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El término fotosensibilidad en su sentido más am-
plio, se refiere a cualquier alteración inducida por la ab-
sorción de la energía no ionizante.1 En dermatología
puede ser utilizado para abarcar todas las alteraciones
cutáneas que surgen de la interacción de la luz y la piel,
incluso aquellas consideradas “normales” como las que-
maduras solares, el bronceado, el fotoenvejecimiento y
otras alteraciones inmunológicas inducidas en la piel
por la radiación solar.1,2

Las fotodermatosis constituyen un grupo de derma-
tosis caracterizadas por la aparición de una erupción
cutánea luego de la exposición a la radiación UVA I,
UVA II, UVB y a la luz visible.3

No existe una clasificación estricta de las fotoderma-
tosis o enfermedades que cursan con fotosensibilidad.
En términos generales, podemos dividirlas en cuatro
grandes grupos: idiopáticas, secundaria a agentes quí-
micos exógenos, secundaria a agentes químicos endó-
genos y las dermatosis fotoexacerbadas2,3 (Cuadro I).

La fotosensibilidad por agentes exógenos compren-
de aquellas enfermedades de la piel producidas por la
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interacción de la radiación electromagnética y un agen-
te químico exógenamente adquirido. La vía de exposi-
ción puede ser tópica o sistémica y los mecanismos de
respuestas irritativo o alérgico. Esto resulta en cuatro
posibles entidades clínicas: (Cuadro II).

1. Dermatitis por contacto fotoirritativa
2. Dermatitis por contacto fotoalérgica
3. Fototoxia por agentes sistémicos
4. Fotoalergia por agentes sistémicos4,5

1) Dermatitis por contacto fotoirritativa
La dermatitis por contacto fotoirritativa tiene una alta
incidencia y se presenta cuando un químico exógeno
es aplicado sobre la piel de manera intencionada o
inadvertida, y posteriormente expuesta a la luz. Esta
reacción se presenta teóricamente en todos los indi-
viduos expuestos a la combinación químico-luz y no
es mediada inmunológicamente. Las manifestacio-
nes pueden presentarse a la primera exposición de
la combinación agente químico-luz, siempre y cuan-
do se den las condiciones apropiadas, como suficien-
te cantidad del agente químico e intensidad suficien-
te de radiación ultravioleta y luz visible. El espectro
de acción de estas respuestas se encuentra en la
radiación UVA y en la luz visible.3,6,7
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Patogénesis
Tres pasos individuales han sido identificados en el me-
canismo mediante el cual diversos agentes inducen
fototoxicidad:

• La droga o un metabolito activo debe alcanzar célu-
las de la piel vivas

• Luz de longitud apropiada debe penetrar la piel

• Absorción de fotones de luz por el químico fotosen-
sibilizante

Algunos factores tanto del huésped como del am-
biente, pueden explicar porqué esto no se presenta en
el 100% de las personas. Entre ellos podemos mencio-
nar la naturaleza y concentración de la sustancia, el
grosor y color de la piel, la humedad y temperatura
ambiental, el tiempo de exposición e intensidad de la
radiación.4,8

Cuando la luz interactúa con el agente químico exó-
geno en la piel, ésta excita electrones en el agente quí-
mico creando un estado inestable. A medida que estas
moléculas inestables regresan a su estado basal ocu-
rre transferencia de energía, la energía transferida pro-
duce daño a las macromoléculas celulares y organe-
los, así como liberación de mediadores de la inflama-
ción que lesionan a los queratinocitos4,6 (Figura 1).

Tres grupos de agentes son los principalmente invo-
lucrados:

a) Furocumarinas
b) Alquitranes

CUADRO I. CLASIFICACIÓN DE LAS FOTODERMATOSIS

A. Idiopáticas D. Dermatosis fotoexacerbadas
1. Erupción polimorfa lumínica 1. Autoinmunes
2. Prúrigo actínico a. Lupus eritematoso
3. Hidroa vacciniforme b. Dermatomiositis
4. Dermatitis crónica actínica c. Pénfigos
5. Urticaria solar d. Penfigoide buloso

2. Genodermatosis
B. Secundarias a agentes exógenos a. Pénfigo benigno crónico familiar
1. Fototoxicidad: contacto y sistémica b. Xeroderma pigmentoso
2. Fotoalergia: contacto y sistémica c. Tricotiodistrofia

d. Enfermedad de Hartnup
C. Secundarias a agentes endógenos 3. Enfermedades infecciosas
1. Porfirias a. Herpes labial simple

4. Deficiencias nutricionales
a. Pelagra
b. Deficiencia de piridoxina

5. Otras enfermedades de la piel
a. Dermatitis atópica
b. Dermatosis acantolítica transitoria
c. Poroqueratosis actínica superficial
d. Psoriasis
e. Acné Rosácea

CUADRO II. TIPOS DE FOTOSENSIBILIDAD POR
AGENTES QUÍMICOS EXÓGENOS

Vía de
exposición Fisiopatología

Tóxica Alérgica

Tópica D x C fotoirritativa D x C
fotoalérgica

Sistémica Fototoxicidad por Fotoalergia por
agentes sistémicos agentes

sistémicos
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c) Colorantes

a) Furocumarinas
Las furocumarinas de uso terapéutico como el
trimetilpsoralen y el 8-metoxipsoralen (8-MOP) se
utilizan como agentes tópicos para el tratamiento del
vitíligo y la psoriasis. La aplicación accidental a áreas
de piel no afectada o la protección inadecuada luego
del tratamiento puede asociarse a exposición solar
inadvertida y a respuestas fototóxicas severas (Fi-
gura 2). La reacción es tipo retardada con pico entre
48-72 horas.1

Las furocumarinas como el 5-MOP, el 8-MOP y el
isopsoraleno se presentan también de manera natu-
ral en plantas, principalmente de las especies Ruta-
ceae (lima, limón, naranja), Umbiliferae (apio, pere-
jil, eneldo, zanahoria) Compositae y Moraceae
(higo).10,12 La dermatitis por contacto fotoirritativa in-
ducida por estos agentes se denomina fitofotoder-
matitis. Debido a que esta reacción es retardada (48-
72 horas) muchos pacientes no reconocen el origen
del problema. Las reacciones por limón se presen-
tan generalmente alrededor de situaciones recrea-
cionales, mientras que las del apio se observan con
mayor frecuencia en situaciones ocupacionales, afec-
tando empacadores, cocineros y cajeros de super-
mercados.1,9

Las furocumarinas también se utilizan como ingre-
diente en las fragancias, a pesar de que esto ha sido
restringido considerablemente por la industria de las
fragancias.1

Algunas manifestaciones clínicas de la fitofotoderma-
titis reciben nombres específicos como la dermatitis
de Berloque y la dermatitis del “pasto de las prade-
ras”. La dermatitis de Berloque se produce en sitios
expuestos a una combinación de algunos perfumes y
la luz solar. El eritema de la erupción va seguido de
pigmentación. El aceite de bergamota, que contiene
bergapteno (5-MOP), es probablemente la causa prin-
cipal de las fotodermatitis producidas por perfumes y
aguas de colonias.6 La dermatitis del pasto de las pra-
deras (Dermatitis bulosa estriada de la pradera) es
producida por el contacto de la piel con pasto de la
pradera, seguido de exposición solar. La erupción se
caracteriza principalmente por la disposición abiga-
rrada de las lesiones de eritema, vesículas y ampo-
llas que curan dejando hiperpigmentación.6,7

b) Alquitranes y sus derivados
Los alquitranes y algunas sustancias relacionadas
como la acridina, el antraceno, el aceite de creosota

y algunas resinas son también causa moderadamen-
te frecuente de dermatitis por contacto fotoirritativa.
Esto puede observarse en situaciones terapéuticas
cuando se utilizan preparados para el tratamiento
de la psoriasis. Estas reacciones pueden presen-
tarse también en el ambiente ocupacional como por
ejemplo en personas que trabajan sellando techos
y que utilizan algunas de estas resinas como mate-
rial de trabajo, o personas que trabajan con madera
tratada con aceite de creosota. Estas reacciones
son inmediatas con presencia de sensación de que-
madura y “piquetes” en la piel durante la exposición
solar.1,10

c) Colorantes
En esta serie de sustancias con capacidad de producir
reacciones fototóxicas se incluyen la eosina, la
fluoresceína, el azul de metileno, el azul de toluidina, el
azul disperso, el rosa de bengala y el rojo neutro.10-12

Manifestaciones clínicas
Los sitios más frecuentemente afectados son áreas ex-
puestas a la luz solar incluyendo cara, V del escote, re-
gión de la nuca, dorso de las manos, superficies extensoras
de antebrazos y porción anterior de las piernas.4

Generalmente la reacción se manifiesta como una
quemadura solar exagerada con eritema o edema acom-
pañada a veces de vesículas. El paciente puede referir
dolor, sensación de quemadura o “piquetes”.1,4,9

Debido a que el daño fototóxico induce muerte celular,
el recambio de las células epidérmicas muertas se pre-
senta como descamación. El eritema agudo se asocia a
estimulación en la producción de melanina, lo que condu-
ce a hiperpigmentación que puede persistir varios meses
luego de la resolución de la reacción aguda1,4 (Figura 3).

El tiempo de aparición de la respuesta varía depen-
diendo del químico involucrado, por ejemplo los alqui-
tranes inducen reacciones positivas inmediatas en la
piel luego de la exposición a la radiación, mientras que
los psoralenos inducen respuesta 48-72 horas después
de la exposición a la luz.4

Histología
Los hallazgos no son específicos y muestran general-
mente necrosis epidérmica con presencia de infiltrado
dérmico.1

Diagnóstico
Se basa en una historia clínica minuciosa en busca de
posibles agentes causales y asociación con exposición
solar.1,7
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Tratamiento
Consiste principalmente en hacer al paciente consciente
de la etiología de su problema con el fin de evitar nue-
vos episodios en el futuro. El manejo sintomático pue-
de incluír fomentos, lociones secantes, esteroides tópi-
cos y antihistamínicos sistémicos. Además en la fase
de pigmentación residual pueden utilizarse protectores
solares y agentes despigmentantes.4,7

2) Dermatitis por contacto fotoalérgica
Las reacciones fotoalérgicas están basadas en me-
canismos inmunológicos y pueden ser provocadas en
un pequeño número de individuos que han sido sen-
sibilizados previamente.11 Representan una manifes-
tación de inmunidad celular retardada por exposición
a un agente fotosensibilizante y al mismo tiempo a
radiación que puede ser de tipo UVA o UVB.12

Patogénesis
El evento inicial en la dermatitis por contacto fotoalérgica
es la absorción de energía radiante por un cromóforo,
en este caso un fotoantígeno. La energía absorbida pro-
duce un cambio fotoquímico en el fotoantígeno, que re-
sulta en la producción de un fotoproducto estable o una
molécula en esta, excitado, de vida corta. Esta molécu-
la se conjuga posteriormente con una proteína trans-
portadora para producir un antígeno completo. A partir
de este momento el mecanismo involucrado en la in-
ducción de sensibilidad es el mismo involucrado en la
inducción de la dermatitis por contacto alérgica. Este
incluye procesamiento del antígeno por las células de
Langerhans y la presentación del antígeno al sistema
linforreticular con activación de células T de manera
antígeno-específico. Las células T proliferan, se dife-
rencian y recirculan a la piel, a los sitios donde el com-
puesto fotosensibilizante fue expuesto a la luz; en este
sitio producen una respuesta inflamatoria con objeto de
erradicar a las células conjugadas con el fotohapteno4,5

(Figura 4).
Los agentes capaces de inducir dermatitis por con-

tacto fotoalérgica se clasifican en tres grupos:

a) Agentes antimicrobianos
b) Fragancias
c) Protectores solares1,5

a) Agentes antimicrobianos
Durante la década de los años 60 los agentes anti-
microbianos utilizados en barras de jabón produje-
ron un gran número de casos de dermatitis por con-
tacto fotoalérgica. Estos agentes incluyen las sali-

cilanillidas halogenadas, antifúngicos como el jadit,
el multifungin, el fenticlor y derivados de la sulfani-
lamida. A pesar de que estos agentes no son tan
ampliamente utilizados hoy en día, ocasionalmente
se observan casos de fotoalergia todavía, luego del
contacto con antibióticos tópicos. Algunos pacien-
tes con “reacciones persistentes a la luz” iniciaron
su problema hace 10 ó 15 años con estos agen-
tes.4,5

b) Fragancias
Entre los años 1970 y 1980 dos fragancias: el musk
ambrette, en las colonias de hombres, y la 6-metil-
cumarina, en las lociones para bronceado pasan a
ser fotoalergenos relevantes.1,5

Las reacciones por contacto fotoalérgicas a los per-
fumes son debidas a dos de los principales compo-
nentes de estos productos: la fragancia por sí misma
y los fijadores utilizados para mantener la fragancia
o aumentar su aroma. Las fragancias pueden ser na-
turales o sintéticas. Los fijadores son generalmente
secreciones de las glándulas sexuales de algunos
animales, pero pueden ser también sintetizados. El
musk ambrette es un fijador sintético de fragancias
utilizado ampliamente en la industria de los alimen-
tos y cosméticos.10,13

El uso de fragancias es ubicuo, y no se encuentra limi-
tado a cosméticos utilizados por su aroma, como los
perfumes, aguas de colonia, desodorantes y lociones
para después de afeitar. Virtualmente todos los cos-
méticos contienen fragancias; incluso aquellos marca-
do como “libres de fragancia” o “sin olor” pueden conte-
ner enmascaradores de fragancias. Los productos para

Figura 1. Mecanismo de producción reacciones fototóxicas.

Fotosensibilizante + luz UV o visible

Absorción de energía

Estado excitado

Transferencia de energía

Generación intermediarios reactivos al oxígeno

Alteración membrana celular, citoplasma o núcleo

Daño celular



• Rev Cent Dermatol Pascua • Vol. 9, Núm. 3 • Sep-Dic 2000

Alonzo Pareyón ML y col. Fotoalergia y fototoxia 193193193193193

edigraphic.com

Figura 4. Mecanismo de producción reacciones fotoalérgicas

Fotoalergeno

Fotoproducto estable o
Fotoalergeno excitado (hapteno)

Antígeno completo

Respuesta inmune
mediada por células

Radiación UV

Molécula acarreadora

Figura 2. Fototoxia inducida por psoralenos tópicos para el
tratamiento del vitíligo.

Figura 3. Hiperpigmentación residual debida a daño fototóxico
por cítricos.

Figura 6. Eritema que semeja una quemadura solar que fue
inducida por hidroclorotiazida.

Figura 7. Imagen clínica de quemadura solar por ingesta de
piroxicam.

Figura 5. Fotoa-
lergia a PABA.
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higiene oral, los detergentes, los limpiadores, los des-
odorantes ambientales, el papel y derivados del papel
como pañales, toallas faciales, papel de baño, los in-
secticidas, las pinturas, los medicamentos tópicos, las
especias y saborizantes contienen fragancias, pode-
mos decir que prácticamente toda persona se encuen-
tra en contacto diariamente con fragancias.13

c) Protectores solares
Más recientemente los agentes para protección so-
lar han pasado a ocupar el primer lugar como foto-
sensibilizantes. Muchas de las cremas y lociones con
filtros solares contiene dos o más ingredientes acti-
vos para proporcionar un espectro de fotoprotección
más amplio. Además muchos cosméticos y cremas
suavizantes incorporan en la actualidad agentes de
protección solar.1,5,10

La oxibenzona también conocida como Benzofeno-
na-3 o Eusolex 4360, es la benzofenona más fre-
cuentemente utilizada en los filtros solares, y tam-
bién el agente de protección solar que con mayor
frecuencia produce dermatitis por contacto fotoa-
lérgica.5

Manifestaciones clínicas
Las lesiones se localizan al igual que en el caso ante-
rior en áreas fotoexpuestas y se manifiestan clínicamen-
te como respuesta eccematosa. Los pacientes desa-
rrollan eccema agudo o subagudo con presencia de
eritema, pápulas y ocasionalmente vesículas (Figura 5).
La exposición repetida a la radiación UVA y el agente
contactante condicionan que la reacción fotoalérgica
progrese a cuadros clínicos mas generalizados. En es-
tos casos subagudos o crónicos pueden observarse
eritema, escama y liquenificación. La reacción se pre-
senta de manera retardada 1-3 días después de la ex-
posición, sin embargo no todos los pacientes recono-
cen la relación entre la exposición solar y la aparición
de la erupción.4,7,9

Histología
Muestra la presencia de espongiosis, vesículas e infil-
trado linfocitario en dermis.9

Diagnóstico
El diagnóstico de la dermatitis por contacto fotoalérgica
requiere la realización de pruebas de fotoparche. El
fotoparche corresponde a una prueba epicutánea a la
cual se le adiciona radiación para inducir la formación
de un fotoantígeno. En la espalda del paciente, se colo-
can dos juegos de los antígenos a estudiar y se cubren

con un material opaco a la luz. A las 48 horas se retiran
los parches, se realiza la lectura y se irradia uno de los
juegos volviendo a cubrir todo, con el material opaco a
la luz. A las 48 horas de la radiación se realiza la lectu-
ra de ambos parches, de acuerdo a la escala descrita
por el Grupo Norteamericano de Dermatitis por Con-
tacto (0, +, ++, +++), y la prueba es interpretada de la
siguiente manera:5,10,14

Lado Lado Interpretación
irradiado no irradiado

0 0 no sensibilidad
+ - dermatitis por contacto fotoa-

lérgica
+ + dermatitis por contacto alérgica

++ + dermatitis por contacto alérgica
y fotoalérgica

Tratamiento
Una vez el antígeno ha sido identificado, el tratamiento
consiste en evitar el agente fotosensibilizante. Algunas
reacciones, incluyendo aquéllas a la oxibenzona, pue-
den persistir y presentar recurrencias con la exposición
solar incluso aún cuando el agente no esté siendo utili-
zado, por lo que el paciente debe evitar la exposición
solar hasta la resolución de la sensibilidad.

El tratamiento definitivo reside en la suspensión de
los agentes agresores, el agente químico fotosensibili-
zante y la luz. Los esteroides sistémicos deben reser-
varse a los casos severos. Incluso luego de la suspen-
sión del agente sensibilizante es necesario dar trata-
miento durante algunas semanas para el control de los
síntomas; este incluye fomentos, lociones secantes,
antihistamínicos y esteroides tópicos.4,9

3) Fotosensibilidad por agentes sistémicos
Los agentes químicos exógenos que con mayor fre-
cuencia producen fotosensibilidad por vía sistémica apa-
recen en el cuadro III. La mayoría de estas reacciones
son mediadas por mecanismos tóxicos más que
alérgicos. El espectro de acción de la mayoría de estas
respuestas se encuentra en el rango de la luz UVA. A
pesar de que algunos medicamentos producen erup-
ciones características puede presentarse variación en
la presentación clínica incluso con un mismo agente.1,15

El hallazgo clínico característico es la erupción dis-
tribuida en áreas fotoexpuestas.
Los antibióticos como las tetraciclinas, la griseofulvi-
na y el ácido nalidíxido producen erupciones erite-
matosas con presencia de edema y ampollas que
semejan una quemadura solar exagerada. Las sul-
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fanilamidas, los diuréticos tiazídicos y las sulfonilu-
reas producen un patrón semejante aunque puede
observarse una respuesta más papular y eccemato-
sa (Figura 6).1,9

Las reacciones a la clorpromazina pueden ser va-
riables y presentar respuestas de aspecto liquenoi-
de. Las fenotiacinas y la amiodarona pueden indu-
cir además de la respuesta eritematosa-pigmenta-
ción. Los antiinflamatorios no esteroideos constitu-
yen un grupo interesante, a pesar de diferir en su
estructura química varios de ellos producen erup-
ciones fotodistribuidas. El piroxicam es sin duda, el
principal agente agresor de este grupo (Figura
7).1,4,16 Por otro lado, algunos agentes quimiotera-
péuticos (dacarbazina, 5-fluorouracilo, vinblastina)
producen también reacciones fototóxicas manifes-
tándose por respuestas edematosas y predominan-
temente eccematosas.1,15

Diagnóstico
El diagnóstico de fotosensibilidad secundaria a agen-
tes sistémicos se basa en primer lugar en una histo-
ria de ingesta del medicamento potencialmente foto-
sensibilizante asociado a una erupción localizada a
áreas expuestas al sol.1,15 Existen algunos reportes
de fotopruebas positivas a agentes aplicados de ma-
nera tópica, pero estas están sujetas a resultados
falsos positivos o negativos. En algunos casos pue-
de confirmarse el diagnóstico mediante pruebas de
provocación oral con exposición solar, sin embargo,
el reiniciar el medicamento una vez suspendido para
realizar pruebas no se recomienda a menos de que
sea absolutamente necesario para el tratamiento del
paciente.1,5

Tratamiento
Cuando se sospeche este tipo de reacción el medica-
mento en cuestión debe ser suspendido. La sensibili-
dad a algunos medicamentos persistirá por días o se-
manas después de discontinuar el medicamento. Los
diuréticos tiazídicos y la quinidina se han asociado a
fotosensibilidad persitente y prolongada.1
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