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RESUMEN

as fotodermatosis son un grupo de desórdenes cutáneos causados o agravados por la radia-
ción ultravioleta o la luz visible. Se dividen en cuatro grupos: I, fotodermatosis mediadas 

inmunológicamente (anteriormente llamadas idiopáticas); II, fotosensibilidad inducida por drogas 
y químicos; III, desórdenes de la reparación de excisión de nucleótidos del ADN y, IV, dermatosis 
fotoagravadas. Para llegar al diagnóstico correcto de estas enfermedades es necesario realizar un en-
foque clínico adecuado, que esté apoyado en un interrogatorio y examen físico completos, además de 
exámenes especializados como la fotoprueba y fotoparche. En esta revisión se hace una recopilación 
de los aspectos epidemiológicos, clínicos, de diagnóstico y tratamiento de las fotodermatosis media-
das inmunológicamente, con mayor énfasis en la terapia de desensibilización con luz ultravioleta 
(PUVA, UVA, UVB), la cual ha mostrado resultados positivos en estas enfermedades, prefiriéndose 
la UVB por la mayoría de los autores, a excepción de la urticaria solar, en la cual la PUVA ha 
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demostrado mejores resultados que la UVB a largo plazo. 
Para esto es fundamental determinar primero la dosis de 
eritema mínimo (DEM) y la dosis de urticaria mínima 
en el caso de la urticaria solar. La principal desventaja 
de la terapia de fotodesensibilización es que sus efectos 
son temporales y que los pacientes requieren terapia de 
mantenimiento para lograr un control duradero de la 
enfermedad, con el riesgo de los efectos carcinogénicos 
de la luz ultravioleta. Además, hasta el momento hay 
pocos estudios que evalúen la eficacia y seguridad de la 
fototerapia de desensibilización y en algunos casos las 
muestras son muy pequeñas. 
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ABSTRACT

Photodermatoses are a group of skin disorders 
caused or aggravated by ultraviolet radiation or 
visible light. They are divided in four groups: I, 
immunologically mediated photodermatoses 
(previously called idiopathic); II, drug- and chemi-
cal-induced photosensitivity; III, defective DNA 
repair disorders; and IV, photoaggravated der-
matoses. To reach the correct diagnosis of these 
pathologies is necessary to make an appropriate 
clinical approach supported by a comprehen-
sive interview and physical examination as well 
as specialized tests like photopatch and photo-
test. This review is a compilation of the epide-
miological, clinical, diagnosis and treatment of 
immunologically mediated photodermatoses, 
with greater focus on desensitization therapy 
with ultraviolet light (PUVA, UVA and UVB), which 
has shown positive results in this pathologies, 
being UVB preferred by most authors except in 

solar urticaria, in which PUVA has displayed bet-
ter results than UVB in the long term. Firstable, 
is essential to determine the minimal erythema 
dose and minimal urticarial dose for solar urti-
caria. The main disadvantages of photodesen-
sitization therapy is the short therm effects and 
requirement of maintenance therapy to reach 
lasting control of disease with the risk of carcino-
genesis of UVL. Further, there are few trials that 
study efficacy and security of desensitization 
phototherapy and some of these include small 
sample of patients corroborate this information.
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INTRODUCCIÓN 

Las fotodermatosis representan un grupo hete-
rogéneo de desórdenes cutáneos causados o 
agravados por la radiación ultravioleta (UV) y luz 
visible (1). Éstas se encuentran clasificadas en 
cuatro categorías: I, fotodermatosis mediadas 
inmunológicamente (previamente llamadas idio-
páticas); II, fotosensibilidad inducida por drogas 
y químicos; III, desórdenes de la reparación de 
excisión de nucleótidos del ADN y, IV, dermato-
sis fotoagravadas (2-4). 

Los seres humanos tenemos una serie de meca-
nismos dispuestos para evitar los efectos dañi-
nos de la radiación UV. La respuesta normal es 
determinada por el color de piel y el engrosa-
miento cutáneo, como una respuesta adaptati-
va a la luz UV. Las enfermedades fotosensibles 
ocurren cuando la piel reacciona anormalmente 
(con inflamación) a la radiación óptica, particu-
larmente a la luz UV y luz visible (5). La pato-
génesis de esto permanece sin ser dilucidada, 
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sin embargo se piensa que varios mecanismos 
inmunológicos se encuentran implicados (6-9). 
La terapia de desensibilización ha demostrado 
ser útil en el manejo de las fotodermatosis me-
diadas inmunológicamente, tanto para prevenir 
exacerbaciones como para aumentar la toleran-
cia a luz solar (2-4).

En este artículo se hace una revisión de las fo-
todermatosis mediadas inmunológicamente y 
su tratamiento con terapia de desensibilización, 
realizando para ello una búsqueda en las bases 
de datos de Pubmed, Hinari y Cochrane hasta ju-
nio del 2012, empleando palabras clave como 
terapia de desensibilización y fotodermatosis 
mediadas inmunológicamente, en artículos pu-
blicados en castellano e inglés.

ENFOQUE DEL PACIENTE 
FOTOSENSIBLE

Para realizar el enfoque diagnóstico de un pa-
ciente con una fotodermatosis debemos contar 
con una historia clínica completa, un examen 
físico que incluya exámenes de fotoprueba y 
fotoparche y otros estudios, como biopsia de 
piel y paraclínicos, en caso de ser necesarios. 

Historia clínica

La edad de inicio ofrece algunas pistas sobre el 
diagnóstico (10); por ejemplo, ciertos tipos de 
porfiria se presentan en la infancia y en la niñez, 
mientras que la dermatitis actínica crónica ocu-
rre en pacientes ancianos (11). La exposición a 
fotosensibilizantes, la morfología de las lesio-
nes, el grado de exposición solar, ocupación y 
actividades al aire libre, son puntos cruciales del 
interrogatorio. Cualquier antecedente personal 
o familiar de enfermedades autoinmunes, del 
tejido conectivo o síntomas neurológicos, tam-
bién deben considerarse (1,12-14). El intervalo 
entre la exposición solar y el desarrollo de las 
lesiones, así como la duración de los síntomas 
son también útiles para el enfoque clínico.

Examen físico

La distribución de las lesiones es usualmente 
en áreas fotoexpuestas (frente, mejillas, nuca, V 
del cuello, dorso de las manos y áreas exten-
soras de los antebrazos); típicamente las áreas 
del mentón, los pliegues nasolabiales y el área 
retroauricular son respetadas. La morfología y 
distribución de las lesiones son puntos clave 
del diagnóstico. Así, las lesiones urticarianas 
son comúnmente vistas en la urticaria solar y la 
protoporfiria eritropoyética; las lesiones papula-
res son comunes en la erupción solar polimorfa 
y el prurigo actínico, mientras que en la derma-
titis actínica crónica predominan las erupciones 
eczematosas y la liquenificación (1).  

Fotoprueba 

Es un instrumento útil en el diagnóstico de las 
fotodermatosis adquiridas idiopáticas, no ade-
cuado para la evaluación de genodermatosis, 
porfirias, o deficiencias nutricionales (1,3,5,9). 
El uso inicial del exámen de fotosensibilidad es 
establecer la presencia de un desorden foto-
sensible. Se realiza utilizando una plantilla con 
varias ventanas móviles sobre la piel no com-
prometida del paciente (espalda, abdomen, cara 
interna del antebrazo), irradiando la piel a dife-
rentes dosis de UVA, UVB o luz visible. Se deben 
descontinuar los inmunosupresores sistémicos 
dos semanas antes de la prueba, y los medica-
mentos tópicos deben ser suspendidos una a 
dos semanas antes de éste (1). 

La medición de la respuesta cutánea consis-
te en la observación inmediata de las posibles 
reacciones urticarianas (urticaria solar) y la dosis 
eritema mínimo (DEM) realizada 24 horas des-
pués. Cuando se requiere inducción de lesiones 
(lo cual usualmente se requiere en el estudio de 
las fotodermatosis mediadas inmunológicamen-
te) (5), la fotoprueba se realiza exponiendo el 
mismo sitio por tres a cuatro días seguidos. Las 
lesiones usualmente se desarrollan en 24 horas, 
pudiéndose hacer una evaluación de la morfolo-
gía o biopsia de las lesiones (1). 
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Fotoparche
Se realiza principalmente cuando se sospecha 
una dermatitis fotoalérgica de contacto; aunque 
también desempeña un rol importante en el es-
tudio de la dermatitis actínica crónica (1,3,5,9). 
La lista de agentes utilizados para el examen de 
fotoparche varía de acuerdo a los países donde 
se practica. Se colocan dos páneles de alergenos 
en sitios de piel no comprometida, usualmente 
en la parte superior de la espalda. El exámen se 
hace por duplicado, porque los fotoalergenos 
también pueden producir dermatitis de contac-
to. Ambos bloques deben ser removidos luego 
de 24 ó 48 horas y uno de ellos es irradiado con 
UVA de banda ancha con 5 J/cm2, mientras el 
otro se protege de la luz (16). 

Luego de 24-48 horas (en algunos casos inclu-
so luego de 72-96 horas) se observa si hay una 
reacción positiva (eritema edema o vesículas). 
Si ocurre reacción positiva en ambos lugares se 
interpreta como una dermatitis alérgica de con-
tacto; si hay reacción positiva en ambos sitios, 
pero ésta es mayor en el sitio irradiado, se está 
al frente a una dermatitis alérgica de contacto 
con una dermatitis fotoalérgica de contacto. Y si 
sólo hay reacción positiva en el sitio irradiado se 
trata de una dermatitis fotoalérgica de contacto 
aislada (16).

Laboratorio

Los exámenes que ayudan al diagnóstico de las 
fotodermatosis incluyen un cuadro hemático 
completo con diferencial (la eosinofilia es co-
mún en erupción cutánea por drogas), pruebas 
de función hepática (pueden ser anormales en 
erupción cutánea por drogas y en porfiria cutá-
nea tarda), estudio de autoanticuerpos (ANA´s, 
anti ds ADN, anti Ro etc.) para excluir enferme-
dades de tejido conectivo (1,3,5,10), y porfirinas 
plasmáticas para el estudio de porfirias cutáneas 
(17). Generalmente los cambios histológicos no 
son específicos en las fotodermatosis, sin em-
bargo la biopsia de piel es útil en el diagnóstico 
de la erupción solar polimorfa y la dermatitis ac-
tínica crónica (3).

DERMATITIS ACTÍNICA 
CRÓNICA (DAC) 

El término fue propuesto inicialmente hace 30 
años por Hawk y Magnus para unificar los con-
ceptos de reactividad persistente a la luz, reti-
culoide actínico, eczema o dermatitis fotosen-
sible (18-19). La entidad afecta principalmente a 
hombres de edad avanzada, con rangos de eda-
des que van desde los 40 hasta los 80 años y en-
tre el 10 y el 22 % de las personas afectadas son 
mujeres. La aparición en menores de 50 años es 
excepcional y generalmente se asocia al antece-
dente de dermatitis atópica. Otros factores que 
se han asociado como desencadenantes de la 
enfermedad son: trabajo o actividades al aire li-
bre, dermatitis de contacto alérgica y el virus de 
la inmunodeficiencia humana. Se ha descrito en 
todas las razas, pero se observa principalmente 
en caucásicos (18-19). Es una enfermedad que 
se nota con mayor frecuencia en regiones de cli-
mas templados, generalmente empeora en vera-
no y tras la exposición solar.

La causa exacta de la DAC es desconocida, sin 
embargo los factores ambientales juegan un pa-
pel importante. Se han propuesto varias teorías 
para dilucidar el mecanismo fisiopatológico de 
esta entidad; se cree que se debe a una reacción 
de hipersensibilidad retardada similar a la obser-
vada en la dermatitis de contacto alérgica, en 
respuesta a un antígeno cutáneo endógeno in-
ducido por la luz solar (9). Se ha propuesto que 
la estimulación antigénica continua en la DAC 
tiene el potencial de transformarse en linfoma 
cutáneo de células T; sin embargo, esto es ex-
tremadamente raro y controvertido (15,19-21).

El cuadro clínico característico es una derma-
titis crónica pruriginosa extensa con cambios 
eczematosos. Las lesiones típicas son placas 
liquenificadas y descamativas o infiltradas, par-
ticularmente en áreas fotoexpuestas (Fotografía 
1). Posteriormente hay compromiso de áreas no 
fotoexpuestas donde se observan principalmen-
te placas eczematosas o eritema confluente (5).
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En casos severos puede haber infiltración de la 
cara produciendo facies leoninas, compromiso 
palmo-plantar y pérdida de cejas y pelo, secun-
daria al rascado constante. Menos del 10 % se 
presenta con morfología pseudolinfomatosa o 
incluso con eritrodermia. Aunque la enferme-
dad puede desarrollarse sobre una base de piel 
sana, la mayoría de los pacientes presentan der-
matitis de contacto a un amplio rango de aler-
genos, principalmente a aquellos utilizados en 
medicamentos, perfumes y protectores solares. 
La enfermedad persiste por años y tiene poca 
tendencia a la resolución (18-19).

La DAC debe cumplir todos los siguientes crite-
rios:

1)	 Una erupción eczematosa persistente que 
afecta de manera preferente áreas fotoex-
puestas y con tendencia a expandirse a 
otras áreas.

2)	 En la biopsia de piel se deben observar 
cambios histopatológicos consistentes con 
eczema crónico con o sin hallazgos simila-
res a los vistos en el linfoma cutáneo.

3)	 En la fotoprueba se debe demostrar disminu-
ción en la DEM a UVA, UVB o luz visible (18).

La fotoprueba demuestra una respuesta erite-
matosa o eczematosa anormal en la piel, a una 
irradiación de banda ancha, la cual se observa 
usualmente a dosis mucho menores que las 
necesarias para producir un eritema mínimo. 
El pico de reacción se observa entre las 7 y 24 h  
postexposición. La mayoría de los pacientes 
reaccionan a longitudes de onda de UVB y UVA, 
y sólo unos pocos reaccionan al espectro de luz 
visible (18).

El principal objetivo del tratamiento en esta en-
tidad, como en las siguientes, está dirigido a la 
educación y a la foto-protección del paciente: 
se deben utilizar protectores solares que con-
tengan pantallas, mantener una adecuada hidra-
tación de la piel y en caso de exacerbaciones, 
el uso de esteroides tópicos de alta potencia o 
de moderada a baja potencia cuando hay menos 
actividad de la enfermedad. En un reporte de 
caso se encontró buena respuesta terapéutica 
con tacrolimus tópico dos veces al día (18,22).

En cuanto a la desensibilización con fototerapia, 
sólo se encuentra reportado un estudio de 1985 
que incluyó cuatro pacientes con diagnóstico 
de DAC, en los cuales se realizó tratamiento in-
trahospitalario con psoralenos más UVA (PUVA) 
durante 10 días en un régimen de dos veces a la 
semana, iniciando con dosis de 0,25 J/cm2 hasta 
alcanzar 10 J/cm2. Inmediatamente después de 
la sesión, se les aplicó betametasona a todos 
los pacientes, durante las primeras seis sesio-
nes. Los resultados mostraron aclaramiento 

Foto 1. Dermatitis actínica crónica.
Paciente masculino, 70 años, con placas 

liquenificadas en frente y V del cuello
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de las lesiones en los cuatro pacientes quienes 
continuaron en mantenimiento a 10J/cm2 dos 
veces al mes sin regresión de las mismas.

Se recomienda determinar la DEM para UVA, 
e iniciar la fototerapia con una dosis menor a 
ésta (idealmente una dosis menor o igual a 0,25 
J/cm2). Se realizan dos sesiones semanales con 
aumentos del 20 % cada semana mientras se 
desarrolla tolerancia inmunológica y se observa 
remisión de la enfermedad. La mejoría de las le-
siones se logra usualmente con 12 a 20 sesiones 
y se debe continuar con terapia de manteni-
miento cada tres a cuatro semanas (23).

En cuanto a la fototerapia con UVB de banda es-
trecha (NBUVB) el régimen recomendado es ini-
ciar con el 50 - 70 % de la DEM dos a tres veces 
por semana, realizando incrementos graduales 
del 10 -15 % por tratamiento, y en general, se 
recomienda 15 sesiones, para después pasar a 
fase de mantenimiento con luz solar (1,15,18-
20, 22,23). Otras terapias que se han utilizado 
para el manejo de estos pacientes son azatio-
prina, mofetil micofenolato y ciclosporina, con 
resultados variables.

ERUPCIÓN SOLAR
POLIMORFA (ESP)

Consiste en una erupción intermitente en áreas 
fotoexpuestas cuya prevalencia en la población 
general va del 10 al 20 %. Es dos a tres veces 
más frecuente en mujeres que en hombres. Pre-
senta mayor incidencia en individuos de fototi-
po claro, en la tercera década de la vida y es más 
frecuente en primavera y verano, probablemente 
porque hay mayor proporción de rayos UVA (24).
Clínicamente pueden encontrarse pápulas, pa-
pulo-vesículas y placas, siendo la forma más 
frecuente la papular. Aunque la morfología de 
las lesiones varía de un individuo a otro, tien-
den a ser monomorfas en un mismo paciente. 

Se caracterizan por ser simétricas, localizadas 
en áreas fotoexpuestas, particularmente parte 
dorsal de los brazos y la “V” del cuello. Estas 
se pueden mantener o cambiar entre episodios 
de exacerbación. Aparecen a los 30 minutos de 
la exposición, pero pueden hacerlo varios días 
después de la exposición al sol y mejoran en 
días a semanas, si se evita la fotoexposición, sin 
dejar cicatriz (21,24,25) (Fotografía 2). 

Foto 2. Erupción solar polimorfa.
Paciente con placas y pápulas eritematosas 

localizadas en V del cuello. 
Foto, cortesía de la Dra. Luz Marina Gómez.

Se ha propuesto que la erupción solar polimorfa 
corresponde a una reacción de hipersensibilidad 
retardada a un antígeno endógeno fotoinduci-
do, el cual aún permanece desconocido (26). En 
pacientes con erupción solar polimorfa, la luz 
UVA, es más efectiva en producir esta reacción, 
que la luz UVB (27-29). 

Se cree que la exposición a los rayos UV lleva a 
una formación continua de neoantígenos en la 
piel. En pacientes con erupción solar polimorfa, 
estos rayos favorecen al desarrollo de autoin-
munidad y como consecuencia se produce una 
reacción de hipersensibilidad retardada y la for-
mación de las lesiones en piel (28).

En el manejo de la ESP se encuentra la fotote-
rapia, la cual es de elección en casos severos, 
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en los que no se produce una desensibilización 
en forma natural, o en quienes los tratamientos 
tópicos han fallado (30).

No está bien esclarecido el mecanismo por el 
cual la radiación ultravioleta evita el desarrollo 
de lesiones en la erupción solar polimorfa. Se 
cree que podría inducir un estado de tolerancia 
inmune a un antígeno endógeno fotoinducido, 
además de producir un aumento en la pigmen-
tación y grosor del estrato (9).

El uso de fototerapia simula el fenómeno natural 
de desensibilizacion a través de radiación ultra-
violeta en dosis pequeñas y reguladas. Se ha uti-
lizado tanto radiación UVA como UVB (9).

En 1987, se realizaron dos estudios comparan-
do PUVA contra UVB. El primero, era un ensayo 
clínico aleatorizado de 36 pacientes con erup-
ción solar polimorfa en el que compararon PUVA 
con un pico de 355 nm más 8-metoxipsoraleno 
0,6 mg/kg dos horas antes y UVB de banda an-
cha con un pico de 315 nm. Los autores encon-
traron que ambas terapias eran efectivas como 
profilaxis en 90 % de los pacientes, pero que la 
PUVA era un poco mejor y tenía menos efectos 
adversos en relación a eritema y reacciones pa-
pulares que la UVB. Estos efectos podrían evi-
tarse dando UVB en días alternos, tres veces por 
semana, seguidos por dos días de descanso y no 
en cinco días consecutivos como venía adminis-
trándose. El estudio inicialmente se había dise-
ñado para 10 semanas, pero se alcanzó eficacia 
terapéutica a las cinco semanas (31).

Un segundo ensayo, doble ciego, con 42 pa-
cientes quienes recibieron una dosis inicial de 
una tercera parte de la DEM con aumentos de 
un octavo de PUVA y un séptimo de UVB, tres 
veces por semana por seis semanas, confirmó 
lo encontrado en el estudio previo. Así mismo 
recomendaron repetirlo cada primavera por re-
caídas observadas en el seguimiento. También 
recomendaron PUVA como terapia de elección 
excepto en embarazadas y niños (32).

Posteriormente, durante 1993 y 1999, se reali-
zaron dos estudios comparando PUVA contra 
UVB de banda estrecha. En el primero, tomaron 
25 pacientes y se les administró UVB de banda 
estrecha comparado con placebo o PUVA, tres 
veces por semana durante cinco semanas. Se 
midió la eficacia a los seis meses de tratamiento 
y se concluyó que la UVB de banda estrecha era 
tan efectiva como la PUVA, con una tendencia a 
favor de la banda estrecha en cuanto a severi-
dad de nuevos episodios (33).

En 1999, se publicó un estudio retrospectivo de 
10 años en 170 pacientes, quienes recibieron 
PUVA o UVB de banda estrecha tres veces por 
semana por cinco semanas, si eran ambulato-
rios, o diario por dos semanas, si estaban hos-
pitalizados. Encontrando un efecto benéfico en 
63 % en UBV y 58 % en PUVA y falla en 11 % y 
12 %, respectivamente, sugiriendo la fototerapia 
UVB de banda estrecha como terapia de elec-
ción (34). 

En conclusión, aunque la eficacia terapéutica de 
la fototerapia con luz UVA y UVB es compara-
ble, se prefiere esta última por la mayoría de los 
autores, dado su mejor perfil en relación a los 
efectos adversos.

PRÚRIGO ACTÍNICO (PA)

El prúrigo actínico, enfermedad de Hutchinson o 
erupción solar polimorfa hereditaria, es una fo-
todermatosis idiopática, poco común en Améri-
ca y en mestizos. Es considerado una dermato-
sis familiar, con una prevalencia importante en la 
población de Sur, Centro y Norte América (35). 
Afecta con mayor frecuencia las mujeres con 
una relación 1,7:1. Se presenta principalmente 
en la niñez, en promedio a los 10 años, con un 
pico a los 14 años, pero puede presentarse en 
personas de 2 a 43 años. Generalmente desapa-
rece en la pubertad. Hay una forma tardía que 
inicia en la segunda década de la vida, afectan-
do principalmente a hombres asiáticos (36). 
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El PA es desencadenado por la radiación elec-
tromagnética, principalmente por la luz UVA y en 
menor proporción por la UVB (3). Los cromófo-
ros son desconocidos. Es una enfermedad au-
toinmune asociada con un antígeno, una proteí-
na epidérmica transformada por la exposición a 
la UV (2,37,38). 

También se ha evidenciado una sobreproduc-
ción del factor de necrosis tumoral alfa por los 
queratinocitos, lo cual explica la alta respuesta 
a la talidomida (37,38).

Clínicamente se presenta con prurito intenso y 
crónico, pápulas, nódulos, placas y excoriacio-
nes, únicas o múltiples, que dejan cicatrices y 
pigmentación residual en áreas fotoexpuestas. 
Sin embargo, puede afectar áreas no expuestas 
como espalda y glúteos. Son comunes la queili-
tis y conjuntivitis (Fotografía 3). Las lesiones en 
piel empeoran en verano y primavera. La forma 
temprana mejora con la edad, sin embargo la 
forma adulta tiene un curso persistente (21,37). 

gico es generalmente inespecífico, pero es útil 
para descartar otros diagnósticos. 

El tratamiento de elección, hasta el momento, 
ha sido talidomida. Usualmente resulta en la 
desaparición rápida de las lesiones y previene la 
aparición de nuevas. Inclusive la efectividad de 
este medicamento en el prúrigo actínico puede 
ser útil para hacer el diagnóstico (39). .La limi-
tación para su uso es la neuropatía periférica 
sensitiva dolorosa, la cual se presenta hasta en 
50 % de los pacientes (40-42). Además el hecho 
de que sea un medicamento teratogénico hace 
imprescindible la anticoncepción (40). 

La fototerapia en el prúrigo actínico se usa para 
prevenir las exacerbaciones al aumentar la tole-
rancia a luz solar, situación conocida como “en-
durecimiento solar”. El mecanismo no es claro, 
pero el engrosamiento del estrato córneo, el au-
mento de la melanización, la disminución de los 
antígenos y la respuesta inmune, actúan como 
factores protectores (43). 

En dos estudios realizados por Collins (43) y 
Crouch (44) se demostró que tanto la UVB como 
la UVA son eficaces en el control de la enferme-
dad, siendo la UVB más efectiva y con menores 
efectos secundarios a largo plazo que la UVA. 
Sin embargo, el efecto es temporal y pueden 
producir eritema y prurito transitorios. El régi-
men recomendado con UVB de banda estrecha, 
es tres veces/semana por cinco semanas, DEM 
de 50 - 70 % inicial y aumentar 10-15 % en cada 
sesión. En PUVA se recomienda 0,6-0,8 mg/kg 
de psoraleno, con una exposición de tres veces/
semana por cinco semanas. La dosis inicial se 
debe calcular de acuerdo al fototipo de piel y 
aumentar 0,5- 1,5 J/cm2 en cada sesión (1,45). 

URTICARIA SOLAR
 
Es una fotodermatosis poco frecuente, mediada 
por una reacción de antígeno anticuerpo, que se 
presenta pocos minutos después de la exposi-

Foto 3. Prurigo actínico en dos hermanos. 
Pacientes con lesiones papulares costrosas en 

zonas fotoexpuestas asociadas a queilitis
y conjuntivitis. 

Foto, cortesía de la Dra. Luz Marina Gómez.

Las pruebas de fotoprovocación y fotoparche 
resultan positivas hasta en dos tercios de los 
pacientes con PA (5,16). El estudio histopatoló-
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ción solar (45,46). Es una forma poco usual de 
urticaria, con una edad de presentación varia-
ble; generalmente los primeros síntomas se de-
sarrollan en adultos jóvenes, pero hay reporte de 
casos de aparición desde la infancia y es poco 
frecuente en ancianos. Hay una alta prevalencia 
en mujeres, pero hay estudios que reportan un 
predominio en el sexo masculino, sin diferencias 
entre los diferentes grupos étnicos (46).

Los síntomas inician con sensación de quema-
zón y ardor, cinco a diez minutos después de la 
exposición solar, presentando posteriormente 
habones, eritema y prurito en zonas foto-ex-
puestas, los cuales desaparecen en minutos a 
varias horas después de suspender la exposi-
ción solar. Se han documentado casos de lesio-
nes en áreas cubiertas, ya que, tanto los rayos 
UVA, como la luz visible, pueden atravesar la 
ropa fina. La intensidad de la reacción depende 
del tiempo de duración de la exposición y de la 
intensidad de la radiación solar. Las áreas que 
se encuentran crónicamente expuestas como 
las manos y la cara, presentan una desensibili-
zación al fotoalergeno. Ocasionalmente se aso-
cia a síntomas sistémicos como cefalea, disnea 
y síncope (47-49).

Aunque las manifestaciones clínicas son de 
gran ayuda para el diagnóstico de urticaria solar, 
debe ser confirmado por fotoprueba, determi-
nando la DUM (mínima dosis a la que se presen-
tan lesiones urticarianas luego de la exposición 
a la luz UVA), lo cual será de gran utilidad para 
establecer la dosis inicial de tratamiento con fo-
toterapia. La lectura se lleva a cabo de forma 
inmediata a la exposición y si es posible a las 
6 y 24 horas. Se debe tener en cuenta que un 
resultado negativo no descarta el diagnóstico 
(21,47,49,50). 

La morfología y distribución de la urticaria so-
lar puede simular otras fotodermatosis como 
la reacción solar polimorfa, pero en este último 
caso, el tiempo de evolución permite establecer 
el diagnóstico (51).

La urticaria solar es una de las fotodermatosis 
más difíciles de tratar, ya que una mínima dosis 
de luz ultravioleta o visible es capaz de provocar 
la aparición de lesiones. Además, gran parte de 
los pacientes presentan lesiones en el rango de 
luz visible, siendo la protección de este espectro 
más complicada, incluso con filtros de amplio 
espectro que ofrecen escasa protección en el 
rango de luz visible (47).

Una forma efectiva de tratamiento, pero a corto 
plazo, es la desensibilización con fototerapia. Se 
sabe que las áreas cutáneas expuestas al sol son 
menos sensibles que las que suelen mantener-
se tapadas, por lo tanto se puede obtener una 
tolerancia similar tras exposiciones repetidas a 
lámparas de luz ultravioleta artificial como UVB-
NB, UVA y luz visible. El problema con este trata-
miento es que por definición la exposición a esta 
radiación no es bien tolerada por el paciente, lo 
que puede llevar a la aparición de síntomas sis-
témicos como disnea y síncope (46,47,52). 

Para evitar estos problemas debe iniciar el trata-
miento con 50 - 70 % de la DUM, realizando dos 
a cuatro sesiones semanales por tres a cuatro 
semanas con aumentos graduales del 10 - 20 % 
cada dos días. En caso de presentar algún efec-
to secundario se suspende la fototerapia y se 
inician antihistamínicos orales. Varios estudios 
se requieren entre 15-20 sesiones para obtener 
una adecuada protección, aunque se ha encon-
trado que su duración es por períodos cortos de 
tiempo. En algunos pacientes se ha encontrado 
que una dosis de mantenimiento puede prolon-
gar este período de protección (47,53,54,57).

La fotoquimioterapia (PUVA) ha demostrado me-
jores resultados a largo plazo que la UVB. Ésta 
se inicia también con dosis de UVA inferiores a 
la DUM, asociada a la ingesta de psoraleno 0,6 
mg/kg vía oral dos horas antes de la irradiación.
En pacientes con una DUM muy baja, se puede 
realizar una desensibilización acelerada con UVA 
(sin psoraleno), seis veces al día en intervalos de 
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una hora, por tres días consecutivos. La dosis 
de UVA se incrementa hasta obtener una DUM 
de 1-1,5 J/cm2, y en este momento se inicia el 
psoraleno (55-57). Otras terapias alternativas a 
la fototerapia son la plasmaféresis, ciclosporina 
e inmunoglobulina intravenosa (47).

CONCLUSIÓN
			 
Es importante distinguir las diferentes caracte-
rísticas clínicas de las fotodermatosis idiopáti-
cas, para llegar a un diagnóstico preciso; en ello 
juegan un papel importante los exámenes de 
fotoprueba y fotoparche. Como medidas bási-
cas de cuidado se debe evitar la exposición so-
lar y promover el uso de protectores solares. La 
terapia de desensibilización ha demostrado ser 
una medida eficaz para el manejo de las foto-
dermatosis mediadas inmunológicamente; sin 
embargo los efectos son temporales, por lo cual 
los pacientes requieren terapia de mantenimien-
to para lograr efectos a largo plazo. La UVB ha 
mostrado ser igual de efectiva a la PUVA y más 
segura excepto en la urticaria solar para la cual 
la PUVA a tenido mejores resultados. Por ello, 
se necesitan más estudios aleatorizados doble 
ciego que corroboren esta información, ya que 
hasta la fecha disponemos de poca literatura re-
ciente de terapia de fotodesensibilización para 
el tratamiento de las fotodermatosis mediadas 
inmunológicamente.
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