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Urticaria aguda en pediatria

Acute urticaria in children

Johav Yael Sanchez-Villalobos?
Jorge Huerta-Romero?

RESUMEN

La urticaria aguda es una enfermedad caracterizada por lesiones en la piel: ronchas, habones (ronchas grandes) y/o
angioedema, con un periodo de evolucidn de menos de seis semanas. En nifios, tiene una prevalencia estimada de
2.1% a 6.7%. En el afio 2015, se reportaron 202 casos nuevos en el servicio de urgencias del Hospital Infantil del
Estado de Sonora (HIES). En el presente trabajo se realiza una revision sobre el estudio de la urticaria aguda en
la edad pediatrica, tomando en cuenta la epidemiologia, clasificacion, etiologia, fisiopatologia, abordaje clinico,
histopatologia, diagndstico, prondstico y tratamiento.
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ABSTRACT

Acute urticaria is a condition of less than six weeks of evolution characterized by the development of skin lesions classified
as wheals (hives), angioedema or both. In children, it has an estimated prevalence of 2.1% to 6.7%, with up to 202 new
cases reported in the emergency department of the HIES in 2015. In the present work, we carried out a review on the study
of acute urticaria in the pediatric age taking into account epidemiology, classification, etiology, pathophysiology, clinical
approach, histopathology, diagnosis, prognosis and treatment.
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INTRODUCCION

La Guia Mexicana para el Diagnoéstico y el Tra-
tamiento de la Urticaria! define la urticaria como “una
enfermedad con lesiones en la piel calificadas como
ronchas, habones (ronchas grandes), angioedema o los
tres”. La urticaria se clasifica en espontanea cuando no
hay factor desencadenante externo evidente, esta puede
ser de causa conocida o desconocida y se cataloga como
aguda si tiene una duracion menor a seis semanas y como
cronica cuando dura seis semanas 0 mas. Asimismo, la
urticaria se clasifica en inducible cuando existe algin
agente causal que la origina, ya sea fisico o quimico, por
lo general, es de evolucion crénica.

Epidemiologia

La urticaria aguda afecta a entre 10% y 20% de
la poblacion general en algin momento de su vida. Tie-
ne una prevalencia estimada de 2.1% a 6.7% en nifios,
mayor que la reportada en adultos.'* En el 2015 se tuvo
noticia de 238 casos de urticaria en el servicio de urgen-
cias del HIES, de los cuales 202 fueron urticarias agudas
(84.8%); se observé un mayor numero de casos entre el
primer y sexto afio de vida.®

Etiologia

La urticaria puede ser desencadenada por meca-
nismos inmunolégicos mediados o no por IgE (hiper-
sensibilidad o alergia), ademas de mecanismos no inmu-
noldgicos no alérgicos, por estimulacion directa de los
mastocitos. En 50% de los casos de urticaria aguda se
identificara la etiologia. En nifios, las causas mas frecuen-
tes de urticaria aguda son las infecciones, especialmente
virales y de vias respiratorias superiores y de urinarias,
aparato gastrointestinal, asi como la hipersensibilidad a
medicamentos y/o alimentos, esta Gltima principalmente
en preescolares.'*® En una revision, se indicé la rela-
cién de la urticaria aguda con las infecciones bacterianas
por Helicobacter pylori, Streptococcus, Staphylococcus,
Mycoplasma pneumoniae, Salmonella, Brucella, Myco-
bacterium leprae, Borrelia, Chlamydia pneumoniae y
Yersinia enterocolitica, donde se concluy6é que aungue
solo existe una asociacion débil con urticaria, se deben

considerar estos agentes bacterianos en el tratamiento de
los pacientes con urticaria, ya que asi se puede llegar a la
resolucion del padecimiento.®

En cuanto a los farmacos, la urticaria con o sin
angioedema se relaciona en 16.6% de los casos con las
erupciones cutaneas asociadas a drogas en los pacien-
tes pediatricos hospitalizados, y de 9.2% a 27% de los
casos con urticaria aguda, donde los antibi6ticos y los
antiinflamatorios no esteroideos (AINE) son los mas co-
munmente implicados.” Respecto a los alimentos como
causantes de urticaria aguda, la leche de vaca, el huevo,
los mariscos/pescados y los frutos secos son los agentes
mayormente asociados a ella.t*®
Fisiopatologia

La principal célula implicada en la patogénesis de
la urticaria espontanea aguda y angioedema es la célula
cebada (mastocito), que al ser activada degranula multi-
ples mediadores quimicos preformados y de novo, de los
cuales la histamina es el primero y principal mediador
liberado, asi como el factor activador de plaquetas (PAF
por sus siglas en inglés), los leucotrienos, prostaglandi-
nas y algunas citocinas, todos ellos, a su vez, causantes
de la vasodilatacion, permeabilidad vascular, edema y
prurito.lv&l"v“

Cuadro clinico

La urticaria espontdnea aguda se manifiesta por la
aparicion abrupta con rapido desarrollo de ronchas, habo-
nes y/o angioedema. Las ronchas aparecen en cualquier
parte de la piel, pueden tener multiples formas y variar
en tamafio desde unos 2 a 3 mm hasta 10 centimetros o
mas. Son lesiones dérmicas eritematosas, sobreelevadas,
ovaladas, circulares o serpiginosas, muy pruriginosas,
desaparecen a la digitopresion y espontaneamente en
menos de 24 horas (lesiones individuales) sin dejar lesio-
nes residuales. El angioedema, ya sea asociado o no a las
ronchas y/o habones, se caracteriza por ser un edema sin
févea, localizado principalmente en cara, labios, boca,
extremidades y via aérea superior.>'*2 En hasta 25% de

los pacientes, la urticaria aguda puede progresar a anafi-

73



Bol Clin Hosp Infant Edo Son 2019; 36(2); 72-79

laxia 'y presentar afectacion de la via respiratoria, sistema
gastrointestinal y/o cardiovascular.®

Histologia

Las ronchas de la urticaria se caracterizan por
edema de la dermis superficial, con vasodilatacion de las
vénulas poscapilares, asi como engrosamiento de papi-
las y aplanamiento de las crestas interpapilares, a su vez,
se ha encontrado infiltracion de células mononucleares
(principalmente linfocitos), degranulacion de mastoci-
tos y ausencia de dafio vascular, este Gltimo propio de
la vasculitis urticarial. En cambio, en el angioedema se
identifica edema de la dermis profunda y del tejido sub-
cutaneo, con dilatacién de vénulas poscapilares y de los
vasos linfaticos.**

Abordaje y diagnostico
El diagndstico es meramente clinico; se basa prin-
cipalmente en el interrogatorio exhaustivo, por ende, en

ese momento se debe asegurar que se trata realmente de

una urticaria (Tabla 1) y, clasificar esta con base en el

Tabla 1. Diagndstico diferencial de urticaria*

tiempo de evolucion (aguda o cronica) y en la existencia
de posibles agentes inducibles, ya sean fisicos o quimi-
cos (espontanea o inducible). Subsecuentemente, el in-
terrogatorio debera dirigirse a la busqueda de factores
desencadenantes como infecciones, medicamentos, ali-
mentos y cambios emocionales, asi como a la presencia
de sintomas sistémicos que sugieran anafilaxia. No hay
indicacion de solicitar estudios de laboratorio, debido a
que la mayoria de los casos es autolimitada.

Se debera referir al servicio de alergologia si se
sospecha de hipersensibilidad a algin medicamento o
alimento, siempre y cuando este Gltimo se haya consumi-
do hasta ocho horas previas a la aparicion de la urticaria
y, sobre todo, dentro de los pocos minutos y tras la pri-
mera hora posingesta. Dentro de los estudios para inves-
tigar reacciones de hipersensibilidad tipo | (mediadas por
IgE) se encuentran las pruebas cutaneas (intradérmicas
y/o intraepidérmicas), ademas de la cuantificacion de IgE

sérica especifica. En las unidades calificadas puede ser

Enfermedad

Caracteristicas

Dermatitis atépica

Dermatitis de contacto

Eritema multiforme

Eritema fijo
medicamentoso

Parpura de Henoch-
Schdnlein

Mastocitosis
maculopapular
(urticaria pigmentosa)

Exantema viral

Prurigo por insectos

Dermatitis pruriginosa con xerosis cutanea. Afectacion principal de pliegues, tobillos, cuello y
mejillas en menores de 12 afios, asi como eccema flexural en nifios menores de 4 afios. Curso
cronico recidivante con exacerbaciones y remisiones

Aparicion tras exposicion a irritantes. Es menos seca y pruriginosa que la dermatitis atépica.
Lesiones con margenes irregulares, papulas, lesiones persistentes, componente epidérmico
presente

Lesiones que duran varios dias. Morfologia: en diana o en tiro al blanco, pueden tener fiebre

Relacion con exposicion a medicamento con hiperpigmentacién no pruriginosa, a menudo
inflamatoria

Distribucion en extremidades inferiores, lesiones purpuricas, no desaparecen a la digitopresion,
sintomas sistémicos

Lesiones mas pequefias (1-3 mm), pigmentacion color naranja a marrén, signo de Darier
(reaccion repentina producida al raspar la lesion)

Sin prurito, precedido por prédromos, fiebre, lesiones maculopapulares, lesiones individuales
que duran dias

Lesiones que duran varios dias, papulas eritematosas con petequias centrales, no desaparecen
a la digitopresion, aparecen en filas de tres a cinco picaduras. Historia de exposicion a insectos

*Adaptado de referencia 12.
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necesario la realizacién de pruebas cutaneas o de pro-
vocacion oral para identificar correctamente los medica-
mentos culpables y dar indicaciones relevantes en caso
de futuras exposiciones.*®:12 En los casos de urticaria
aguda atipica (definida por lesiones con mas de 24 horas
de evolucién, asociadas a purpura y/o con hiperpigmen-
tacion residual) no desencadenada por infecciones, se
amerita la realizacion de biopsia cutanea, esto con el fin

de descartar la presencia de vasculitis urticarial .14
Tratamiento

El pilar del tratamiento y el Gnico potencialmente
curativo se basa en evitar el o los factores desencadenan-
tes, mientras que el manejo farmacol6gico dependera de

(cuadro 2)

la gravedad de las manifestaciones, asi como de la aso-
ciacion con angioedema y/o datos de anafilaxia (Figura
1).212 En los pacientes que cursan con manifestaciones
leves, se considera eficaz el tratamiento exclusivo con an-
tihistaminicos de segunda generacion a dosis habituales
(Tabla 2). Los antihistaminicos de segunda generacion,
aprobados para su uso desde los 6 meses de edad, son la
desloratadina, fexofenadina, levocetirizina y cetirizina;
estos dos Gltimos son los més estudiados en urticaria in-
fantil mediante ensayos doble-ciego placebo-controlado,
donde se ha reportado un adecuado nivel de eficacia y
seguridad.*116.17

* El aumento de dosis de los antihistaminicos H, de segunda generacion se sugiere sélo de los que tienen
seguridad confirmada: bilastina, cetirizina, desloratadina, ebastina, fexofenadina, levocetirizina, loratadina y
rupatadina. Ademds, se recomienda tener cautela con interacciones medicamentosas al aumentar la dosis, sobre

todo en pacientes mayores con otra medicacién de base.

Reproducido con permiso de: Larenas-Linnemann D, Medina-Avalos MA, Ortega-Martell JA, Beirana-Palencia AM, Rojo-

Gutiérrez MI, Morales-Sanchez MA et al. Guia mexicana para el diagndstico y el tratamiento de la urticaria. Rev Alerg Mex.

2014; 61(Supl 2): S117-93.

Figura 1. Flujograma del tratamiento de la urticaria aguda
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Tabla 2. Dosificacion habitual de antihistaminicos

Antihistaminico

Presentacion”*

Dosis pediatrica

Bilastina

Cetirizina

Desloratadina

Ebastina

Fexofenadina

Levocetirizina

Loratadina

Rupatadina

*Disponibles en México hasta
agosto de 2019

Abreviaturas. c/: cada; h: ho-
ra(s); m: mes(es); mg: miligra-
mo(s); mL: mililitro(s); VO: via
oral.

Referencias: 25, 26.

Tabletas de 20 mg
Solucién 2.5 mg/mL

Tabletas de 10 mg
Solucién 5 mg/5 mL
Solucién gotero 10 mg/mL

Tabletas de 5 mg
Jarabe 50 mg/100 mL

Comprimidos de 10 mg y
20 mg

Obleas de 10 y 20 mg
Solucién 1 mg/mL

Tabletas de 120 mg y 180
mg
Suspensién 30 mg/5 mL

Tabletas de 5 mg
Jarabe 2.5 mg/5 mL
Solucion gotas 5 mg/mL
(1.25 mg/5 gotas)

Tabletas y capsulas de 10
mg

Tabletas orodispersables
10 mg

Solucién y jarabe 1 mg/mL

Tabletas de 10 mg

=12 anos: 20 mg VO c/24 h

6 m-<2 afios: 2.5 mg VO c/24 h; hasta 2.5 mg VO
¢/12 h (en pacientes de 12-23 m)

2-5 afios: 2.5 mg VO ¢/24 h; hasta 5 mg/dia 0 2.5
mg c/12 h

6-11 afios: 50 10 mg VO c¢/24 h

212 afos: 10 mg VO c/24 h

6-11 m: 1 mg VO c/24 h

1-5 afios: 1.25 mg VO c¢/24 h
6-11 afios: 2.5 mg VO c/24 h
=212 anos: 5 mg VO c/24 h

2-5 afios: 2.5 mg VO ¢/24 h
6-11 afios: 5 mg VO c/24 h
212 anos: 10 mg 0 20 mg VO c/24 h

6 m-<2 afios: 15 mg VO c/12 h

2-5 afios: 30 mg VO c/12 h

6-11 afios: 30 mg VO ¢/12 h

212 afos: 60 mg VO c/12 h 0 180 mg VO c/24 h
(urticaria crénica idiopética); 120 mg o 180 mg VO
¢/24 h (rinitis alérgica)

6-12 m: 1.25 mg VO c¢/24 h

1-6 afios: 1.25 mg VO c¢/12 h

6-12 afios: 5 mg VO c/24 h

212 anos: 5 mg VO c/24 h

2-5 afios: 5 mg VO c/24 h
26 afios: 10 mg VO ¢/24 h

212 afios: 10 mg VO c/24 h

De no haber mejoria tras 24 horas de haberse ad-
ministrado dosis habituales de antihistaminicos o al tra-
tarse, inicialmente, de un cuadro con sintomas modera-
dos, se aconseja duplicar la dosis del antihistaminico y
revalorar a las 24 horas. De no existir mejoria, se sugiere
cuadriplicar la dosis del antihistaminico o agregar un ci-

clo corto de corticosteroide oral por no mas de 7 dias
(desde 0.5 a 1 mg/kg/dia equivalente a prednisona). Si
sigue sin haber mejoria a las 24 horas postratamiento o
si se trata inicialmente de un cuadro grave o asociado a
angioedema o con manifestaciones de larga evolucion,
se recomienda optar por el uso de antihistaminico de se-
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gunda generacion a dosis cuadruple mas la asociacion de
corticosteroide oral de 5 a 7 dias.

Es importante tener en cuenta que la gran mayo-
ria de los pacientes responde adecuadamente con el uso
exclusivo de antihistaminicos en las primeras dosis, sin
embargo, se recomienda continuar con la toma de 3 a
4 semanas.>'® En el caso de existir datos sugerentes de
anafilaxia, el tratamiento inicial de eleccion siempre sera
la adrenalina intramuscular en su presentacién 1:1,000 a
una dosis de 0.01 mL/kg/dosis para menores de 25 kg y
de 0.3-0.5 mL en mayores a ese peso; se debe considerar
la observacién intrahospitalaria del paciente y la pres-
cripcion al alta de autoinyectores de adrenalina, los cua-
les alin no se encuentran disponibles en nuestro pais.121°

Otros tratamientos

Los antihistaminicos anti-H1 de primera genera-
cién, como la difenhidramina, hidroxicina y clorfenira-
mina son de accién mas rapida y, en algunos casos, tie-
nen presentaciones parenterales. No obstante, requieren
una dosificacion mas frecuente y tienen mayores efectos
adversos, como sedacion, confusion, mareos, efectos an-
ticolinérgicos, disminucion de la concentracion y del ren-
dimiento psicomotor.#*12 No existe evidencia que justi-
fique el uso concomitante de antihistaminicos anti-H2 (p.
ej., ranitidina) en el tratamiento de la urticaria aguda, ni
de los corticosteroides topicos, dado el caracter sistémico
de la patologia.

Las modificaciones en la dieta solo son necesa-
rias si se ha establecido el diagnostico de alergia a algln
alimento o hipersensibilidad a aditivos alimentarios. Asi
también, en caso de sospechar alguna reaccion de hiper-
sensibilidad a algin medicamento, principalmente Al-
NEs, este debera suspenderse y, de ser necesario, reem-
plazarse por algun otro farmaco que no implique riesgo
de reactividad cruzada.}?%#

Prondstico
El pronostico en la urticaria aguda es excelente y la

mayoria de los casos se resuelve en unos dias 0 semanas
solo bajo tratamiento sintomatico con antihistaminicos.

La urticaria aguda causa molestias, pero no mortalidad, a
menos que esté asociada con un angioedema que afecte
las vias respiratorias superiores. La morbilidad depende
de la severidad y duracion de la condicidn. Menos de 1%
de las urticarias agudas evoluciona a urticaria crénica
espontanea, lo que podria ser posible de continuar expo-
niéndose a un desencadenante conocido.>? En un estudio
publicado por Zuberbier y colaboradores, 12% de 109
pacientes de 5 a 86 afios de edad reportd un episodio de
urticaria aguda en los 10 afios anteriores al episodio de
presentacion.?? Tomando en cuenta que hasta un tercio
de los pacientes puede padecer un segundo brote, en una
revision realizada por Haas y colaboradores sobre el pro-
nostico de 150 nifios con urticaria aguda, se reportd que
solo 44 nifios fueron consultados mas de dos veces por tal
padecimiento. Los intervalos de tiempo mas largos entre
la primera y la Ultima presentacion de urticaria fueron
de 35 dias (media de 6.7) en nifios pequefos (<3 afios) y
64 dias (media de 14.2) en nifios mayores. Ningun nifio
tuvo que ser hospitalizado debido a la urticaria. Solo dos
(3.5%) de los nifios pequefios experimentaron una nueva
exacerbacion, 9 y 26 meses después del primer episodio
de urticaria, con una duracion de 9y 22 dias, respectiva-
mente. En seis (5%) nifios mayores (>3 afios) se presento
un nuevo episodio en los 6 a 56 meses después; uno de
ellos tuvo dos nuevos episodios.?*2

CONCLUSION

Una vez repasados los principales aspectos de la
urticaria aguda pediatrica, podemos concluir lo siguiente:
1. Se estima que de 10 a 20% de la poblacion general
tiene la probabilidad de padecer urticaria aguda en
alglin momento de su vida; 2. La urticaria no siempre es
sinénimo de alergia; las causas mas comunes de urticaria
aguda en nifios son las infecciones, principalmente
virales y de las vias respiratorias superiores, seguidas de
medicamentos como los AINEs y algunos antibioticos, la
hipersensibilidad a alimentos se presenta especificamente
en la edad preescolar; 3. La principal célula implicada en
la fisiopatologia de la urticaria aguda es el mastocito; 4.
El diagnostico de urticaria aguda es esencialmente clinico
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y no requiere de estudios de laboratorio o gabinete,
a excepcion de las urticarias asociadas a alimentos
ingeridos hasta ocho horas previas a la aparicion de los
sintomas o de la fuerte relacién del padecimiento con
algin medicamento; 5. La base del tratamiento son los
antihistaminicos de nueva generacion, no sedantes, por
via oral, cuya dosis se puede incrementar hasta cuatro
veces, con muy buen grado de eficacia y seguridad
en comparacion con los antihistaminicos de primera
generacion (sedantes) y por via intravenosa, los cuales
no tienen ningin grado de recomendacion para su
administracion en la urticaria aguda; 6. La urticaria aguda
representa una frecuente causa de visitas a urgencias
pediatricas, generalmente de buen pronostico, constituye
una preocupacion en los padres y en el mismo paciente,
por lo cual es importante tener en cuenta sus principales
causas y su correcto tratamiento.
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