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Radiacao solar, qgueimaduras e dor: o que esta por tras desse processo?
Flavia Viana Santa-Cecilia *

A Terra é constantemente irradiada por fétons provenientes do sol. A luz
infravermelha (780-5000nm), luz visivel (400-780nm) e a luz ultravioleta (UV) (290-400nm)
constituem parte destes fétons. Aproximadamente 5% da energia radiante do sol sdo
emitidas na faixa de UV e divididas em trés categorias, que dependem do seu comprimento
de onda: UVC (200-280nm), UVB (280-320nm) e UVA (320-400nm).

A radiagdo UV (UVR) é um potente agente mutagénico e, segundo
evidéncias epidemioldgicas, é a principal causa de céncer de pele em humanos por ser o
o6rgao mais acessivel a luz solar, sofrendo diretamente os efeitos deletérios de UVR. A
radiacdo UVC é extremamente prejudicial para a pele, porém é impedida de atravessar a
atmosfera, pois &, em grande parte, absorvida pela camada de ozo6nio. Por outro lado, as
radiagdes UVA e UVB atingem a superficie da terra e penetram na pele, causando uma
grande variedade de efeitos adversos. A UVB constitui apenas cerca de 4-5% da radiacdo UV
e age principalmente na epiderme da pele. Além disso, é considerada o componente mais
ativo da radiagao solar, podendo induzir queimaduras solares, inflamacao, danos ao DNA,
estresse oxidativo, produgcdo de radicais livres, imunossupressao, fotoenvelhecimento e
cancer de pele. ]Ja a radiagdo UVA penetra nas camadas mais profundas da derme, contudo,
necessita de 1000 vezes a dose necessaria de UVB para provocar lesdes cutaneas.

A principal resposta aguda da pele apds a exposicdo a radiagdo solar é
conhecida como eritema, caracterizado pela coloragdo avermelhada da pele, resultado da
vasodilatacdo capilar, sendo um sinal tipico de processos inflamatodrios. Além disso, é comum
se observar que a radiacdo UV frequentemente provoca sensibilizacdo alterada da area
lesada, induzindo fragilidade e reducdao do limiar para estimulos aplicados produzirem dor.
Sabe-se que a dor provocada € proporcional a duragdo e intensidade da exposicdao, sendo
que sua intensificacdo ocorre quando a radiacdo UV incidente excede a capacidade de
protecdo da melanina da pele. As concentragdes deste pigmento variam bastante entre as
pessoas, sendo que, em geral, aquelas de pele escura possuem maior quantidade de
melanina do que aquelas de pele mais clara e, consequentemente, a incidéncia de
queimaduras solares sdo menores naqueles individuos.

Normalmente, apds a exposicdo ao sol, a pele se torna avermelhada entre
2 a 6 horas e a dor se manifesta de 24 a 48 horas apods a irradiacdo excessiva. Dentre os
sintomas mais comuns de queimaduras solares, além da dor, estdo fraqueza, edema,
coceira, descamacgdo da pele, nadusea, febre e sensacdao de aquecimento na area afetada. Em
casos mais severos, pode ocorrer a formagao de bolhas doloridas, a ponto de debilitar a
pessoa e requerer cuidados hospitalares.

Nos Ultimos anos, o excesso de exposicdo da pele a radiacdo UV,
especialmente UVB, tem emergido como diferentes modelos para avaliagdo da dor
inflamatdria, tanto em animais como em humanos, sendo caracterizados pela ocorréncia de
eritema e marcante hiperalgesia térmica e mecanica, com um pico entre 24 a 48 horas apds
a irradiagdo. Estes modelos tém proporcionado uma melhor compreensdo dos mecanismos
fundamentais de processos envolvidos na dor e também no desenvolvimento e avaliacdo de
tratamentos eficazes para queimaduras solares e outras condigGes inflamatdrias da pele.

Existem fortes evidéncias que, apds queimaduras provocadas por UVB, os
nociceptores aferentes primarios ndo desenvolvem atividade espontdnea. Entretanto, fibras
C insensiveis ao calor apresentam uma resposta aumentada a estimulos mecanicos
supralimiares e fibras C sensiveis ao calor desenvolvem um aumento na resposta ao calor
nocivo, sugerindo que a dor provocada por queimaduras solares é induzida por mediadores
que agem perifericamente.
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Trabalhos recentemente desenvolvidos demonstram que UVB provoca
deficiéncias na imunidade celular, resultando em alteragGes no perfil de citocinas proé-
inflamatdrias e antiinflamatérias e aumento na producdo de espécies reativas de oxigénio
(EROs), podendo causar danos diretamente ao DNA celular. A resposta inflamatdria apds a
irradiacdo UVB na pele é iniciada por acdo dos queratindcitos presentes na epiderme, que
liberam citocinas pré-inflamatorias incluindo IL-1b, IL-6, IL-8 e quimiocinas (CCL2, CXCL1 e
CXCL8), bem como citocinas antiinflamatoérias (IL-10, IL-13). Apesar de UVB afetar
predominantemente a epiderme, estudos indicam que uma pequena proporcao (15%)
penetra na derme, onde os mastocitos estdo localizados, sugerindo um importante papel
destes tipos celulares no processo inflamatério induzido por UVB, através da inducdo de
citocinas envolvidas no recrutamento de neutrdfilos.

Em um trabalho publicado no Uultimo més no periddico Science
Translational Medicine, cientistas descobriram qual é a molécula que esta relacionada a dor
provocada por queimaduras solares. O estudo recrutou voluntarios que expuseram partes de
suas peles a radiacdo UVB, criando uma pequena area de queimadura. No apice da dor, 48
horas apds o tratamento, os pesquisadores fizeram pequenas bidpsias da pele afetada e
pesquisaram centenas de moléculas relacionadas a dor no tecido, sendo detectados niveis
elevados da expressdo da quimiocina CXCL5. Esses resultados mostraram um papel até
entdo desconhecido para essa quimiocina, sugerindo que ela seja Iresponsavel pela
guantidade significativa da dor em queimaduras solares, através do recrutamento de células
inflamatdrias como macroéfagos e neutrofilos, ativagdo do fator nuclear kappa beta (NF-kB) e
subseqliente aumento na expressdo de multiplos mediadores pro-inflamatoérios. Mais
amplamente, esse mediador periférico pode ser importante na variagdo de diferentes estados
de dor e ndo somente as provocadas por queimaduras, como, também, em processos de dor
inflamatdria (por exemplo, na artrite e cistite).

Além dessas descobertas, modelos humanos de radiacdo UV estdo cada
vez mais sendo utilizados para investigar possiveis agentes analgésicos. Foi demonstrado
que drogas antiinflamatdrias ndo-esteroidais tépicas e sistémicas (AINES), bem como
opidides, podem reduzir a hiperalgesia causada pela UVR. Mudangas na sensibilidade
mecanica sdo predominantemente localizadas de maneira restrita a area de lesdo, sugerindo
fortemente um mecanismo periférico para a alodinia mecanica neste modelo. Esses achados
apontam para o uso potencial de modelos de inflamagdo por radiacdo UV na avaliacdo de
mecanismos periféricos da dor inflamatdria e perifericamente de drogas de acdo analgésica,
abrindo novos caminhos para o tratamento da dor.
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