
Introducción
La urticaria se define como síndrome reaccional de piel y
mucosas caracterizado por edema y ronchas pruriginosas
ocasionadas por edema vasomotor transitorio y circunscrito
de la dermis que dura algunas horas; puede ser recidivante
y de origen inmunológico, no inmunológico o desconoci-
do.1 El angioedema se manifiesta típicamente como un
edema asimétrico causado por la presencia de plasma den-
tro de tejido celular subcutáneo y mucosas.2

Datos epidemiológicos
La incidencia calculada de urticaria en la población

general es de 15% a 25%.2 Predomina en mujeres de 40 a 50
años de edad.1 La urticaria afecta de 6% a 7% de los niños
preescolares y a 17% de los niños con dermatitis atópica. La
mayoría de los pacientes (aproximadamente 50%) padece
tanto urticaria como angioedema, 40% sólo urticaria y 10%
sólo angioedema.2

Clasificación
La urticaria se puede clasificar de acuerdo con diferen-

tes parámetros: 1) según la evolución: en aguda o crónica; 
2) según el cuadro clínico: en urticaria ordinaria (urticaria pro-
piamente dicha), urticaria física (por estímulo detonador),
urticaria por contacto (inducida por un contacto químico o
biológico) y angioedema (sin rochas), en el cual el espectro

25Volumen 5 / Número 1 / enero-marzo 2007 Dermatología Cosmética, Médica y Quirúrgica

Diana Sugey Vera-Izaguirre y cols. DermatologíaCMQ2007;5(1):25-33

Urticaria crónica. Revisión
Chronic urticaria. A review

Diana Sugey Vera-Izaguirre,* Pablo César González-Sánchez,* 
Judith Domínguez-Cherit**

*Residente de Dermatología **Jefe del Departamento de Cirugía Dermatológica. Hospital General Dr. Manuel Gea González, México, DF

Resumen

ANTECEDENTES: La urticaria tiene gran variedad de presentaciones clínicas y causas. Se caracteriza por la
presencia de ronchas o placas eritematosas, edematosas, transitorias de diferente tamaño. Es una de las
enfermedades dermatológicas más frecuentes. Se clasifica de acuerdo con el tiempo de evolución, en

aguda (menos de 6 semanas) o crónica (más de 6 semanas). Se calcula que la urticaria aguda afecta a 20% de la
población a escala mundial. En la urticaria crónica la causa específica se determina en no más de 30% de los casos.
Cuando se trata de urticaria crónica y enfermedad tiroidea, suponiendo que se han eliminado otras causas de
urticaria crónica, los candidatos a tratamiento con l-tiroxina deben tener anticuerpos antitiroideos y no pre-
sentar enfermedades médicas subyacentes en las cuales se encuentra contraindicada dicha terapia. 
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Abstract

BACKGROUND: Urticaria has diverse clinical presentations and causes. It is characterized by wheals or tran-
sient edematous red spots that vary in size and shape. Based on its temporal evolution, urticaria is clas-
sified as acute (less than 6 weeks) or chronic (more than 6 weeks). It is estimated that acute urticaria

occurs in 20% of the world’s population. In chronic urticaria, the specific cause is determined in no more than
30% of the cases. In chronic urticaria and thyroid disease, assuming that other causes for chronic urticaria have
been eliminated, candidates for l-thyroxine treatment must have antithyroid antibodies and no other under-
lying medical condition in which l-thyroxine is contraindicated. 
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de las manifestaciones clínicas de los diferentes tipos es
muy amplio; y 3) según el mecanismo potencial de su desarrollo:
inmunológico, no inmunológico, mediada por el comple-
mento, o bien urticaria autoinmune1 (Fotos 1 a 3).

Clasificación por evolución
La urticaria aguda se define tradicionalmente por la pre-
sencia de ronchas de forma espontánea, casi la mayoría de
los días, por menos de seis semanas. La urticaria crónica se
define como la presencia de ronchas de forma espontánea
por más de seis semanas, diariamente o casi la mayoría de
los días de la semana. El tiempo es importante, ya que la
evaluación de las urticarias aguda y crónica es diferente.3

La urticaria aguda es una entidad común y se calcula
que ocurre en 20% de la población mundial. Su causa
puede identificarse con relativa frecuencia. La mayoría de

los casos puede atribuirse a infecciones virales, especial-
mente del tracto respiratorio superior, medicamentos o ali-
mentos. Su prevalencia es más alta en personas con enfer-
medades atópicas.3 En niños preescolares los alergenos más
comunes son huevo, leche, salsa, cacahuate y trigo (cereal),
mientras que en niños mayores son pescado, mariscos, nue-
ces y cacahuates. La urticaria crónica se presenta con menor
frecuencia en niños, en comparación con los adultos, y es
necesaria una evaluación más extensa, debido a que puede
ser una manifestación de enfermedad sistémica (gastritis,
enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE), enferme-
dades autoinmunes y neoplasias) o infecciones virales (virus
de la hepatitis A y B, citomegalovirus, virus Coxsackie); bac-
terianas (Streptococo y Helicobacter pylori); parasitarias (Giardia
lamblia, áscaris, strongiloides, Entamoeba histolytica y
Trichinella) o fúngicas (Tricophyton sp y Candida sp) de forma
excepcional. Cuando la causa de la urticaria no es identifi-
cada se considera como urticaria idiopática.2-4

Urticaria y tiroides
Se calcula que la prevalencia de anticuerpos antitiroideos
en población normal es de 3% a 6% y éstos se asocian
comúnmente con otras enfermedades autoinmunes, como
la anemia perniciosa5 y el vitíligo.4 La incidencia de anti-
cuerpos antitiroideos (antitiroglobulina o antiperoxidasa)
en urticaria crónica (UC) varía de 15% a 24%;2 sin embargo,
la asociación no es absoluta.

La enfermedad de Graves (EG) y la tiroiditis de
Hashimoto (TH) son enfermedades tiroideas autoinmunes
(ETAI) que resultan de una respuesta inmune directa en
contra de la glándula tiroides.6

Los primeros estudios realizados sobre dicha asocia-
ción señalan que los pacientes con EG tenían más riesgo de
presentar un mayor número de manifestaciones cutáneas
que los pacientes con TH.4, 7 Posteriormente se enfatizaron
los beneficios potenciales de monitorear a los pacientes con
UC para identificar disfunción tiroidea.8, 9 Se ha visto la
resolución de UC asociada a tirotoxicosis en pacientes con
medicamentos antitiroideos y aquellos tratados con yodo
radioactivo.4, 10 La asociación de hipotiroidismo con UC fue
reportada posteriormente por Lanigan et al. en 1984, seña-
lando que cinco de 25 pacientes con UC presentaban coe-
xistencia de hipotiroidismo, y tres de ellos tenían anticuer-
pos antimicrosomales positivos.4 En 1995, otros reportes
incluyeron a pacientes eutiroideos con anticuerpos antiti-
roideos como factor subyacente de causa de UC, mostrando
resolución de las ronchas con terapia de reemplazo hormo-
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Fotos 1 a 3. Urticaria crónica, aguda y dermografismo.



nal.11 Esta observación permite especular sobre el papel
específico de los anticuerpos antitiroideos como un factor
etiológico. La hipótesis es que la l-tiroxina suprime la
autoinmunidad tiroidea subyacente o/y sirve como terapia
de reemplazo en pacientes con hipotiroidismo o en aquellos
predestinados a desarrollarlo.4

Cuadro clínico
Las urticarias físicas comprenden de 20% a 30% de los casos
de urticaria crónica. Dentro de los detonantes físicos que
inducen urticaria se incluyen estímulos mecánicos, térmi-
cos, ejercicio, exposición solar y exposición al agua. 

El dermografismo es la urticaria física de tipo mecánico
más común y afecta de 2% a 5% de la población. La fricción
de la piel activa la formación de ronchas que se disponen de
forma lineal en unos cuantos minu-
tos posteriores al estímulo y persis-
ten de 30 minutos a dos horas. Se
cree que es mediado por la IgE, pero
no se ha identificado un alérgeno. 

La urticaria colinérgica se caracte-
riza por la presencia de ronchas
pequeñas y transitorias que se exa-
cerban por calor, ejercicio, ropa
oclusiva o factores emocionales.
Puede ser confundida con anafilaxia
inducida por ejercicio, debido a que
dentro de los síntomas que la acom-
pañan se encuentran angioedema,
mareo y síncope. Se ha propuesto
como mecanismo patogénico la acti-
vación de mastocitos secundaria a
agentes liberadores por el sistema
nervioso colinérgico.12

La urticaria adrenérgica es extre-
madamente rara. Las ronchas son
eritematosas, puntiformes y con un
halo blanco; en contraste con las pre-
sentes en la urticaria colinérgica, que
presentan un halo eritematoso. Se
desencadenan por estrés y no por
ejercicio o incremento de la tempe-
ratura corporal.3

La urticaria por presión retardada
puede ocurrir después de la aplica-
ción de presión a la piel (aproxima-
damente 15lb, por 20 minutos). 

Afecta predominantemente palmas, plantas y nalgas. A
pesar de que puede llegar a ser incapacitante, su mecanismo
de acción es desconocido. 

La urticaria por calor se presenta por el contacto directo
de la piel con objetos o aire caliente. Los rangos de tempe-
ratura desencadenante varían de 38oC a más de 50oC.3

La urticaria por frío es inducida por exposición a bajas
temperaturas (aire, agua, objetos, alimentos o bebidas).
Aunque el mecanismo aún no es claro, se postula que están
involucrados factores séricos, como los anticuerpos. La
“prueba al frío” se realiza al colocar un cubo de hielo en el
antebrazo por cuatro minutos, desencadenando el desarro-
llo de urticaria durante el recalentamiento. La urticaria por
frío se subdivide en: adquirida y familiar. 1) El tipo adqui-
rido se subdivide en aquellas con prueba al frío positiva (+)
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Urticaria

2
E t i o l o g í a
Urticarias físicas:
• Dermografismo
• Colinérgica
• Adrenérgica
• Por presión
• Por calor
• Por frío
• Solar
• Acuagénica

Por contacto
Autoinmune
Otras:
• Infecciones 
• Medicamentos
• Alimentos

Idiopática

3
M e c a n i s m o
Inmunológica

• Alimentos (leche o huevo)
• Veneno de hormigas
• Medicamentos (penicilina)
• Transfusiones sanguíneas

No inmunológica
• Químicos (alcohol, 

material de contraste)
• Medicamentos (morfina, 

codeína, vancomicina y tiamina)
• Alimentos (fresas y pescado)

- Urticarias físicas
Por complemento

• Alteraciones de la 
colágena vascular

• Enfermedad del suero
• Angioedema adquirido 

Autoinmune
• Anticuerpos anti-IgE
• Anticuerpos anti-FcER1

Mecanismo desconocido
• Idiopática
• Infección
• Medicamentos
• Enfermedades tiroideas

1E v o l u c i ó n
Agudas < 6 semanas
Crónicas > 6 semanas

Las dos pueden ser:
• Adquiridas
• Hereditarias

Cuadro 1. Formas de clasificación de la urticaria.



(urticaria al frío primaria y urticaria al frío secundaria a
crioglobulinas, infección (sífilis, borreliosis, varicela, hepa-
titis, mononucleosis o infección por el VIH),3 vasculitis leu-
cocitoclástica o neoplasias) y con prueba al frío negativa (-)
(urticaria al frío con dermografismo, urticaria al frío sisté-
mica, urticaria por frío retardada, urticaria colinérgica indu-
cida por frío, y reflejo al frío localizado.12 La urticaria al frío
primaria afecta a pacientes con edades que varían de los tres
meses a los 74 años de edad. 2) El tipo familiar tiene una
herencia autosómica dominante y dentro de éste se incluyen
la urticaria por frío retardada y el síndrome autoinflamato-
rio por frío familiar. La historia natural de los diferentes
tipos de urticaria al frío es la resolución espontánea después
de cinco a nueve años. El objetivo principal del manejo es
limitar la exposición al frío para prevenir el cuadro durante
los meses de invierno o al realizar actividades acuáticas. 

La urticaria solar se desarrolla pocos minutos después de
la exposición a la luz solar. Se clasifica de acuerdo con la
longitud de onda de luz, induciendo urticaria las longitudes
de onda que van de los 2 800 a los 5 000nm. Su mecanismo
se basa en la activación de una molécula precursora, que
con exposición a longitudes de onda de luz particulares se
convierte en fotoalérgeno. 

En la urticaria acuagénica, el contacto con el agua preci-
pita lesiones urticarianas pequeñas, desconociéndose aún
su mecanismo de acción. Se puede demostrar aplicando una
toalla húmeda a la piel del tronco durante 30 minutos3

(Cuadro 1).

Mecanismos fisiopatogénicos
La urticaria, según el mecanismo fisiopatogénico potencial,
se clasifica en urticaria inmunólogica, no inmunólogica,
mediada por el complemento y urticaria autoinmune.

La urticaria inmunólogica está caracterizada por una
hipersensibilidad mediada por IgE. El entrecruzamiento de
la proteína de la IgE localizada en la superficie del mastoci-
to o basófilo resulta en la liberación de mediadores infla-
matorios (histamina, leucotrienos, prostaglandina D2, fac-
tor activador de plaquetas, factor quimiotáctico de
eosinófilos de anafilaxis y factor liberador de histamina),
donde la histamina es el mediador principal que desenca-
dena edema y urticaria. Los detonantes principales de la
respuesta mediada por IgE son medicamentos, como peni-
cilina, veneno de hormigas, los alimentos, como leche o
huevo, y las transfusiones.

La urticaria no-inmunológica se caracteriza por la
degranulación de mastocitos por otros mediadores no-IgE

como estímulos físicos, químicos (alcohol y material de con-
traste), medicamentos (morfina, codeína, vancomicina, tia-
mina) y alimentos (fresas y pescado). 

En la urticaria mediada por complemento, las proteí-
nas del complemento, como C4a, C3a y C5a (anafilotoxi-
nas), pueden estimular directamente los mastocitos. En el
lupus eritematoso sistémico, enfermedad del suero y
angioedema adquirido, los complejos inmunes circulantes
pueden activar la cascada del complemento e incrementar
estas proteínas.2

Se sugirió que el complemento puede contribuir a la
liberación de histamina a partir del estudio del suero de los
pacientes con UC, donde se observó que la depleción del
complemento aparentemente disminuía la liberación de
histamina. Más tarde se documentó que no sólo intervenía
en el papel del complemento sino más específicamente en
la activación de la vía clásica y la generación de C5a. Se ha
demostrado la inhibición del complemento y su consecuen-
te liberación de histamina utilizando un anticuerpo contra
el receptor C5a. 

La activación del complemento y la liberación de C5a
resulta no sólo en el aumento de liberación de histamina por
mastocitos y basófilos sino que también de C5a, el cual es
quiomiotáctico para neutrófilos, eosinófilos y monocitos.13

Se cree que la urticaria mediada de forma autoinmune
ocurre por la activación de IgG de mastocitos y basófilos, y
por el entrecruzamiento de IgE (anti-IgE) o la unión al
Fc�R1. Los autoanticuerpos son del subtipo de IgG1 e IgG3
y también son mezcla del complemento2 (Cuadro 2).

Urticaria autoinmune (UAI)
La asociación de autoanticuerpos con urticaria y angioede-
ma ha sido estudiada por años. Estas entidades han sido
detectadas en pacientes con hipertiroidismo, hipotiroidis-
mo, lupus eritematoso sistémico, enfermedad gastrointesti-
nal y neoplasias hematológicas, y adquieren gran importan-
cia los autoanticuerpos con alta afinidad para IgE y su
receptor.4

Como en muchas enfermedades autoinmunes, el deto-
nante para la producción de anticuerpos es desconocido. El
diagnóstico de UAI se basa en la sospecha clínica, después
de descartar agentes como medicamentos, alimentos, infec-
ciones y otros tipos de urticaria. Los pacientes con UAI pre-
sentan ataque al estado general, síntomas gastrointestinales
y sensación de calor o frío. La historia médica o familiar 
es importante, ya que existe evidencia de predisposición
genética para la enfermedad autoinmune en urticaria crónica
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idiopática (UCI), por frecuencia aumentada de HLA-
DRB1*04 (DR4) y DQB1*0302 (DQ8) en comparación con
controles sanos.14

La primera evidencia de que los pacientes con UC y
angioedema pueden tener una diátesis autoinmune se origi-
nó de la observación de que existía aumento en el número de
pacientes con UC y anticuerpos antitiroideos (antimicroso-
males (peroxidasa) y antitiroglobulina).13 Desde entonces,
muchos investigadores han publicado la posible conexión
entre enfermedad tiroidea autoinmune y urticaria crónica.4

Mecanismos potenciales de presentación 
de la enfermedad y resolución
Se ha argumentado que la asociación de autoanticuerpos
tiroideos y UC es el reflejo de un estado autoinmune gene-
ralizado. Se desconocen muchos aspectos, incluso el papel
de los antígenos tiroideos específicos que pueden ser
importantes. Sin embargo, se ha sugerido que la peroxidasa
tiroidea (TPO) es clave, funciona como una enzima y es

antigénica, pues funciona como sustrato para los anticuer-
pos anti-TPO. La alteración de los niveles o de la función
podría tener un efecto directo en la generación de péptidos
tiroideos anómalos que consecuentemente estimulen a los
antígenos tiroideos.4

La observación de que el tratamiento con hormona
tiroidea resuelve efectivamente la urticaria ha guiado a
algunos autores, quienes postulan que la inflamación de la
glándula tiroides es la característica central de esta asocia-
ción, por lo cual se propone que cuando la glándula tiroi-
des está inflamada a causa de autoanticuerpos, los antíge-
nos tiroideos normalmente secuestrados son liberados
dentro de la circulación normal y sistémica, estimulando
una respuesta inmune mayor —caracterizada por la pre-
sencia de anticuerpos contra los componentes tiroideos,
anticuerpos antitiroglobulina o antimicrosomales (antipe-
roxidasa específicamente)—. Como se mencionó, se cues-
tiona si los anticuerpos por sí solos están involucrados en la
patogénesis de lesiones urticarianas o son un epifenómeno.
En parte, el argumento contra la importancia de los anti-
cuerpos es que se ha observado que la remisión de la enfer-
medad no es paralela a los cambios en los niveles de anti-
cuerpos; sin embargo, es posible que su presencia pueda
servir como marcador de activación inmune, involucrando
otros mecanismos tiroides-dependientes que no han sido
determinados.2, 4

Histopatología
A pesar de los diferentes tipos de urticaria, el patrón histo-
lógico es el mismo. En lesiones agudas se encuentra dilata-
ción de pequeños vasos, infiltrado perivascular mínimo
constituido por linfocitos, vasodilatación de linfáticos a
nivel de dermis superficial, aplanamiento de los procesos
interpapilares y edema de las fibras de colágena. La urtica-
ria crónica se caracteriza por un denso infiltrado perivascu-
lar dentro de los plexos venulares superficiales y profundos,
constituido por linfocitos T CD4, mastocitos, eosinófilos,
basófilos y neutrófilos, virtualmente sin células B. Se
encuentran cambios idénticos a nivel de dermis profunda y
tejido celular subcutáneo en angioedema, mientras que en
la vasculitis urticariana se encuentra un daño vascular
acompañado de fragmentación de neutrófilos, extravasa-
ción de eritrocitos y edema de células endoteliales.2, 13

En cuanto a las características del infiltrado celular, la
degranulación de los mastocitos ciertamente inicia el proceso
inflamatorio en la UC autoinmune y se asume que también
lo hace en la urticaria crónica idiopática. 
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Cuadro 2. Pruebas para el diagnóstico de urticaria.
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oD e r m o g r a f i s m o

• Fricción de la piel con objeto en punta 
• Reproducción de ronchas lineal en minutos
• Duración de 30 minutos a dos horas
* BH con diferencial y VSG

U r t i c a r i a  c o l i n é r g i c a
• Ejercicio 
• Uso de ropa oclusiva 
• Inyección intradérmica de metacolina 

o inmersión en agua caliente

U r t i c a r i a  p o r  p r e s i ó n  r e t a r d a d a
• Presión en la piel con un objeto de 15 libras 

en el hombro del paciente 
• Por 20 minutos

U r t i c a r i a  p o r  f r í o
• Colocar un cubo de hielo en el antebrazo 

por cuatro minutos

U r t i c a r i a  s o l a r
• Exposición al sol o radiaciones UV
• Aparición de lesiones en sitios expuestos

Va s c u l i t i s  u r t i c a r i a n a
* Biopsia, BH, VSG, QS, EGO y ANA

BH: biometría hemática; VSG: velocidad de 
sedimentación globular; QS: Química sanguínea;
EGO: Examen general de orina.; ANA: anticuerpos
antinucleares; UV: ultravioleta. 
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Cuadro 3. Algoritmo de abordaje de la urticaria.

*Enfermedad sistémica (gastritis, ERGE, enfermedad autoinmune y neoplasias) o infecciones virales (virus de las hepatitis A y B, 
citomegalovirus, virus Coxsackie), bacterianas (Streptococo y Helicobacter pylori), parasitarias (Giardia lamblia, áscaris, Strongiloides, 

Entamoeba histolytica y Trichinella) o fúngicas (Tricophyton sp y Candida sp)



Los eosinófilos se encuentran en grado variable.
Cuando los eosinófilos no son evidentes, se puede identifi-
car la proteína básica principal dentro de las lesiones (por lo
menos en 2/3 de los pacientes), la cual representa la eviden-
cia principal de degranulación de eosinófilos. Se ha demos-
trado la presencia de eosinófilos utilizando el anticuerpo
(BB1), específico para estas células. 

Diagnóstico diferencial
El eritema multiforme, la vasculitis urticariana, mastocito-
nas y la urticaria pigmentosa (mastocitosis) tienen una pre-
sentación similar a la urticaria.2

Evaluación
La historia clínica es la herramienta diagnóstica más impor-
tante en la evaluación de la urticaria. El uso de un cuestio-
nario detallado puede mejorar la identificación de la causa,
seguido de un abordaje sistemático para la clasificación de
la urticaria, así como para la determinación de la conducta
terapéutica y el pronóstico (Cuadro 3).

Muchos autores han establecido que en la evaluación
de UAI se debe determinar el número de anticuerpos anti-
tiroideos y pruebas de función tiroidea de forma rutinaria.
Debido a que otras condiciones autoinmunes, distintas de la
enfermedad tiroidea, pueden asociarse a la UC, se ha pro-
puesto también su evaluación.4, 15 Se pueden efectuar medi-
ciones directas e indirectas de activación inmunológica,
activación del complemento, liberación de histamina o fun-
ción neuroendrocrina (por ejemplo epinefrina, norepinefri-
na, acetilcolina, sustancia P y péptido intestinal vasoactivo).
Como el interés se ha incrementado en cuanto a la implica-
ción potencial del receptor de IgE, se tienen ya disponibles
pruebas para evaluar la presencia de anticuerpo IgG para el
receptor IgE y la presencia de anticuerpos IgE antitiroide-
os.4, 16, 17 Kikuchi et al. reportaron que los anticuerpos anti-
tiroideos se encuentran con mayor frecuencia en pacientes
con anticuerpos contra el receptor de alta afinidad para
IgE.18 Se han realizado biopsias de piel involucrada y no
involucrada en pacientes con UC. 

Tratamiento
Se han publicado varias revisiones respecto al tratamiento
de la UC.12 Hay que recordar que las urticarias físicas com-
prenden de 20% a 30% de los casos de urticaria crónica.
Para los pacientes con urticarias físicas es útil la identifica-
ción de los agentes detonantes de la enfermedad para evi-
tarlos, lo cual es casi siempre el único tratamiento necesario,

aunque en algunos casos se necesitan tratamientos específi-
cos adicionales.2 Para el dermografismo severo, una ingesta
regular de cualquier antihistamínico no sedante produce un
alivio total de los síntomas. La urticaria adrenérgica responde
al tratamiento con beta-bloqueadores, los cuales se pueden
utilizar tanto para realizar el diagnóstico como para preve-
nir los ataques. La urticaria por presión tiene poca respuesta a
antihistamínicos y requiere tratamiento con corticosteroides
y AINE.3 El ketotifeno, un estabilizador de los mastocitos,
ha mostrado ser eficaz en el tratamiento de las urticarias
colinérgica y por frío; en esta última la ciproheptadina y la
doxepina también han mostrado ser efectivas. Los efectos
adversos incluyen aumento del apetito, ganancia de peso y
somnolencia. El tratamiento de la urticaria solar consiste en
evitar la exposición a la luz solar, uso de ropa protectora y
pantallas solares. El tratamiento de la urticaria acuagénica
comprende barreras protectoras y tratamiento previo con
antihistamínicos.3

Los antihistamínicos (activos en el receptor H1) son el
punto clave para el tratamiento de la urticaria aguda y cróni-
ca. Los objetivos son aliviar el prurito, suprimir la formación
de ronchas y maximizar la realización de actividades diarias.
Los antagonistas de segunda generación H1 son considerados
generalmente la primera opción de tratamiento. Éstos tienen
poca penetración al SNC y no producen letargia. Los más uti-
lizados son loratadina (Claritine), ceterizina (Zyrtec), deslora-
tadina (Clarines) y fexofenadina (Allegra).

En Europa la misolastina ha sido efectiva en el trata-
miento de la urticaria crónica idiopática y de la urticaria al
frío primaria adquirida. 

Los corticosteroides (CE) son efectivos para reducir la
severidad de la urticaria, aunque se recomiendan dosis
bajas en episodios agudos refractarios a antihistamínicos de
0.5 a 1mg/kg/día. De hecho, la eficacia de dosis bajas de este-
roides en días alternos en UC sustenta la importancia del
infiltrado celular, ya que los esteroides no afectan la degra-
nulación de mastocitos o la activación del complemento.
Los esteroides deben ser utilizados incluso en pacientes en
quienes su uso está prohibido o relativamente contraindica-
do por los efectos adversos significativos, como en pacientes
con diabetes, glaucoma, osteoporosis, enfermedad ulcerosa
y obesidad. Los CE son particularmente efectivos en vascu-
litis urticariana o urticaria por presión retardada. Pueden
ser suficientes dosis bajas de 5mg de prednisona (o equiva-
lentes) diarias o en días alternos.2

Se han utilizado dapsona, sufasalazina y colchicina en
UC, pero no existen estudios controlados. La ciclosporina
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Revisiones

U R T I C A R I A S F Í S I C A S

* Evitar agentes precipitantes

Dermografismo

AH no sedante

Adrenérgica
b- bloqueadores

(diagnóstico y terapéutico)

Por presión
Poca respuesta a AH

•
CE
•

AINE

Colinérgica

Ketotifeno

Por frío
Ketotifeno

•
Ciproheptadina

•
Doxepina

Solar
Ropa protectora

•
Pantallas solares

Acuagénica
Barreras protectoras

•
Pretratamiento con AH

2

1
U R T I C A R I A A G U D A

Antihistamínicos (AH) 

Antihistamínicos H1

• Alivian el prurito 

• Suprimen la formación de ronchas

Antagonistas H1 de segunda generación

• Primera opción de tratamiento

• Poca penetración al SNC 

• No producen letargia

En episodios agudos refractarios a AH

Corticosteroides (CE) 

• Reducen la severidad

U R T I C A R I A A S O C I A D A A E N F E R M E D A D T I R O I D E A

***Determinación de los niveles de hormona tiroidea y TSH

(Antes de iniciar la terapia y con cada ajuste de dosis)

Paciente con anticuerpos antitiroideos:

• Levotiroxina a dosis de 0.1mg/día

- Dosis menores en pacientes de alto riesgo

• Incremento de dosis gradual: 0.025mg cada tres o cuatro

semanas

• En caso de efectos adversos intolerables o hipertiroidismo:

- Ajustar dosis- valorar suspensión

• Mejoría sostenida (por ejemplo, tres o seis meses 

de tratamiento)

• Considerar reducción gradual o suspensión de l-tiroxina. Si

recurre la enfermedad:

- Reiniciar el tratamiento, con la dosis más baja necesaria

U R T I C A R I A C R Ó N I C A

*Igual que para urticaria aguda

Otros

• Doxepina

• Dapsona 

• Sulfasalazina 

• Colchicina

Enfermedad severa

• Ciclosporina 

Enfermedad incapacitante crónica

(Dependientes de esteroides)

• Inmunoterapia 

- plasmaféresis, interferón-α, IG IV

U R T I C A R I A A U T O I N M U N E

Tratamiento específico

• AH (activos en el receptor H1)

• Combinación de 1a y 2ª generaciones 

(máxima eficacia)



puede ser utilizada en pacientes con enfermedad severa, ya
que inhibe la degranulación de basófilos y mastocitos. 

La inmunoterapia (plasmaféresis, interferón-α, IG IV y
ciclosporina) se utiliza en pacientes con una enfermedad
incapacitante crónica y particularmente si ya son depen-
dientes de esteroides.14

UAI
El éxito del tratamiento de la urticaria inducida por enfer-
medad tiroidea aparentemente está relacionado con la
supresión de la inflamación de la glándula tiroides; ésta se
ha realizado mediante cirugía, medicamentos antitiroideos
y suplementos de hormona tiroidea. 

Sería inapropiado considerar a todos los pacientes con
UC como potenciales candidatos para terapia con l-tiroxi-
na. Sin embargo, teniendo en cuenta otras causas de UC 
y una vez descartadas, los candidatos para tratamiento 
con l-tiroxina deben tener anticuerpos antitiroideos y no
otras enfermedades subyacentes, en las cuales dicha terapia
pueda estar contraindicada (por ejemplo, neoplasia tiroi-
dea, osteporosis severa o fibrilación auricular no controla-
da). La terapia inicia habitualmente con dosis de 0.1mg/día,
pudiéndose utilizar dosis menores en pacientes de alto
riesgo. Una vez iniciada la terapia, la dosis se incrementa
gradualmente 0.025mg cada tres o cuatro semanas aunque
los pacientes muestren mejoría de las lesiones urticarianas. 

Algunos autores sugieren que la mejoría clínica se
obtiene hasta que los niveles de TSH se reducen por deba-
jo de los valores normales, por lo que es importante la
determinación de los niveles de hormona tiroidea y TSH
antes de iniciar la terapia y con cada ajuste de dosis. En caso
de efectos adversos intolerables o hipertiroidismo (clíni-
camente o por datos de laboratorio), se deberá ajustar la
terapia o, si la urticaria persiste, discontinuarla. En caso de
enfermedad refractaria, pueden utilizarse agentes farmaco-
lógicos como antihistamínicos H1 o H2, modificadores de
leucotrienos o esteroides orales.

El objetivo de la terapia es la eliminación completa de
las ronchas. Cuando existe una mejoría sostenida (por ejem-
plo, después de tres o seis meses de tratamiento), se puede
considerar una reducción gradual o suspensión de l-tiroxi-
na con adecuada supervisión del estado clínico y de labora-
torio. En el caso de recurrencia de la enfermedad, se puede
reiniciar el tratamiento con la dosis más baja necesaria que
pueda resolver el desarrollo de lesiones urticarianas.

En conclusión, la urticaria crónica requiere de una
evaluación más extensa, debido a que puede ser una mani-

festación de enfermedad sistémica o infecciones virales,
bacterianas, parasitarias o fúngicas. Entre las enfermedades
sistémicas se encuentra la enfermedad autoinmune, en la
cual se destaca la enfermedad tiroidea. A pesar de que algu-
nos estudios han demostrado que los pacientes con UC,
eutiroideos y con anticuerpos antitiroideos responden con
hormona tiroidea, otros no lo han logrado, por lo cual los
efectos de la terapia que suprima la glándula tiroides en
pacientes con urticaria crónica necesita ser valorada en
estudios de doble ciego aleatorios.2
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