectores,

con sus respectivas evidencias y controversias.



METODOLOGIA

Para la realizacion de esta revision, se ha recurrido a numerosos articulos cientificos
como bibliografia asi como recursos electronicos. La recopilacion de las distintas
fuentes bibliograficas utilizadas se ha realizado a través de servidores, como Google
Académico, Scielo y Pubmed.

Tras la lectura de los titulos de todos aquellos articulos encontrados, se ha realizado una
primera seleccion para desechar aquellos que no se relacionan con el objetivo de la

revision a tratar y escoger los mas apropiados.

Posteriormente, se ha procedido a la lectura de los resimenes y se han seleccionado los

articulos definitivos para esta revision critica de los mismos.

RESULTADOS Y DISCUSION

La majestuosa estrella que rige nuestro sistema solar es objeto de un singular debate

sobre si es amigo o enemigo de nuestra salud.

Los que defienden el primer argumento, exponen que los ~>—
rayos solares son necesarios para la adecuada absorcion de
la Vitamina D, mientras que los detractores afirman que es N~
el principal factor de riesgo para desarrollar cancer de piel. ﬂ B
Ambas afirmaciones son ciertas, por lo que a lo largo de ’

nuestro debate, trataremos en primer lugar de informar

Colecalciferol

sobre estos riesgos y aportaremos recomendaciones sobre s
gos y ap Vitamina D3

como prevenirlos.

CONSECUENCIAS POR EL EXCESIVO USO DE LOS PROTECTORES
SOLARES.

El colecalciferol o vitamina D3 es conocida como “la vitamina del sol”, pero no se
considera estrictamente una vitamina. Los hallazgos mas recientes coinciden en que

23,24
realmente es una pro-hormona'****

ya que se sintetiza en la piel mediante la exposicion
a la luz UV. La deficiencia de vitamina D produce depresion, aumenta la presion
sanguinea y el riesgo de enfermedad autoinmune'™. El tipo de protector solar y/o de un

factor de proteccion inadecuado puede conducir a la deficiencia de vitamina D. De
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hecho algunos autores afirman que el uso de filtros solares de manera continuada puede

comprometer la produccién de vitamina D3 hasta en un 97,5%. 2¢*"

) L ) [28,29,30] )
En cambio tras la revision de ciertos estudios se demuestra que la mayoria de la

poblacion tiene concentraciones insuficientes de vitamina D antes de la intervencion

con la aplicacion de fotoprotectores.

La vitamina D3 también puede ser obtenida gracias a la ingesta de determinados
alimentos/suplementos, sobre todo en climas cuya exposicion a la luz solar no es

~ . 1,32
adecuada, aunque se encuentra en pequefias cantidades ' |

Independientemente del origen de la vitamina D presente en el organismo, esta es
hidroxilada en el higado en posicion 25. La 25-hidroxivitamina D o calcidiol
(nanogramos/mililitro) pasa a nivel renal, donde por accion de la 1-alfa hidroxilasa, se

convierte en 1a-25-dihidroxivitamina D o calcitriol (picogramos/mililitro).

El calcitriol es la forma mas activa de vitamina D, siendo fundamental en la regulacion
del metabolismo del P y Ca, y la mineralizacion 6sea. A su vez, esta asociado a la
produccion de insulina, modulacion de las funciones presentes en los linfocitos B y T
activados y prevencion de enfermedades inflamatorias a nivel intestinal”®"l. En cambio,
el metabolito utilizado como marcador para evaluar el nivel de vitamina D corporal es
el calcidiol, que es la forma circulante mas abundante, ya que incluso en situaciones de
una deficiencia severa, los niveles de calcitriol se mantienen dentro de los rangos de

normalidad.

La vitamina D se almacena en distintos tejidos, principalmente en el higado, los
musculos y el tejido adiposo. El hecho de que el receptor de la vitamina D y la 1-a
hidroxilasa estén expresados en casi todos los tejidos humanos, supone una posible

relacion de la vitamina D con efectos autocrinos y paracrinos ! .

NIVELES DE VITAMINA D. 10M)

El informe realizado por el IOM en 2011 (Institute Of Medicine) concluye que niveles
de calcidiol de 20 ng/ml cubririan los requerimientos del 97,5% de la poblacion y
sefialan el valor de 50 ng/ml como limite para la aparicion de potenciales efectos
adversos. También se explica que atendiendo a estos niveles de corte, quizd se haya

podido dar una sobreestimacion de la prevalencia del déficit de vitamina D. Por tltimo

8



actualiza los valores de la Cantidad Diaria Recomendada (CDR) de vitamina D cuyos

valores oscilan entre:

400 Ul/dia para menores de 1 afio.

600 Ul/dia para edades entre 1 y 70 afos, incluidos embarazo y lactancia.

800 Ul/dia para adultos mayores de 70 afios.
Ademas, el IOM, la Sociedad de Endocrinologia de los EEUU y la IOF, establecen una
serie de suplementaciones de vitamina D para alcanzar los niveles deseados de

calcidiol™* .

CONSECUENCIAS DE LA FALTA DE VITAMINA D: CLASICOS/ NO
CLASICOS

Las acciones principales de la vitamina D conocida también como “la vitamina de los
huesos”, se centran en el mantenimiento de la homeostasis osteocalcica. Si la
concentracion plasmatica de calcio y fosforo caen, se produce la desmineralizacion del
hueso, lo que resulta en raquitismo y osteomalacia (consecuencias “clasicas”)>>>%. Las
principales diferencias entre ambas enfermedades son que el raquitismo afecta a nifios
cuyos huesos estan en crecimiento, mientras que la osteomalacia se produce en adultos
cuyos huesos ya estan formados, siendo mas comun en mujeres con varios embarazos

sucesivos y lactancia.

Por otra parte la presencia de receptores de la vitamina D en una amplia variedad de
células, sugiere que también juega un papel muy importante en diferentes procesos

fisiologicos y de diferenciacion y proliferacion celular 7,

Las consecuencias '""no clasicas' de la vitamina D pueden tener efecto a nivel de:

- regulacion de la secrecion hormonal
- regulacion de la respuesta inmune

- regulacion de la proliferacion y diferenciacion celular.

Su capacidad para regular la secrecion hormonal afecta tanto a la inhibicion de la

sintesis y secrecion de parathormona (PTH), como a otras hormonas entre las que se
incluyen la insulina, estimulando su secrecion y también disminuyendo la apoptosis de
la célula B mediada por citoquinas. Estos aspectos han hecho que su déficit se pueda

asociar a la apariciéon de sindrome metabolico, diabetes tipo 2, diabetes gestacional.



Ademas determinados polimorfismos del gen del receptor de la vitamina D se han

asociado a la diabetes tipo 1 **%,

Su capacidad para modular la respuesta inmune se muestra con la presencia de su

receptor en las células inflamatorias **! y su capacidad para inhibir la proliferacion de

las células T ™. Por lo tanto, puede jugar un papel importante en la inmunidad innata y
adquirida .

Las dianas mas relevantes de los efectos de la vitamina D son precisamente algunas de
las enfermedades autoinmunes mas prevalentes'*":

Esclerosis miultiple (EM): Existen diferentes estudios que sostienen que a mayor

distancia del ecuador y menor exposicion solar que pueda ser debida por ejemplo a la
sobreproteccion con protectores solares, se traduciria en niveles bajos de vitamina D y
por lo tanto esto constituiria un factor de riesgo de desarrollar EM, aunque no son

concluyentes *7*!

. Por otro lado se ha propuesto que la ingesta de suplementos de
vitamina D en los periodos criticos (embarazo, infancia...), disminuyen el riesgo de

desarrollar EM*!

En 2014, un estudio afirma que la vitamina D tiene un efecto inmunomodulador y que
su deficiencia supone un factor de riesgo para desarrollar EM. Sin embargo, todavia no
se conoce el mecanismo exacto por el cual ejerce un efecto protector sobre dicha

enfermedad®! .

La evidencia mas firme de que la vitamina D puede ser un protector natural de la EM
procede de datos obtenidos a partir de la encefalomielitis experimental, un modelo
murino de EM, en el cual la administracion de calcitriol inhibe tanto su inicio como la

progresion de la enfermedad™").

Diabetes Mellitus tipol (DM): Se han observado variaciones estacionales en los picos

de incidencia de DM, que entre otras circunstancias, se han asociado a las oscilaciones
periodicas en los niveles de vitamina D ). Esta asociacion ha demostrado ser causal en
la diabetes tipo 1 con el estudio de cohortes finlandés realizado durante 30 afos, en el
que se suministraron 20.000 UI de vitamina D a nifios en riesgo de desarrollar diabetes

tipo 1 en el primer afio de vida y se redujo su incidencia en un 80% 1,
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Por ultimo, su capacidad para regular la proliferacion y diferenciacion celular y sus

posibles acciones anticancerigenas, han recibido especial atencidon recientemente sobre

, , . 4-
todo en casos de cancer de colon, mama, prostata y linfoma P*>7.

Actualmente, esta teniendo gran relevancia la relacion entre las enfermedades

cardiovasculares y el déficit de vitamina D, ya que en el musculo liso vascular,
endotelio y cardiomiocitos, se encuentran receptores de esta vitamina. Por ello, niveles
bajos, pueden tener impacto sobre esta patologia. La vitamina D se encuentra implicada
en el control de la tension arterial a través de la inhibicién del sistema renina-
angiotensina. Una revision de 2014, sobre la influencia de esta vitamina en la salud
humana, confirma que el déficit de vitamina D junto con la baja exposicion solar influye
en la presion arterial aumentandola®®. Hay numerosos estudios que corroboran esta
afirmacién pero detallan que la poblacion diana serian solo pacientes hipertensos con

deficiencia en vitamina D",

En estos ultimos afios se ha visto una clara evidencia de que la vitamina D esta
involucrada en el desarrollo del cerebro. Recientemente, se ha sugerido que su
deficiencia puede conducir a un mayor riesgo de enfermedades del SNC, especialmente
en el caso de la esquizofrenia. Uno de los metaanalisis mas recientes concluye que
existe una fuerte asociacion entre ambos, pero sugiere la necesidad de realizar ensayos

clinicos aleatorios que confirmen los hallazgos encontrados!®”),

CONSECUENCIAS POR EL DEFECTO O MAL USO DE LOS PROTECTORES
SOLARES.

El cancer de piel es el mas frecuente en el ser humano. Bajo la denominacion de cancer
de piel se incluye un conjunto de neoplasias malignas con caracteristicas muy

diferentes, tanto por su origen como por sus factores de riesgo y por su pronostico.

Cabe distinguir dos grandes grupos: el primer grupo es el del melanoma cutaneo y por
otro lado encontramos el cancer cutaneo no melanoma (CCNM), este ultimo es el tipo
de neoplasias malignas de diagnostico mas frecuente en la raza blanca °". Aunque la
incidencia del melanoma es muy inferior a la del CCNM, es el causante de mas del 90%

de las muertes por cancer de piel .
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ETIOPATOGENIA DEL CANCER

La exposicion a la radiacion UV es el factor mas importante involucrado en la
patogénesis del cancer de piel. El riesgo de desarrollar cancer de piel aumenta, si se le
une la presencia de otros factores o marcadores de riesgo, como fototipo cutaneo bajo,
estados de inmunosupresion inducidos por la misma radiacion UV o la predisposicion

genética.

La fotoinmunosupresion es producida mediante mecanismos complejos, los cuales

explicaremos a continuacion.

En primer lugar, tanto la UVA como la

UVB provocan una disminucion en el

numero de células de Langerhans, alterando Q
ademas la funcion de presentacion de l uv
antigenos ante estas células, permitiendo el o

> WQ_
flujo de células inflamatorias'®!. La

.., . ., Trans -ua —» (is-UA
radiacion UV induce la conversion del TNE \
Células

. . L IL-10
isomero trans del &cido urocanico (UA), en

su isomero cis, de forma que existe una L2 IFN(
correlacion lineal entre la dosis de radiacion IL 2 L0

Thi
UVA recibida y dicho fendémeno de %Toleranma l

Células de Langerhans

inflamatorias

isomerizacion. La concentraciéon de dicho Respuesta de HSC Inmunosupresion

metabolito de isoforma alterada cis-UA,

sirve para cuantificar la cantidad de radiacidon a la que ha estado expuesto nuestro
organismo .

Este acido urocanico produce Factor alfa de Necrosis Tumoral (TNF-a) e interleucina
10, (IL-10, por los queratinocitos. Este evento favorece el desarrollo de células Th2, las
cuales intervienen en procesos de imunosupresion y a su vez también inhibe la sintesis
de células Thl. Ambos tipos de células son colaboradoras del sistema inmune y se
inactivan mutuamente, de modo que los THI1 a través del interferon gamma (IFN-y)
inhiben selectivamente la actividad de los TH2 y a su vez, los TH2 inhiben la

proliferacion de los TH1 mediante la IL-10 y la IL-4 [¢],
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Otro factor que interviene en la patogenia es la predisposicién genética: Las mutaciones
del gen que codifica para la proteina supresor de tumores, P-53, es la anormalidad
genética descrita con mas frecuencia. La proteina P-53 es conocida como “el guardian
del genoma” y se encuentra en el nicleo. Esta estd implicada en varios procesos
mediante la interaccién con el DNA y regula la transcripcion de numerosos genes, sobre
todo relacionados con el ciclo celular. Las tres principales acciones de dicha proteina

son:

* Mecanismo de reparacion del DNA
* Bloqueo del ciclo celular hasta que el DNA esté reparado
* Activacién del proceso de apoptosis, muerte celular programada, solo y cuando

el dafio en el DNA es muy amplio y complejo con imposibilidad de reparacion.

El proceso es el siguiente: Inicialmente los rayos ultravioletas inciden sobre la piel
produciendo un dafio en el DNA de las células que la conforman. Entraran en juego a
continuacion los mecanismos de reparacion del ADN, mientras tanto la célula no se
debe dividir para que no se propague la mutacion y poder mantener la integridad del
genoma de generacion a generacion. Todos estos mecanismos estan regulados por la P-

53.

La mutacién del P-53 mas usual es aquella que codifica para la region de union de dicha
proteina con el DNA. Esto conlleva a que la proteina pierda su accién supresora de
tumores, ademas de aumentar la vida media de la célula afectada y producen incluso

resistencia ante la quimioterapia.

BASES DEL CANCER DE PIEL, TIPOS Y PRINCIPALES
CARACTERISTICAS

El cancer de piel comienza en la epidermis que conforma la capa externa y se encuentra
directamente en contacto con el medio ambiente. Esto conduce a que estas células que
la componen, sean susceptibles a desencadenar tumores por la radiacion UV y/u otros
factores no menos importantes, los cuales hemos comentado anteriormente. Esta capa

superficial se compone de células escamosas, células basales y melanocitos.
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En el carcinoma cutdneo no-melanoma de piel, es muy importante el acimulo de horas

de exposicion al sol a lo largo de la vida, més que la intensidad de la exposicion a la luz
solar, que en cambio es un factor mas importante para el desarrollo del melanoma

cutaneo.

El melanoma cutaneo constituye actualmente una epidemia en los paises desarrollados,
alrededor del 81% de los casos se localizan en paises en los que disfrutan de un alto
estandar de vida. Aunque la incidencia del melanoma es muy inferior a la del CCNM, es
la patologia con menor tasa de supervivencia. Ademas, el melanoma es una de las
neoplasias que provocan una mayor cantidad de afios de vida potencialmente perdidos
(AVPP). Segtn la Asociacion Espaiiola Contra El Cancer o AECC, se trata del cancer
mas frecuente en adultos de raza blanca y se registran casos practicamente a cualquier
edad, aunque la mayoria se diagnostican entre los 40 y los 70 afios. Actualmente se
diagnostican unos 160.000 casos al afio en todo el mundo. En su estadio inicial pueden
tener tasas de supervivencia del 95%. Pero cuando el melanoma se ha metastatizado, la

enfermedad es mas letal.

Los carcinomas cutaneos no melanoma (CCNM) son los tumores malignos de la piel

diferentes a los melanomas. Los CCNM engloban dos tipos de tumores:

* Carcinomas de células escamosas o epidermoide.

* Carcinoma de c¢lulas basales o basocelular.
Segun la AECC, los carcinomas de células escamosas tienen capacidad para provocar
metastasis sobre todo a nivel ganglionar, pero esto es infrecuente y solo ocurre en casos
muy avanzados. Es un tumor muy comun, aunque su incidencia es menor que el

carcinoma de células basales.

Por otro lado, el carcinoma de células basales procede de la capa mas inferior de la
epidermis. No tiene capacidad de provocar metastasis, aunque puede ser invasivo

localmente por su crecimiento lento pero progresivo.

La incidencia del CCNM aumenta mucho con la edad, resultando muy raro antes de los
45 anos. Su pronodstico es bueno en la mayoria de los casos. Sin embargo, son canceres
que debido al gran nimero de casos consumen un importante volumen de recursos
intrahospitalarios y extrahospitalarios. Por otro lado, son cénceres curables cuando se
tratan adecuadamente, e igualmente son susceptibles de prevencion primaria'®'.
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;COMO PODEMOS PROTEGER NUESTRO ORGANISMO ANTE AMBOS
RIESGOS?

Al analizar los riesgos a los que se ve sometido nuestro cuerpo diariamente es
importante aportar informacion para que la poblacion sea consciente de ellos y de como
prevenirlos. Para ello es importante conocer la piel de cada persona, lo que permite
elegir el factor de proteccion adecuado y aplicar la dosis diaria recomendada del

producto.

El problema reside en que la poblacion % Vel ]

90
utiliza entre un 20%-50% menos de 80 /
75

producto fotoprotector como demuestra un 1

: . ., 60
estudio australiano que analiz6 al azar la
50 1850

frecuencia de aplicacion y la cantidad de ©

protector solar aplicado por unidad de area o 4f:

de piel constatando que la cantidad media *
10 4

aplicada era de 0.79 mg/cm?, con lo cual

0 g 1 1 L] ]
. . 10 20 30 40 50 60 70 80
era muy inferior a la recomendada

*Tomada de GilaberteY, et al.
2 . . ’ L4
2mg/cm” 'y justificaria la aparicion

66]

ocasional de quemaduras'®®. *Foto tomada de (!

En condiciones ideales, los filtros con FPS 2 absorben el 50% de la radiaciéon UVB, y
aquellos con FPS 20 el 95%. Las ventajas del uso de un protector solar con FPS > 15
son pequeias, con aumento del costo y también incremento del riesgo de reacciones
alérgicas por la utilizacién de productos con FPS superiores a 30 en adultos!®”®*]. Se
recomienda el uso de protectores solares con un FPS entorno a 20, ya que este cubriria
las necesidades para la correcta proteccion de pieles normales, no atdpicas ni alérgicas
(ya que estas ultimas deben supervisadas por un especialista) aunque seria adecuado

aplicarlo en repetidas ocasiones a lo largo del dia.

Ante la discordancia que presenta el uso de fotoprotectores cabe destacar que el
principal dafio a prevenir es el cancer de piel. Segin un estudio realizado por la
Organizacion Mundial de la Salud, cada afo se realizan alrededor de 5.000 nuevos
diagnosticos de cancer de piel en Espafia. Esta patologia avanza a pasos agigantados

entre la poblacion, ademés de tener un prondstico mayoritariamente negativo para el

15
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SPF
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paciente. Todos los tumores de piel producidos por la luz solar son susceptibles a la
prevencion primaria. Se deben desarrollar programas de proteccion solar basados en la
educacion, iniciando desde edades muy tempranas, pues los efectos clinicos de la
radiacion UV son acumulativos. Se ha demostrado que la mayor parte de la dosis
ultravioleta se recibe en la infancial’®".

En contraposicion la deficiencia de vitamina D representa un serio problema de salud
publica, este déficit es uno de los factores de riesgo mas frecuentes e importantes para la
osteomalacia y la osteoporosis. Varios estudios realizados en las ultimas décadas
revelan que, aun siendo Espafia un pais soleado, las personas de edad avanzada padecen

deficiencia de vitamina D, sobre todo al final del invierno!’""%.

Para prevenir las patologias derivadas de este estado carencial, se recomienda aumentar
la ingesta de dicha vitamina en la dieta, afiadiendo suplementos de ella. Dada la escasez
de efectos adversos de dichos suplementos de vitamina D en las dosis recomendadas, es
adecuada la suplementacion con vitamina D en nifios que se exponen escasamente al

Sol.

CONCLUSIONES

Tras la revision bibliografica que este trabajo supone, podemos concluir:

= El filtro elegido debe abarcar los espectros de la radiacion UVA y UVB, poseer
FPS de por lo menos 15-20 y, principalmente, ser incorporados a la rutina diaria
durante todo el afio.

= El tipo de protector solar inadecuado puede conducir a la deficiencia de vitamina
D, que puede ser factor de riesgo de la osteomalacia, el raquitismo,
enfermedades autoinmunes y cardiovasculares, esquizofrenia y diversos
canceres.

= El cancer de piel constituye el 40% de todos los canceres y su incidencia sigue
incrementandose. La radiacion solar constituye el principal factor de riesgo ante
esta patologia, por lo que debemos de protegernos de este peligro mediante el
uso adecuado de protectores solares.

= No se debe tomar el sol como fuente primordial de vitamina D, puesto que se

tiene certeza de que la radiacion ultravioleta es un carcinogeno cutdneo. Lo

16



saludable es combinar una exposicion solar limitada junto a una adecuada

alimentacion y la administracion de suplementos cuando sean necesarios.
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