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RESUMO

Introducdo: A radiacdo ultravioleta (UV) ¢ um dos principais fatores extrinsecos envolvidos no
fotoenvelhecimento e no desenvolvimento de alteragdes histoldgicas cutaneas. A exposi¢ao cronica a
radiagdo UVA e UVB est4 associada a danos diretos ao DNA, estresse oxidativo, degradag¢do de
colageno e elastina, além de imunossupressao local, processos que favorecem o surgimento de lesdes
pré-cancerigenas e cancer de pele. Objetivos: Revisar criticamente as principais alteragdes histologicas
induzidas pela radiagdo ultravioleta na pele humana, considerando diferencas entre fototipos cutdneos
e a relacdo com o fotoenvelhecimento. Metodologia: Trata-se de uma mini revisdo de literatura
realizada nas bases de dados PubMed, SciELO e Scopus, utilizando os descritores 'radiacao
ultravioleta', 'foto envelhecimento', 'pele humana', 'alteracdes histoldgicas' e 'fototipos cutineos'.
Foram incluidos artigos publicados entre 2020 e 2025, de carater experimental ou revisional. Foram
excluidos trabalhos duplicados, ndo relacionados diretamente ao tema ou anteriores ao periodo
delimitado.

Palavras-chave: Radia¢dao Ultravioleta. Fotoenvelhecimento. Cancer de Pele. Estresse Oxidativo.
Fotoprotecao.

ABSTRACT

Introduction: Ultraviolet (UV) radiation is one of the main extrinsic factors involved in photoaging
and the development of histological skin changes. Chronic exposure to UVA and UVB radiation is
associated with direct DNA damage, oxidative stress, collagen and elastin degradation, and local
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immunosuppression, processes that favor the development of precancerous lesions and skin cancer.
Objectives: To critically review the main histological changes induced by ultraviolet radiation in
human skin, considering differences between skin phototypes and their relationship with photoaging.
Methodology: This is a mini-literature review conducted in the PubMed, SciELO, and Scopus
databases, using the descriptors 'ultraviolet radiation,' 'photoaging,' 'human skin," 'histological changes,'
and 'skin phototypes.' Articles published between 2020 and 2025, of an experimental or reviewal
nature, were included. Duplicate studies, those not directly related to the topic, or those published
before the defined period were excluded.

Keywords: Ultraviolet Radiation. Photoaging. Skin Cancer. Oxidative Stress. Photoprotection.

RESUMEN

Introduccion: La radiacion ultravioleta (UV) es uno de los principales factores extrinsecos implicados
en el fotoenvejecimiento y el desarrollo de cambios histoldgicos en la piel. La exposicion cronica a la
radiacion UVA y UVB se asocia con dafio directo al ADN, estrés oxidativo, degradacion de colageno
y elastina, e inmunosupresion local, procesos que favorecen el desarrollo de lesiones precancerosas y
cancer de piel. Objetivos: Revisar criticamente los principales cambios histolégicos inducidos por la
radiacion ultravioleta en la piel humana, considerando las diferencias entre los fototipos de piel y su
relacion con el fotoenvejecimiento. Metodologia: Se trata de una mini-revision bibliografica realizada
en las bases de datos PubMed, SciELO y Scopus, utilizando los descriptores «radiacion ultravioletay,
«fotoenvejecimiento», «piel humanay, «cambios histoldgicos» y «fototipos de piel». Se incluyeron
articulos publicados entre 2020 y 2025, de caracter experimental o de revision. Se excluyeron los
estudios duplicados, aquellos no directamente relacionados con el tema o aquellos publicados antes
del periodo definido.

Palabras clave: Radiacion Ultravioleta. Fotoenvejecimiento. Cancer de Piel. Estrés Oxidativo.
Fotoproteccion.
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1 INTRODUCAO

A radiacao ultravioleta (UV) ¢ uma forma de radiagao eletromagnética proveniente do sol, com
comprimentos de onda entre 100 e 400 nanometros (nm). Ela ¢ subdividida em trés categorias: UVA
(320-400 nm), UVB (290-320 nm) e UVC (100-290 nm). A maior parte da radiagdo UVC ¢ absorvida
pela camada de ozdnio e ndo atinge a superficie terrestre. A exposi¢do a radiagdo UV ¢é um fator
determinante na satde da pele humana, podendo causar uma série de efeitos biologicos, desde
alteragdes celulares até o desenvolvimento de cancer cutaneo (Saha B, et al., 2024).

Esses efeitos variam conforme a intensidade, duracdo da exposi¢dao e o tipo de radiacao
envolvido. A radiagdo UVB ¢ conhecida por causar danos diretos ao DNA, resultando na formagao de
dimeros de pirimidina, que podem levar a mutagdes e, eventualmente, ao cancer de pele. Por outro
lado, a radiacdo UVA penetra mais profundamente na pele, atingindo a derme, e estd associada ao
fotoenvelhecimento e a formacao de espécies reativas de oxigénio (EROs), que podem induzir estresse
oxidativo e inflamacdo (Gromkowska-Kepka KJ, et al., 2021). Além dos danos diretos ao DNA, a
exposicao a radiacao UV também pode afetar o sistema imunolédgico da pele. A radiagdo UV induz a
imunossupressdo local, diminuindo a capacidade da pele de responder a agentes patogénicos e
aumentando o risco de desenvolvimento de lesdes malignas.

No contexto clinico, os efeitos da radiagdo UV sdo observados em diversas condi¢des
dermatologicas, incluindo queimaduras solares, fotoenvelhecimento, queratoses actinicas e canceres
de pele ndo melanoma. Essas condig¢des resultam de alteracdes histologicas e moleculares induzidas
pela radiacdo UV, que afetam tanto a epiderme quanto a derme (Ke Y, et al., 2021). Diante da elevada
incidéncia de doencas cutaneas relacionadas a exposicao solar, especialmente em paises tropicais como
o Brasil, torna-se fundamental compreender os mecanismos biologicos e histologicos envolvidos nos

danos provocados pela radiacdo UV.

2 ALTERACOES HISTOLOGICAS PRINCIPAIS

A radiagdo ultravioleta (UV), presente na luz solar, exerce efeitos profundos sobre a pele
humana. Inicialmente, os raios UVB (280-320 nm) concentram sua a¢do na epiderme, onde induzem
lesdes diretas ao DNA dos queratindcitos, como a formagao de dimeros de timina (Vechtomova YL, et
al., 2021).

Essas alteragdes podem levar a morte celular ou a mutagdes capazes de desencadear processos
tumorais. Ja os raios UVA (320—400 nm), por possuirem maior poder de penetracdo, atingem a derme
e promovem modificacdes na matriz de sustentacdo da pele, incluindo a degradacdo das fibras de

colageno e de elastina. Esse processo estd diretamente associado ao envelhecimento precoce,
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conhecido como fotoenvelhecimento, um dos principais impactos cronicos da radiacdo solar (De
Araujo; De Souza, 2022). Além do dano genético direto, a radiagdo UV estimula a formagao de radicais
livres, desencadeando estresse oxidativo nas células cutaneas. Esse desequilibrio redox compromete
estruturas essenciais como lipidios, proteinas ¢ DNA, resultando em alteragdes histologicas, como o
afinamento da derme, perda da elasticidade e fragiliza¢do da barreira cutdnea (Kiyoi T., 2024)

Em modelos experimentais com camundongos sem pelos, observou-se ainda espessamento da
epiderme e da derme, bem como perda da afinidade com corantes especificos para colageno,
evidenciando danos irreversiveis ao tecido (Mayangsari E, et al., 2024). Como resposta a essas
agressoes, a pele desencadeia processos inflamatdrios locais, caracterizados pela dilatagcdo dos vasos
sanguineos, infiltracao de células de defesa e liberacdo de mediadores como interleucinas (IL-1, IL-6)
e fator de necrose tumoral alfa (TNF-a)). Embora a inflama¢do aguda favoreca a renovacao celular, sua
persisténcia pode provocar degeneragdo tecidual. No cendrio brasileiro, revisdes apontam que a
exposicao solar cumulativa estd associada a maior incidéncia de cancer de pele em populagdes de pele
clara, principalmente nas regides Sul e Sudeste, onde a radiacdo UV intensa e prolongada se soma a
menor protecdo pigmentar (Vind AC, et al., 2024).

Por fim, a radiacao UV também compromete a imunidade cutanea, reduzindo a atividade das
células de Langerhans responsaveis pela defesa contra agentes agressivos e alterando a producao de
substancias imunorreguladoras. Esse quadro de imunossupressdo local favorece a persisténcia de
células danificadas e a progressio de lesdes pré-existentes, diminuindo a capacidade de
reconhecimento e eliminacdo de alteragdes celulares potencialmente malignas. Em conjunto, esses
mecanismos dano direto ao DNA, estresse oxidativo, inflamag¢do cronica e imunossupressao interagem
e se potencializam, explicando a forte associagcdo entre exposi¢cdo solar e o desenvolvimento de

doengas cutaneas, incluindo o cancer de pele (Ortner D, et al., 2024).

2.1 HIPERPLASIA EPIDERMICA E HIPERQUERATOSE

A radiacdo ultravioleta (UV), especialmente no espectro UVB, constitui um dos principais
agentes fisicos capazes de induzir respostas adaptativas na epiderme humana. Entre as alteragdes mais
comuns, destaca-se a hiperplasia epidérmica, caracterizada pela proliferagdo acelerada dos
queratinocitos em resposta ao dano ao DNA e as proteinas celulares. Esse mecanismo fisioldgico busca
restaurar a integridade da barreira cutdnea e compensar a perda celular induzida pela radiacao (Lu W,
et al., 2023). Conforme relatado por Silva, Souza e Labre (Silva, et al, 2022), a produ¢do aumentada
de novas células representa uma defesa temporaria, que confere maior espessura a epiderme e maior

resisténcia frente a exposi¢des subsequentes.
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A exposi¢do cronica ao sol favorece a hiperqueratose, caracterizada pelo espessamento da
camada coérnea como resposta adaptativa. Estudos nacionais apontam maior prevaléncia dessa
alteracdo em trabalhadores expostos a radiagdo, como agricultores e pescadores, principalmente em
face, bragos e maos (De Oliveira, 2020). Embora o acimulo de queratina atue como barreira contra a
radiagdo UV, sua persisténcia pode evoluir para alteragdes patologicas. Histologicamente, a hiperplasia
e a hiperqueratose alteram a arquitetura epidérmica, promovendo desorganizagao celular e aumentando
o risco de lesdes pré-cancerigenas, como queratose actinica, € de tumores cutaneos nao melanociticos.
A exposic¢ao prolongada ao UVB, portanto, estimula proliferacdo desordenada e eleva a probabilidade
de mutagdes genéticas relacionadas a carcinogénese cutanea (Hu et al., 2025).

Em sintese, embora inicialmente protetoras, a hiperplasia epidérmica e a hiperqueratose
apresentam carater paradoxal. Se por um lado contribuem para reduzir a penetracao da radiagdo UV e
proteger temporariamente a pele, por outro, sua manutencdo cronica estd diretamente associada ao
fotoenvelhecimento precoce e ao desenvolvimento de doengas cutaneas graves. Nesse sentido, como
ressaltam, tais adaptagdes revelam a capacidade da pele de responder ao estresse ambiental, mas
também evidenciam a importancia da fotoprotecdo continua como estratégia essencial para evitar a

progressao para condi¢des irreversiveis (Wang T, et al., 2020).

2.2 INFLAMACAO E NECROSE EM RESPOSTA A DOSE E TEMPO DE IRRADIACAO

Aradiacdo ultravioleta (UV) desencadeia respostas inflamatdrias na pele, cuja intensidade varia
conforme a dose e a duragdo da exposicdo. Em niveis moderados, manifesta-se como eritema solar,
caracterizado por vermelhidao e calor local (Salminen et al., 2022). Ja exposi¢des prolongadas podem
causar necrose celular, desorganizacao tecidual e alteracdes imunologicas. A radiagdo UV modula
citocinas e linfocitos T, favorecendo o escape de células anormais do sistema imune e aumentando o
risco de infecgdes e cancer de pele (Lopes et al., 2022).

A necrose celular induzida pela radiacdo UV resulta da formacao de espécies reativas de
oxigénio (EROs), que causam danos ao DNA celular, levando a morte celular programada ou apoptose.
Estudos indicam que a eficiéncia dos mecanismos de reparo do DNA pode variar entre os individuos,
influenciando a suscetibilidade aos danos causados pela radiacdo UV e, consequentemente, o risco de
desenvolvimento de cancer de pele. Além disso, a radiagdo UV pode alterar o microambiente tumoral,
promovendo processos inflamatorios, angiogénese e evasao da resposta imune, fatores que contribuem
para o desenvolvimento de neoplasias cutaneas (Papaccio F, et al., 2022).

A resposta inflamatoria induzida pela radiagio UV estd intimamente ligada ao

fotoenvelhecimento, processo cumulativo mais frequente em idosos e em regides de alta incidéncia
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solar (Lee et al., 2021). Esse fenomeno envolve a geracdo de EROs, que degradam coldgeno e fibras
elasticas, comprometendo a integridade cutdnea. A exposi¢ao prolongada promove ainda altera¢des
estruturais na epiderme, na juncdo dermoepidérmica e na derme, como espessamento da camada
cornea, desorganizacdo da matriz extracelular e aumento da permeabilidade vascular, fatores que

favorecem lesdes pré-cancerigenas e cancer de pele (Peres; Miot, 2020).

2.3 DEGRADACAO DE COLAGENO E ELASTOSE ACTINICA

A exposi¢ao cronica a radiagdo ultravioleta (UV) ¢ um dos principais fatores ambientais
responsaveis pela degradagdo das fibras de colageno e pelo desenvolvimento da elastose actinica na
pele humana. Essas altera¢des estruturais sdo caracteristicas do fotoenvelhecimento, processo que
resulta em perda da firmeza, elasticidade e integridade da pele (Liu H, et al., 2024). Estudos
histologicos revelam que a radiagdo UV induz a expressdo de metaloproteinases da matriz (MMPs),
como MMP-1, que clivam as fibras de colageno, e MMP-3, que amplifica a degradagdo do colageno
existente. Além disso, a radiacdio UV reduz a sintese de novo colageno, contribuindo para o
enfraquecimento da matriz extracelular (MARTIN, et al, 2023).

A elastose actinica € caracterizada pelo acimulo anormal de elastina na derme, substituindo as
fibras de coldgeno danificadas. Esse material elastico apresenta aspecto espesso e emaranhado, com
funcionalidade prejudicada, comprometendo a elasticidade da pele. A formagdo de elastose estd
associada a exposicdo prolongada a radia¢do UV, que induz a produgdo de espécies reativas de
oxigénio (EROs), levando a formagao de radicais livres que danificam as fibras elasticas e coldgenas
(Md Jaffri J., 2023).

O processo de degradacao do coldgeno e a formacao da elastose actinica sao mais intensos em
individuos de pele clara, devido a menor quantidade de melanina e, consequentemente, maior
suscetibilidade aos danos da radiacdo UV. A idade avangada e o histérico de exposi¢do solar sem
protecao também aumentam o risco dessas alteracdes, frequentemente observadas em regides expostas,
como face, pescogo e dorso das maos (Shi S, et al., 2024). A prevencao envolve fotoprotecdo continua,
com uso regular de filtros solares de amplo espectro, roupas adequadas e redugdo da exposi¢do em
horarios de pico. Antioxidantes topicos, como vitaminas C e E, também auxiliam na neutralizac¢ao de
radicais livres, preservando a matriz extracelular e retardando o fotoenvelhecimento (Lyons AB, et al.,

2024).
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2.4 ESTRESSE OXIDATIVO E LESAO TECIDUAL

A radiagdo ultravioleta (UV) estimula a produgdo de espécies reativas de oxigénio (EROs),
promovendo estresse oxidativo que danifica lipidios, proteinas e DNA, levando a inflamagao, apoptose
e necrose de queratinocitos e fibroblastos (Shih et al., 2020). Esse processo compromete a sintese de
colageno e elastina, ativa metaloproteinases da matriz e acelera o fotoenvelhecimento. Como
consequéncia, a exposi¢ao cronica ao sol reduz a capacidade regenerativa da pele e aumenta o risco de
lesdes pré-malignas.

Além dos efeitos estruturais, o estresse oxidativo afeta a microcirculagdo cutanea, promovendo
vasodilatagdo, aumento da permeabilidade vascular e infiltragdo de células inflamatorias. Segundo
Oliveira e Andrade (Oliveira, et al, 2020), essas alteracdes contribuem para edema e exacerbagdo de
processos inflamatorios, amplificando a necrose e a degeneracdo tecidual. O dano cumulativo da
exposicao solar ndo apenas compromete a integridade fisica da pele, mas também interfere na funcao
imunoldgica local, tornando o tecido mais vulneravel a infecgdes e transformagdes malignas (Guan
LL, etal, 2021).

A prevencdo do estresse oxidativo na pele envolve estratégias de fotoprotecdo e uso de
antioxidantes topicos ou orais, que neutralizam radicais livres e reduzem os danos celulares. Estudos
indicam que compostos como vitamina C, vitamina E e polifen6is apresentam efeito protetor
significativo contra a peroxidagdo lipidica e a degradagdao de colageno, retardando o processo de

fotoenvelhecimento e minimizando alteragdes histoldgicas induzidas pelo UV (Barbosa, et al., 2021).

2.5 VARIACAO COM TIPO DE PELE

A resposta cutdnea a radiacdo ultravioleta (UV) depende do fototipo, determinado pela
quantidade de melanina. Individuos de pele clara, com menor protecdo pigmentar, apresentam maior
suscetibilidade a eritema, inflamag¢ao e necrose celular. A melanina atua como filtro natural,
absorvendo parte da radiagdo UV e protegendo o DNA, o que reduz a ocorréncia de lesdes pré-
malignas em peles mais escuras (Silva; souza, 2022; Gegotek et al., 2022). No entanto, essa prote¢ao
ndo ¢ absoluta: mesmo fototipos altos podem desenvolver alteragdes histoldgicas, como hiperplasia
epidérmica e elastose actinica, quando expostos de forma cronica. Assim, o acimulo de radiacdo UV
ao longo dos anos promove degeneragdao dérmica e epidérmica em todos os fototipos, embora a
gravidade do dano seja inversamente proporcional a quantidade de melanina (Passeron et al., 2021).

ediante isso, a distribui¢cdo da melanina na pele influencia a resposta inflamatoria. Estudos
brasileiros demonstram que individuos de pele clara apresentam inflamacdo mais intensa e maior

sensibilidade a formagdo de eritema, enquanto individuos de pele mais escura apresentam respostas
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mais moderadas, mas nem sempre menos graves mostram que, apesar da menor suscetibilidade inicial,
a exposicao cronica sem protecdo em fototipos escuros também pode resultar em dano tecidual
cumulativo, aumento do estresse oxidativo e predisposi¢ao a alteragdes estruturais, como a degradagao
de colageno (Babosa, et al, 2021).

Por fim, a variagdo com tipo de pele também impacta a fotoprotecdo e estratégias preventivas.
Individuos de pele clara devem adotar medidas rigorosas, como o uso de filtros solares de amplo
espectro, roupas de protecdo e horarios estratégicos de exposicao solar, enquanto individuos de pele
mais escura, embora menos suscetiveis, ndo estdo totalmente protegidos e devem manter cuidados
preventivos continuos. Silva ressalta que politicas educativas e conscientizagdo sobre os riscos da
radiagdo UV sdo essenciais para todos os fototipos, considerando o efeito cumulativo do sol sobre a

pele (Silva, Miot, 2024).

2.6 ALTERACOES SUBCELULARES E IMUNOSSUPRESSAO

A radiagdo ultravioleta (UV) ndo afeta apenas a arquitetura macroscopica da pele, mas também
provoca alteragdes significativas em nivel subcelular, afetando organelas, ntcleo e vias de sinalizacao
celular. Estudos brasileiros indicam que o UV induz danos diretos ao DNA, provocando a formacao
de dimeros de timina e alteragdes nas pontes de hidrogénio, comprometendo a integridade genomica
das células da epiderme. Essas modificacdes podem resultar em apoptose ou, quando os mecanismos
de reparo falham, em mutagdes que favorecem a carcinogénese cutnea (Agrez M, et al, 2023).

Entretanto, a radiagdo UV também provoca disfun¢do mitocondrial, aumentando a produgdo
de espécies reativas de oxigénio (EROs) e reduzindo a capacidade antioxidante celular. Essas
alteragdes comprometem o metabolismo energético, a sintese de proteinas estruturais € a regeneragao
tecidual, acelerando o fotoenvelhecimento e favorecendo a morte celular programada (Tsuchida et al.,
2023). Outro efeito critico € a imunossupressao local e sistémica, marcada pela redugdo da atividade
de células de Langerhans, linfocitos T e outros mediadores da imunidade cutanea, o que permite a
persisténcia de células danificadas e eleva o risco de lesdes malignas. Esse fenomeno, mais evidente
em exposi¢des cronicas, aumenta a vulnerabilidade da pele a infecgdes, cancer e outras patologias
associadas a queda da resposta imune (Yardman-Frank et Al., 2021; Silva; Miot, 2020).

Além dos efeitos diretos sobre organelas e imunidade, a radiagdo UV provoca alteracdes na
sinalizagdo celular, ativando vias inflamatdrias e apoptdticas que amplificam os danos teciduais.
Estudos indicam que a combinacao de estresse oxidativo, degradacdo do DNA e imunossupressao cria
um ambiente propicio para alteracdes histoldgicas cronicas, incluindo hiperplasia, elastose actinica e

desorganizacdo da matriz extracelular (Cai CS, et al, 2023). Esses mecanismos subcelulares

~
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evidenciam a complexidade da resposta cutinea a radiagdo UV e reforcam a importincia da

fotoprotecao e do uso de antioxidantes como medidas preventivas essenciais.

3 COMPARATIVO: EXPOSICOES AGUDAS VERSUS CRONICAS

A radiacdo ultravioleta (UV) provoca efeitos distintos na pele dependendo da duracdo e
frequéncia da exposicdo. Exposicdes agudas, caracterizadas por episodios curtos de intensidade
elevada, como queimaduras solares, desencadeiam respostas imediatas, incluindo eritema, edema e
dor. Silva e Souza (Silva & Souza, 2022) destacam que essas alteragdes sdo primariamente
inflamatorias, com ativagdo rapida de mediadores quimicos e recrutamento de células imunolédgicas
para reparar os danos teciduais. Apesar de temporarias, exposigoes repetidas podem somar efeitos
cumulativos, aumentando a probabilidade de alteragdes histologicas permanentes. A radiacdo
ultravioleta provoca efeitos distintos na pele dependendo da duragao e frequéncia da exposigao.

Tabela 1 resume as diferencas entre exposi¢des agudas e cronicas, acompanhadas das

referéncias utilizadas.

Tabela 1
s - A REFERENCIAS
ASPECTO EXPOSICAO AGUDA EXPOSICAO CRONICA RECENTES
Duracio Curta, intensa, episodica (ex.: Lonea. repetitivi. meses ou anos Shih et al., 2020; Wong
¢ queimadura solar) g3, Tep ? & Chew, 2021

Principais efeitos Eritema, edema, dor, necrose Hiperplasia epidérmica, degradagdo de Ansary et al., 2021; Liu et

focal colageno, elastose actinica al., 2024
Mecanismos Inflamagao aguda, liberacdo Estresse oxidativo cumulativo, Salminen et al., 2022; Cai
predominantes de citocinas reorganizagdo da matriz extracelular etal., 2023

Geralmente reversivel apds
alguns dias

Yeh & Schwartz, 2022;

Reversibilidade Shin et al., 2023

Alteragdes progressivas e irreversiveis

Risco oncolégico  Baixo em exposicdes isoladas Alto risco de lesdes pré-cancerigenas e Ortner et al., 2024;
g POsI¢ cancer de pele Kumar et al., 2024
Tsai & Chien, 2022; Vind

Exemplo clinico Queimadura solar em jovens Rugas profundas, carcinoma basocelular etal. 2024

Fonte: Autores.

Em contraste, a exposi¢ao cronica envolve radiacdo continua ou frequente ao longo de meses
e anos, promovendo alteragdes estruturais e funcionais profundas na pele. A exposi¢do cronica induz
hiperplasia epidérmica, degradacdo de colageno, elastose actinica e imunossupressdo local,
caracteristicas tipicas do fotoenvelhecimento. Essas modificagdes sdo progressivas e cumulativas,
tornando a pele mais suscetivel a lesdes pré-cancerigenas e a cancer de pele ndo melanocitico (Wong
Qya, et al, 2021). Do ponto de vista histoldgico, as diferencgas entre exposigdes agudas e cronicas
também sdo evidentes. Enquanto exposi¢des agudas produzem necrose focal e inflamacao temporaria,

a exposicao cronica leva a reorganizagdo permanente da matriz extracelular, diminui¢do da densidade

~
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de fibroblastos e alteragdes na microcirculagdo cutanea. Oliveira e Andrade reforcam que a radiacao
acumulada ao longo do tempo favorece a degradagao de fibras de colageno e elastina, com consequente
perda de elasticidade e firmeza da pele (Oliveira & Andrade, 2020).

Por sua vez, a resposta do sistema imunologico varia bastante dependendo do tipo de exposigao
ao sol. Quando a exposicao € rapida e de curta duracdo, ela causa uma queda temporaria na imunidade.
Ja a exposi¢ao continua e prolongada leva a uma supressao imunoldgica mais duradoura, o que pode
facilitar o crescimento de células alteradas e aumentar o risco de cancer de pele. Barbosa e colegas
destacam que essas mudangas que ficam por mais tempo, se nao forem evitadas, podem evoluir para
lesdes irreversiveis e prejudicar a fungao da pele. Por isso, as medidas de prote¢do solar devem levar
em conta ndo s6 a intensidade da radiagcdo, mas também com que frequéncia e por quanto tempo

estamos expostos ao sol (Barbosa, et al, 2021).

4 IMPLICACOES CLINICAS E POSSIVEIS INTERVENCOES

A exposi¢do a radiagdo ultravioleta (UV) gera implicagdes clinicas que variam de efeitos
transitorios, como eritema e edema, a condi¢des cronicas, como fotoenvelhecimento e cancer de pele.
O dano celular depende da intensidade e da duracao da exposi¢ao, envolvendo inflamacao, necrose,
degradacao de colageno e elastose actinica. Além do impacto estético, essas alteracdes comprometem
a barreira cutanea, favorecendo infec¢des e lesdes pré-malignas (Yeh et al., 2022; Silva; Souza, 2022).
A fotoprote¢do ¢ a medida clinica mais eficaz, incluindo o uso regular de filtros solares de amplo
espectro, roupas adequadas, chapéus e 6culos. Estudos brasileiros destacam que a reaplicagdo do
protetor a cada duas horas ¢ fundamental para reduzir os efeitos cumulativos da radiagdo solar (Tsai et
al., 2022).

Nesse contexto, politicas de educacdo em satde para conscientizagdo sobre os riscos do sol
contribuem para a prevencdo de danos a longo prazo. Outra abordagem clinica envolve o uso de
antioxidantes topicos e orais, que neutralizam radicais livres e reduzem o estresse oxidativo induzido
pela radiagao UV. Peres e Miot destacam que a combinacao de vitamina C, vitamina E e polifenois
atua na prote¢do do DNA celular, na preservacao do coldgeno e na redugdo da inflamacao, retardando
o processo de fotoenvelhecimento e diminuindo o risco de lesdes cutaneas graves. Em pacientes com
histérico de exposicao cronica, o acompanhamento dermatologico regular € indicado para monitorar
alteragdes precoces e prevenir complicagdes malignas (Kumar V, et al, 2024).

Finalmente, intervengdes clinicas também incluem tratamentos regenerativos, como o uso de
retindides e terapias topicas com fatores de crescimento, que estimulam a regeneracdo da epiderme e

da derme. Oliveira e Andrade que essas abordagens podem melhorar a textura e a elasticidade da pele,

~
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reduzir a aparéncia de rugas e lesdes actinicas, € promover a recuperacgao parcial da matriz extracelular
danificada. No entanto, a eficacia dessas intervencdes depende da adesdo a medidas preventivas
continuas, destacando a importancia da combinagdo de protecdo solar, antioxidantes e cuidados

dermatoldgicos especializados (Shin SH, et al, 2023).

5 CONSIDERACOES FINAIS

A radiagdo ultravioleta (UV) provoca alteragdes complexas na pele, incluindo hiperplasia
epidérmica, inflamacao, estresse oxidativo, degradacdo de colageno e imunossupressao, cujos efeitos
cumulativos contribuem para o fotoenvelhecimento e o aumento do risco de cancer cutaneo.
Exposicdes agudas causam danos temporarios, como eritema e edema, enquanto exposi¢des cronicas
promovem alteragdes permanentes na matriz extracelular e reducao da densidade de fibroblastos,
comprometendo a fun¢do cutidnea de forma sustentada. Assim, a adocdo continua de estratégias
preventivas, como fotoprote¢do, uso de antioxidantes e acompanhamento dermatologico, associadas a
terapias regenerativas quando necessario, mostra-se essencial para preservar a integridade, a
elasticidade e a imunidade da pele, indicando a necessidade de pesquisas futuras voltadas ao

aprimoramento de medidas preventivas e terapéuticas mais eficazes.
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