CAPITULO 3

SOL,CALORY FRIO



Algunas veces, los patrones de uso recreativo del ambiente acuético conllevan a una
exposicion de las personas a condiciones extremas de calor o frio asi como a una radiacion
solar prolongada y extrema que puede tener efectos significativos sobre la salud humana.

La radiacion ultravioleta puede dafiar la pid, ojos y sistema inmunolégico. Las
respuestas especificas individuales y publicas son esenciales para evitar un mayor dafio a
causa del sol, que produce radiacion UV. Se espera que € agotamiento del ozono en la
estratosfera produzca una mayor exposicion a laradiacion UV. Si bien la adopcién de medidas
de politica internacional para proteger la capa de ozono ha reducido la produccién mundial
anual de sustancias gque agotan € ozono en un 80 0 90 por ciento de su valor maximo (Annon,
1991), los retrasos temporales en los procesos atmosféricos son tales que ninguna medida
internaciona ha tenido efecto sobre las concentraciones de ozono en la estratosfera o la
cantidad de radiacién ultravioleta-B (UV-B) que llega a la superficie terrestre. Se prevé que
todo elemento clorado y bromado (CFC, halones, etc.) que se encuentra en la estratosfera
alcance su maximo potencial de agotamiento del ozono entre €l afio 2000 y 2010. Por lo tanto,
el agotamiento del ozono de la estratosfera continuard (EEA, 1998) y tendrd efectos
subsecuentes sobre la salud humana (Amron y Moy, 1991).

El Intergovernmental Panel on Climate Change (Watson y otros, 1997) ha
pronosticado que la temperatura media global se incrementard entre 1 y 3,5 °C para € afio
2100. Algunas regiones y paises tendrén efectos positivos mientras que otros tendrdn un
impacto negativo. En e caso de personas saludables, un sistema eficiente de regulacién del
caor generamente permitira a cuerpo resistir un incremento moderado de la temperatura
ambiental. En condiciones normales, las aguas recreativas pueden influir en la percepcion de
las personas sobre las condiciones de la temperatura ambiental. La temperatura que percibe
una persona en una ciudad a mediodia es mucho mayor que la que percibe en la playa, bagjo
una sombrilla y a la misma hora. Las enfermedades a causa del calor pueden ocurrir bao
condiciones mas extremas y estén determinadas por el comportamiento humano.

La exposicion a agua fria puede causar considerables problemas para los usuarios de
aguas recreativas. El agua fria puede producir hipotermiay por ende, facilitar e ahogamiento;
sin embargo, la tasa de enfriamiento corporal e incidencia de supervivencia en agua fria varian
considerablemente de persona a persona. La variabilidad esta en funcion del tamafio corporal,
contenido de grasa, aclimatacién previay estado fisico. Los nifios representan €l grupo méas
vulnerable debido a su reducido tamario corporal y contenido de grasa.

3.1 Exposicion alaradiacion ultravioleta y efectos sobrela salud
El brillo solar es una radiacion electromagnética de diferentes longitudes de onda:
eléctricas, radiales, infrarrojas, luz visible, radiacién ultravioleta, rayos roentgen, gama y
cosmicos. Parte de esta radiacion (seis por ciento) es radiacion ultravioleta (radiacion UV). En
lo que concierne a los efectos sobre la salud, esta radiacion se divide en tres bandas conocidas
como: UVA, UVB y UVC cuyas longitudes de onda se miden en nanémetros (nm). La parte
UV del espectro solar esinvisible paralos seres humanos.
- Los rayos UVA (315-400 nm) representan la mayor parte de radiacion UV que
llega a latierra. Producen un bronceado ligero y temporal que no protege la pidl.
Pueden ocasionar dafios mas profundos en la piel y estan relacionados con €l
envejecimiento prematuro de lapiel.
Los rayos UVB (280-315 nm) representan una proporcion menor de radiacion
ultravioleta que llega a la tierra Los UVB pueden causar enrojecimiento,
guemaduras, ampollas e incluso quemaduras de sol de segundo grado. Las
longitudes de onda UVB son més efectivas para producir quemaduras de sol a corto



plazo asi como enveecimiento prematuro de la pid a largo plazo, y las ondas
alrededor de los 300 nm son particularmente activas. Las ondas menores de 315 nm
no pasan a través de los vidrios de las ventanas, siempre que € vidrio tenga un
espesor mayor a3 mm. (Frain-Bell, 1977).

Los rayos UVC (200-280 nm) son casi todos absorbidos por |a capa de ozono en la
atmosfera 'y por lo tanto, no llegan a la superficie terrestre. Estos rayos penetran
ligeramente en la piel, pero dafian la vista (OMS, 1994). La medida maxima de
fotoqueratitis ha sido alrededor de 270 nm.

La cantidad y tipo de radiacion solar, especialmente radiacion UV que puede llegar a
una parte especifica de la tierra en un momento dado esté determinada por varios factores que
incluyen: latitud, estaciones del afio, hora del dia, atitud, condiciones atmosféricas locales
(smog, nubosidad, neblina, humo, polvo, humedad, particulas de aerosol), variaciones en €l
espesor de la capa de ozono y altura del sol sobre el horizonte. Si bien las nubes que contienen
humo y otras formas de contaminacion evitan que gran parte de los UV lleguen a la piel, no
ocurre lo mismo con las nubes de lluvia comunes ya que los UV se transmiten hasta cierto
punto a través del agua. Asimismo, las nubes tienden a tamizar los rayos infrarrojos que
producen calor, lo cual genera una cantidad minima de radiacion UV-B y se prolongan, por 1o
tanto, los tiempos de exposicion como consecuencia de la disminucion de la temperatura
(Frain-Bell, 1977). La exposicién directa arayos UV tiene efectos dafiinosy benéficos sobre
los seres humanos (cuadro 3.1).

3.1.1 Efectosdelaradiacion UV sobrela piel

Latransmision de energia radiante varia (0-70 por ciento) con lalongitud de onday las
diferentes areas de la piel (OMS, 1990). Generamente, la capa de células muertas del estrato
corneo absorbe ondas mas cortas mientras que las ondas que producen quemaduras de sol
(290-315 nm) son absorbidas principamente en la epidermis. Aproximadamente cinco a
guince por ciento de la radiacion UVB penetra en la dermis papilar. La profundidad de
penetracién de los rayos UVB depende del grado de pigmentacién melanina de la pidl. Las
ondas més largas penetran en la dermis de manera mas profunda.

Latransmision alapiel de diferentes longitudes de onda depende de:

- espesor delapid

grado de hidratacién

concentracion de luz visible que absorbe elementos tales como melanina, proteinas
(queratina, elastina, colageno) y

nimero de ordenamientos espaciales de melanosomas y vasos sanguineos. En
personas de piel clara, un promedio de 10 a 15 por ciento de ondas de 290-315 nm
penetran en la dermis mientras que en personas de piel oscura sdlo 5 a 10 por
ciento.

La piel humana consta de tres capas (figura 3.1) — epidermis (la parte méas externa),
dermis y tejido subcutaneo. En la epidermis se encuentran dos tipos principales de céulas:
gueratinocitos y melanocitos. Los queratinocitos producen queratina que forma la parte méas
externa, el estrato corneo. Es una pared ‘a prueba de agua y la barrera principal de proteccion
contra la pérdida de liquidos corporales e ingreso de agentes tdxicos. Los melanocitos son
células que producen melaninay estan bajo estimulo cuando la piel se expone alaluz solar. El
color de la piel depende de la cantidad de melanina presente en la epidermis. La melanina que
se forma como melanosomas en los melanocitos de la capa basica de la epidermis es secretada
por los queranocitos, luego es recibida y transportada hacia € estrato corneo a la vez que
absorbe la radiacion ultravioleta para brindar proteccién. A medida que estos granulos de



pigmentacion se desplazan hacia la superficie para finamente perderse con el cambio normal
de la piel, €l pigmento necesita subir a la superficie mediante una exposicion continua a rayos
UV (Frain-Bell, 1977). La melanina no es una entidad quimica definida sino un grupo de
diferentes polimeros en varias etapas de oxidacion. El glutathione system (GSH) (sistema de
glutation) es un factor importante para controlar la pigmentacion de la piel; los niveles del
GSH estran controlados por € ambiente y no por herencia, y en la poblacion blanca, los
niveles de GSH son bgjos (OMS, 1994b).

Cuadro 3.1 Resumen de los principales efectos de la radiacion UV sobre la salud
humana

Naturaleza de los efectos Direccion del efecto Evidencia

Efectos en lainmunidad e infeccion

Supresion de lainmunidad mediada por células Dafiino Suficiente

Mayor susceptibilidad ainfecciones Darfino Inadecuada
Debilitamiento de lainmunizacion profilactica Dafiino I nadecuada
Activacion de infeccidn por virus latente Dafiino Inadecuada

Efectosen € ojo

Fotoqueratitis y fotoconjuntivitis aguda Darfino Suficiente
Queratopia climética por gotas Dafiino Limitada
Pterigio Darfino Limitada
Cancer alaconjuntiva Darfino Inadecuada
Opacidad de los lentes Darfino Limitada
Melanomade la ivea Dafiino Limitada
Retinopatia solar aguda Darfino Suficiente (?)
Degeneracion macular Dafino Inadecuada

Efectosen la piel

Melanoma maligno Dafino Suficiente
Cancer alapiel no melandtico Dafiino Suficiente
Quemaduras de sol Dafino Suficiente
Dafio solar cronico Dafino Suficiente
Fotodermatosis Darfino Suficiente

Otros efectos dir ectos

Produccion de vitamina D Benéfico Suficiente
Otros tipos de cancer Benéfico I nadecuada
Bienestar generd Benéfico I nadecuada

Efectosindirectos
Efectos sobre clima, provision de alimentos, vectores de Posiblemente dafiino Inadecuada
enfermedades, contaminacidn del aire, etc.
Limitada = evidencia sugestiva pero no conclusiva; ? = clasificacién asignada algo incierta
Inadecuada = no existe evidencia
Fuente: OMS, 1996 basado en Armstrong, 1994
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Figura 3.1 Esquema de la pied humana que describe las capas, tipos de células,
componentes estructurales y porcentaje de transmision de radiacion UVA, UVB y
UVC adistintas profundidades (Bruls y otros, 1984)

Los efectos de la radiacién UV sobre la piel pueden ser agudos o crénicos. Entre los
efectos agudos estén € eritema y las qguemaduras de sol mientras que los efectos crénicos
comprenden la aparicion de pecas y manchas solares, melanocytic nevae, gueratosis solar,
fotoenveecimiento y cancer.

El eritemaes € efecto de la radiacion solar a corto plazo y ocurre debido ala accién de
los rayos UV sobre la epidermis 'y dermis. En una reaccién leve, se destruyen algunas células
epidérmicas, lo cua causa una dilatacién vascular en forma de enrojecimiento con cierta
hinchazén, luego se produce una exfoliacién y una pigmentacion posterior. Generalmente, una
respuesta mas severa en ampollas donde se destruye toda la epidermis, produce un érea
despigmentada que quizas no vuelva a pigmentarse hasta €l siguiente verano. La reaccion a
guemaduras de sol es un proceso inflamatorio complejo.

La sensibilidad de la piel arayos UV se ha definido de acuerdo a seis fototipos (OMS,
1994):

- Tipo de pie 1. Pid blanca; nunca se broncea y sempre se quema. Generalmente,
personas de cabello rubio o pelirrojo, ojos azules, piel palida con pecas.

Tipo de pid 2: Pid blanca; se quema fécilmente pero puede broncearse
eventualmente. Personas de cabello rubio, ojos azules y con pecas.

Tipo de piel 3. Piel blanca; se broncea facilmente y rara vez se quema. Por lo
general, son persona de cabello y 0jos oscuros, con una piel ligeramente més
oscura.

Tipo de piel 4: Piel blanca; nunca se quema, siempre se broncea. Persona de
cabello, piel y 0jos méas oscuros.

Tipo de piel 5: Piel triguefia (por gemplo, mongoles del Medio Oriente)

Tipo de piel 6: Piel negra (por gjemplo, afro-caribefios)



La exposicion de la piel a rayos UV produce dos reacciones distintas de bronceado
(OMS, 1994b). El oscurecimiento inmediato del pigmento (OIP) comienza inmediatamente
durante la exposicion a UV y se produce debido a oscurecimiento de la melanina presente en
la piel. Generamente, este es el caso de personas de piedl moderadamente bronceada. Esta
pigmentacion comienza a disminuir a las pocas horas de terminada la exposicién. Los rayos
UVA son considerados més efectivos para € OIP. El bronceado retrasado toma
aproximadamente tres dias en desarrollarse y es causado con mayor efectividad por los rayos
UVB. El bronceado retrasado es mas duradero que @ OIP y resulta ddl incremento en €l
ndimero, tamafio y pigmentacion de los granulos de melanina. Asimismo, la exposicion arayos
UVB aumenta & grosor y propiedades de dispersion de la epidermis.

Los cambios en la dermis afectan particularmente € coladgeno y tgjido eastico asi
como las paredes de los pequefios vasos sanguineos de la piel, 1o que produce piel seca,
flacidez, arrugas y vasos sanguineos dilatados.

En dosis més pequefias, € proceso inflamatorio agudo inducido por la radiacion UV se
repara rapidamente ya que e dafio residual es microscopico. Sin embargo, € dafio
acumulativo es visible y aparece luego de una dosis cronica sub-eritémica de radiacion UV
(Lavker y otros, 1995; Fisher y otros, 1997).

Gran parte de la investigacion sobre quemaduras se ha realizado en Austraia. Alli,
durante € verano y a latitudes terrestres medias, una piel ligeramente bronceada se puede
guemar en una sola exposicion de 15 a 20 minutos. En la mayoria de poblaciones de piel
ligeramente bronceada (dos tercios 0 mas) las exposiciones cuidadosas y repetidas pueden
producir un bronceado protector. Sin embargo, € oscurecimiento inmediato del pigmento
inducido por rayos UV A no representa una proteccion contra los dafios causados por rayos UV
(Cesarini, 1995). El resto de la poblacion recibe poco o ningun protector y la sensibilidad
contindia, 1o que produce quemaduras de sol reiterativas durante la exposicion a radiacion UV,
particularmente en el rango de rayos UV-B (Commonwealth de Australia, 1988).

La sensibilidad aguda de la piel se expresa como ‘Dosis minima de eritema’ (DME).
La DME se define como la dosis menor de radiacién UV que produce enrojecimiento visible
hasta 24 horas después de la exposicion a una banda espectral definida (UVB o UVA).
Durante los meses de junio y julio, la DME para personas de piel clara representa
aproximadamente 12 a 25 minutos de exposicién solar en latitudes norte.

Uno de los efectos de la exposicion crénica a rayos UV es € fotoenve ecimiento, que
se caracteriza por la sequedad, aspereza, pigmentacion irregular (aparicion de pecas/manchas),
gueratosis actinica, arrugas, elastosis, pérdida de elasticidad e hiperplasia sebacea (Gilchrest,
1996).

Las pecas son peguefias manchas marrones que surgen con mayor frecuencia en los
tipos de piel 1y 2, especiamente luego de la exposicién a sol y son un indicio de que la piel
no se puede broncear uniformemente. Las personas con tendencia a desarrollar pecas deben
tener cuidado especial cuando estén bagjo el sol. Se ha observado un incremento en €l riesgo de
melanoma relacionado con la aparicién de pecas en la nifiez asi como un mayor riesgo de
cancer a la piel no melanocitico relacionado con pecas y prevalencia de manchas solares
(OMS, 1994b).

La queratosis solar son proliferaciones benignas de queratinocitos de la epidermis. Son
muy comunes en las partes expuestas del cuerpo de personas mayores que viven en areas con
ambientes de gran irradiacion solar.

Muchos estudios epidemiol 6gicos han sefialado la radiacion solar como una causa de
cancer alapiel en personas de piel clara (IARC, 1992; OMS, 1994b). En los Ultimos afios, se
han identificado mutaciones especificas de UV de genes prominentes relacionados con €l



cancer prominente, como €l ras, €l gen p53y e gen relacionado con € melanoma MTS-1 en
distintos tipos de cancer a la pidl; particularmente, en € cancer a la piel que se presenta en
pacientes sensibles a rayos UV con Xerodermia pigmentosa, una enfermedad debida a la
deficiencia en la reparacion de ADN (IARC, 1992; Dumaz, 1993; Sage, 1993; Ziegler, 1993;
Dumaz, 1994). S bien estas mutaciones pueden producir directamente células malignas, otros
dafios a ADN inducidos por UV y deficiencia de los mecanismos de reparacion ocurren
indirectamente a través de la modificacion de las actividades celulares incluidas aquellas que
contribuyen con el sistema inmunoldgico de los organismos (Chapman y otros, 1995). Sin
embargo, las recientes tecnologias de biologia molecular aplicadas en la investigacién de la
secuencia de lesiones pre-cancerigenas (queratoris solar) y cancerigenas han revelado que las
mutaciones del p53 estan presentes en la mayoria de lesiones. Ademas, las mutaciones no se
distribuyen aleatoriamente, sino que ocurren en lugares especificos (marca UV) sobre € gen
p53.

Existen dos tipos principales de cancer a la pid: cancer a la pid no melaténico
(CPNM) y melanoma maligno (MM). El CPNM se divide en dos tipos. cancer ala célula basal
(Ulceraroedora) y ala célula escamosa, CCB y CCE, respectivamente (Glass y Hoover, 1989).
En personas de piel clara, la proporcién del CCB con relacion a CCE es de 4:1. En un
momento, se pensd que el riesgo de estos canceres estaba relacionado con la exposicién solar
acumulada a lo largo de la vida, pero evidencia reciente indica que la relacion es mas compleja
(al menos para e CCB donde la exposicién en la nifiez puede ser importante) (Vitasa, 1990;
Kricker, 1995; Moan y Dahlback, 1992). Generalmente, estos canceres se desarrollan en partes
del cuerpo expuestas con mayor frecuencia alaluz solar (cara, cuello, cuero cabelludo, manos
y brazos).

El cancer ala célula basal es benigno ya gque no tiene efectos secundarios, pero puede
ser muy perjudicial para la carne que lo rodea; mientras que el cancer a la célula escamosa
puede desarrollar efectos secundarios.

Los CCB y CCE rara vez son una amenaza para la vida, s bien algunas veces €
tratamiento es largo y doloroso (en algunos casos produce desfiguramiento). Luego del
tratamiento, los pacientes deben tener mucho cuidado y evitar la exposicion a rayos UV y
visitar a médico regularmente. Se cree que las personas nacen con un limite especifico parala
cantidad de luz solar que pueden recibir, antes de volverse propensos a estos problemas. Por |0
tanto, las personas que trabagjan en exteriores 0 personas de piel blanca que se han mudado a
paises calurosos tienen mayor probabilidad de exceder su limite con el tiempo y la mayoria se
encuentra en riesgo.

No existe evidencia epidemiolégica importante que sustente € papel de la radiacién
UV en relacion con € riesgo de desarrollar CPNM. Los siguientes hallazgos han contribuido a
la designacién de laradiacion UV como un carcindgeno humano (IARC, 1992):

- Laincidencia de CPNM es mayor en &reas de gran aislamiento (Scotto y otros,

1983; IARC, 1992)

Las personas que trabajan en exteriores sufren mas de CPNM que las que trabajan
en interiores.

Las personas que se queman facilmente y rara vez se broncean tienen mayor
probabilidad de desarrollar CPNM que aquellas que resisten una exposicion solar
considerable sin quemarse y aguellas que se broncean uniformemente (Stern,
1986).

El CPNM aparece en areas del cuerpo que reciben mayor cantidad de rayos UV,
por lo general, cabeza, cuello y manos (Czarnecki, 1991; Kricker, 1994).



Generamente, el melanoma maligno (MM), cancer del pigmento que produce células
de lapiel (melanocitos), se desarrolla en una parte ya pigmentada como, por g emplo, un lunar
y podria tener efectos secundarios si no se trata a tiempo (Philipp y otros, 1983, 1984, 1987).
Debido a su crecimiento hacia abgjo de la piel, se debe vigilar y observar cualquier cambio
minimo en la pi€l.

La exposicién ala luz solar juega un rol muy complejo como riesgo para € desarrollo
de MM. Sin embargo, existe evidencia epidemiol dgica que sustenta € rol de la exposicién ala
luz solar como un factor de riesgo para el MM; especialmente, quemaduras severas en la nifiez
(Katsambas y Nicolaidu, 1996; Weinstock, 1996). EI MM no parece depender de una
exposicion acumulativa a rayos UV y por €llo, puede ocurrir en grupos de personas jovenes y
ancianas. La exposicion intensa por periodos intermitentes (por € emplo, personas que trabajan
en interiores y toman sol los dias feriados o practican deportes al aire libre) es un factor que se
observa frecuentemente en pacientes con MM. En algunos casos, las quemaduras de sol en la
nifiez tienen especial importancia, pero es dificil probarlo de manera concluyente, si bien los
nifios de piel blanca que se mudan a paises més calurosos tienen mayor incidencia de MM que
sus padres.

El MM se localiza frecuentemente en piernas de mujeres jévenes, rostro de mujeres
mayores y espalda en e caso de hombres, pero puede presentarse en cuaquier parte del
cuerpo. Muchos melanomas ocurren en las partes menos irradiadas del cuerpo, lo cual indica
gue puede involucrar mecanismos (mediados por factores hormonales o inmunolégicos y que
no dafian e ADN). Las personas con gran cantidad de lunares o lunares méas grandes que €l
promedio, tienen mayor probabilidad de desarrollar MM.

No se sabe con certeza qué banda de onda UV contribuye mas a melanoma cutaneo.
Si bien se cree que los rayos UVB son los principales carcindgenos en la luz solar, existe
evidencia que € amplio espectro de los rayos ultravioleta A (315-400 nm) también puede
contribuir hasta cierto punto (Marks, 1994). Por ello, se recomienda incluir una cobertura de
amplio espectro en los protectores solares (Cole y otros, 1986). La incidencia de melanoma en
personas de piel blanca se ha incrementado de 3-7 por ciento a afio desde 1960 y
probablemente reflgje un aumento progresivo en los niveles promedio de exposicién personal
alaradiacién solar debido a cambios en los patrones de recreacion, vestimenta y trabajo que
no estan relacionados con e agotamiento del ozono en la estratosfera (Armstrong y Kricker,
1994). Los aumentos en la incidencia de melanoma en Europa occidental y América han
ocurrido en todos los grupos de edades, s bien cierta evidencia reciente indica una
disminucion entre la poblacion més joven, debido probablemente a su comportamiento
(Armstrong y Kricker, 1994).

3.1.2 Efectosdelaradiacion ultravioleta en los ojos

La capa epitelial externa del ojo, la cdrneay conjuntiva, absorbe virtualmente todos los
rayos UV con una longitud de onda menor a 290 nm. Una exposicién excesiva puede dafiar el
tgjido externo. Por otro lado, una exposicion aguda puede producir fotoqueratitis (‘ ceguera de
nieve’) mientras que una exposicion cronica causa pterigio y queratopatia climética por gotas.
La permanencia en la playa puede significar una exposicién prolongada a la radiacion UV, lo
cua se incrementa por € reflgo de los rayos solares en € agua. Los nifios estan
particularmente expuestos a riesgo ya que no usan lentes de sol.

Se cree que los rayos UVA producen cataratas ya que genera radicales libres en €
tgiido ocular que dafian las moléculas proteinicas (Hollows y Moran, 1981; Taylor y otros,
1988; Dahback y otros, 1989; Dolin, 1994, OMS, 1994c; Tyrell, 1994). La catarata es la
opacidad de los cristalinos del 0jo y puede ser congénita o adquirida. Asimismo, es la causa



principal de ceguera en muchas partes del mundo (OMS, 1990). La OMS (1993) reporto6 que la
mitad de la poblacion ciega a nivel mundial (35 millones) perdio la vista debido a la catarata.
Una longitud de onda mayor a 290 nm pudo haber sido |a causa de la enfermedad en cerca de
3,5 millones de personas o0 20 por ciento del total de personas gque sufren de cataratas a nivel
mundia. En la denominada ‘banda de catarata’ o &reas geograficas cercanas al ecuador, la
enfermedad ocurre en personas de 35 y 45 afios mientras que en Europay América del Norte,
es una enfermedad de la vejez. En regiones tropicales, que carecen de variaciones estacionaes
tan marcadas como en las latitudes norte, laradiacion UV es mucho mas intensa (OMS, 1993).
Sin embargo, la parte sur del globo recibe mayor radiacién UV que la parte norte.

AUn persiste e debate de los cientificos sobre la funcion de los rayos UV-B en la
formacion de cataratas (Dolin, 1994; OMS, 1994c). Algunos estudios epidemiol6gicos han
encontrado relaciones positivas y otros no (véase por g emplo, Taylor y otros, 1988; Rosmini,
1994), por lo que se requieren més estudios epidemiolégicos. También se debe tomar en
cuenta la posibilidad de que ciertos medicamentos usados en la terapia fotoquimica pueden
causar reacciones fotosensibilizadoras y por ello, pueden agudizar €l dafio ocular producido
por la exposicion a rayos UV (Lermann, 1988). Estos medicamentos incluyen compuestos
acidos retindicos (usados para tratar €l acné) y psoralen, tiazidas, fenotiazinas, barbituratos y
alopurinol (Lermann, 1986).

3.1.3. Efectos benéficos de la exposicion ala radiacion solar

La radiacion ultravioleta es conocida por sus efectos benéficos y uno de los més
conocidos es la conversion de 7-dehidrocolesterol a vitamina D3 en la piel. La fata de
vitamina D produce raquitismo, una enfermedad alin frecuente en nifios que viven a norte de
la latitutud 60°N. Existen otros efectos sistémicos tales como mayor tolerancia del organismo
a los agentes téxicos, disminucion de la presion sanguinea, etc. Por |o tanto, un incremento en
laradiacion UV ambiental tendra algunos efectos benéficos, especialmente sobre poblaciones
circumpolares (OMS, 1990). La conversion en la pid de 7-dehidrocolesterol a vitamina D3
para prevenir €l raquitismo no requiere grandes dosis de radiacién UV-B (Commonwealth de
Australia, 1988). Sin embargo, una produccién excesiva de vitamina D tampoco es peligrosa,
ya que la sobre-exposicion arayos UVB transforma la pro-vitamina D3 en lumeferol ineficaz.

3.1.4. Medidasde proteccion contra la radiacién ultravioleta

Para evitar cualquier efecto negativo sobre la salud se deben adoptar comportamientos
y medidas especiales de proteccion frente a la radiacion UV. Se debe evitar por completo la
exposicion solar durante € mediodia y usar vestimentas protectoras, sombreros y lentes.
Durante dos horas en cualquier momento del mediodia, la superficie terrestre recibe 60 por
ciento de radiacion solar (Marks, 1990). El uso de sombreros con un borde de 10 cm reduce 70
por ciento de la radiacion solar en cabeza y cuello (Marks, 1990). Ademas, los protectores
solares modernos son muy efectivos i se usan correctamente. Es posible que en e caso de
personas de piel clara, estos cambios de comportamiento reduzcan los riesgos de cancer a la
piel debido al incremento de la exposicion arayos UV (OMS, 1990).

Esta situacion se puede controlar principamente a través de educacion continua y
experiencia personal. Los avisos en las playas son muy importantes (figura 3.2. y cuadro 3.2).
Es mas que nada una decision persona y la disonancia cognitiva de cada persona juega un
papel importante en la adopcion de medidas adecuadas.



Cuadro 3.2 Eleccién del protector solar

Use un factor de proteccion solar ato (FPS) que proteja contra rayos UVB. Los nifiosy  personas rubias
Use de preferencia una crema que también protegja contra rayos UVA (FPS > 8);

El sudor, viento o friccién de latoalla eliminaran la crema.

¢Qué significa FPS?
brindaa su piel. Mientras més elevado sea el FPS, mayor serala proteccion.
delabotella. Este grado puede variar de 2 a 60.
comparacién con unapiel sin proteccion.

protector solar de FPS 2 duplicaria el tiempo a 20 minutos.

Aplicar abundante y uniformemente sobre las &reas expuestas,
expuestas con mayor frecuencia suelen ser mas gruesas)

Aplicar € protector solar antes del bafio de sol;

¢Cual FPS conviene escoger ?
fotoproteccion sustancia y un FPS 40+ brinda una proteccion alta
broncea) debe evitar la exposicion a una luz solar radiante o usar ropas tegjidas, sombreros y lentes asi
Si generamente se broncea antes de quemarse, debe tener cuidado con rayos de sol mas fuertes dentro y
mucha luz solar.
Utiles en todos los casos y evitan € fotoenveecimiento. Las cremas humectantes también son Utiles (el

Las cremas para después del sol pueden ayudar a contrarrestar la deshidratacion de la piel a causa del sol,

Protectores solares
principalmente en la region espectral correcta, es decir, los rayos UVB. Asimismo, muchos
dispersan la radiacion UVA y UVB. La eficacia de los protectores solares se expresa como

Comunmente, & FPS es una medida de proteccion UV contra el eritem
es mayor a 8, si incluye un componente UVA. Los reglamentos aceptados a nivel mundial
2

puede resultar confuso ya que e FPS 2 absorbe 50 por ciento de la radiacion UV, € FPS 15 —

diferencia entre e FPS 15 y € 40. Sin embargo, varios estudios han demostrado que las



personas se aplican entre 0,5 y 1,0 mg/cm? de protector solar (Bech-Thomsen y Wulf, 1993), y
el FPS 15 se convertira en 4 y absorbera 75 por ciento de los rayos UV que producen eritema
mientras que € FPS 40 se convertira en 10 y absorbera 90 por ciento.

Un protector solar de un FPS especifico puede ser principalmente un absorbente de
UVB o puede tener un perfil espectral plano que absorbe los rayos UVA y UVB. El uso de un
perfil espectral plano (es decir, protector de densidad neutra) indica que e protector solar
cambia sblo la cantidad y no la calidad de la radiacion UV (OMS, 1994b). La US Food and
Drug Administration (FDA) y Colipa han descrito los métodos generales aceptados para
determinar € FPS de un protector solar (1994). Harvey (1995) revisd la evidencia para
encontrar la efectividad de los protectores solares e indicd que todos contenian sustancias que
reducian los niveles de UVB y algunos contenian sustancias reductoras de rayos UVA. El FPS
de un protector solar es el factor por € cua se reducen los rayos UV que producen eritema
(principalmente los UVB). Actuamente, no existe un acuerdo internacional sobre la manera
en gue se debe representar la reduccion de rayos UVA, y algunos protectores solares que
afirman reducir estos rayos, en realidad logran una minima reduccion (Diffey y Farr, 1991).
Hoy en dia, se puede evaluar la formula de los protectores solares para la proteccién contra
rayos UV A seglin se establecio en un método in vitro australiano-neozelandés. Para cumplir el
requerimiento australiano de proteccion contra rayos UV A, la transmisién promedio de 320 y
360 nm debe ser menor o igual a 10 por ciento (FP 10) cuando se mida mediante una muestra
preparada de acuerdo al método australiano y neozelandés (Australian Plate Procedure en €l
Apéndice C de AS/NZ 2064).

Actualmente, los protectores solares que filtran rayos UVB y UVA (amplio espectro)
se recomiendan en base a posible potencia carcinégeno de los rayos UVA (Hawk, 1991). El
diéxido de titanio es mas efectivo para la reduccion de niveles de UVA, s hien
cosméticamente es menos aceptable ya que produce un evidente blanqueamiento de la piel
(Diffey y Farr, 1991). El dioxido de titanio microfino produce menor coloracion de la piel
(Galley y otros, 1992) pero s se combina con Oxido de zinc, tiene un perfil favorable parala
seguridad humana y es fotoestable. Cuando las personas nadan o sudan abundantemente es
necesario que se vuelva a aplicar € protector solar en formaregular.

La presencia de nubes reduce en mayor proporcion los niveles de radiacion infrarroja
gue la radiacion UV, la que generamente se reduce solo entre 20 y 40 por ciento (Truhan,
1991). Los niveles de radiacion UV incluso en un dia nublado de verano pueden ser
sustanciales, especiamente alrededor del mediodia (Marks, 1990). Por €ello, se deben tomar las
mismas precauciones que en un dia soleado. Las gotas de agua actian como ‘ dispersadores’ de
modo que e componente difundido de radiacién solar sea mayor. Erroneamente, la gente
relaciona el calor solo con un ‘sol fuerte’. Debido a que laluz UV no produce un sentimiento
de calor, todo lo que refresque la piel bgjo € sol es interpretado inadecuadamente como una
exposicion reducida arayos UV, por g emplo, € viento durante la navegacion.

Probablemente, las estrategias para reducir los rayos UV deberian centrarse en los
nifios y sus padres (Holman y Armstrong, 1984), ya que se estima que entre 50 y 80 por ciento
de la exposicion a rayos UV ocurre durante la nifiez (Wakefield y Bonnet, 1990; Marks y
otros, 1990). Esto implica una educacion en los colegios y a los padres. Sin embargo, a pesar
de la evidencia de la efectividad de los protectores solares en animales (Gurish y otros, 1981,
Kligman y otros, 1980), siempre ha habido y habra un debate sobre su efectividad en seres
humanos (véase la seccion 4.2.6). Algunos especialistas han manifestado que los protectores
solares pueden dar un falso sentido de seguridad que incluso promueva a un aumento de la
exposicion total a rayos UV, lo cual puede incrementar la incidencia de cancer a la piel
(Skolnick, 1991; Dobak y Fu-Tong, 1992). Otros han modelado mateméticamente el posible



impacto del uso regular de protector solar (FPS 15) durante los primeros 18 afios de viday han
estimado que la incidencia de CPNM a lo largo de la vida se reduciria en 78 por ciento. La
eleccidn de un protector solar adecuado puede ser muy importante (cuadro 3.2).

Ningun estudio experimental ha documentado alin un efecto preventivo de los
protectores solares contra el cancer a la piel, pero una prueba controlada a azar examiné €l
efecto sobre lesiones precursoras de CPNM (queratosis solar/actinica) (Thompson y otros,
1993). Se cree que estas lesiones son pre-malignas, s bien se encontré que la tasa de
transformacion en cancer a la célula escamosa era baja. En este estudio australiano realizado
con 588 adultos (de 40 afios a mas) a quienes se les asigné al azar € uso diario de un protector
solar de amplio espectro (reductor de rayos UVA y UVB) o una crema de placebo durante un
verano, se encontrd una diferencia significativa en la incidencia de queratosis por sujeto luego
de ocho meses (diferencia media de 1,53 queratosis, de intervalo de confianza de 95 por
ciento: 0,81, 2,25). Esto se atribuye a menor nimero de lesiones recientes y mayor nimero de
remisiones espontaneas. Se les aconsgd a todos evitar 10s rayos solares ademés de usar
protectores solares. Si bien los resultados indican un beneficio, los autores enfatizan que los
participantes mostraban un alto grado de motivacién y sumision, y ya habian participado en
una investigacion previa sobre cancer a la piel (25 por ciento habia sufrido esta enfermedad).
Por lo tanto, la extrapolacion de estos resultados a una poblacion de bajo riesgo no es
confiable. En efecto, las observaciones de personas mayores realizadas en € Reino Unido, no
han demostrado ningln efecto protector de los protectores solares contra la queratosis solar
(Harvey y otros, 1994).

NIOSH (1989) y la American Academy of Dermatology and CDC (Goldsmith y otros,
1996) han apoyado la reduccion de la exposiciéon arayos UV. Actuamente, existe un acuerdo
que indica que esta reduccion disminuird e riesgo de dafios a la piel. El uso diario de un
protector solar de amplio espectro con un FPS 15 como minimo es parte de la estrategia para
reducir el dafio crénico que causan los rayos solares ala piel.

3.1.5 indiceUV

El indice global de UV solar es una recomendacion conjunta de la Organizacién
Mundia de la Salud, la Organizacién Meteorolégica Mundial, € Programa de las Naciones
Unidas para e Medio Ambiente y la International Commission on Non-ionising Radiation
Protection (ICNIRP). Es el resultado del consenso internacional de un panel de expertos en
salud y cientificos reunidos a solicitud de la OMS en su programa INTERSUN. El indice UV
puede ser considerado como una herramienta, ademés de noticias y reportes sobre € clima,
para que la gente tome conciencia del problema de la sobre-exposicion a sol asi como para
fomentar la implementacion de la fotoproteccion. El indice UV globa se basa en una unidad
expresada en € nimero obtenido mediante la multiplicacion de la fuerza de la eficiencia sobre
el eritema solar (calculada en una hora) en Watt/m? por 40. Este valor se obtiene mediante la
combinacion del espectro solar y e espectro de accion del eritema de la piel humana (CIE)
normalizado a 297 nm. Este indice estima el maximo dafio del UV sobre la piel, medido
durante un periodo de 10-30 minutos a mediodia. El indice UV no se limitaa su maximo y se
extiende de uno a quince sobre la superficie terrestre, segin la hora, mes y ubicacion
geogréfica. El indice UV se puede predecir ya que los valores de un cielo claro se pueden
modificar por una cubierta de nubes. Este indice ya est4 en uso en diversos medios en Norte
América, Europa, Australiay € acceso a la informacion cada vez esta mas disponible a nivel
mundial. Se puede usar un simple cuadro para adaptar las medidas de fotoproteccion a indice
UV (cuadro 3.3).



3.1.6 Camparias de educacion en salud

En muchos paises se usan ampliamente programas de prevencion primaria. Por
gemplo, en e Reino Unido, 89 por ciento de las autoridades de salud implementaron estos
programas a fin de cumplir con €l objetivo de salud del gobierno que consiste en estabilizar la
incidencia de cancer a la pidl para @ afio 2005 (Sabri y Harvey, 1996), pero relativamente
pocos programas han sido evaluados (Méelia 'y otros, 1994). A corto plazo, muchas campaiias
de educacién han sido evaluadas a través de cambios en € conocimiento, actitud y
comportamiento, pero como manifiesta Melia y otros (1994), € vaor de este tipo de
intervencion depende del grado de modificacion que impliquen las intenciones y de su
sostenibilidad. Los resultados en términos de impacto sobre la incidencia de cancer ala piel y
mortalidad pueden no ser aparentes inmediatamente. Sin embargo, los datos australianos
demuestran que el cambio de actitud de las personas hacia el bronceado y la proteccion solar
es posible y puede reducir las quemaduras de sol (Hill y otros, 1993). Asimismo, otros
estudios han indicado una reduccién en la frecuenciay severidad de tumores en la piel cuando
las personas con xerodermia pigmentosa seguian cuidadosamente un programa de reduccion
de rayos solares (Marks, 1994).

Harvey (1995) reportd que la campafia australiana ‘ Slip!, Slopj, Slap!” que se iniciara
en 1980 y su exitosa continuacion ‘SunSmart’ en 1988, fueron efectivas para incrementar la
concienciacion y comportamiento con respecto a la proteccion solar. Una evaluacion de la
primera campafa encontrd evidencia de un incremento en e uso de protectores solares y
sombreros en un periodo de un afio (Rassaby y otros, 1983). Las evaluaciones de otras
campahas de salud en distintos paises han indicado una mejora en €l conocimiento publico
sobre los peligros frente a la exposicion a sol, pero no se encontr6 mayor cambio en lo
concerniente al comportamiento de proteccion solar (Cameron y McGuire, 1990; Bourke y
otros, 1995). Los casos que reportaron un cambio en el comportamiento estaban relacionados
con €l uso de protectores solares (Bourke y otros, 1995; Hughes y otros, 1993). Hasta la fecha
no existe evidencia experimental directa de que los protectores solares sean efectivos para
reducir laincidencia de cancer alapiel (Sabri y Harvey, 1996). Asimismo, se ha reportado que
las cantidades y métodos de aplicacion de protector solar no son muy adecuados (Harth y
otros, 1995). Una evaluacién de la campafia de prevencién ¢Estas muriéndote por broncearte?
(‘Are you dying to get a sun tan?') de UK Health Education Authority (1989) demostré un
incremento significativo en la proporcion de personas conscientes de que los protectores
solares con un ato FPS reducian la exposicion al sol, pero desafortunadamente antes y
después de la camparia, la mayoria de personas no sabia que ‘ato’ significaba mayor a seis
(Cameron y McGuire, 1990). Asimismo, a pesar de la intensa publicidad que recibio la
campafia de prevencion australiana, que incrementd e nivel total de conocimiento y
concienciacion de cancer ala piel a nivel global, aln existe mucha ignorancia con respecto a
los factores de riesgo (Martin, 1995).



Cuadro 3.3 Indice UV, exposiciones solaresy fotoproteccion

Fuerza Indice UV | Tiempo que toma | Fotoproteccion FPS FPS recomendado

solar una piel sensible |recomendada para |recomendado |para protectores
(tiposly 2) en nifiosy tiposly 2 |para solares para tipos 3
guemarse protectores y 4 0 aclimatados

solares

Baja 1 3 horas

Baja 2 1,5 horas

Promedio 3 1 hora Sombrero + camisa | 15 8

Promedio 4 40 minutos Sombrero + camisa | 15 8

Alta 5 30 minutos Sombrero + camisa | 30 15

Alta 6 25 minutos Sombrero + camisa | 30 15

Muy alta 7 20 minutos Sombra 40 30

Muy alta 8 18 minutos Sombra 40 30

Extrema 9 16 minutos Sombra 40 30

Extrema 10 14 minutos Sombra 40+ 40

Extrema 11 12 minutos Sombra 40+ 40

Un punto de indice UV escasi igual a1 DEE (Dosis estandar de eritema= 100 J. M)

Los cambios en & conocimiento y actitud sobre la exposicion a sol también han sido
evaluados a través de programas de educacién en salud en nifios de todas las edades (Johnson
y Lookinghill, 1984; Goldstein y Lesher, 1991; Hughesy otros, 1993; Hughes, 1994; Reding y
otros, 1995; Thornton y Piacquadio, 1996). Un estudio estadounidense evalué un programa
para nifios de cuatro o cinco afos (Loescher y otros, 1995), e cual demostré gue era efectivo
para incrementar €l conocimiento y comprension de la seguridad bajo el sol. Si bien Reding y
otros (1995) reportaron un ‘posible’ cambio en el comportamiento, tampoco existe evidencia
de que un mayor conocimiento conlleve a una préctica segura. Por €l contrario, luego de
distribuir un libro informativo en forma de historietas, se reporté un considerable aumento en
la actitud de las personas para usar protector (Putnam y Y anagisako, 1982).

Una revision australiana de la literatura psicol 6gica sobre bronceado indica que s bien
muchas personas son conscientes de los peligros del bronceado, esto no se reflgja en su
comportamiento ya que a pesar de todo e bronceado resulta atractivo, sobre todo entre los
adolescentes (Arthey y Clark, 1995). Asimismo, Harvey (1995) ha reportado que dos estudios
transversales — uno australiano y otro estadounidense — han analizado factores sobre € uso de
protectores solares en adolescentes (Cockburn y otros, 1989; Banks y otros, 1992). Ambos
estudios indicaron que la mayoria de adolescentes en estos paises (70 por ciento en € estudio
mas amplio) tomaba medidas inadecuadas de proteccion solar (Cockburn y otros, 1989).
Algunos hallazgos fueron semejantes en ambos estudios (por gemplo, las personas que se
guemaban facilmente solian usar protectores solares), si bien menos de 50 por ciento usaba las
cantidades adecuadas. Un estudio demostré que las mujeres tienden a usar protectores solares
(Banksy otros, 1992), otro sefial6 lo contrario (Cockburn y otros, 1989). Asimismo, Cockburn
y otros (1989) demostraron que los fumadores tienen menor tendencia a usar protectores
solares.

Los resultados mas sorprendentes de estos estudios corresponden a la funcion del
conocimiento, actitudes y creencias en la determinacion del comportamiento. Se observo
claramente que las opiniones relacionadas con e costo e incomodidad de los protectores
solares, y la aceptacion socia de usar sombreros, fueron determinantes para adoptar un
comportamiento frente a la proteccién solar, asi como lo fue e comportamiento de expertos y



padres. El costo de los protectores solares representd una barrera significativa para su mayor
uso y todo esfuerzo sistematico por reducir su costo para el publico necesitaria estar sujeto a
una politica general (Harvey, 1995). Por otro lado, €l conocimiento no tuvo una relacion
significativa con e comportamiento real. La conclusion de este trabajo fue que la divulgacion
de ssimples reportes sobre cancer ala piel para promover un mayor conocimiento no son muy
efectivos en el cambio de comportamiento de este grupo de edad. Los estudios de intervencion
descritos tienden a confirmar este hecho. Cockburn y otros (1989) sugirieron que la
prevencion primaria use un enfoque multifacético que intente modificar las creencias de los
adolescentes y sus padres, por gemplo, mediante e uso de figuras publicas tales como
deportistas famosos que sirvan como modelos de conducta.

En & caso de la prevencion secundaria, han habido varios intentos de promover la
deteccion temprana (especialmente de melanoma) a través de un andisis selectivo de la
poblacién organizada a cargo de profesionales de la salud, andlisis ocasionales y educacién en
salud, pero estas intervenciones no han sido ampliamente evaluadas (Méeliay otros, 1994).

Melia y otros (1994) han resumido las siguientes acciones que deben tomarse para
prevenir e melanoma maligno:

- Los beneficios de la educacion sobre la proteccion solar permanecen inciertos, pero
una educacion efectivamente organizada puede reducir alargo plazo € riesgo de la
mayoria de canceres alapiel asi como € fotoenvejecimiento.

El beneficio de las campafias que promueven |la deteccion temprana debe evaluarse
en términos de reduccion de la incidencia de melanomas en Ultima fase y
mortalidad en todos |os sectores de la comunidad.

Las iniciativas locales requieren de un enfoque multidisciplinario que garantice la
cooperacion entre médicos generales, dermatdlogos, patdlogos y autoridades de
promocion de la salud.

Las iniciativas locales deben estar respaldadas por un programa nacional de
promocion de la proteccion solar y concienciacion del riesgo de melanomas asi
como un monitoreo nacional de los cambios en el conocimiento y comportamiento.

Las autoridades de salud deben garantizar servicios de salud adecuados, antes que la
prevencion primaria, y campafias de deteccion temprana, ya que ambas elevan € nimero de
personas que buscan ayuda sobre lesiones sospechosas en la piel. A pesar de la falta de
evidencia sobre la efectividad de las campafias de educacidn, se justifica la informacion
publica (Melia y otros, 1994). La informacién publica debe incluir recomendaciones sobre
radiacion ultravioleta, efectos adversos y benéficos de la exposicion a sol, cancer ala piel, su
reconocimiento y medidas de prevencién (figura 3.2). Es aqui donde €l CIC participa al
colocar este tipo de informacion en &reas recreativas, oficinas turisticas, etc. y a redlizar
campafias en dichas areas. EI CIC tiene una funcién importante en la diseminacion de
informacion a nivel local. El cuadro 3.4 presenta las principales recomendaciones para €l
publico segiin € consenso de un grupo britanico sobre prevencion del cancer y otras éareas
(Marks, 1994; Editorial, 1992a y b; HEA, 1994; Avon Skin Cancer Prevention Working
Group, Inglaterra, 1993).



Figura 3.2 Informacién publica con respecto a la luz solar
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Laluz solar estarelacionada con:

Campana de educacion australiana:

engrosamiento de la piel;

pérdida de la elasticidad (flacidez); PONGASE una camisa

guemaduras de la piel; )
. . _ ECHESE blogueador de sol
retardo temporal del sistema inmunol 6gico;

cataratas en los 0jos; .
) COL OQUESE un sombrero
manchas de la pidl;

cancer alapiel

Cuadro 3.4 Recomendaciones sugeridasal publico

Lo que debey no debe hacerse

Use prendas sueltas con mangas largas para protegerse de los rayos UV, y sombreros con
bordes amplios para proteger la cabeza, rostro y cuello. Estas prendas son tan efectivas como un
protector solar.

Permanezca en la sombra, use sombrillas o toldos cuando no haya sombra natural,
especialmente entre las 11 y 3 de la tarde, cuando € sol se encuentra més ato y las
temperaturas son mas elevadas.

Use lentes de sol de buena calidad, con protector ultravioletay proteccion lateral para reducir €
reflgjo de los rayos UV. Al comprar, considere que la comodidad, precio, disefio, proteccion y
resistencia, todos tienen una funcién. Asimismo, recuerde que los lentes se deben mantener
limpios ya que la suciedad, rasgufios 0 manchas agravan los problemas de la vista.

Los rayos solares se reflgjan en muchas superficies tales como arena, agua, nieve, rocas, por lo
tanto, se debe proteger lapiel incluso en la sombra.

Broncéese gradual mente cada dia.

Conozca su tipo de piel, mientras més clara sea su piel y més rapido se queme, necesitard mayor
proteccion.

Evite qguemaduras de sol.

L os bebés menores de seis meses no deben tener contacto directo con el sol.

Los padres o responsables del cuidado de los nifios deben ser conscientes de la importancia de
no dejar que la piel del bebé o nifio se queme, ya que esto representaria un futuro riesgo de
melanoma maligno.

Lamejor proteccion para los nifios es usar prendas protectoras y sombrero.

Los bebés y nifios siempre deben usar un FPS ato (mayor de 30). Los bebésy nifios y personas
de piel sensible particularmente, deben usar un FPS alto.




3.2 Calor
3.2.1 Temperatura ambiental calida

Latemperatura del cuerpo humano se mantiene dentro de un rango limitado a pesar de
las condiciones ambientales extremas y la actividad fisica. Esto ocurre también en aves y
mamiferos ya que estos animales son homeotérmicos 0 de sangre caliente. En el caso de
personas saludables, un sistema eficiente de regulacion de calor generalmente permitira al
cuerpo resistir un incremento moderado en la temperatura ambiental. Dentro de ciertos limites
de tension témica y actividad fisica leve, se puede mantener una temperatura norma y
continuar con €l trabagjo fisico y mental. En caso de temperaturas extremas, € cuerpo humano
puede reaccionar con una serie de mecanismos de adaptacién. Los més importantes son sudor,
dilatacion de los vasos sanguineos periféricos, incremento de algunas hormonas (hormona
antidiurética y aldosterona) asi como un aumento del ritmo respiratorio y pulso. Mientras
tanto, €l cuerpo trata de liberar tantas sales como sea posible y reduce el flujo de sangre renal.

Generalmente, la aclimatacion al calor tarda entre 7 y 14 dias, pero una aclimatacion
total a un ambiente térmico completamente desconocido puede tomar varios afios (Babayev,
1986; Frisancho, 1991). La aclimatacion disminuye € umbral para el sudor ya que es e medio
natural més efectivo para combatir €l estrés térmico y puede producir un cambio minimo o
nulo en la temperatura central del cuerpo. Las personas pueden resistir temperaturas
considerablemente altas, siempre que € sudor sea continuo y se reemplace con aguay cloruro
de sodio que son los componentes fisiol6gicos méas importantes del sudor. Frecuentemente, 1os
desbrdenes causados por € calor ocurren debido a cambios repentinos en las condiciones
térmicas, especialmente en latitudes bajas y areas urbanas densamente habitadas (OMS, 1990;
Weiner y otros, 1984). Las olas de calor que ocurrieron en Estados Unidos en 1980, 1983,
1988 y 1995 ilustraron muy bien este aspecto (CDC, 1995). En Europa, en la ola de calor
ocurrida en 1987 en Atenas, Grecia, las muertes excedieron la tasa de mortalidad pronosticada
para €l afio 2000 (Katsouyanni y otros, 1988, 1993). Debido quizas a su menor capacidad de
adaptacion fisioldgica (CDC, 1995), los més afectados por estos climas extremos parecen ser
los ancianos, nifios (0-4 afos), personas minusvalidas, personas con enfermedades cronicas
tales como, arteriosclerosis, problemas cardiacos, diabetes, ausencia congénita de glandulas
sudoriparas asi como consumidores frecuentes de alcohol (Schuman y otros, 1964; Kilbourne,
1982).

Una temperatura normal para la mayoria de personas es entre 20 y 28 °C. Los factores
gue influyen en esta temperatura incluyen la temperatura del aire, la humedad, velocidad del
viento y flujos de radiacion en onda corta y larga. Recientemente, se ha desarrollado un
modelo completo actualizado de compensacion térmica que toma en cuenta todos los
mecanismos de intercambio térmico entre & cuerpo humano y su ambiente (Jendritzky, 1996).
Este modelo considera una condicion éptima cuando las personas requieren de una
termoregulacion minima 'y fueron capaces de tomar en cuenta las tasas de metabolismo y la
vestimenta. Asimismo, este modelo de compensacion térmica demostré que una persona de
mediana edad que camina por la playa a mediodia se adapta mejor ala exposiciéon a calor que
sl caminara por una calle al mediodia.

3.2.2 Aguasdealtatemperatura

El limite méximo seguro de temperatura del agua para inmersion recreativa varia segun
cada persona y parece depender mas de consideraciones psicolégicas que fisioldgicas. A
diferencia del agua fria, la proporcion de masa con relacién a area superficial en aguas célidas
favorece a nifio. Fisiologicamente, ni el adulto ni el nifio experimentardn un estrés térmico
bajo una produccién minima de calor metabdlico siempre que la temperatura del agua sea



menor que la temperatura normal de la piel, es decir, 33°C (Newburgh, 1949). La tasa de
conduccion del calor de un cuerpo inmerso es tan rapida que e balance térmico de un cuerpo
en descanso en el agua solo se puede obtener si la temperatura del agua es aproximadamente
34°C (Beckman, 1963). La sobrevivencia de una persona sumergida en aguas con una
temperatura mayor a 34 o 35°C depende de su capacidad para resistir un incremento de la
temperatura interna, y representa un verdadero riesgo de lesion en caso de exposicion
prolongada. El agua con temperaturas entre 26 y 30 °C es adecuada para la mayoria de
nadadores durante periodos prolongados de gjercicio fisico moderado (Ministry of National
Health and Welfare, Canad4, 1992). El grado de peligro varia segiin la temperatura del agua,
tiempo de inmersién y tasa de metabolismo del bafiista

Se han reportado muertes en aguas extremadamente calientes (aproximadamente
43,3°C) en un balneario natural. Las aguas de alta temperatura pueden causar somnolencia, 1o
gue a su vez puede producir ahogamiento. Asimismo, los incrementos en las temperaturas
corporales pueden producir golpes de calor y muerte.

3.3 Aguasdebajatemperatura (frias)

Keatinge (1979) ha indicado que la temperatura del agua y no los ahogamientos es la
principal causa de muerte luego de los accidentes en mar abierto. Posteriormente, esta idea fue
respaldada por un estudio que demostraba que la mayoria de personas perdidas en € mar eran
buenos o muy buenos nadadores, y por lo tanto, la incapacidad de nadar no fue un factor de
consideracién en su muerte (Home Office, 1977). Cuando la temperatura corporal desciende,
se produce primero una confusion y luego una pérdida de conciencia ya que generamente, la
cabeza se encuentra debgjo del agua y € ahogamiento es la causa inmediata de muerte. El
ahogamiento se evita con un chaeco salvavidas que permita mantener la cabeza fuera del
agua, pero solo por un periodo breve ya que a poco tiempo la persona muere a causa de paro
cardiaco por hipotermia. Sin embargo, esto puede evitarse. La tasa de enfriamiento corporal se
puede reducir e incluso detener completamente de diversas maneras. El uso de prendas
adecuadas asi como de chaleco salvavidas puede prolongar en gran medida la supervivencia en
aguas frias; flotar y permanecer quieto en vez de gercitarse también ayuda a sobrevivir bajo
estas condiciones. No obstante, los nifios, especialmente varones, se enfrian rapidamente en
cualquier tipo de agua (excepto la calida) ya que tienen menos grasa que los adultos.

La natacion en aguas muy frias (aproximadamente 0 °C) resulta dificil y generalmente,
los buenos nadadores se ahogan s intentan nadar sin chaleco salvavidas, aun en el caso de
distancias cortas. Un estudio minucioso de los casos de ahogamientos reportados realizado por
Press (1969) mostré que 299 de 874 casos (34 por ciento) ocurrieron en aguas muy frias
(menos de 20 °C), lo cua confirma gran parte de lo mencionado con respecto a la
sobrevivencia en aguas frias. Ademas, un porcentaje mucho mayor era considerado buenos
nadadores.

Los gercicios en e agua incrementan la pérdida de calor corporal y por lo tanto,
reducen el tiempo de sobrevivencia. Esto se reflgja en los frecuentes reportes de ahogamiento
de nadadores expertos que trataron de llegar a la orilla luego de hundirse; mientras los que
permanecieron en el agua cerca de la embarcacion perdida sobrevivieron hasta ser rescatados.

Las caracteristicas térmicas de las aguas usadas para bafio y natacion no deben
incrementar o disminuir considerablemente la temperatura corporal de los bafistas y
nadadores (Ministry of Nationa Hedth and Welfare, Canadg, 1992). En Canada, se ha
reportado que la temperatura natural del agua es un factor importante para controlar las
caracteristicas y alcance de las actividades recreativas, especiamente en los meses de verano.
Varios nifios se han ahogado inexplicablemente durante los fines de semana en invierno



cuando, motivados por un buen clima, navegaban en aguas frias a bordo de pequefias
embarcaciones. Generamente, los nifios creen que el hecho de haber tomado clases de
natacion en una piscina les permite nadar hasta una orilla cercana. En la préctica, se dan
cuenta que no pueden nadar ni siquiera unas cuantas yardas cuando la temperatura del agua es
muy baja. EI mensgje es muy simple: cuando € agua esta fria, las personas que naveguen en
embarcaciones peguefias, especialmente nifios y jovenes, deben usar siempre chalecos
salvavidas u otro objeto flotante (Keatinge. 1979). Esta es una recomendacion que los
responsables de las zonas costeras pueden hacer extensiva a publico a través de carteles,
volantes, etc. en todas las areas recreativas, sobre todo areas de veraneo.

El consumo de alcohol, incluso en minimas cantidades, puede causar hipoglicemias se
ingiere sin alimentos y luego de haber realizado gercicios durante una o dos horas.
En ambientes frios, esto causa no sdlo confusiéon y desorientacion, sino también una rapida
disminucion en la temperatura corporal. A menos que se ingiera suficiente alimento, las
pequefias cantidades de alcohol resultan sumamente peligrosas s se nada distancias largas, a
igual que s se hace esta actividad después de remar o realizar otros deportes agotadores y
prolongados. Se desconoce € nimero de muertes por este motivo, pero existen razones para
creer que es considerable (Keatinge, 1979) y un estimado reciente del Reino Unido fue de 25-
50 por ciento (Rouse, 1991).

El tratamiento inmediato es la accion més importante para revivir a las victimas de
hipotermia por inmersion. EI método més efectivo consiste en un bafio caliente (no més
caliente de lo que la mano puedaresistir). Si € bafio caliente no esta facilmente disponible, no
pierda tiempo en buscar uno. No aplique un masgje cardiaco a menos que € corazén de la
victima se haya detenido completamente. En casos de paro cardiaco o cese de respiracion en
una persona ahogada, se debe extragr e agua del estomago y aplicar inmediatamente un
masaje cardiaco externo y respiracion artificial. Las personas que han ingerido agua deben
trasladarse a un hospital en caso se presenten complicaciones pulmonares; sin embargo, para
casos de hipotermia y ahogamientos, el tratamiento inmediato es determinante para el
resultado (Keatinge, 1979).

Las personas que practican deportes acuéticos de invierno tales como patingje sobre
hielo y pesca deben evitar lainmersion total del cuerpo. Lainmersion accidental en aguas con
temperaturas heladas o casi heladas es peligrosa, ya que e tiempo promedio de inmersion letal
es menor a 30 minutos para nifios y para la mayoria de adultos (Molnar, 1946; NAS, 1973).
L as tasas de enfriamiento del cuerpo y laincidencia de sobrevivencia en agua fria varian segun
cada persona. La variabilidad se debe a tamafio del cuerpo, contenido de grasa, aclimatacion
previa y condicion fisica general. La proporcion de masa corporal con relacion a &rea
superficia es mayor en individuos de mayor tamafio y peso, y sus temperaturas cambian con
mayor lentitud que en nifios pequefios (Kreider, 1964).
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