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Urticaria cronica. Revision

Chronic urticaria. A review
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REsSUMEN

NTECEDENTES: 1LA URTICARIA TIENE GRAN VARIEDAD DE PRESENTACIONES CLINICAS Y CAUSAS. SE CARACTERIZA POR LA

PRESENCIA DE RONCHAS O PLACAS ERITEMATOSAS, EDEMATOSAS, TRANSITORIAS DE DIFERENTE TAMARO. Es UNA DE Las

ENFERMEDADES DERMATOLOGICAS MAS FRECUENTES. SE CLASIFICA DE ACUERDO CON EL TIEMPO DE EVOLUCIéN, EN

AGUDA (MENOS DE 6 SEMANAS) O CRONICA (MAS DE 6 SEMANAS). SE CALCULA QUE LA URTICARIA AGUDA AFECTA A 20% DE LA

POBLACION A ESCALA MUNDIAL. EN LA URTICARIA CRONICA LA CAUSA ESPECIFICA SE DETERMINA EN NO MAS DE 30% DE LOS CASOS.

CUANDO SE TRATA DE URTICARIA CRONICA Y ENFERMEDAD TIROIDEA, SUPONIENDO QUE SE HAN ELIMINADO OTRAS CAUSAS DE

URTICARIA CRéNICA, LOS CANDIDATOS A TRATAMIENTO CON L-TIROXINA DEBEN TENER ANTICUERPOS ANTITIROIDEOS Y NO PRE-

SENTAR ENFERMEDADES MEDICAS SUBYACENTES EN LAS CUALES SE ENCUENTRA CONTRAINDICADA DICHA TERAPIA.

PALABRAS CLAVE: URTICARIA CRONICA, ENFERMEDAD TIROIDEA
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ABSTRACT

ACKGROUND: URTICARIA HAS DIVERSE CLINICAL PRESENTATIONS AND CAUSES. [T 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 1S 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.

KEY WORDS: CHRONIC URTICARIA, THYROID DISEASE

Introduccién

La urticaria se define como sindrome 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 inmunolégico, no inmunolégico o desconoci-
do." El angioedema se manifiesta tipicamente como un
edema asimétrico causado por la presencia de plasma den-
tro de tejido celular subcutdneo y mucosas.?
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Datos epidemiolégicos

La incidencia calculada de urticaria en la poblacién
general es de 15% a 25%.? Predomina en mujeres de 40 a 50
afios de edad.” La urticaria afecta de 6% a 7% de los nifios
preescolares y a 17% de los nifios con dermatitis atépica. La
mayoria de los pacientes (aproximadamente 50%) padece
tanto urticaria como angioedema, 40% sélo urticaria y 109%
s6lo angioedema.?

Clasificacion

La urticaria se puede clasificar de acuerdo con diferen-
tes pardmetros: 1) segin la evolucion: en aguda o crénica;
2) segiin el cuadro clinico: en urticaria ordinaria (urticaria pro-
piamente dicha), urticaria fisica (por estimulo detonador),
urticaria por contacto (inducida por un contacto quimico o
biolégico) y angioedema (sin rochas), en el cual el espectro




otos 1 a 3. Urticaria crénica, aguda y dermografismo.

de las manifestaciones clinicas de los diferentes tipos es
muy amplio; y 3) segin el mecanismo potencial de su desarrollo:
inmunolégico, no inmunolégico, mediada por el comple-
mento, o bien urticaria autoinmune’ (Fotos 1 a 3).

Clasificacién por evolucién
La urticaria aguda se define tradicionalmente por la pre-
sencia de ronchas de forma espontdnea, casi la mayorfa de
los dias, por menos de seis semanas. La urticaria crénica se
define como la presencia de ronchas de forma espontinea
por més de seis semanas, diariamente o casi la mayoria de
los dias de la semana. El tiempo es importante, ya que la
evaluacién de las urticarias aguda y crénica es diferente.
La urticaria aguda es una entidad comin y se calcula
que ocurre en 20% de la poblacién mundial. Su causa
puede identificarse con relativa frecuencia. La mayoria de

los casos puede atribuirse a infecciones virales, especial-
mente del tracto respiratorio superior, medicamentos o ali-
mentos. Su prevalencia es mds alta en personas con enfer-
medades atépicas.? En niflos preescolares los alergenos mds
comunes son huevo, leche, salsa, cacahuate y trigo (cereal),
mientras que en niflos mayores son pescado, mariscos, nue-
ces y cacahuates. La urticaria crénica se presenta con menor
frecuencia en nifios, en comparacién con los adultos, y es
necesaria una evaluacién mds extensa, debido a que puede
ser una manifestaciéon de enfermedad sistémica (gastritis,
enfermedad por reflujo gastroesofdgico (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, éscaris, strongiloides, Entamoeba bistolytica y
Trichinella) o fungicas (Tricopbyton sp y Candida sp) de forma
excepcional. Cuando la causa de la urticaria no es identifi-
cada se considera como urticaria idiopdtica.*

Urticaria y tiroides

Se calcula que la prevalencia de anticuerpos antitiroideos
en poblacién normal es de 3% a 6% y éstos se asocian
comunmente con otras enfermedades autoinmunes, como
la anemia perniciosa’ y el vitiligo.* La incidencia de anti-
cuerpos antitiroideos (antitiroglobulina o antiperoxidasa)
en urticaria crénica (UC) varfa de 15% a 24%;? sin embargo,
la asociacién 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 gldndula tiroides.®

Los primeros estudios realizados sobre dicha asocia-
cién senalan que los pacientes con EG tenfan mds riesgo de
presentar un mayor nimero de manifestaciones cutdneas
que los pacientes con TH.#7 Posteriormente se enfatizaron
los beneficios potenciales de monitorear a los pacientes con
UC para identificar disfuncién tiroidea.® 9 Se ha visto la
resoluciéon de UC asociada a tirotoxicosis en pacientes con
medicamentos antitiroideos y aquellos tratados con yodo
radioactivo.*'° La asociacién de hipotiroidismo con UC fue
reportada posteriormente por Lanigan et al. en 1984, seiia-
lando que cinco de 25 pacientes con UC presentaban coe-
xistencia de hipotiroidismo, y tres de ellos tenian anticuer-
pos antimicrosomales positivos.* En 1995, otros reportes
incluyeron a pacientes eutiroideos con anticuerpos antiti-
roideos como factor subyacente de causa de UC, mostrando
resolucién de las ronchas con terapia de reemplazo hormo-




nal." Esta observacién permite especular sobre el papel
especifico de los anticuerpos antitiroideos como un factor
etiolégico. La hipétesis es que la I-tiroxina suprime la
autoinmunidad tiroidea subyacente o/y sirve como terapia
de reemplazo en pacientes con hipotiroidismo o en aquellos
predestinados a desarrollarlo.*

Cuadro clinico

Las urticarias fisicas comprenden de 20% a 309 de los casos
de urticaria crénica. Dentro de los detonantes fisicos que
inducen urticaria se incluyen estimulos mecanicos, térmi-
cos, ejercicio, exposicién solar y exposicién al agua.

El dermografismo es la urticaria fisica de tipo mecdnico
mds comun y afecta de 29 a 5% de la poblacién. La friccién
de la piel activa la formacién de ronchas que se disponen de
forma lineal en unos cuantos minu-
tos posteriores al estimulo 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

equefias y transitorias que se exa- .
ped Y 9 + Adquiridas

cerban por calor, ejercicio, ropa o
p 9 > TOP + Hereditarias

oclusiva o factores emocionales.
Puede ser confundida con anafilaxia
inducida por ejercicio, debido a que
dentro de los sintomas que la acom- Etiologia
pafian se encuentran angioedema,
mareo y sincope. Se ha propuesto B
Y SHmeop , Propuest « Colinérgica
como mecanismo patogénico la acti-
vacién de mastocitos secundaria a i
) ; * Por presion
agentes liberadores por el sistema

) R « Por calor
nervioso colinérgico.” « Por frio
La urticaria adrenérgica es extre- « Solar

madamente rara. Las ronchas son + Acuagénica
Por contacto
Autoinmune
Otras:

« Infecciones

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 _
+ Alimentos

ejercicio o incremento de la tempe- U
Idiopética

ratura corporal 3

La urticaria por presion retardada
puede ocurrir después de la aplica-
cién de presién a la piel (aproxima-
damente 151b, por 20 minutos).

Evolucion
Agudas < 6 semanas
Cronicas > 6 semanas

Las dos pueden ser:

Urticarias fisicas:
+ Dermografismo

+ Adrenérgica

» Medicamentos

Afecta predominantemente palmas, plantas y nalgas. A
pesar de que puede llegar a ser incapacitante, su mecanismo
de accién 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 varian de 38°C a més de 50°C.J

La urticaria por frio es inducida por exposicién a bajas
temperaturas (aire, agua, objetos, alimentos o bebidas).
Aunque el mecanismo ain no es claro, se postula que estin
involucrados factores séricos, como los anticuerpos. La
“prueba al frio” 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
frio se subdivide en: adquirida y familiar. 1) El tipo adqui-
rido se subdivide en aquellas con prueba al frio positiva (+)

Urticaria

Mecanismo
Inmunoldégica
+ Alimentos (leche o huevo)
* Veneno de hormigas
+ Medicamentos (penicilina)
« Transfusiones sanguineas
No inmunoldgica
* Quimicos (alcohol,
material de contraste)
+ Medicamentos (morfina,
codeina, vancomicina y tiamina)
+ Alimentos (fresas y pescado)
= Urticarias fisicas
Por complemento
+ Alteraciones de la
colédgena vascular
+ Enfermedad del suero
* Angioedema adquirido
Autoinmune
+ Anticuerpos anti-IgE
* Anticuerpos anti-FcER 1
Mecanismo desconocido
- |diopética
* Infeccion
* Medicamentos
- Enfermedades tiroideas

Cuadro 1. Formas de clasificacién de la urticaria.




(urticaria al frio primaria y urticaria al frio secundaria a
crioglobulinas, infeccién (sifilis, borreliosis, varicela, hepa-
titis, mononucleosis o infeccién por el VIH),? vasculitis leu-
cocitocldstica o neoplasias) y con prueba al frio negativa (-)
(urticaria al frio con dermografismo, urticaria al frio sisté-
mica, urticaria por frio retardada, urticaria colinérgica indu-
cida por frio, y reflejo al frio localizado.” La urticaria al frio
primaria afecta a pacientes con edades que varian de los tres
meses a los 74 afios de edad. 2) El tipo familiar tiene una
herencia autosémica dominante y dentro de éste se incluyen
la urticaria por frio retardada y el sindrome autoinflamato-
rio por frio familiar. La historia natural de los diferentes
tipos de urticaria al frio es la resolucién esponténea después
de cinco a nueve afios. El objetivo principal del manejo es
limitar la exposicién al frio para prevenir el cuadro durante
los meses de invierno o al realizar actividades acudticas.

La urticaria solar se desarrolla pocos minutos después de
la exposicién 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 0oonm. Su mecanismo
se basa en la activacién de una molécula precursora, que
con exposicién a longitudes de onda de luz particulares se
convierte en fotoalérgeno.

En la urticaria acuagénica, el contacto con el agua preci-
pita lesiones urticarianas pequenas, desconociéndose atin
su mecanismo de accién. Se puede demostrar aplicando una
toalla himeda a la piel del tronco durante 30 minutos’

(Cuadro 1).

Mecanismos fisiopatogénicos

La urticaria, segin el mecanismo fisiopatogénico potencial,
se clasifica en urticaria inmunélogica, no inmunélogica,
mediada por el complemento y urticaria autoinmune.

La urticaria inmundlogica estd caracterizada por una
hipersensibilidad mediada por IgE. El entrecruzamiento de
la proteina de la IgE localizada en la superficie del mastoci-
to o baséfilo resulta en la liberacién de mediadores infla-
matorios (histamina, leucotrienos, prostaglandina D2, fac-
tor activador de plaquetas, factor quimiotictico de
eosinéfilos 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-inmunolégica se caracteriza por la
degranulacién de mastocitos por otros mediadores no-IgE

como estimulos fisicos, quimicos (alcohol y material de con-
traste), medicamentos (morfina, codeina, vancomicina, tia-
mina) y alimentos (fresas y pescado).

En la urticaria mediada por complemento, las protei-
nas del complemento, como C4a, C3a y Csa (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 protefnas.’

Se sugirié que el complemento puede contribuir a la
liberacién de histamina a partir del estudio del suero de los
pacientes con UC, donde se observé que la deplecién del
complemento aparentemente disminufa la liberacién de
histamina. Mds tarde se document6 que no sélo intervenia
en el papel del complemento sino més especificamente en
la activacién de la via cldsica y la generacién de Csa. Se ha
demostrado la inhibicién del complemento y su consecuen-
te liberacion de histamina utilizando un anticuerpo contra
el receptor Csa.

La activacién del complemento y la liberacién de Csa
resulta no s6lo en el aumento de liberacién de histamina por
mastocitos y baséfilos sino que también de Csa, el cual es
quiomiotictico para neutréfilos, eosinéfilos y monocitos.”

Se cree que la urticaria mediada de forma autoinmune
ocurre por la activacién de IgG de mastocitos y baséfilos, y
por el entrecruzamiento de IgE (anti-IgE) o la unién al
Fc[R1. Los autoanticuerpos son del subtipo de IgGr e 1gG3
y también son mezcla del complemento?® (Cuadro 2).

Urticaria autoinmune (UAI)

La asociacién de autoanticuerpos con urticaria y angioede-
ma ha sido estudiada por afios. Estas entidades han sido
detectadas en pacientes con hipertiroidismo, hipotiroidis-
mo, lupus eritematoso sistémico, enfermedad gastrointesti-
nal y neoplasias hematolégicas, y adquieren gran importan-
cia los autoanticuerpos con alta afinidad para IgE y su
receptor.#

Como en muchas enfermedades autoinmunes, el deto-
nante para la produccién de anticuerpos es desconocido. El
diagnéstico de UAI se basa en la sospecha clinica, después
de descartar agentes como medicamentos, alimentos, infec-
ciones y otros tipos de urticaria. Los pacientes con UAI pre-
sentan ataque al estado general, sintomas gastrointestinales
y sensacién de calor o frio. La historia médica o familiar
es importante, ya que existe evidencia de predisposicién
genética para la enfermedad autoinmune en urticaria crénica



Dermografismo

« Friccion de la piel con objeto en punta

« Reproduccién de ronchas lineal en minutos
+ Duraciéon de 30 minutos a dos horas

* BH con diferencial y VSG

Urticaria colinérgica

* Ejercicio

+ Uso de ropa oclusiva

* Inyeccion intradérmica de metacolina
o inmersién en agua caliente

Urticaria por presiéon retardada

* Presién en la piel con un objeto de 15 libras
en el hombro del paciente

+ Por 20 minutos

Urticaria por frio
» Colocar un cubo de hielo en el antebrazo
por cuatro minutos

Urticaria solar
« Exposicién al sol o radiaciones UV
« Aparicién de lesiones en sitios expuestos

Vasculitis urticariana
* Biopsia, BH, VSG, QS, EGO y ANA

BH: biometria hemdtica; V/SG: velocidad de
sedimentacidn globular; QS: Quimica sanguinea,
EGO: Examen general de orina.; ANA: anticuerpos
antinucleares,; UV: ultravioleta.

Cuadro 2. Pruebas para el diagndéstico de urticaria.

idiopdtica (UCI), por frecuencia aumentada de HLA-
DRBr*o4 (DR4) y DQB1*0302 (DQ8) en comparacién con
controles sanos.'

La primera evidencia de que los pacientes con UC y
angioedema pueden tener una didtesis autoinmune se origi-
n6 de la observacion de que existia aumento en el nimero de
pacientes con UC y anticuerpos antitiroideos (antimicroso-
males (peroxidasa) y antitiroglobulina).” Desde entonces,
muchos investigadores han publicado la posible conexién
entre enfermedad tiroidea autoinmune y urticaria crénica.*

Mecanismos potenciales de presentacién

de la enfermedad y resolucién

Se ha argumentado que la asociacién de autoanticuerpos
tiroideos y UC es el reflejo de un estado autoinmune gene-
ralizado. Se desconocen muchos aspectos, incluso el papel
de los antigenos tiroideos especificos 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 alteracién de los niveles o de la funcién
podria tener un efecto directo en la generacién de péptidos
tiroideos anémalos que consecuentemente estimulen a los
antigenos tiroideos.*

La observacién de que el tratamiento con hormona
tiroidea resuelve efectivamente la urticaria ha guiado a
algunos autores, quienes postulan que la inflamacién de la
gldndula tiroides es la caracteristica central de esta asocia-
cién, por lo cual se propone que cuando la glandula tiroi-
des estd inflamada a causa de autoanticuerpos, los antige-
nos tiroideos normalmente secuestrados son liberados
dentro de la circulacién 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 especificamente)—. Como se mencioné, se cues-
tiona si los anticuerpos por si solos estin involucrados en la
patogénesis de lesiones urticarianas o son un epifenémeno.
En parte, el argumento contra la importancia de los anti-
cuerpos es que se ha observado que la remisién 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 activacién inmune, involucrando
otros mecanismos tiroides-dependientes que no han sido
determinados.” 4

Histopatologia
A pesar de los diferentes tipos de urticaria, el patrén histo-
légico es el mismo. En lesiones agudas se encuentra dilata-
cién de pequenos vasos, infiltrado perivascular minimo
constituido por linfocitos, vasodilatacién de linféticos a
nivel de dermis superficial, aplanamiento de los procesos
interpapilares y edema de las fibras de coldgena. La urtica-
ria crénica se caracteriza por un denso infiltrado perivascu-
lar dentro de los plexos venulares superficiales y profundos,
constituido por linfocitos T CD4, mastocitos, eosinéfilos,
baséfilos y neutréfilos, virtualmente sin células B. Se
encuentran cambios idénticos a nivel de dermis profunda y
tejido celular subcutineo en angioedema, mientras que en
la vasculitis urticariana se encuentra un dafo vascular
acompafiado de fragmentacién de neutréfilos, extravasa-
cién de eritrocitos y edema de células endoteliales.> B

En cuanto a las caracteristicas del infiltrado celular, la
degranulacién de los mastocitos ciertamente inicia el proceso
inflamatorio en la UC autoinmune y se asume que también
lo hace en la urticaria crénica idiopdtica.



*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, dscaris, Strongiloides,

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

Cuadro 3. Algoritmo de abordaje de la urticaria.




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

Diagnéstico diferencial

El eritema multiforme, la vasculitis urticariana, mastocito-
nas y la urticaria pigmentosa (mastocitosis) tienen una pre-
sentacion similar a la urticaria.?

Evaluacién

La historia clinica es la herramienta diagnéstica mds impor-
tante en la evaluacién de la urticaria. El uso de un cuestio-
nario detallado puede mejorar la identificaciéon de la causa,
seguido de un abordaje sistemdtico para la clasificacién de
la urticaria, asi como para la determinacién de la conducta
terapéutica y el pronéstico (Cuadro 3).

Muchos autores han establecido que en la evaluacién
de UAI se debe determinar el nimero de anticuerpos anti-
tiroideos y pruebas de funcién 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 evaluacién.* " Se pueden efectuar medi-
ciones directas e indirectas de activacién inmunoldgica,
activacién del complemento, liberacién de histamina o fun-
cién neuroendrocrina (por ejemplo epinefrina, norepinefri-
na, acetilcolina, sustancia P y péptido intestinal vasoactivo).
Como el interés se ha incrementado en cuanto a la implica-
cién 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-
0s.4 1917 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.® 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.” Hay que recordar que las urticarias fisicas com-
prenden de 20% a 30% de los casos de urticaria crénica.
Para los pacientes con urticarias fisicas es util la identifica-
cién de los agentes detonantes de la enfermedad para evi-
tarlos, lo cual es casi siempre el anico tratamiento necesario,

aunque en algunos casos se necesitan tratamientos especifi-
cos adicionales.? Para el dermografismo severo, una ingesta
regular de cualquier antihistaminico no sedante produce un
alivio total de los sintomas. La wrticaria adrenérgica responde
al tratamiento con beta-bloqueadores, los cuales se pueden
utilizar tanto para realizar el diagndstico como para preve-
nir los ataques. La urticaria por presion tiene poca respuesta a
antihistaminicos y requiere tratamiento con corticosteroides
y AINEJ El ketotifeno, un estabilizador de los mastocitos,
ha mostrado ser eficaz en el tratamiento de las urticarias
colinérgica 'y por frio; en esta Gltima 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 exposicién a la luz solar, uso de ropa protectora y
pantallas solares. El tratamiento de la urticaria acuagénica
comprende barreras protectoras y tratamiento previo con
antihistaminicos.?

Los antihistaminicos (activos en el receptor Hr) son el
punto clave para el tratamiento de la urticaria aguda y créni-
ca. Los objetivos son aliviar el prurito, suprimir la formacién
de ronchas y maximizar la realizacién de actividades diarias.
Los antagonistas de segunda generacién Hr son considerados
generalmente la primera opcién de tratamiento. Estos tienen
poca penetracién al SNCy no producen letargia. Los mds 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 crénica idiopética y de la urticaria al
frio primaria adquirida.

Los corticosteroides (CE) son efectivos para reducir la
severidad de la urticaria, aunque se recomiendan dosis
bajas en episodios agudos refractarios a antihistaminicos de
0.5 a img/kg/dia. De hecho, la eficacia de dosis bajas de este-
roides en dias alternos en UC sustenta la importancia del
infiltrado celular, ya que los esteroides no afectan la degra-
nulacién de mastocitos o la activacién del complemento.
Los esteroides deben ser utilizados incluso en pacientes en
quienes su uso estd 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 presién retardada. Pueden
ser suficientes dosis bajas de smg de prednisona (o equiva-
lentes) diarias o en dias alternos.?

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



URTICARIAS FiSICAS

* Evitar agentes precipitantes

URTICARIA CRONICA
*lgual que para urticaria aguda
Otros
* Doxepina
» Dapsona
* Sulfasalazina
* Colchicina
Enfermedad severa
* Ciclosporina
Enfermedad incapacitante cronica
(Dependientes de esteroides)
e Inmunoterapia
- plasmaféresis, interferon-a,, 1G IV

URTICARIA AUTOINMUNE
Tratamiento especifico

e AH (activos en el receptor H1)
e Combinacién de 12 y 22 generaciones
(méxima eficacia)

Dermografismo Adrenérgica Por presion Colinérgica
A dar b- bloqueadores Poca respuesta a AH Ketotifeno
no sedante (diagnéstico y terapéutico) .
CE
Por frio Acuagénica AINE Solar
Ketotifeno Barreras protectoras Ropa protectora
Ciproheptadina Pretratamiento con AH Pantallas solares
Doxepina

URTICARIA AGUDA
Antihistaminicos (AH)
Antihistaminicos H1

* Alivian el prurito

* Suprimen la formacion de ronchas

Antagonistas H1 de segunda generacion
* Primera opcién de tratamiento

* Poca penetracion al SNC

* No producen letargia

En episodios agudos refractarios a AH
Corticosteroides (CE)
* Reducen la severidad

URTICARIA ASOCIADA A ENFERMEDAD TIROIDEA
***Determinacion 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/dia
- 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 suspension
* Mejoria sostenida (por ejemplo, tres o seis meses
de tratamiento)
* Considerar reduccién gradual o suspension de I-tiroxina. Si
recurre la enfermedad:
- Reiniciar el tratamiento, con la dosis méas baja necesaria



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

La inmunoterapia (plasmaféresis, interferén-ot, IGIV 'y
ciclosporina) se utiliza en pacientes con una enfermedad
incapacitante crénica y particularmente si ya son depen-
dientes de esteroides.t

UAI

El éxito del tratamiento de la urticaria inducida por enfer-
medad tiroidea aparentemente estd relacionado con la
supresién de la inflamacién de la glandula tiroides; ésta se
ha realizado mediante cirugfa, medicamentos antitiroideos
y suplementos de hormona tiroidea.

Seria inapropiado considerar a todos los pacientes con
UC como potenciales candidatos para terapia con I-tiroxi-
na. Sin embargo, teniendo en cuenta otras causas de UC
y una vez descartadas, los candidatos para tratamiento
con I-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 fibrilacién auricular no controla-
da). La terapia inicia habitualmente con dosis de 0.1mg/d1a,
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 mejoria de las lesiones urticarianas.

Algunos autores sugieren que la mejoria clinica se
obtiene hasta que los niveles de TSH se reducen por deba-
jo de los valores normales, por lo que es importante la
determinacién 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 (clini-
camente o por datos de laboratorio), se deberd ajustar la
terapia o, si la urticaria persiste, discontinuarla. En caso de
enfermedad refractaria, pueden utilizarse agentes farmaco-
l6gicos como antihistaminicos Hr o H2, modificadores de
leucotrienos o esteroides orales.

El objetivo de la terapia es la eliminacién completa de
las ronchas. Cuando existe una mejoria sostenida (por ejem-
plo, después de tres o seis meses de tratamiento), se puede
considerar una reduccién gradual o suspensién de I-tiroxi-
na con adecuada supervision del estado clinico y de labora-
torio. En el caso de recurrencia de la enfermedad, se puede
reiniciar el tratamiento con la dosis mds baja necesaria que
pueda resolver el desarrollo de lesiones urticarianas.

En conclusién, la urticaria crénica requiere de una
evaluacién mds extensa, debido a que puede ser una mani-

festacién de enfermedad sistémica o infecciones virales,
bacterianas, parasitarias o fungicas. 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 glindula tiroides en
pacientes con urticaria crénica necesita ser valorada en
estudios de doble ciego aleatorios.?

................................................................................
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