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I.- DEFINICION

Enfermedad de la piel caracterizada por lesiones
transitorias, circunscritas , elevadas (habones),
intensamente prurijinosas y eritematosas.

Il.- EPIDEMIOLOGIA

Se dice que el 15% de la poblaciéon sufre de
urticaria en algin momento de su vida. La
prevalencia es del 0.11% en hombres y un 0.14%
en mujeres. La tercera parte de los casos es
aguda y aparece en los jovenes, el tipo crénico
predomina en las mujeres de edad mediana.

El angioedema puede presentarse aislado o
asociado a urticaria, aproximadamente en un 50%
de los casos suelen coexistir. En ocasiones el
angioedema puede progresar a la anafilaxia.

lil.- PATOGENIA

La célula primaria de la urticaria son los
mastocitos, la piel humana contiene 7000
mastocitos por mm3, que liberan los mediadores
de la inflamacion inmediata o tardia, como
respuestas a fendmenos inmunes y no inmunes.
La degranulacién de los mastocitos sucede por
accion de la IgE en los casos de reaccion alérgica
tipo | la cual se une por fragmento Fc a las
membranas de los mastocitos y basdfilos,
activando a la serino estearasa asociada a la
membrana, dando lugar a la penetracién del
calcio a la célula, formacion de nucleétidos
ciclicos,

Los mediadores de los mastocitos son de tres
tipo:

- Preformados

- Generados por la interaccion de los primarios
con tejidos y células vecinas.

- Preformados pero no
inmediatamente sino después

disociados

El elemento principal de la urticaria es la
dilatacién de las vénulas con un aumento de la
permeabilidad ocasionando un edema dérmico,
acompafiado de un infiltrado celular en la dermis

reticular, papilar y en las venulas, hay una salida
de macromoléculas al espacio dérmico.

Uno de los mediadores mas conocidos es la
histamina que produce la triple respuesta de
Lewis :

- Eritema inicial por vasodilatacién.

- Reflejo axonal con mas vasodilatacion que
amplia el eritema.

- Area de edema resultante del aumento de la
permeabilidad vascular.

También se han implicado mediadores
vasoactivos en la piel humana que son : PGD2,
E1l, E2, 12, igualmente los leucotrienos (LTC, LTD,
LTE, LTB) tienen efecto sobre la permeabilidad
vascular, e inducen la respuesta de eritema y
edema.

La activacién del complemento da lugar a la
produccién de anafilotoxinas (C3a, C4a, C5a) y su
accion directa sobre la superficie celular es capaz
de liberar histamina. El factor C5a es el mas
activo sobre la permeabilidad vascular y dado que
su inhibicion por parte del factor inhibidor de
anafilotoxinas se produce mas tardiamente, le
hace actuar no solo favorecedor de la
permeabilidad sino también como factor
quimiotatico de las células  (eosinofilos,
neutrdfilos), que aparecen en el foco inflamatorio.

VI.- CLASIFICACION

CLASIFICACION SEGUN SU EVOLUCION

. Urticaria aguda tiene una duracion entre varias

horas a seis semanas. La causa mas probable es
una alergia debido a la exposicién a los animales
domésticos, los caballos, latex, alimento como
crustaceos, huevo y productos lacteos; las
picaduras de avispa, aveja, pulgas, etc. los
medicamentos tal como antibiéticos (penicilina,
tetraciclina, sulfamidas y  cefalosporinas),
antihipertensivos, diureticos de ASA, codeina y
aspirina, las infecciones virales tales como
hepatits B, por bacterias (helicobacter,
estreptococos), fungicidas y parasitarias. Las
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transfusiones, contrastes

vacunas.

radiolégicos y las

Urticaria cronica, con una duracién mayor a seis
semanas, secundaria principalmente a los
alimentos (por los aditivos salicilatos, benzoato de
sodio, colorantes vy nitritos): también por
enfermedades tiroideas, autoinmunes,
medicamentos, calor, frio, hereditaria (estos
presentan niveles bajos de C4).

CLASIFICACION SEGUN SU PATOGENIA

Inmunolégica, IgE Mediada

Urticaria alérgica, por sensibilizacién a antigenos
especificos tales como penicilina, insulina,
alimentos, veneno de insectos, serpientes,
polenes, epitelios de animales, etc.

Urticarias fisicas (IgE)

Urticaria facticia o dermografismo

Urticaria colinérgica (por aumento de temperatura,
emocional, stress)

Urticaria afrigore

Urticaria por presion

Urticaria acuagénica

Urticaria por calor

Urticaria solar

Inmunolégica, Mediada por el Complemento
Angioedema hereditario

Angioedema adquirido (por ej.: por linfomas, LES,
Cancer, enfermedades autoinmunes, etc.)
Urticaria vasculitica

Urticaria por calor

Enfermedad del suero

Reacciones a productos sanguineos o sustitutos

No Inmunolégica

IAgentes que estimulan la degranulacion de los
mastocitos

Opiaceos

Antibioticos: Penicilina, tetraciclina,
Estreptomicina, Cefalosporinas, sulfonamidas
Medios de contraste radiol6gicos
Quimicas (dextrano, colorantes
conservantes "benzoatos")

Aspirina y demas AINE (inhibicién de PG pueden
aumentar la produccién de leucotrienos en los

"tartracina”,

mastocitos, causan
broncoconstriccion).
Alimentos (huevos, fresas, marisco; nueces,
pescados, chocolates, ajo, cereales, leche,
patata, cerdo, legumbres, naranja, etc)
Idiopéticas: a pesar de la gran cantidad de
etiologia, la mayoria de los casos no se sabe la
causa

urticaria, angioedema vy

V.- MANIFESTACIONES CLINICAS

El principal sintoma de la urticaria es el prurito,
acompafiadas de lesiones papulares,
edematosas, eritematosas, de caracter
evanescente y migratorio con una duracién de 24
horas.

En la urticaria aguda se produce una
extravasacion de sustancias vasoactivas en corto
tiempo, de una forma intensa, lo que puede
conllevar a una variada sintomatologia general
acompafiante: fiebre, taquicardia, espasmos del

musculo liso (vascular, intestinal, vesical),
ronquera, discreta  hipotension,  cefaleas,
artralgias, nauseas, vértigos.

La urticaria cronica tiende a fluctuar

temporalmente y puede repetirse por 5 afios a 20
afios en algunos casos.

El angioedema puede ser doloroso por la
distension de la piel. Si afecta a la via respiratoria
puede provocar dificultad en la introduccion de
aire y estridor. También puede provocar edema
del tracto gastrointestinal, con dificultad en la
deglucion y dolor abdominal.

VIl.- DIAGNOSTICO

Principalmente la historia clinica con una
anamnesis detallada.

Examen fisico, en busca de lesiones tipicas de la
urticaria.

Laboratorio de rutina.

Hemograma y VSG; bioquimica sérica elemental;
examen general de orina, coproparasitologico
seriado.

Rev Pac Med Fam 2005; 2(2): 98-103

99



REVISTA PACENA DE MEDICINA FAMILIAR ACTUALIZACIONES

Urticaria crénica con sospecha de :

Enfermedad tiroidea
LES

Infeccion viral
Infeccion por hongos
Infeccion bacteriana

Infeccién por parasitos

Penicilina

Alimentos

Urticaria vasculitis

Angioedema hereditario

Urticaria facticia

Urticaria colinérgica

Urticaria afrigore

Urticaria por calor directo

Urticaria acuagénica

U. demorada por presion

Urticaria solar

Angioedema vibratorio

Urticaria pigmentosa

T3, T4, Ac antimicrosomales tiroideos

ANA (anticuerpos antinucleares)

HbsAg (antigeno de superficie hepatitis B)

Frotis vaginal (candidas y tricomonas)

Rx de senos, dientes, torax, pielografia, urocultivo.

Coproparasitologico seriado, serologia hidatidosis, IgE total, Rx
térax, ecografia abdominal

Pruebas cutaneas con PPL y MDM

Pruebas cutaneas, RAST, diario de alimentacion, provocacion
alimentaria.

CH50, C3, C4, C1q, inmunocomplejos circulantes, ANA, FR, biopsia
cuténea

Clinh, CH50, C4

Test de dermografismo (raspado con depresor, uso de
dermografémetro, 3600 gm/cm®

Incrementar la temperatura 0,7°-1° C mediante ejercicio (correr 5-10
min) o bafio caliente (40-42°C); Metacolina ID 0,1 mg/ml.

Test cubito de hielo (envuelto en plastico) en antebrazo unos 10 min
(lectura 10-20 min); inmersion de la mano durante 10 min (agua a
10°C); exposicion 20 min en aire frio a 4° C; VDRL, crioglobulinas,
crioaglutininas

Cilindro caliente (50°-55°C) sobre la piel durante 5 minutos

Compresa empapada con agua a 35°C sobre la espalda durante 30
minutos

Colgar del hombro un bolso con 7 kg durante 20 min con inspeccion
a las 4-8 horas

Luz fluorescente a través de cristales de + 3 mm de espesor. Tests
para porfirias

Vibrador en el antebrazo durante 5 min

Signo de Darier, biopsia
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Angioedema

Angioedema

“La Unica especialidad que hace Diagndstico en menos de 5 min. es Dermatologia, porque solo es ver,

reconocer la lesion y hacer tratamiento”.
VIIl.- TRATAMIENTO

El principal tratamiento es la evitacion del agente
causante. En todo caso se evitaran factores
agravantes inespecificos como el alcohol, estrés,
calor, ejercicio, alimentos picantes, AAS y AINEs.
Los antiH1 siempre van a ser tratamiento de
eleccion:

Casos leves de urticaria aguda, con poca
afectacion cutanea y sin sintomas sistémicos:
debemos utilizar antiH1 via oral. Mantener el
tratamiento entre 5y 7 dias.

Casos mas severos, con gran afectacion cutanea,
sistémica y/o angioedema hay que comenzar
tratamiento con antiH1 y corticoides parenterales:
desclorfeniramina 1 ampolla de 5 mg + 6-
metilprednisolona 1 mg/ kg/ peso i.m .Luego se
puede continuar con una pauta de un antiH1 via
oral durante 7 dias mas, prednisolona 0,5 mg/ kg
peso, un ciclo de 3 dias y suspender. Asociando
corticoide acorta el periodo.

Si el brote agudo de urticaria y/o angioedema
compromete a la via aérea, es preciso administrar
adrenalina 1/1000 0.3-0.5 ml por via subcutanea.
En caso de no haber respuesta al antiH1, debido
a la respuesta individual de cada paciente a estos
farmacos, tenemos tres opciones:

- Cambiar de antiH1 del mismo grupo.
- Asociar otro antiH1 de diferente grupo.
- Asociar un antiH2.

Los antihistaminicos son antagonistas de los de
los receptores H1 sin accion sobre los receptores
H2 gastricos.

1.- Antihistaminicos H1 no sedantes, de nueva
generacion: Carecen de accion anticolinérgica y
no atraviesan la barrera hematoencefélica, por lo
que casi no producen somnolencia a las dosis
recomendadas habituales.
a.- Ceterizina: vida media larga. Comienzo de
accion rapido, menor metabolismo hepatico.
Dosis: oral 10 mg cada 24 horas.
Nifios: > 6 aflos 10 mg dia cada 24 horas
b.- Fexofenadina: es el metabolito activo de la
terfenadina, pero a diferencia de esta no tiene
potencial arritmégeno. Dosis: oral 120-180 mg
cada 24 horas.
c.- Ebastina: vida media larga. Dosis: via oral
10 mg cada 24 horas.
d.- Loratadina: vida media larga. Comienzo de
accion mas rapido.
Dosis: via oral 10 mg cada 24 horas.
Nifios: > 3 afos:
< 30 kg 5 mg cada 24 horas.
> 30 kg 10 mg cada 24 horas.
e.- Mizolastina: vida media larga. Potencial
arritmogeno, posible interacciones
potencialmente graves, especialmente con
macrolidos. Dosis: via oral 10 mg cada 24
horas.
f.- Terfenadina: vida media larga. Potencial
arritmégeno. Interacciones graves
especialmente con macrolidos. Dosis: via oral
60mg cada 12 horas o0 120 mg cada 24 horas.

2.- Antihistaminicos H1 sedantes: Tienen dos
efectos secundarios principalmente: sedacién y
efectos colinérgicos.
a.- Alimemazina: accion prolongada.Dosis: via
oral 10-40 mg dia.
b.- Clemastina: accién prolongada.Dosis: via
oral 1 mg cada 12 horas.
c.- Azatadina: accion prolongada. Dosis: 1 mg
cada 24 horas.
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d.- Dexclorfeniramina: amplia experiencia uso,
considerado patron de comparacién de los
farmacos de grupo. Tiene indicacion en el
tratamiento urgente de la urticaria y/o
angioedema agudo.

Dosis: via oral 2-6 mg cada 6-12 horas.s.c,
i.m, i.v (lento diluido): 10-20 mg max 40 mg en
24 horas.

Nifios: oral 0.15-0.2 mg/kg/dia en 3-4 dosis.
e.- Difenhidramina: amplia experiencia de uso.
Dosis: via oral 50-200 mg cada 6-8 horas.

f.- Dimetideno: Dosis: via oral 2-5 mg
repartidos 2-3 tomas.

g.- Hidroxicina: notable efecto sedante.

Dosis: via oral 25-100 mg cada 6-8 horas.
Nifios: via oral 2 mg/kg/dia repartidos en 4
tomas.

En todos los AntiH1 se deben evitar
tratamientos de mas de 3 semanas y no usar
en forma topica porque pueden producir
fotosensibilidad.

TRATAMIENTO EN SITUACIONES
ESPECIALES

1.- Durante la gestacion: Se recomienda emplear
esteroides a dosis bajas. La desclorfeniramina
categoria B (uso con precaucién, no han
demostrado riesgo fetal en animales, en humanos
no hay estudios).

2.- Durante la lactancia: se aconseja la toma del
farmaco por la noche; loratadina.
Contraindicados antiH1 de 12 generacion.

3.- Urticaria y angioedema en los nifios:
- Urticaria leve-moderada: 12 indicacion los antiH1
clasicos o de 12 generacién: cuando se necesita
sedacion 0 férmula parenteral.
(destroclorfeniramina, hidroxicina)
- Urticaria aguda intensa: en caso de afectacion
severa :
- metilprednisolona/ IV: 2 mg/kg peso,
- Adrenalina s.c 1/1000: 0.01 cc/kg. Maximo
0.5 ml (1 ml en > 14 afios ). Puede repetirse a
los 2-3 minutos o cada 20 minutos, vigilando
efectos secundarios (arritmias, taquicardias).
- Cuando no hay mejoria podemos cambiar el
antiHl, o asociar otro antiHl o antiH2.
Podemos mantener un ciclo de corticoides
orales 1-2 mg/kg/dia durante 3-5 dias.

4.- Edema angioneurético familiar, edema de
Quincke: Es wuna rara forma de urticaria
caracterizada por episodios recidivantes de
edema del tejido subcutaneo, principalmente cara,

tracto gastrointestinal y respiratorio superior. Se
define como edema indoloro, no pruriginoso, en
tejidos blandos, que dura desde algunas horas a
3dias. Su origen es un defecto congénito que
produce una alteracién en el inhibidor C1-este, el
tratamiento farmacolégico de eleccion es la
administracion de C1INH (ampollas 10 ml = 500
Ul ), en dosis de 500-1500 Ul i.v de forma lenta,
comenzando su efecto a los 30-2horas de su
administracion.

Se pueden utilizar otras alternativas, como
plasma fresco, acido epsilonaminocaproico o
acido tranexamico.

MANEJO DE LA ANAFILAXIA

La anafilaxia es una reaccion multisistémica
aguda, potencialmente fatal, debida a la liberacién
de mediadores por parte de basofilos vy
mastocitos, a través de un mecanismo IG E
mediado (reaccion inmunolégica tipo 1). Se llama
reaccion anafiloide a aquella clinicamente
indistinguible de la anterior pero no
desencadenada por la IG E. Puede provocar un
shock anafilactico, distributivo.

La sintomatologia suele ocurrir antes de los 30
minutos de la exposicién al agente causal. Los
signos y sintomas cutdneos no estan siempre
presentes. También puede haber sintomas
gastrointestinales, respiratorios y
cardiovasculares. Por lo general, la gravedad es
mayor cuanto menor sea el intervalo de tiempo
exposicion-reaccion.

Se trata mediante:

El mantenimiento de la via aérea, incluso
valorando la intubacién o traqueotomia urgente si
fuera necesario.

1. Oxigenoterapia

2. Soporte hemodinamico: mantener PA,
mediante reposicion de liquidos.

3. Adrenalina s.c al 1/1000 (0.3-0,5 ml), que se
puede repetir 2-3 veces a intervalos 15-20
minutos. En casos de gravedad se puede
utilizar i.v en bolo (0.3-0.5 ml en 10 ml de s.s
a pasar lentamente), repitiendo la dosis si se
precisa. También puede aplicarse en infusion
continua ajustando dosis en funcién de PA (1
ml en 250 ml de glucosado al 5% a 1-4
mcg/min = 15-60 mcgotas/ min).

4. Dexclorfeniramina, bloquea el efecto de los
mediadores, 5 mg i.m o i.v en 10-15 minutos,
dosis que se puede repetir cada 4-6 horas si
persisten los sintomas.
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5. Si hay broncoespasmo y no ha sido suficiente 8. Al alta pautar tratamiento via oral con antiH1 y
con la adrenalina podemos utilizar b-2- corticoides durante la semana siguiente.
adrenérgicos inhalados, s.c 0 i.v.

6. Corticoides: no efecto significativo antes de 6 IX.- PREVENCION
horas por lo que no son utiles en la fase
temprana de la anafilaxia. Pero se deben e Evitar la toma de aspirina codeina, y otros
utilizar para evitar una reaccion bifasica y/o la medicamentos altamente alergénicos.
prolongaciéon  de los  sintomas.  (6- e Reducir consumo de frutas acidas y otros
metilprednisolona 1-2 mg/kg, repetibles cada alimentos alergenitos.

6 horas si fuera preciso). e Evitar ingesta de alcohol

7. Observacion: al menos de 6 horas en los o Evitar contacto con frio o calor excesivo.
casos leves, valorando el ingreso hospitalario
en los mas graves.
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-1"f QUEREMOS RENDIR NUESTRO HOMENAJE POSTUMO A QUIEN FUE NUESTRO MAESTRO,
COLEGA, Y AMIGO Dr. FERNANDO CARDENAS A QUIEN LO RECORDAMOS SIEMPRE POR SUS
ENSENANZAS Y CONSEJOS EN LA ESPECIALIDAD DE DERMATOLOGIA.
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