Quetlitis por Fotosensibilidad

Hernan Corrales Padilla (*)

Es necesario analizar las dermatosis por sensibilidad a la luz para sefialar
cuales de ellas son las que se acompaifian, en mayor o menor grado, de queilitis,
como parte de su cuadro clinico.

Por otra parte la exposicion prolongada o repetida a la luz solar puede
producir una queilitis aguda,, recurrente y erosiva sin la presencia de un
mediador quimico.

Se puede producir también una queilitis actinica cronica del labio inferior
por la exposicion prolongada a la luz como ocurre en los marinos y agri-
cultores, que ademas produce la dermatitis actinica cronica, denominacion gené-
tica que se aplica a la piel seca, apergaminada de las personas que trabajan bajo
el sol y que predispone al desarrollo de tumores pre malignos y malignos. Estos
cambios suelen ser prematuros en el tropico y generalmente aparecen en la tercera
década de la vida. Son conocidas las frases "piel de granjero", "piel de marinero".

Se desarrolla primeramente sequedad y descamacion fina de los labios.
Posteriormente el epitelio se engruesa y se forman pequefias placas blanquecinas
o grisaceas. Hay fisuraciones y costras, se pueden observar también ampollas
pequefias o vesiculas que se erosionan y recubren de costras hemorragicas que a
veces se infectan. Unas veces solamente se afecta una parte de la semimucosa
del labio inferior y otras se afecta la totalidad de la misma. La Queilitis Actinica
cronica se puede presentar también en los soldadores de arco eléctrico.

Desde el punto de vista biolégico no se puede separar el efecto de la
exposicion prolongada a la luz en el epitelio y el tejido conectivo.

Clinicamente también los cambios epidérmico y dérmico estan fuertemente
asociados y se observan lesiones nodulares y verrucosas. Varian de tamafio e
inicialmente pueden involucionar o acompafarse de intenso edema e inflamacion
y eventualmente, una o mas pueden transformarse en carcinoma.

La forma aguda debe diferenciarse del herpes simplex, pues ataques de éste
pueden ser a veces inducidos por la luz.

En el diagnoéstico diferencial de !a queilitis actinica crdnica, se debe consi-
derar el lupus eritematoso, el liquen plano, y las queilitis de contacto; debemos-
consignar a este respecto, que puede inducirse una queilitis eczematosa por la
accion fotosensibilizante de ciertos ingredientes de los lapices labiales. Los in-
gredientes basicos de los lapices labiales son: colorantes, insolubles y diéxido
de titanio; los tintes que son generalmente derivados halogenados de
fluosceina

ceina; solventes de los tintes; la base, que es una mezcla de aceites, grasas y
-ceras que pueden incluir, lanolina, antioxidantes; perfume y sabores.

* De la Seccion de Dermatologia, Escuela de Medicina de la Universidad de Honduras.
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Los sensibilizadores mas importantes aqui son los tintes de fluoresceina, que
aunque usualmente pueden producir una simple sensibilizacion alérgica, pueden
actuar como fotosensibilizadores. Se trata entonces de una fotoqueilitis de con-
tacto.

A veces hay lesiones de labios que no pueden atribuirse a sensibilizacion
de contacto o a la luz. Suelen presentarse en nifias 0 mujeres jovenes. Algunas
personas son atopicas y otras muestran obvios disturbios emocionales. Se trata
de la queilitis efoliativa, que es un trastorno inflamatorio superficial de los
bordes de los labios con descamacidn persistente; suele iniciarse en el labio inferior
pero puede, no sélo interesar todo el labio, sino que interesar el superior.

Histologicamente en la queilitis actinica se observan un infiltrado inflama-
torio cronico. Si hay degeneracién maligna el cuadro es el de un epitelioma espino-
celular, una vez iniciada la carcinogénesis es probable que progrese independiente-
mente de que haya o no nuevas exposiciones a la luz ultravioleta. Esta situacion
presuntiva se basa en que en los animales de experimentacion el cancer cutaneo
inducido por la luz exhibe este comportamiento. En este orden de ideas, la dura-
cion del periodo de induccidn variaria inversamente con la intensidad de la dosis
diaria de irradiacion.

El niimero de horas de exposicion al so! es mas importante que la intensidad
de cada exposicion, aunque el grado de brillantez del sol y de reflexion de las
superficies circundantes, tal como el mar, son factor importante. Esta situacion
se cumple en nuestro departamento insular (Islas de la Bahia) en donde es muy
alta la incidencia de queratosis actinica, queilitis y cancer solares.

Puede definirse la fotosensibilidad como una reaccidén anormal de la piel
alaluz.

Hay que sefialar que el término sensibilidad no presupone un mecanismo'
alérgico.

La reaccion anormal a la luz puede ser un eritema solar exagerado o una
respuesta cualitativamente diferente, tal como edema, urticaria o eczema.

La fotobiologia de la queilitis actinicas requiere atn estudio, pero de modo
general podemos decir que la queilitis actinica aguda, sin mediacion de agentes
quimicos y la queilitis actinica cronica comun del labio inferior, que se presenta
con o sin dermatitis actinica cronica, son producidas por radiacion ultravioleta
de onda corta, entre 290 y 320 nm.

Este rango es el que produce tamben la carcinogénesis. En él la absorcion
por los tejidos requiere una estructura de anillo aromatico, tal como ocurre
en las purinas y pirimidinas de acidos nucleicos y en la tirosina o triptéfano de
las proteinas. Estas macromoléculas y probablemente también ciertas particulas
celulares como las lisosomas, absorben la Iuz. Se inicia asi un complejo de reac-
ciones fotoquimicas que provocan directamente injuria a las células epidérmicas,
produciendo ademas los cambios dérmicos posteriores de la quemadura solar.

Si revisamos una lista contentiva de enfermedades por sensibilizacion a la
luz encontramos que varias entidades de dicha lista, se pueden acompaiar de
lesiones de labios como parte de su cuadro clinico. Conviene conocer dichas
entidades clinicas y referirse después someramente al componente "queilitis" que
eventualmente conllevan algunas de ellas. He aqui dichas enfermedades segun
el agrupamiento que ha hecho Harber:
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GENETICAS

Xeroderma pigmentosum

Porfiria eritropoyética (PE)
Protoporfiria eritxopoyética (PPE)
Albinismo

METABOLICAS

Porfiria cutanea tarda (PCT)
Enfermedad de Hartnup
Pelagra Kwashiorkor

FOTOTOXICAS

Externas (drogas, plantas, frutas)
Internas (drogas)

FOTOALERGICAS

Urticaria solar

Fotoalergia a drogas
DEGENERATIVAS Y NEOPLASICAS

Dafio cutaneo aclinico cronico
Queratosis actinica Epitelioma
basocelular Melanoraa maligno

MISCELANEAS

Hidroa estival Hidroa
vacciniforrae Erupcion
luminica polimorfa

AGRAVADAS CON LA LUZ

Lupus eriiematoso discoide
Lupus eritematoso sistémico
Dermatomiositis Herpes,
simplex Enfermedad de Darier
Enfermedad de Bloom
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Cabe agregar, para los efectos de nuestro proposito, ciertas entidades mas,

tales como:

I—Algunas poiquilodermias congénitas que son enfermedades hereditarias con
sensibilidad solar, quiza debida ésta a metabolitos no identificados en la

circulacion:

Sindrome de Rothmund-Thomson
Sindrome de Bloom Sindrome de
Cockayne.
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2.—Falta de factores protectores fisioldgicos; ausencia de melanina en el estra-
tum cérneo:

Sujetos de piel clara
Fenilquetonuria
Albinismo

3.—Dermatosis que pueden ser agravadas por la luz (quiza por fenémeno de
Koebner), hay que agregar:
Pitiriasis Rubra Pilaris, Liquen plano,
Eritema multiforme, dermatitis atopica,
Psoriasis, pénfigo eritematoso, linfocitoma.

4 —Fotosensibilidad inexplicable:
Linfogranuloma inguinal, esclerodermia.

En el Xeroderma Pigmentosum, las pecas pueden localizarse en labios y la
exacerbacion de aquellas yla sequedad de la piel y la mucosa labial por
exposicion al sol es caracteristica. Posteriormente se pueden ver pequeias areas
atroficas blanquecinas o no. Algunas siguen a lesiones vesiculo-costrosas y otras
se desarrollan independientemente. Queratosis verrugosas de pequeio tamafio
se presentan en algunos casos y pueden evolucionar hacia la malignidad. Pueden
ser baso o espinocelulares. Parece ser que la longitud de onda que sensibiliza
a estos pacientes es de 340 nm.

En algunos casos de Sindrome de Rothmund-Thomson se observan pequeias
lesiones de labios de similar naturaleza de las que en piel provoca la exposicion
a la luz. Se ven pequeifias infiltraciones en plaquitas en la semi-mucosa, con una
costra hematica minima en el centro. Algunas veces se ve que el compromiso
de la semimucosa labial es una prolongacion de una lesion cutanea. Algunos
autores han encontrado aumento de la sensibilidad a la luz y otros han informado
dosis eritemas minimas normales.

En el Sindrome de Bloom la exacerbacion que se produce frecuentemente
en las lesiones cutaneas después de la exposicion a la luz solar (algunas simulan
el lupus eritematoso), pueden acompanarse de ampollas, costras y moderado san-
gramiento en los labios. Se ha encontrado un dintel de eritema disminuido y
también normal. Parece que los rayos que actian en esta enfermedad se encuen-
tran por debajo de los 320 nm.

En el Sindrome de Cockayne se puede llegar a perder la sensibilidad a la
luz, que es caracteristica del cuadro, pero no antes de producir la pigmentacion
moteada y cicatrices atroficas que dan la apariencia de senilidad prematura
que se- completa con la pérdida también de la grasa subcutanea en la cara. El
eritema "en mariposa" de la cara puede alcanzar los labios, cuando la expo-
sicion a la luz solar es muy intensa.

Es bien conocido que la piel clara y sensitiva de los pacientes con Feniique-
tonuria, desarrollan eczema, que puede ser del tipo atopico o de Otro menos
caracteristico. Hay sensibilidad clinica a la luz. Sin embargo la respuesta eritema
a la luz ultravioleta parece normal.

El albinismo ya se trate del total o de la forma incompleta, presenta severidad
en sus manifestaciones en el tropico y las lesiones pigmentarias, que parecen
efélides, se asocian con cambios degenerativos solares, que eventualmente pueden
conducir a carcinoma espinocelular en ciertos adolescentes. L0s labios partici-
parian eventualmente de tales cambios.
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De las porfirinas, la uroporfirina es la mas fotosensibilizante. Seguirian en
orden decreciente la coproporfirina y la protoporfirina. No hay lesiones cutaneas
(y por tanto tampoco en la semimucosa labial) en la porfiria intermitente aguda.
No hay en estos pacientes sensibilidad a la luz. Muchos son los trabajos que se
han realizado para determinar la accion espectro en diferentes tipos de porfiria.
En buen nimero de enfermos la accidon espectro se ha producido en una zona
alrededor de los 400 nm. Las lesiones (eritema, edema y ampolla) pueden alcan-
zar expresion en los labios.

En la protoporfiria eritropoiética hay gran amplitud de manifestaciones
fotocutaneas. No son raras las placas edematosas urticariformes y areas eczema-
tosas que pueden interesar parcialmente los labios, asi por ejemplo en la serie
de Kansky de Yugoslavia fueron frecuentes las fisuras radiales de los labios y
edema de estos después de exposiciones al sol.

En muchos casos de dermatosis condicionadas por la luz, ya correspondan
al grupo de las fototoxicas o al de las fotoalérgicas, se pueden ver lesiones
localizadas en labios. Se observa desde eritema mas o menos acentuado hasta
papula mas o menos infiltrada o edematosa, a veces edema simple, ampolla 0
areas de eczema de diverso tamafio. Algunas drogas pueden producir reacciones
fototoxicas y otras fotoalérgicas. Son conocidos los criterios para establecer la
diferencia entre estos dos tipos de reaccion, tanto para los casos resultantes de
la aplicacidon tépica de farmacos o por contacto con diversas sustancias, como
para los resultantes de la introduccion de medicamentos por via general. General-
mente el espectro de absorcion de las sustancias fototoxicas corresponde a
longitudes de onda que habitualmente producen el eritema solar, aunque a veces
dicho espectro se situa en longitudes de onda mas elevadas.

En las reacciones fotoalérgicas, la "accion espectro" se encuentra gene-
ralmente en la region de los rayos ultravioleta largos (320 a 400 nm), exten-
diéndose un poco a la luz visible. La fotosensibilizacion alérgica se realiza me-
diante un mecanismo inmunolédgico del tipo del mediado por células. En el Hidroa
Vacciniforme se pueden localizar lesiones en la piel vecina a la semimucosa labial
y aun en ésta; debe reservarse este término para aquellos casos en que se forman
ampollas umbilicadas, seguidas de cicatriz definida después de exposicion a la
luz y en los cuales la porfiria ha sido cuidadosamente excluida.

(En el pasado se ha comprobado porfiria en varios casos informados como
hidroa vacciniforme).

Se inicia en la infancia y se torna menos intenso a los 20 o 30 afios pero
puede continuar.

La reproduccion del cuadro por rayos ultravioleta no siempre se ha con-
seguido.

La dermatitis polimorfa por luz es- quiza la entidad clinica que con mas
frecuencia se acompafia que queilitis en nuestro medio.

Birt en 1968 inform6 una foto dermatitis con queilitis del labio inferior
en indios de Norte América en Manitoba y destaca que es clinicamente similar
a la DPL que se observa en el resto de la poblacion. Ya Brandt en 1958 se
habia referido a un cuadro igual a este observado en los indios navajos. Londofio
y cols, consideran que el prurigo actinico que observaron sobre seis grupos fa-
miliares en Colombia, es una forma clinica de la erupcion polimorfa luminica.
Muchos de sus casos se acompaifian de queilitis de labio inferior.
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La forma clinica papulosa (prurigo solar o actinico) es aparentemente la que
con mas frecuencia se acompafia de queilitis. El hidroa estivale es una forma
vesicular de este tipo papuloso. Sin embargo se observan queilitis también en las
formas en placas o eczematoide. A veces la queilitis es la unica manifestacion
en un momento determinado de la evolucidon del cuadro, o se asocia con minimas
manifestaciones de prurigo en dorso de antebrazos y en mejillas.

No se conoce el mediador de la DPL. La mayoria de los casos depende
del espectro del eritema (290 nm a 320 nm). No se ha encontrado respuesta
importante a longitudes mayores de 320 nm y como ninguna longitud de onda
menor de 290 nm llega a la superficie de la tierra, la erupcion clinica debe ser
producida entre 290 y 320 nm o sea el espectro del eritema actinico fototdxico
normal. Sin embargo Epstein, en 15 de 16 casos estudiados con lampara de
cuarzo frio produjo pruebas positivas con longitudes de onda menores de 270 nm
que son fototdxicas, pero no se encuentran en el espectro solar. Esto indica
que las dermatitis polimorfas por luz son dependientes de varias longitudes de
onda, o mejor aun, las erupciones no son longitud de onda dependientes, sino
que representan una respuesta anormal a una sustancia o sustancias formadas
durante las verdaderas reacciones eritematosas fototoxicas. El paciente se tornaria
alérgico a metabolitos formados durante la respuesta eritematosa fototoxica.

Aunque la cara y las manos no son muy sensitivos en la urticaria solar,
se puede observar a veces que los elementos urticarianos se localizan también
en los labios. No es del caso hablar de los 6 tipos de urticaria por luz y sus
probables mecanismos productores que se reconocen actualmente. Nosotros hemos
visto urticaria solar con compromiso de los labios como respuesta
fotoalergica a sulfonamida oral (accidén espectro patolégica). Hay que sefialar
también que puede haber urticaria en la protoporfiria eritropoiética y en el lupus
eritematoso sistémico. Hay que practicar los fototests y pruebas con luz filtrada o
con el monocromator para determinar la accién espectro para cada paciente.

En el lupus eritematoso discoide cronico las mucosas se afectan en un 3%
de los pacientes, mas o menos. Muy frecuente, dentro de esta cifra es el com-
promiso de los labios.

Aunque Baer y Harber restan importancia al factor luminico en la exacer-
bacién de lesiones en caso de lupus eritematoso discoide cronico y solamente
admiten tal accion para los casos de lupus eritematoso agudo o sub-agudo, lo
cierto es que se han informado casos en que una exposicién solar ha sido nece-
saria para inducir lesiones de lupus eritematoso discoide cronico. En la serie de
Rowell por ejemplo, las lesiones se iniciaron con una exposicion al sol en el
5% de los casos. Lodin acepta también la exposicion previa a la luz. Parece
ser que es mas decisiva la accion de la luz solar en la exacerbacion de las lesio-
nes ya desarrolladas. En la serie de Rowell, de 120 pacientes se encontrd historia
de exacerbacion por la luz solar, en 68%. En el lupus eritematoso profundo se
pueden observar los elementos nodulares en los labios y nosotros hemos informado

un caso con tal caracteristica. En esta forma clinica es bien conocida la sensi-
bilidad a la luz.

Los pacientes con lupus eritematoso sistémico y discoide diseminado, de
hecho son méas sensibles a la luz, que los pacientes con lupus discoide crdnico.
Algunos estiman que hay correlaciéon entre la presencia de anticuerpos antinu-
cleares circulantes y la reactividad a la luz. La accion espectro cae dentro del
espectro del eritema solar, es decir de 290 a 320 nm.

Epstein y Col. irradiaron la piel de 20 pacientes con LES y 5 con LED con
lampara de cuarzo caliente. En 5 de 9 pacientes (uno con LED) y los otros
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con LES, con historia de fotosensibilidad, se desarrollaron lesiones compatibles
con LE en los sitios de prueba.

Everrett y Olson observaron eritema persistente en los sitios irradiados en
3 de 8 pacientes de lupus eritematoso. Freeman y cols, reprodujeron lesiones
de lupus eritematoso en piel con radiacién monocromatica a 300 nm.

Cripps y Rankhi detectaron anticuerpos en la unidén dermo-epidérmica de
la piel afectada de 6 pacientes con lupus eritematoso diseminado a quienes
irradi6é con 250 a 330 nm. usando una fuente de luz xen6n y monocromator.

Respecto al mecanismo de respuesta no hay mucha claridad. Sapuppo ha
sugerido que la inflamacion cronica sub-clinica presente en ja piel de los pacientes
hace a éstos mas susceptibles a los efectos de la energia ultravioleta. Kesten y
Slatkin han postulado que esta reactividad representa un fendémeno isomorfico
(Koebner). Ademas hay que considerar una reaccién con un estado de hipersen-
sibilidad general ya que la exposicion a la luz ultravioleta puede producir reac-
ciones sistémicas, brotes en sitios no expuestos y progreso de la enfermedad en
algunos pacientes.

El mecanismo de produccion del sindrome hipico por medicamentos es muy
complejo y existen varias teorias que intentan explicarlo. Es pues intrigante y
necesita estudio el papel de la induccidon quimica en la patogénesis del lupus
sistémico. "Las drogas responsables podrian ser el eslabon forosensibilizante de
ana compleja cadena que conduce a la enfermedad". Hicks llama la atencion
hacia el hecho de que la composicion quimica de esos compuestos revela simili-
tudes. Asi estas estructuras recuerdan la del acido nucleico.

Todos los compuestos tienen una porcion aromatica (nitréogenos con doble
union alternantes) con un nitrégeno asociado y son muy sugestivas de los anillos
purina y pirimidina de los. 4cidos nucleicos.

En el liguen planas tropicus las mucosas se han afectado en algunos casos.
Los labios participan en estas eventualidades. El cuadro histoldgico es. el mismo
que el del liquen plano. Habria pues un factor predisponente y los rayos solares
actuarian como desencadenantes, como si se tratase de un fendémeno isomorfico
de Koebner.

Seria una variedad de liquen plano y observada en 4 de cada 10 pacientes
con liquen plano en Africa Tropical. Ya se sabe la localizacion frecuente del
liquen plano en los labios.

A este respecto, vale la pena sefalar que Jones y Col. informaron 3 pacientes
que desarrollaron una erupcion linquenoide 14 dias después de una reaccion erite-
matosa de quemadura solar producida por la ingestion de demeclociclina y exposi-
cion al sol. La lesion no pudo ser reproducida por "patch tests" o pruebas con luz
ultravioleta artificial, revelando que el mecanismo no fue ni fotoalérgico ni
fototoxico y sugieren que el fotobiotrofismo es un mecanismo que podria producir
tal erupcion liquenoide.

En el pénfigo eritematoso se ha informado la aparicién de lesiones después
de exposiciones solares intensas y Gram y Winkelman lograron provocar acan-
tolisis en piel normal de pacientes hasta con una sola dosis de eritema minima.
Como quiera que las lesiones orales, incluyendo labiales, no son raras en el
Pénfigo folidceo (Pénfigo eritematoso) y éste es comun en nuestro medio, hay
que considerarlo entre las causas de queilitis en las cuales el factor luz tiene
participacion.

David L. P. Cram de la Universidad de California ha aplicado luz ultravio-
leta a la piel aparentemente normal de pacientes con pénfigo y ha producido
lesiones histoldgicas caracteristicas y cambios inmunohistoquimicos.
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COMENTARIOS

Las queilitis son manifestacion frecuente de muchas entidades clinicas que
a veces adquieren preponderancia hasta el grado de centrar la atencidén del
observador.

En las dermatosis por sensibilidad a la luz suele observarse variable grado
de compromiso de los labios y algunas de ellas muestran con mayor intensidad
y frecuencia la localizacidon labial del trastorno, tal es el caso por ejemplo de
algunas dermatitis polimorfas solares que, en el tropico centroamericano son
muy frecuentes. A veces la queilitis es la manifestacion aislada por algun tiempo
de esta enfermedad o se acompafia de discretas manifestaciones en nariz y regiones
malares o en dorso de antebrazos.

Cuando acompaifia a la dermatitis actinica crénica suele evolucionar hacia
el epitelioma.

En nuestro ambiente, es preciso hacer una cuidadosa diferenciacion entre
la queilitis. actinica cronica y la queilitis eczematosa por la accion fotosensibili-
zante de las sustancias, ya conocidas como ingredientes de los lapices labiales.
También hay que ser cuidadoso al valorar una quelitis exfoliativa que con no
poca frecuencia se presentan en personas atopicas o con disturbios emocionales.

La forma aguda de queilitis producida por la luz con frecuencia debe dife-
renciarse del herpes simplex pues ataques de éste pueden ser, inducidos por la
exposicion a la luz solar.

Entre las queilitis de contacto que hay que diferenciar de las queilitis por
fotosensibilidad, deben considerarse aquellas producidas por el barniz de las
uflas, en personas que se muerden €stas y las observadas, en personas que sujetan
en ios labios alfileres niquelados o ganchos de cabello.

RESUMEN

Se consigna que multiples dermatosis por sensibilidad a la luz exhiben un
grado variable de compromiso de los labios y que en ciertos casos esta queilitis
adquiere gran preponderancia.

La queilitis actinica cronica es de observacion frecuente en nuestro medio.
La dermatitis polimorfa solar suele acompafarse de queilitis y en oportunidades.
el compromiso cutaneo es minimo, siendo mas apreciable la manifestacion labial.
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Fig. 1
Queilitis aguda. Edema
recurrente y erosiones de labios.

Fig. 2 Queilitis Fig. 3
actinica cronica Queilitis actinica cronica. Se
inicia epitelioma del labio inferior.
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Fig. 4 Fig. 5
Queilitis eczematosa por accion fotosensibi- Queilitis que interesa los bordes de ambos
lizante de cierto ingrediente de lapiz labial. labios en mujer joven atopica, que se exa-

cerbo con la exposicion a la luz solar.

Fig. 6 Fig. 7
Queilitis en xeroderma pigmentosnm. Sindrome de Rothmund-Thomson. Hay foto-
sensibilidad y los labios estan intensamente
interesados.
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Fig. 8
Intensa queilitis en (jos hermanos
con dermatitis polimorfa solar.

Fig. 9 Fig. 10
Notense elementos similares en loe labios Hay compromiso de la semimucosa labial
y en la parte espuesta del brazo en este caso de lupus eritematoso.

en un caso de urticaria solar. Hay Iocalizacién también en nariz.
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Fig. 11
Localizacion en labios de intensa reaccion
después de exposicion al sol en este caso de
lupus eritematoso discoide diseminado.

Fig. 12

Intensa reaccion en piel y labios después

de exposicion al sol de este paciente con
lupus eritematoso sistémico.
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