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Gruppo eterogeneo di affezioni cutanee causate o aggravate dalla
radiazione UV e/o visibile.

Entità caratterizzate clinicamente da fotosensibilità, cioè da
reazione anomala della cute in risposta all’irradiazione solare o
artificiale.

Eczema solare (Willan, 1798)Eczema solare (Willan, 1798)
Hydroa vacciniforme(Bazin, 1862)
Summer prurigo(Hutchinson, 1879)
Eruzione polimorfa urticaria solare (Rasch,1900)
Orticaria solare (1904 in“Pratique Dermatologique”)

dimostrazione di fattori sierici(S. Epstein, 1949)
distinzione di diversi tipi su basi biofisiche ed
immunologiche (Harber, 1963)



Una classificazione universalmente accettata non esiste, ma generalmente le
fotodermatosi vengono classificate in 4 categorie generali in base
all’eziologia:

Idiopatiche (in cui il fotosensibilizzante non è identificato allo stato attuale
delle conoscenze): orticaria solare, eruzione polimorfa solare, dermatite
attinica cronica, hydroa vacciniforme, eruzione primaverile giovanile, prurigo
attinica

Mediate o secondarie da fotosensibilizzante noto:Mediate o secondarie da fotosensibilizzante noto:
Esogeno dermatiti fotoallergiche e fototossiche da contatto o
sistemiche
Endogeno luciti conseguenti a turbe metaboliche, come pellagra o
porfirie

Fotoaggravate: LES e LED, dermatomiosite, rosacea, pemfigo eritematoso,
pemfigoide, malattia di Darier, malattia di Hailey-Hailey, cloasma, Herpes
simplex, lichen planus attinicus, dermatite erpetiforme, granuloma anulare
attinico, porocheratosi attinica superficiale disseminata etc.

Genofotodermatosi, dipendenti da carenze della fotoprotezione naturale:
Albinismo, Xeroderma pigmentosum, sindrome di Bloom, sindrome di
Cockayne, sindrome di Rothmund-Thomson.



Le fotodermatosi colpiscono fino al 10-20% della popolazione
mondiale alle latitudini temperate.

Mancano tuttavia dati precisi sull’incidenza delle singole
dermatosi.

La localizzazione di tali dermatosi interessa almeno inizialmente
le regioni fotoesposte, mentre sono risparmiate le aree protettele regioni fotoesposte, mentre sono risparmiate le aree protette
dalla luce.

Solo in seguito, ed in caso di elevata fotosensibilità, sono
possibili estensioni anche ad aree non fotoesposte.



Tali dermatosi sono reazioni ‘mediate’ da un agente
fotosensibilizzante esogeno o, più raramente, endogeno.

In tale definizione rientrano le reazioni fototossiche e
fotoallergiche.

I meccanismi con cui si sviluppano le reazioni di fototossicità e
fotoallergia sono sostanzialmente diversi:fotoallergia sono sostanzialmente diversi:
la prima è assimilabile ad una reazione irritativa primaria, senza
partecipazione del sistema immunitario,
la seconda è simile a una dermatite da contatto allergica, quindi
mediata dalla partecipazione del sistema immunitario.



Le principali differenze tra fotoallergie e fototossicità
riguardano:
patogenesi
caratteristiche cliniche
Incidenza
dose di sostanza chimica coinvolta
intervallo tra esposizione e comparsa delle lesioni

Al contrario, notevoli similitudini possono essere riscontrate dal
punto di vista fotobiologico, diagnostico e terapeutico.

Poiché molte sostanze sono in grado di produrre entrambi i tipi
di reazione, non è possibile fare una distinzione sulla sola base
del quadro istologico e del tipo di sostanza chimica coinvolta.



Reazioni fotochimiche ad insorgenza acuta, causate dall’azione
tossica diretta di una sostanza modificata dalla luce.

Si presentano con maggiore frequenza e con un tempo di incubazione
molto inferiore rispetto alle reazioni fotoallergiche, e possono essere
dovute ad agenti topici ma anche a sostanze introdotte
nell’organismo per via sistemica (ad es. per ingestione).

Hanno alta incidenza e possono insorgere teoricamente in qualsiasiHanno alta incidenza e possono insorgere teoricamente in qualsiasi
individuo, anche alla prima esposizione, purché sia esposto a una dose
sufficiente di sostanza fotoirritante e a una radiazione
elettromagnetica di adeguata lunghezza d’onda e intensità.

Sono più sensibili gli individui che presentano alterazioni congenite
come l’incapacità alla rapida riparazione dei danni subiti dal DNA, dai
lisosomi e dai polisaccaridi della membrana cellulare.



In queste reazioni l’energia radiante viene assorbita da molecole che si
comportano da cromofori, di tipo endogeno (porfirine) o più
comunemente esogeno (farmaci e sostanze chimiche fotoirritanti).

Lo spettro di assorbimento di un particolare cromoforo è determinato
dall’arrangiamento atomico ed è in relazione alla lunghezza d’ondadall’arrangiamento atomico ed è in relazione alla lunghezza d’onda
assorbita.

Gli UVA, essendo più penetranti nella cute rispetto agli UVB, sono quelli
che determinano l’attivazione di un numero maggiore di cromofori,
anche se per alcuni lo spettro di azione si estende fino agli UVB.

Inoltre alcune fototossine, come le porfirine, assorbono radiazioni nello
spettro del visibile, in particolare a 405 nm.



Cromoforo + energia radiante

Eccitamento elettroni atomi instabiliEccitamento elettroni atomi instabili

Ritorno al basale dopo eccitazione energia

Danni a macromolecole e organuli cellulari
Formazione di mediatori della flogosi



L’assorbimento dei fotoni porta la sostanza fototossica ad uno stato
‘eccitato’ ad alta energia (‘radicale libero’) in grado di innescare
meccanismi biochimici energetici responsabili del danno.

Fototossicità diretta (ossigeno-indipendente)
Legame covalente fra cromoforo e target (es. furocumarine +Legame covalente fra cromoforo e target (es. furocumarine +
pirimidine)

Fototossicità indiretta (ossigeno-dipendente)
Radicali dell’ossigeno e ossigeno singoletto



La sede del danno è intracellulare e dipende dalla struttura chimica del
composto fototossico in quanto essa ne condiziona la distribuzione
all’interno delle cellule.

Una certa importanza riveste anche la biodistribuzione delle fototossine:
per via topica esse esercitano la loro azione sui cheratinociti, per viaper via topica esse esercitano la loro azione sui cheratinociti, per via
parenterale sono più tossiche sulle cellule endoteliali e dermiche.

Inoltre le sostanze idrofiliche danneggiano maggiormente la membrana
cellulare, quelle idrofobiche il citoplasma e i componenti nucleari.

Le sostanze fototossiche possono essere di diversa natura.



Furocumarine
fotosensibilizzanti impiegati per il trattamento di psoriasi, vitiligine
(psoraleni), micosi fungoide, dermatite atopica, ma anche contenuti
nelle fragranze(es. nel bergamotto).

Assorbono fotoni per formare fotoaddotti con pirimidine

Fototossicità diretta (prevalente)

Possibile fototossicità indiretta (ossigeno singoletto)



Umbelliferae, Rutaceae, Moraceae, Leguminosae, Rosaceae (Carota,
aneto, sedano, finocchio, timo, prezzemolo, pastinaca, fico,
bergamotto)

Psoraleni: isomeri lineari delle furocumarine (fotoattivi)
Spettro assorbimento 210-300 nm
Furocumarine + DNA: UVA

Porzioni della piantaPorzioni della pianta
Stagione
Età della pianta





Alfa-tertienile
Famiglia Compositae e Asteraceae
Radice, foglie e steli
Azione fototossica differente da 
furocumarine

DictaminaDictamina
Dictamnus alba (frassinella)
Famiglia Rutaceae
Azione fototossica simile a furocumarine

Pece e catrame
Azione fototossica indiretta (UVA)



Antibiotici
Le tetracicline sono le più frequenti cause di
reazioni fototossiche.

La doxiciclina ha maggiore potere
fotosensibilizzante di tipo fotodinamico confotosensibilizzante di tipo fotodinamico con
formazione di ossigeno singoletto reattivo
verso gli organuli subcellulari e molecolari.

Anche i nuovi chinolonici provocano una
reazione intensa e persistente.



FANS
I maggiori fotosensibilizzanti di questo gruppo di farmaci
appartengono alla classe dei derivati fenilpropionici: ketoprofene,
naproxene, benoxaprofene.

Fototossicità indirettaFototossicità indiretta

Fenotiazine
La clorpromazina esercita un meccanismo sia ossidativo che non
ossidativo con liberazione di proteasi e istamina e provoca una
colorazione grigio-bluastra delle zone fotoesposte.



Coloranti
Blu di metilene, fluoresceina, eosina, blu di toluidina, antrachinone

Oli essenziali

Altre sostanzeAltre sostanze
Furosemide, isotretinoina, diuretici tiazidici, agenti antineoplastici,
cordarone









Le reazioni fototossiche sono tipicamente localizzate nelle sedi
fotoesposte e/o aventi subito l’applicazione del fotosensibilizzante,
quali il volto (fronte, naso, eminenze malari, elici), le superfici
estensorie degli avambracci, il dorso di mani e piedi.

Queste reazioni possono manifestarsi anche al primo contatto con laQueste reazioni possono manifestarsi anche al primo contatto con la
sostanza fotosensibilizzante.

Intenso eritema, talora edema fino a bolle
Limiti netti
Dolore, bruciore, sensazione puntoria
Esiti ipercromici più o meno persistenti
Possibili quadri morfologici peculiari



In base alla risposta clinica si possono distinguere due tipi di reazione
fototossica:

ritardata, simile all’ustione solare e il cui prototipo è rappresentato
dalla fotosensibilità alle furocumarine,

immediata, caratterizzata da bruciore, sensazione puntoria, eritema,
edema ed eventualmente reazione orticarioide, il cui modello è la
reazione fotodinamica che si ha per alcuni coloranti.





Il tipo ritardato, simile al colpo di sole,
si può avere per contatto o per
assunzione sistemica della sostanza
fotosensibilizzante.
L’eritema e l’edema compaiono dopo
circa 12-24 ore, la vescicolazione a 48circa 12-24 ore, la vescicolazione a 48
ore. La regressione si attua in 1-2
settimane, ed è caratterizzata da lieve
desquamazione e da una tipica
iperpigmentazione residua più o meno
durevole.



La reazione immediata si ha con
fotosensibilizzanti che abbiano
raggiunto la cute per via sistemica.
Subito dopo l’esposizione compaiono
bruciore e sensazione puntoriabruciore e sensazione puntoria
accompagnata da eritema e edema, ed
entro qualche ora compare una
reazione orticarioide.
A distanza di 2-3 giorni si ha guarigione
con fenomeni desquamativi e
discromia.



Altri aspetti più rari di fototossicità
sono la dermatitis striata pratensis

(una fitofotodermatosi con eritema
e vescicole figurate tipo erba o
fili)..



..la dermatite pigmentaria a pendaglio (un eritema acuto con
pigmentazione a colata)..



..la foto-onicolisi (scollamento delle unghie ad es. per tetracicline o
FANS)..



…la pseudoporfiria (eruzione bollosa tipo Porfiria cutanea tarda)..



… le discromie (da clorpromazina, amiodarone, argiria).



Il quadro istopatologico di questa reazione mostra edema
variabile, vasodilatazione con spongiosi e degenerazione
cellulare basale.

I foto-patch-test e i test intradermici non sono attendibili nella
diagnosi di reazione fototossica, che è evidentemente solo
clinica e anamnestica.clinica e anamnestica.



Le reazioni fotoallergiche conseguono ad una risposta immunologica ad
antigeni prodotti nella cute per irradiazione della sostanza chimica o
del farmaco fotosensibilizzante, presumibilmente legato prima,
durante o dopo l’irradiazione come un aptene ad un’appropriata
proteina.

Questo richiede perciò l’attivazione del sistema immunitario del
soggetto, con un meccanismo che ricalca quello della dermatite
allergica da contatto (DAC). E’ necessaria quindi una fase di
sensibilizzazione in seguito all’applicazione locale della sostanza
fotosensibilizzante, e poi una successiva fotoesposizione che scateni la
reazione.



Ipersensibilità cellulo-mediata da fotoantigene

Formazione fotoantigene

1. RUV radicali liberi
Legame covalente fra fotoaptene e carrier proteico

2. Proaptene + RUV fotoantigene

Stessa patogenesi della DAC
Spettro d’azione: UVA, talora UVA e UVB 





Il tempo di latenza tra la fotoesposizione e la comparsa del quadro
clinico può essere più o meno lungo (solitamente diverse ore).

Trattandosi di una reazione allergica, lo scatenamento è
indipendente sia dalla quantità di fotoallergizzante applicata, sia
dalla dose di energia luminosa.dalla dose di energia luminosa.

Le reazioni fotoallergiche dipendono dalla reattività immunologica
dei diversi individui ed hanno un’incidenza minore rispetto alle
reazioni fototossiche.



FANS per uso topico

Numerosi casi negli ultimi anni

Ketoprofene topico fra i più utilizzati

Ketoprofene + UVA

Prodotti di decomposizione UV-mediata

Perossidazione membrane lipidiche

Formazione di nuovo antigene



Frequente co-sensibilizzazione ad altre sostanze:
Profumi mix (alcool cinnamico)
Derivati dell’acido arilproprionico (acido tioprofenico)
Fenticlor
Octocrilene
Benzofenoni





Allergia crociata con alcool cinnamico

Sensibilizzazione simultanea a Fenticlor, Octocrilene, Benzofenoni



Altri FANS arilpropionici
Piroxicam
Diclofenac

Antistaminici fenotiazinici
Prometazina !!!!!Prometazina !!!!!

Sulfamidici (non più usati per uso topico)



Schermanti solari
Consumo in costante aumento
Prevalenza bassa 

PABA e suoi esteri(UVB)
Oggi meno usati 
Cross-reazione con gruppo para

Benzofenoni(UVB)
Molto adoperati (anche in cosmetici, tessili)
Benzofenone-3 (ossibenzone): UVB e UVA

Cinnamati(UVB) 

Octocrilene(UVB e parte di UVA)

Salicilati(deboli filtri UVB)



Metilbenzilidene canfora

Octiltriazone

Antranilati (UVA)

Dibenzoilmetano (UVA)

Eusolex 8020: eliminato dal commercio, numerosi casi di fotoDAC

Avobenzone: il più usato, rari casi di fotoDAC

Filtri fisici non sensibilizzanti (valida alternativa!!!)







La fotoprotezione moderna deve garantire una protezione dalle
radiazioni UV ad ampio spettro, ma deve anche porre attenzione
alle problematiche di tossicità derivanti dall’applicazione topica
di filtri solari. In realtà alcuni filtri, specialmente quelli organici,
possono presentare problemi di fotostabilità e tossicità.

Ricordiamo che i prodotti per la protezione solare rappresentanoRicordiamo che i prodotti per la protezione solare rappresentano
oggi la prima causa di fotodermatite allergica da contatto!





Antibatterici in cosmetici: salicinalilidi (in disuso)

Bithionol (in agricoltura e veterinaria)

Fenticlor (raro)

TriclosanTriclosan

Diclorofene, esaclorofene, clorexidina (rari)

Muschio ambretta (frequente fotosensibilizzante)non più consentito
in cosmetici

6-metilcumarina: essenza simile a furocumarine, responsabile di
epidemie di fotoDAC (in disuso)

Alcuni insetticidi e pesticidi



L’aspetto clinico tipico è l’eczema acuto con eritema intenso, edema,
papulo-vescicole, talora bolle.

Solitamente si localizza in sedi di contatto e fotoesposte, ma si può
estendere al di fuori delle zone fotoesposte.

Più raramente possono comparire anche eruzioni lichenoidi, orticariose,Più raramente possono comparire anche eruzioni lichenoidi, orticariose,
eczema fotoaggravato, dermatite attinica cronica.





Interessamento viso
Diagnosi differenziale con DAC
aerotrasmessa
No palpebre superiori, regioni
sottomentoniera e retroauricolare.

Aspetti clinici peculiari di alcuneAspetti clinici peculiari di alcune
sostanze:
DAC non eczematosa (polimorfo-
simile) da sulfamidici,
ketoprofene, ossibenzone.





Durata variabile in base a:
Reattività individuale
Fotoallergene

1.Completa remissione grazie a prevenzione
2.Fotosensibilità temporanea (FANS!!!)

Ketoprofene nella cute (parecchi giorni)
3.Fotosensibilità persistente

Reticuloide attinicoReticuloide attinico
Derivati urea, ketoprofene, fenotiazinici
Fotosensibilizzanti endogeni?



Criterio clinico-morfologico

Anamnesi di esposizione a fotosensibilizzanti

Fotopatch test

Istopatologia: poche lesioni epidermiche (a differenza 
delle reazioni fototossiche) e un infiltrato linfocitario 
dermico perivascolare.dermico perivascolare.

Diagnosi differenziale:
FotoDC vs altre fotodermatosi
FotoDCI vs FotoDAC























I principi generali di trattamento possono essere riassunti così:

•Ridurre al massimo l’esposizione solare: abbigliamento
adeguato, occhiali da sole, filtri solari con una protezione
guidata dai risultati delle indagini fotobiologiche e applicati in
modo corretto;

•Aumentare la tolleranza del paziente con cicli di fototerapia:•Aumentare la tolleranza del paziente con cicli di fototerapia:
desensibilizzazione o hardening;

•Trattare i sintomi quando le misure profilattiche non sono
risultate efficaci














