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La urticaria solar es una fotodermatosis caracterizada
por la aparición de lesiones eritematosas o habonosas
tras la exposición al sol u otras fuentes de luz visible o
ultravioleta. Las lesiones son pruriginosas y, si se evita
la exposición a los espectros de luz responsables de la
erupción, desaparecen en menos de 24 h sin dejar ningu-
na marca residual. Las lesiones suelen aparecer en su-
perficies fotoexpuestas, aunque también puede verse
afectada la piel cubierta por la ropa si ésta es fina y de
color claro, ya que permite el paso de algunas de las on-
das de luz que provocan las lesiones1-3.

En 1904, Merklen publicó uno de los primeros artícu-
los en los que se mencionaba la luz solar como inducto-
ra de urticaria4. Un año más tarde, Ward provocó por
primera vez lesiones urticariales en un paciente tras la
exposición a la luz solar en unas condiciones controla-
das5. En 1923, Duke propuso el nombre de «urticaria so-
lar» para este fenómeno6, y en 1928 la respuesta urtica-
rial fue cuantificada mediante fototests con dosis
crecientes de distintas longitudes de onda7. Los espec-
tros de acción fueron determinados utilizando fuentes
de luz artificial y diferentes tipos de filtros. En 1942, Raj-
ka describió que la urticaria solar podía transferirse pa-
sivamente a voluntarios sanos a través de la inyección
intradérmica del suero de un paciente con urticaria so-
lar8. Por otra parte, distintas publicaciones remarcaron
que las áreas normalmente expuestas al sol, como la
cara y el dorso de las manos, eran menos sensibles que
las que permanecían cubiertas9,10. Este fenómeno consti-
tuye la base de la desensibilización que se propuso años
después como tratamiento.

El número de casos publicados en la bibliografía es
relativamente pequeño y se han descrito casos de esta
enfermedad por todo el mundo. Constituyen el 0,4% de
las urticarias físicas y, aunque Magnus escribió en 1976
que «un dermatólogo general podría observar tres o cua-
tro casos de esta enfermedad a lo largo de su vida profe-
sional»10, probablemente constituya una entidad infra-
diagnosticada y el número de casos reales sea superior
a los que se deducen de las publicaciones.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS
La mayoría de los casos de urticaria solar publicados

constituyen casos aislados; se han publicado escasas se-
ries que nos ayuden a hacernos una idea de las caracte-
rísticas más frecuentes de los pacientes con esta enfer-
medad. Los síntomas generalmente comienzan en la
juventud, aunque la edad y la forma de presentación va-
rían considerablemente. En distintas series de pacien-
tes, la edad en la que comenzaban los síntomas variaban
entre los 9 y 71 años, con una media alrededor de la ter-
cera década de la vida y un ligero predominio en el sexo
femenino (60%)1,11,12. Esto se puede deber a que la enfer-
medad sea más frecuente en las mujeres o que éstas
consulten más por su problema con el sol. El inicio de
los síntomas se producía normalmente entre 4 y 11 años
antes de la fecha de la primera consulta al dermatólo-
go1,11,12.

Dependiendo de la cantidad de radiación solar recibi-
da, el paciente puede presentar eritema o habones, ge-
neralmente acompañados de prurito. Las lesiones son
superponibles a las que se aprecian en otros tipos de ur-
ticarias, con la excepción de que la urticaria solar se li-
mita a las áreas fotoexpuestas. En general, aparecen rá-
pidamente tras la irradiación, pero en algunos casos
existe un período de latencia entre el final de la exposi-
ción y la aparición de las lesiones. Cuando cesa la expo-
sición solar, las lesiones suelen desaparecen entre 30 y
120 min después, aunque en raras ocasiones pueden
persistir más de un día14-16. Cuando la intensidad de la
erupción es muy intensa pueden acompañarse de sínto-
mas sistémicos, como astenia, cefalea y pérdida de co-
nocimiento17,18.

El grado de reacción depende de la sensibilidad indi-
vidual del paciente, la duración de la exposición y la in-
tensidad de la radiación solar. También influyen las acti-
vidades profesionales y recreativas del paciente, así
como la altitud, la latitud y la estación del año18.

Todas las áreas fotoexpuestas pueden resultar afecta-
das, aunque las lesiones aparecen con mayor frecuencia
en las zonas de piel que normalmente no están expues-
tas al sol, por lo que suelen respetar la cara y el dorso de
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PUNTOS CLAVE

– La urticaria solar es una enfermedad rara, probablemente in-
fradiagnosticada.

– Consiste en la aparición de habones en zonas habitualmente
no fotoexpuestas minutos después de la exposición al espec-
tro responsable.

– Es más frecuente en mujeres, y se inicia generalmente en la
tercera década de la vida.

– Las zonas del cuerpo habituadas a la exposición solar (como
la cara y las manos) no se ven afectadas (fenómeno de habi-
tuación).

– El espectro más frecuentemente responsable es la luz visible.
– Los tratamientos médicos (anti-H1 y fotoprotectores) tienen

una eficacia limitada.
– Presenta una buena respuesta, en general, a desensibilizacio-

nes rápidas con UVA.



las manos en casi todos los casos (fig. 1). Pueden inclu-
so aparecer en zonas cubiertas, ya que tanto los rayos
UVA como la luz visible pueden atravesar la ropa fina,
especialmente si es de color claro1-3. De la misma mane-
ra, es importante recordar que la urticaria solar puede
producirse tras la exposición a radiaciones solares a tra-
vés de cristal o si el paciente utiliza lámparas de luz arti-
ficial19.

Existe poca información acerca de la evolución clínica
de estos pacientes, aunque en las series publicadas se
describe que la intensidad de la reacción tiende a dismi-
nuir, e incluso a desaparecer, con el paso de los años1,11,12.

FOTOTEST
Cuando el paciente acude a la consulta, generalmente

suele estar asintomático, por lo que en ocasiones puede
ser complicado realizar una historia clínica detallada.
Para objetivar la erupción, si es posible, se le puede in-
dicar que exponga al sol natural una zona de su cuerpo
que habitualmente no lleve descubierta, y citarlo inme-
diatamente después para ver si, como él dice, han apare-
cido las lesiones minutos después de tal exposición
(figs. 2-4). A partir de la sospecha clínica, el diagnóstico
debe confirmarse con la realización de un fototest3,20.
Para su realización se irradian zonas circunscritas de la
piel del paciente con dosis crecientes de distintas longi-
tudes de onda. El fototest debe realizarse en un área que
no esté crónicamente expuesta al sol, porque la piel ex-
puesta puede ser tolerante. Los resultados deben leerse
inmediatamente y 30 min después de la irradiación. El
propósito del fototest es determinar la longitud de onda
responsable de la erupción y la dosis urticarial mínima
(DUM) para las distintas longitudes de onda. La DUM es
la dosis mínima de radiación capaz de reproducir las le-
siones, y sirve para determinar la intensidad de afección
en cada paciente, conocer las dosis para iniciar los tra-
tamientos de desensibilización, y valorar las eficacia te-
rapéutica y el control evolutivo. Es importante remarcar
que un fototest negativo para una fuente de luz determi-
nada no excluye el diagnóstico de urticaria solar. En
estos casos se debería continuar realizando tests de pro-
vocación con otras fuentes de luz e incluso directamen-
te con la luz solar3. Las fuentes de luz artificial más fre-
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Figura 1. Lesiones urticariales en la zonas habitualmente no fotoex-
puestas del escote y los brazos. La cara y las manos están respetadas.

Figuras 2-4. Este paciente no presentaba lesiones cuando acudió para consultar sobre su problema. Le sugerimos que expusiera su hombro al
sol en la plaza que hay frente a nuestro hospital, con el fin de observar las lesiones in vivo.



cuentemente utilizadas para la realización del fototest
son las existentes en los servicios de dermatología para
la fototerapia con UVA, UVB y un proyector de diapositi-
vas para la exploración del espectro de luz visible (fig.
5). Se ha descrito la utilidad de la realización de un foto-
test con fuentes de luz láser en un caso que había resul-
tado negativo con las fuentes de luz habituales. Estas
fuentes de luz permiten la exploración en longitudes lar-
gas con una intensidad que es difícil de conseguir con
los otros aparatos21. A pesar de haberse descrito lesio-
nes en el rango que abarca desde los 300 a los 800 nm, el
intervalo de 300-500 nm es el espectro más frecuente-
mente implicado en la urticaria solar (UVA y luz visi-
ble)1,11,12 (figs. 6 y 7).

En 1982, Hasei et al describieron por primera vez que
en algunos pacientes con urticaria solar la exposición a
longitudes de onda mayores a las que provocaban la
reacción urticarial disminuía la aparición de las lesiones
(espectro de inhibición)22. Se observó que esto ocurría
cuando la exposición al espectro de inhibición era inme-
diatamente posterior, anterior o de manera simultánea a
la exposición a las longitudes de onda que provocaban la
aparición de las lesiones. También se han descrito casos
con espectros de inhibición con longitudes de onda me-
nores a los de inducción de las lesiones e incluso casos
en los que el fenómeno era el contrario: la exposición a
longitudes de onda diferentes a la de provocación produ-
cía incrementos en la intensidad de las reacciones (es-

pectros de potenciación)23-25. Por otra parte, en algunos
pacientes puede existir un cambio del grado de fotosen-
sibilidad y del tipo de espectro de acción que produce la
urticaria solar, por lo que se debería repetir el fototest en
los años posteriores al diagnóstico inicial para documen-
tar esos cambios, sobre todo si ha habido alguno clínica-
mente significativo en la fotosensibilidad26,27.

MECANISMOS PATOGÉNICOS
Harber et al dividieron la urticaria solar en seis tipos,

según el espectro de acción, y propusieron que había un
mecanismo patogénico diferente en cada tipo29. Kojima
et al demostraron que los diversos espectros de acción
se originan principalmente de los diferentes fotoalerge-
nos y no dependen de los diferentes mecanismos de ac-
ción30. En 1989 Leenutaphong et al establecieron un
nuevo concepto en la patogenia y la clasificación de la
urticaria solar que permitía explicar algunas de las con-
tradicciones en los datos que se habían publicado hasta
ese momento31. Estos autores explican la formación de
lesiones en la urticaria solar basándose en la presencia
de un precursor en la piel de estos pacientes que se
transforma en un fotoalergeno tras la irradiación. Poste-
riormente, se desencadena una reacción de hipersensi-
bilidad mediada por IgE que se une a los receptores de
las células mastocitarias de la piel y provoca la degranu-
lación de los mediadores (fundamentalmente histami-
na), responsables de la vasodilatación y la salida de flui-
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Figura 5. Los aparatos que se utilizan para realizar los fototests son
los usados para los tratamientos con fototerapia.

Figuras 6 y 7. Resultados del fototest del paciente de la figura 1 (+)
para luz visible.



dos a la dermis que clínicamente se manifiestan como
habones. Aunque el mecanismo patogénico propuesto
es de tipo hipersensibilidad inmediata en todos los pa-
cientes, los precursores (cromóforos) pueden ser dife-
rentes de unos pacientes a otros. Pueden ser una sustan-
cia endógena generada únicamente en el paciente o un
factor presente en la población general. Basándose en
este concepto, estos autores postulan dos tipos de urti-
caria solar:

– Tipo I. Si la respuesta urticarial se desarrolla única-
mente tras la irradiación del propio fluido de tejido cu-
táneo, el suero o el plasma irradiados del propio pacien-
te, pero no de muestras de controles sanos, se clasifica
como urticaria solar tipo I. En estos casos el precursor
sería una sustancia endógena anormal presente única-
mente en el paciente.

– Tipo II. Si la respuesta urticarial ocurre tanto con la
irradiación del fluido de tejido cutáneo, el suero o el
plasma del paciente como de muestras de personas sa-
nas, se clasifican como urticaria solar tipo II. En este
caso el precursor sería un constituyente de la piel pre-
sente en el paciente y en individuos sanos. Para poder
explicar que este fotoalergeno presente reacciones posi-
tivas únicamente en el paciente y no en controles nor-
males, se postula que únicamente los pacientes con urti-
caria solar tipo II desarrollan una hipersensibilidad de
tipo inmediato a este fotoalergeno inespecífico.

Los resultados de algunos estudios demuestran la
existencia de diferentes mecanismos que intentan expli-
car los espectros de inhibición que se han descrito en al-
gunos pacientes con urticaria solar32:

1. El espectro de inhibición podría bloquear la unión
de los fotoalergenos a las células mastocitarias o estabi-
lizar las mismas.

2. El espectro de inhibición induciría la formación de
otro fotoproducto que inhibiría competitivamente la
unión del fotoalergeno a las células mastocitarias.

3. El espectro de inhibición podría inactivar los fotoa-
lergenos.

Un posible mecanismo que podría explicar la existen-
cia de espectros de potenciación en algunos pacientes
con urticaria solar estaría basado en que un precursor
del fotoalergeno absorbería energía del espectro de po-
tenciación y facilitaría la absorción de la energía provo-
cadora de su urticaria solar24. Otros autores proponen
que el espectro de potenciación puede producir mayor
cantidad de fotoalergeno o que resulten más efectivos
en la producción de habones28.

TESTS DE TRANSFERENCIA
Estas técnicas están descritas desde hace muchos

años en los textos de fotobiología y se realizaban para
intentar determinar la ubicación y la naturaleza del foto-
alergeno y si éste se encuentra únicamente en el pacien-
te o en todas las personas33,34:

Test de transferencia pasiva. Se obtiene una muestra
de suero del paciente, se inyecta en la piel de un volun-
tario sano y se irradia 24 h después con el sol o una
fuente de luz artificial responsable de la erupción.

Test de transferencia pasiva reversa. La piel normal
de un voluntario sano se irradia durante 10 a 15 min con
el espectro de luz responsable de la urticaria solar. Al
concluir la irradiación, el suero obtenido de un paciente
con urticaria solar se inyecta intradérmicamente en la
zona de piel irradiada.

Se considera un resultado positivo cuando aparece
una reacción habonosa en la zona de inyección. Para
que sea válida deben compararse con las reacciones que
aparecen en otras zonas donde se inyecta suero salino
como control negativo.

En la actualidad, no se utilizan estas pruebas debido a
las posibilidades de transmisión de enfermedades infec-
ciosas entre los pacientes y voluntarios que pueden no
ser detectadas por los análisis habituales.

Test de autotransferencia. Se obtiene suero o plasma
del paciente, se irradia con el espectro de luz responsa-
ble de la erupción y se inyecta intradérmicamente en el
paciente. Si aparece un habón, nos indica que el fotoa-
lergeno se encuentra en la sangre. Por el contrario, si la
respuesta es negativa, el fotoalergeno se encontrará en
la epidermis o en el tejido dérmico del paciente (fig. 8).
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Figura 8. Test de autotransferencia.



ANATOMÍA PATOLÓGICA
La mayoría de los autores que han descrito las carac-

terísticas anatomopatológicas de la urticaria solar han
concluido que ésta es inespecífica y similar a la urticaria
crónica.

El primer hallazgo histológico es la permeabilidad in-
crementada del endotelio vascular35,36. La progresiva in-
filtración de eosinófilos y la degranulación de los mis-
mos con la liberación de las proteínas básicas mayores
pueden colaborar a la liberación de histamina desde los
mastocitos dérmicos, que pueden estar aumentados37, 
y a la acumulación de neutrófilos perivasculares. Los
eosinófilos dérmicos pueden estar incrementados desde
5 min después de la aparición de las lesiones, siendo más
acentuada a las 2 h35,36. Los eosinófilos pueden liberar
leucotrieno C4 y el número de eosinófilos se incrementa
con la duración de la exposición solar15,16. La actividad
de los eosinófilos en la promoción de la permeabilidad
vascular y la asociación conocida de los eosinófilos con
el edema cutáneo sugieren que la degranulación de los
mismos tiene un importante papel en la patogenia de la
urticaria solar35,36.

Se han encontrado depósitos de IgM, IgG y C3 en las
paredes de los vasos, e IgM, IgG, C3 y C1q alrededor de
los vasos38,39.

DIAGNÓSTICO Y DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
Como en la mayoría de las enfermedades dermatoló-

gicas, la historia clínica detallada nos proporciona los
datos más importantes para la determinación de un
diagnóstico correcto (tabla I). Cada caso deberá confir-
marse mediante la realización de un fototest. En algu-
nos casos debe establecerse el diagnóstico diferencial
con la erupción polimorfa lumínica, pero el tipo de le-
siones, el tiempo necesario para que aparezcan y la evo-
lución de las mismas facilitan la diferenciación entre es-
tos cuadros clínicos.

Otro de los diagnósticos diferenciales que hay que
plantearse siempre es la protoporfiria eritropoyética. Se
han descrito casos de pacientes afectados de protoporfi-
ria eritropoyética que se iniciaron con lesiones urticari-
formes tras la exposición solar40, por lo que ante la sos-
pecha de urticaria solar, se deberá realizar una
determinación de protoporfirinas séricas para descartar
esta posibilidad.

TRATAMIENTO
La urticaria solar puede resultar en ocasiones muy li-

mitante para la vida de los pacientes que la padecen,
condicionando de manera notable sus actividades al
aire libre e incluso la exposición directa a fuentes de luz
artificial. Además, como ya hemos comentado, es fre-
cuente que estos pacientes refieran que cuando llevan
ropa fina de color blanco también presentan lesiones en
la piel subyacente cuando se exponen al sol. Ningún tra-
tamiento parece influir en la evolución natural de la en-
fermedad y, cuando son eficaces, generalmente lo hacen
sólo durante el tiempo que están recibiendo el mismo o
hasta poco tiempo después de suspenderlos.

A pesar de su amplio uso en el tratamiento de enfer-
medades fotosensibles, los betacarotenos, la indometa-
cina y la hidroxicloroquina no han demostrado su efica-
cia en la urticaria solar41. Como en la mayoría de los
pacientes con urticaria solar, el espectro responsable de
la erupción se encuentra en las longitudes correspon-
dientes a UVA y luz visible, los filtros solares suelen te-
ner una eficacia muy limitada por su incapacidad para
proteger eficazmente de esos espectros3,41.

En nuestra experiencia creemos que el tratamiento de
estos pacientes debe basarse en las circunstancias que
previsiblemente le van a rodear en su relación con el
sol:

1. En el caso de que por las circunstancias del pacien-
te (laborales, época invernal, pocas aficiones al aire li-
bre, etc.) no sea previsible que se exponga al sol o lo
haga de manera muy esporádica, recomendamos para
esos días de posible exposición el uso de filtros solares
y la toma de antihistamínicos. Se ha descrito un menor
número de lesiones, además de menos intensas y sinto-
máticas con una amplia variedad de antihistamínicos41-46:
cetirizina, terfenadina, doxepina, cimetidina, fexofenadi-
na (fig. 9).

2. En los pacientes con previsión de exposiciones al
sol muy frecuentes (temporada estival, trabajos o activi-
dades al aire libre, etc.) nos planteamos la desensibiliza-
ción. La eficacia de este tratamiento se basa en los da-
tos clínicos que se pueden observar en la mayoría de los
pacientes que no muestran lesiones en la zonas habitual-
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TABLA I. Características más frecuentes 
de la urticaria solar

Mujeres > varones
Tercera década de la vida
Aparición de habones minutos después de exponerse al sol
Desaparecen en minutos-horas tras cubrirse
No dejan marcas tras desaparecer
No se afectan las zonas habitualmente fotoexpuestas
Diagnóstico: historia + fototest
Luz visible y UVA
Los tratamientos con fotoprotectores y anti-H1 tienen 
una eficacia limitada
Buena respuesta a desensibilizaciones con UVA Figura 9. La toma de cetirizina apenas atenuó la erupción en esta

paciente.



mente fotoexpuestas de la cara y el dorso de las manos.
Independientemente de los espectros responsables de la
urticaria solar, se han descrito desensibilizaciones efica-
ces con los espectros de UVB de banda ancha, UVB de
banda estrecha (311 nm), UVA, PUVA y exposiciones
progresivas al sol48-51. Las exposiciones progresivas al
sol, aunque eficaces, son difíciles de controlar por parte
del paciente y muchas veces se acompañan de malas ex-
periencias iniciales (erupciones extensas muy prurigino-
sas) que le desaniman e impiden que se complete la de-
sensibilización. Por ello, se utilizan mucho más las
fuentes de luz artificial para proceder a la adaptación
progresiva de la piel y la evitación de las lesiones cuan-
do el paciente se exponga al sol natural. Es importante
recordar que la tolerancia se induce únicamente en las
zonas irradiadas, permaneciendo igualmente sensibles
las que no se exponen a las radiaciones. Las pautas de
desensibilización descritas con esas fuentes son las ha-
bituales para otras afecciones más habituales: comen-
zando con la dosis urticarial mínima y dependiendo de
la tolerancia individual de cada paciente se van incre-
mentando las dosis paulatinamente hasta conseguir la
desensibilización48-51. Generalmente, se realizan tres se-

siones a la semana y se precisan varias semanas (entre 4
y 8) para poder conseguir tolerar la exposición al sol sin
problemas.

Por tanto, estos métodos, aunque eficaces, requieren
un elevado número de sesiones para conseguir los obje-
tivos. Por eso nosotros recomendamos la técnica de de-
sensibilización rápida con UVA para conseguir la desen-
sibilización en pocos días52. Con esta fuente de luz, a
diferencia del PUVA y UVB, es más difícil producir que-
maduras, tiene pocos efectos secundarios acumulativos
con las dosis que se utilizan y sirve también para ense-
ñar al paciente a desensibilizarse. Como contrapartida,
parece menos eficaz en los pacientes con urticaria solar
producida únicamente por luz visible. En resumen la
pauta es la siguiente (fig. 10):

1. Determinación de la DUM, como hemos descrito
previamente. Para realizarla es válida cualquier fuente
de luz UVA.

2. Inicio de la desensibilización (1-2 días): se divide la
superficie corporal en cuadrantes y se expone uno de
ellos a la DUM. Cada 30-60 min tras la desaparición o
atenuación de las lesiones provocadas, se repiten las
irradiaciones en los otros cuadrantes y se observan las
reacciones. Si aparece eritema leve y prurito, incremen-
tamos la dosis un 20-30% en cada zona. Si aparece erite-
ma intenso y lesiones urticariales repetimos la dosis. Es
importante realizar el mayor número de sesiones posi-
bles cada día de tratamiento. Cuando el paciente tolera
dosis de 2 J/cm2 sin que se produzcan lesiones, normal-
mente tras uno o dos días, se procede a la irradiación to-
tal en cabina de PUVAterapia. Si aparece eritema inten-
so y lesiones urticariales repetimos las dosis. Cuando el
paciente tolera dosis > 10 J/cm2 (1-2 días) se continúa
con el tratamiento de mantenimiento.

3. Mantenimiento: exposiciones periódicas al sol natu-
ral o UVA 1-2 sesiones/semana. En ocasiones, pueden pro-
ducirse eritema/habones en las primeras exposiciones al
sol. Si no se realizan sesiones de mantenimiento se pierde
la desensibilización en un período variable de 3 a 7 días.

Se han realizado varios estudios para determinar el
mecanismo patogénico por el que se produce la toleran-
cia tras irradiaciones progresivas en pacientes con urti-
caria solar53. De ellos se desprende que la desensibiliza-
ción no está relacionada con el vaciamiento de los
depósitos mastocitarios ni con la desaparición de los fo-
toalergenos en la piel. Probablemente se produzca un
bloqueo de los receptores mastocitarios de la IgE por
parte de los fotoalergenos que impidan la unión de estas
inmunoglobulinas a los mastocitos evitando la degranu-
lación de los mismos.

En algunos casos de pacientes que no responden a los
tratamientos que hemos descrito, podemos plantear
otras opciones, como la ciclosporina54 o la plasmafére-
sis55-57. Aunque únicamente producen mejorías parciales
y están sujetas a una amplia posibilidad de efectos se-
cundarios, se pueden contemplar como alternativas en
casos particularmente graves.
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Figura 10. Pauta de desensibilización rápida con UVA.
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