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URTICARIA 

Int rodu cc ión 

La urticana afee a a un 20% de la población general[ 1 ]. Se define como un proceso 
inflama tono de la piel cuya manifestación típica es el habón asociada a prurito. Es fundamental 
diferenciarla de o ras condiciones donde los habones representan un sintoma. Su manejo 
apropiado depende de una evaluación correcta del patrón clinico y las posibles causas 
identificadas Esta revisión proporciona información actual sobre su clasificación, fis iopatologia , 
tra amien to. 

Defin ición 

La pala ra urticaria proviene del latin urtíca = ort1ga, una planta, la cual posee en su superficie 
microvellosidades. que al entrar en con tac o con la piel ~nducen liberación de sustancias 
vasoactivas como histamina , acet ilcolina y ácido fórmico, entre ot ras . [2] 

La urticaria se ca racteriza por la aparición de habones, lesiones cutáneas supe ic1ales , las 
cuales poseen características importan tes : forma redondeada u oval, de bordes eritem atosos y 
elevados, con centro pálido, que pueden medir milímetros hasta centímetros, con una duración 
fugaz de minutos a horas, dando como sintomatologia clinica sensación de ardor o prurito[2, 
3]. 

La urticaria puede presentarse como una enfermedad aislada hasta en 40% de los casos, 
coexistir con angioedema en el 50% de los casos y el 1 O% restan te sólo suele cursar con 

angioedema como fenómeno único. 

Ang ioedema: Es un edema localizado a piel o submucosa de tracto respiratorio superior o 
gastroin testinal (involucra la dermis profunda , submucosa o tejido subcutáneo), también 
conocida como urticaria gigante.[6] 

Epidem io log ia 

La incidencia es desconocida , sin embargo se estima que el 20 % de la población general 
presentará al menos un episodio de urticaria en algún momento de su vida. En la literatura se 
ha reportado en niños una incidencia aprox imada de 8.2 casos por cada 1000 habitantes. [7] 

En México no existen datos epidemiológicos. En el Reino Unido la urticaria cl in ica afecta al 0.1 
a 3% de los niños. La urticaria aguda es más frecuente y afecta al 4.5-15% de los mños en el 
Reino Unido . [17] 

Factores de Riesgo 

No se ha reportado asociación o incremento de la susceptibil idad de acuerdo a áreas 
geográficas, razas. Pero si mayor incidencia en mujeres aproximadamente 60%. Existen 
diversos factores que exacerban el cuadro de urt icaria, tales como: presión , frie o calor, 
exposición solar, estrés. alcohol , aspirina y otros AIN ES, infecciones, etc. 

Cl asificac ión 

La urtica ria se divide de acuerdo al tiempo de evolución, a la clin ica y etiologia. [1 ,2,3] 

Tiempo de evo lu ción 

Agud o: Forma más frecuen te en niños, de inicio brusco, con duración menor a 6 
semanas , desaparece sin deJa r huellas. Generalmente relacionado con una reacción 
de hipersensibilidad tipo 1, mediada por lgE. Las infecciones son reportadas como la 



causa más común de urt1caria aguda en niños como resultado de la formación e 
complejos inmunes. 

Crón ica: Forma más frecuente en adultos, con duración mayor a 6 semanas. Sólo en 

el 20 % de los casos se consigue identificar la etiología. En el 80% res ante no es 
posible identificar agen te causal, considerándolas como idiopáticas. 

Clasificación por cl ínica 

A. Urticanas por estimules fís icos . 
1. Urt1cana Mecán1ca 
2. Urticaria Térmica 

3. Urticaria Acuagén ica 
4. Urticaria Solar 

B. Urticarias por contacto agentes quím icos o agentes alergénicos. Puede desarrollarse 
localmente después del contacto con alérgenos, generalmente es mediada por lgE 
(guantes de lá ex , picaduras de insectos, alergénos inhalantes etc.) 

C. Urti ca ria vascu lita . 

D. Urticaria Asociada a enfermedades sistémicas 

Cl as ifi cació n por etiología 

A. ldiopática 

B. Inmunológica (mediada por autoan ticuerpos, mediada por lgE, complejos inmunes, 
dependiente de complemento) 

1. Urticaria Autoinmune . producen autoanticuerpos de tipo lgG con acción directa 
sobre la fracción Fe de la lgE y su receptor de alta afinidad en la superficie del 
mastocito propiciando la liberación de his tamina 

2. Urticaria asoc1ada a complejos inmunes . La activación del complemen to puede 
mediar o aumentar la liberación de histamina de los mastocitos por la vía de la 
anafi lotoxina CSa. Esta via infl amatoria es disparada por la interacción de 
an tígenos y anticuerpos para formar complejos inmunes , por ejemplo la hepatiti s B, 
hepatitis C, virus de Epstein Barr, así como otras posibles infecciones virales y 
parasitarias. 

C. No inmunológica: 

.-, Agentes estimuladores directos de mastocito , por ejem plo: opiáceos, medios 
de contraste h1perosmolares. 

0 Producción de sustancias vasoactivas por e¡emplo sustancia P, leucotrienos y 
prostaglandinas. 

c. Aspirina , Antiinflamarios no esteroideos aditivos de alimentos, colorantes 
pueden causar producción de leucotrienos y liberación de histamina. 



Tabla 1 Cl asi fi cación de Urticaria 

0 Clasific ación clínica 

Urt ica ri a ordin ari a 

o Aguda: < 6 semanas 

Crónica: > 6 semanas 

Urticarias físicas 

o Mecámcas: pres1ón, dermografismo s1n omát1co 
o Térmicas: colinérg ica . por fria 
o Acuagémca 
o Solar 

Urticari a de co ntacto 
Urticari a vascu lit ica 
Urti ca ria asociada a enfermed ad sistémica 

0 Cla sifi cación por etio logía 
ldiopáti ca 
Inmu nológica 

o Autoinmune: au toanticuerpos 
o Alérgica : Hipersensibilidad mediada por lgE 
o Mediada por complejos 1nmunes: Urticana vasculít1ca 
o Dependiente de complemento: deficiencia de C1 

lnhibidor 

No inmun ológ ica 
Agentes estimulantes directos de mastocitos 

0 Urticaria igmentosa 

Histología y Fisiopatologia 

Las caracter ísticas histopatológicas son de edema de la dermis superior, debido a una 
dilatación y aumento de permeabilidad vascular y linfát ica , con un infiltrado celular variable de 
la dermis, predominantemente perivascular, que da lugar a la formación de habón y entema. Su 
extensión y el tipo de infiltrado celu lar depende del tipo de urticaria y la duración de los 
habones. 

Siempre existirá un est imulo desencadenante, aunque puede no ser identificado . 

Dentro de la fisiopa tolog ia se han encontrado sustancias qu est imulan de forma directa la 
liberación de mediadores preformados del mastoci to o basófilo , por otro lado, la producción de 

lgE especifica contra diversos agen tes es el mecanismo de hipersensibilidad inmediata más 
estudiado. 

Ambos mecanismos concluyen con liberación de mediadores preformados como histam ina, 
factor activador de plaquetas , factor quimiotáctico de los eosinófilos y de novo como 
leucotrienos. 



En la activación inicial de los mastocitos cutáneos pueden estar implicados distintos 
mecanismos: como ya mencionamos la hipersensibilidad de tipo 1 de la Clasificación de Gell y 
Coombs, la activación de la vía clásica o alterna del complemento. 

Los fragmentos del complemento: C3a, C3b y C5a, liberan mediadores de mastocitos y 
basófilos, a su vez son capaces de atraef neutrófilos, eosinófilos y células mooonucleares. 

También, se han descrito factores liberadores de histamina procedentes de células como: 
linfocitos, neulrófilos, plaquetas y monocilos. 

El aumento en la permeabilidad vascular es derivado de los mediadores producidos, como la 
heparina, el condroitinsulfato, estos activan el sistema de cininas del plasma, incrementando el 
proceso inflamatorio. 

Es decir, los mastocitos no solo liberan histamina, factor activador de plaquetas y leucotrienos, 
sino que también son capaces de producir citoquinas y quimocinas que son fas que originan el 
reclutamiento de las'células encontradas en el infiltrado de la dermis. 

La degranulación del mastocito es la fase inicial en el proceso inflamatorio tanto en la urticaria 
aguda como en la crónica. 

Sin embrago en las urticarias físicas, con la excepción de la urticaria por presión(> 2 horas), no 
tienen respuesta tardía. Por tanto, el habón no dura más de dos horas a diferencia de la 
urticaria crónica auloinmune y crónica idiopática que tras la fase inicial se desencadena una 
respuesta tardía por la liberación de citoquínas y factores quimíotácticos, que actúan sobre el 
endotelio capilar, moléculas de adhesión y el reclutamiento de diferentes células lo cual 
condiciona que este tipo de urticaria pueda durar entre 4 y 36 horas. 

La causa de los slntomas de la urticaria crónica no suele ser una respuesta de lgE especifica a 
alergenos exógenos. En el 30% de los pacientes con urticaria crónica, se puede detectar la 
presencia de anticuerpos de tipo tgG contra la lgE o contra la subunidad alfa del receptor de la 
lgE que pueden producir la degranulacíón de mastocitos. 

Fi ura l. Físio- a tolo 



Manifes tacion es Clinic as 

La urt icaria se puede presentar como sintoma único o acompañada de otras manifestaciones 
clinicas como el angioedema. 

El sinto a caracteristico es el habón que puede aparecer en cualquier parte del cuerpo, tener 
distintas formas y amaño, con tendencia a confluir y suele acompañarse de prurito. 

La asoc1ación a diversos agentes complementa el cuadro climco, ya que, como muchas 
enfermedades alérg1cas la historia clinica nos perm1te identificar manifestaciones asociadas a 
la urticaria. 

Un eJemplo de ello son las urticanas fisicas que ocupan el 15% en frecuencia de las formas 
crónicas. 

A continuación describiremos las más frecuentes. 

Urticaria por Fria 

Tras la exposición al frio aparecen de forma inmediata urticaria y/o angioedema asociado a 
prurito intenso, de localización muy caracteristica en función de la zona expuesta o de 
contacto. Se clas ifica en dos tipos: 

Primaria: forma familiar, con herencia autosómica dominante , tiene un caracter diferido (9 -18 
horas) tras la exposición y se puede asociar a fenómenos au toinflamatorios . 

Secundaria: se asocia a determinadas enfermedades como crioglobulinemia, enfermedad por 
crioglutininas, criofibrinogenia, hemoglobinuria paroxistica por frio, sifilis, rubéola, varicela , 
hepatitis, infecciones virales respiratorias , mononucleosis infecciosa o por inducción 
farmacológica como la griseofu lvina. 

Dermografismo 

Es la causa mas frecuente de urt icaria crónica fisica. Afecta del 2-5% de la población general. 
[18] 

Raro en la niñez, más frecuente en los adultos. Aparece un habón inmediatamente tras un 
estimulo de presión moderada, su duración es muy limitada (20-30 minutos). 

Urticaria acuageni ca 

Lesiones provocadas cuando la piel tiene contacto con el agua independientemente de su 
temperatura, estado de purificación, ni pH . Existen pocos casos reportados en la hteratura .[1 9] 
Con ligero predominio de mujeres. habitualmente postenor a la pubertad. 

Urticaria solar 

Factor desencadenante: luz solar. Prevalencia estimada 0.4-0.5% ligero predom inio femenino. 
Edad media de presentación 35 años.[1 8] Cuadro clinico habones clásicos (minutos tras 
exposición a la luz solar). Desaparecen en las primeras 24 horas tras retirar el estimulo. Se 
cree que es desencadenada por la presencia de una molécula en la piel que se activa tras la 
exposición a alguna onda de luz part icular y se convierte en un fo toalérgeno. 

Urticaria retardada de presión 

Las lesiones se presentan en las zonas habituales de presión, palmas y plantas, cintura, al 
cabo de unas horas de haber sufndo el estimulo ( 2-6 horas post presión), son mas profundas 



que la roncha común , suelen ser dolorosas y desaparecer entre las 24 -48 horas posteriores. 
Edad media de aparic1ón es a los 30 años y su durac1ón media es de aproximadamente 6-9 
a1ios. 

Urticari a co lin érg ica 

El factor desencadenante es el incremento de la temperatura corpora l por detonantes como el 
ejercicio , emociones intensas, baño ca liente. El pico de edad de aparición es entre lo 20 a 30 
años de edad. 

Les ión característica· ronchas puntiformes {1-3 mm) con base eritematosa que pueden 
coalescer. Sensación de pruri o, escozor, hormigueo, generalmente inician en tronco y cuello, 
posteriormente se puede genera lizar 

El origen permanece poco cla ro, pero hay una teor ía en la que la respuesta cu tánea es 
anormal a la presencia de agen es colinérgicos. Se ha observado que los sitios de las lesiones 
hay niveles incrementados de receptores muscarínicos. 

Su du ración aproximada 7.5 años (rango 3-16 años) y aproximadamente 30% persisten por 10 
allOS. 

Existen otros tipos menos frecuentes de urticaria crónica que en muchas ocasiones 
representan todo un reto diagnostico para los clínicos, a continuación menciona mos algunos : 

Urticari a vasc ul íti ca hi pocomplementemi ca. 

Representa aproximadamente el 5% de los de urticaria crónica y es mediado por el depósito de 
complejos inmunes en las paredes de los vasos. Predomina en el género femen ino y el pico de 
edad de inicio es en la cuarta década de vida . Los pacientes suelen describir las lesiones como 
dolorosas mas que purig inosas, suelen persis tir mas de 72 horas, se acompañan de otras 
lesiones como petequias o púrpura y habitualmente deJan lesiones hipercrómicas res iduales en 
piel. Suelen acompañarse de manifestaciones sistémicas como fiebre, artritis, síntomas 
respiratorios obstructivos y dolor abdominal. 

La biopsia y la inmunofluorescencia directa revelaran vasculitis leucocitoclastica y depósito 
perivascular de inmunoglobulina, complemento y fibrina . En cuanto a los resultados de 
laboratorio podemos encontrar hipocomplementemia. 

Pude ser la manifestación inicia l de enfermedades autoinmunes como el Lupus Eritematoso 
Sistémico, y au n a pesar de que existen pocos casos en la literatura esta descri to el uso de 
Gammaglobul ina intravenosa a dosis inmunomoduladora como tratamiento de esta entidad. 
[26] 

Urticaria crón ica idiopáti ca 

En la mayoria de los casos la eti ología de la urticaria no puede ser establecida. La urt icaria 
crónica idiopática, como la autoinmune, difiere de las otras ya que los habones pueden durar 
mas de dos horas, tiene una fase tardía, se asocia mas frecuentemente a angioedema y el 
complemento juega un papel en su pa ogenia . 

Urticaria autoinmun e 

Se ha demostrado aprox imadamente que 40% de los adultos y el 30% de los niños con 
urticaria crónica tienen un mecanismo autoinmune. [25] 

Autoan ticuerpos lgG (subtipo lgG1 e lgG3) pueden actuar: 



1) Con actividad contra la subunidad alfa del receptor de la lgE que pueden activar a los 
mastoci tos y basófllos. 

2) Con acti vidad anli-l gE (5-1 0%).[18, 25) Pueden tener un test cu á neo con suero 
autólogo positivo. Estos pacien tes suelen presentar urticana crónica más grave. Suelen 
tratarse con fármacos inmunosupresores. 

Urt ica ria asociada a Enfermedades sistémicas 

La asociación de urticaria crónica con enfermedad tiro idea autoinmune ha sido reportada en 
adultos, con prevalencia del 14 al 33%, en niños se han reportados series con prevalencia mas 
bajas del 1 27% al 4.3%. aunque cast todos los pacientes que tienen estos anticuerpos 
antitiroideos suelen tener niveles normales de hormonas tiroideas.f24) Enferm edades como la 
tiroiditis, el lupus eritematoso sts émico. las vasculitts o los procesos malignos pueden ser 
causa de urticaria. Todos estos procesos son menos frecuentes en niños que en adulto. 

Urt icaria Pi gmento sa 

Se considera un desorden hiperplásico mas que neoplásico. La etiologia es desconocida. 
Aunque, se cree que existe una proliferación de mastocttos mediada por citocinas. Existen dos 
tipos de urticaria pigmentosaf16 ,23): 

1. T ipo clásico (presentación infantil ) las lesiones pueden estar presentes desde el 
nacimiento o bien aparecer en los dos primeros años de vida , de ttpo macular, nod ular, 
vesicular, papular o ampollar y con distribuctón simétrica , se respetan palmas y plantas. 
Con la caracteristica de que al frotar las lesiones se produce eritema y edema , conocido 
como el signo de Darier. Frecuentemente el dermografismo esta presente en la pie l 
normal. Estudio histopatológico de ptel confirma el diagnóstico . 

2. Tipo No Clásico (presentación edad adulta). Las lesiones son similares a las de tipo 
clásico aunque no se resuelven con el tiempo, desarrollan lesiones nuevas y el involucro 
sistémico es más común . 

Cuadro clin ico depende del sistema u órgano afectado, las manifestaciones cutáneas incluyen 
prurito, enrojecimiento episódico, rash. El prurito puede ser exacerbado por cambios en el 
clima , roce de piel, alcohol , ejercicio, picaduras de insecto. infecciones. uso de aspirina y otras 
medicaciones. 

Pacientes con el tipo clásico tienen un buen pronóstico con resolución espontánea de lesiones 
aproximadamente a los cuatro años de e ad. 

Angioedema hered itario (AE H). 

Mención aparte amerita esta entidad . La Prevalencia no es clara pero se reporta un rango de 1 
en 1 O, 000 a 1 en 150 000 m ti habitantes. Tiene patrón de herencia autosómica dominante, 
que condiciona un defecto en el gen que codtfica el inhibidor de C1 . Al respecto se han descrito 
alte raciones en la producción de esta pro eina , en la función o la presencia de autoan ticuerpos 
dirigidos contra este inhibidor. 

Tipo 1 Deficiencia de C1 inhibidor. Represen a 85% de los paciente con AEH. La expresión y 
actividad de C1 INH disminuido o indetectable . [21 ,22) 

Tipo 11 Deficiencia C1 inhibidor representa el 15% de los casos, la expresión del gen de 
proteina es disfuncional, por tanto los niveles de C1-INH están en rangos normales pero 
funcionalmente deficiente.[21 ,22) 



La edad de inicio es variable . puede presentarse ¡;ntes del año de edad, generalmente la 
afección laríngea es poco comun antes de los 3 años de edad , pero los eventos de 
angioedema pueden empeorar en la pubertad y con tratamientos a base de estrógenos 

Los síntom as en orden de frecuencia son edema de extremidades, dolor abdominal, nausea , 
vómitos. Edema orofaringeo. laríngeo y diarrea. o hay pru rito. no es doloroso, se refiere 
sensación de piel a tensión . Los desencadenantes son traumas, estrés emocional , 
manipulación dental. 

Tipo 111 Descrito por Binkley y Dav1s en el 2000, reporta grupo de mujeres ita lianas que tenían 
como comun denominador, angioedema estrógeno dependiente por gestación, uso de 
anticonceptivos o con terapia estrogénica. Estas pacientes presentaban edema en cara , 
extremidades y laríngeo con duración de 48 a 72 horas. La fisiopa tolog ia es poco entendida 
aun pero se cree es secundario a una mutación en el gen que cod ifica el Factor XII de 
coagulación, habitualmente la función y niveles del C1 INH son normales.[21 ,22) 

Diagnósti co. 

Para la urt icaria aguda no siempre es necesario ampliar el diagnóstico con es tudios especiales, 
ya que lo más comun es que sea secundana a procesos infecciosos. 

Historia clín ica y explo ración . 

En el caso de la urticaria crónica es necesario rea lizar una historia clínica detallada. 
Documentar la frecuencia, Circunstancia de Inicio, disparadores, patrón de recurrencia y 
duración de los ataques. La exploración física debe describir también la naturaleza , sitio, 
duración de lesiones individuales, si son dolorosas o pruriginosas. Las fo tografías de las 
lesiones pueden ser utiles para evaluar las características del habón . 

Di ario de síntomas. 

Los diarios de síntomas son utiles como herramientas para determinar el comportamiento, e 
incluir posib les disparadores, como: alimentos, medicamentos o ejercicio, logrando identificar 
los factores asociados. 

Biometría hemática completa. 

La cuenta sanguínea completa y la diferencial de los leucoci tos son util es. en especial los 
eosinófilos que pueden estar elevados en las in fecciones parasitanas, así como en algunas 
reacciones inducidas por drogas. También puede haber una cuenta elevada de neutrófi los en la 
urticaria vasculitis . 

Análisis urin ario. 

La búsqueda de hematuria o proteinuria puede ayudar la presencia de infecciones de vías 
urinarias e involucro renal en la vascu litis. 

Velocidad de sedimentación eritrocitaria . 

Una velocidad de eri trosedimentación elevada (ESR) sugiere una condición sistémica 
subyacente, como una infección crónica, vasculit1s 

Parasitolo gía. 

Aún no se ha establecido una relación cla ra en tre parasitosis y urticaria crónica, sin embargo, 
en pacientes con eosinofilia inexplicable y una historia relevante de viajes internacionales, 
deben buscarse de manera intencionada: huevos, quistes y parásitos en muestras frescas de 



heces. Sensibi lización a Anisakis simplex. Ascaris. pescado o aeroalergénos comúnes estan 
asociados con el riesgo de recaída de urticaria aguda .l29] 

Criog lobul inas. 

Una muestra de coagulo sanguíneo transportada al laboratorio a 37oC puede ser analzada 
para crioglobulinas, ya que su presencia esta asociada a urticaria por frío. 

Fu nc ión ti roid ea y autoanticuerpos. 

La presencia de au toant icuerpos tiroideos se asocia a urticaria crón ica , tanto en nifios como en 
adultos y sugiere el diagnóstico de urticaria au oinmune. 

Biopsia de pie l. 

La biopsia de piel es apropiada cuando hay un oa rón inusual de presentación o en casos con 
sospecha de vasculitis hipocomplementemica. 

Otros: 

lgE in vitre_ Total 

Otros alergenos, según anamnesis 

-ln hibidores de e 1 q 

-Com plemento, C3 , C4, CHSO, C1-111h, inactivador de C3b, según anamnesis 

Prueba de suero autólogo. 

La prueba de suero autólogo (ASST) consiste en la aplicación intradérmica del suero del propio 
paciente. Un eritema y habón positivos con historia clínica de urticari a crónica son indicativos 
de autoanticuerpos circu lantes dirigidos contra el receptor de alta afinidad para el fragmento Fe 
de la lgE y en otros cont ra la lgE asociada a membrana. Tiene una sensibilidad aproximada 
de 70% y una especificidad de 80% cuando se compara con las pruebas de liberación en 
basófilos in vitre. 

Retos. 

Los retos seran real izados de acuerdo a la sospecha diagnóstica . 

Urt icaria por frío: prueba del cubo de hielo por 5 minutos. 

Dermografismo: aplicación de una presión leve en la piel , con aparición de habones o ronchas 
en menos de 1 O minutos. 

Urticaria acuagénica: inmersión de una parte del cuerpo en agua a una temperatura de 37 •e o 
mediante la colocación de toallas húmedas sobre el area de la piel durante 30 minutos. 

Urti cari a colinérgica : ejercicio por 15- 20 minutos o inmersión de una extremidad en una bañera 
con agua con temperatura a 44 C. Inyección I.D . de metacolina (0.01 mg en 0.1 mi de SF) 

Urticaria retardada por presión: prueba con costal de arena de 7kg de peso por 15 minutos. 

Urticaria so lar: lampara solar con distintas longitudes de onda. 



Urticaria de con tacto: pruebas eprcu taneas. 

Tratamiento 

Estara orientado a manifestaciones clínicas y a la causa etiológica. 

Tratamiento General 

Modificaciones del estilo de vida según el tipo de urticaria del paciente, por ejemplo en urt icaria 

por frío, el paciente debe evi ar exposición al frío. practicar deportes de invierno, actividades 
acuaticas o ingerir alimento o bebrdas frias , en urticaria por presión, se debe util izar ropa, 

cinturones y ca lzado amplio. 

Emolientes o sustancias secan es de acuerdo a la ani estación clínica 

Farmacológ ico: antihistaminicos de primera y segunda generación son la piedra angular en el 
tratamiento de la urticaria aguda y crónrca. 

La terapia de primera linea para urtrcaria aguda y crónrca son los antihistaminicos de segunda 
generación no sedantes H 1. 

Se podra incrementar la dosis o cambiar a otro antihistaminico de segunda generación H1 si 
los síntomas persisten después de. unos di as para la urticaria aguda o después de 2 semanas 
para la urticaria crónica. 

Los antihistaminicos de primera generación sedantes (Hidroxicina o difenhidramina) podran ser 
adicionados a los de 2da generacrón , contemplando sus efectos colaterales sr los síntomas 
persisten . 

El uso de antihistam inicos H2 aun son controversrales en las urticarias agudas y suelen 
relegarse a determinados casos de urticarias crónrcas no bien controladas con anti H1ya que 
un 25% de los receptores de hrstamrna pueden responder a este tipo de fa rmacos como la 
ranitid ina. 

En urti carias físicas, algunos antih istam inicos son más efectivos dependiendo de cada caso 
concreto. Es decir en urtica ria por fr ia ciproheptadina es el antihistaminico de elección y para 
la de tipo colinérgi ca , hidroxicina.[4J 



Tabla lL Clasificación de los Antihistamínicos[4} 

Primera Generación Segunda Nuevos 
Generación Antihistaminicos 

Etanotaminas Difenhidramina 

Alquilaminas Clorfenamina 

Piperacinas Hidroxicina Cetirizina levocetirizina 

Fenotiacinas Prometacina 

Piperidinas Ciproheptadina Loratadina Destoratadina 
Astemizol Rupatadina 
Ebastina Fexodenadina 
Ketotifeno Norastemizol 

Otros Ooxepina Azelastina 

El uso de corticoides orales como prednisona por tres a siete días, puede reducir síntomas de 
urticaria en un período más corto, pero sólo debe ser considerado su uso en urticaria refractaria 
a antihistaminico, aunque hay poca evidencia de su uso. Son útiles por periodos cortos para 
lograr control en niños con pobre respuesta al manejo con dosis máximas de antihistamínicos y 
antileucotñenos. En urticarias físicas que no responden al manejo de primera linea, los 
esteroides son poco efectivos y su uso prolongado resulta en efectos adversos. 

Las recomendaciones de la EAACI (Academia Europea de Alergia e Inmunología Clínica) para 
el manejo de urticaria crónica se presenta en el siguiente algortimo 1.(8) 

Algoritmo l. [8] 



Otras pautas terapéuticas pueden ser consideradas para urticaria crónica refrac aria o para 
casos especia les. 

lnmunosupresores/ lnmunomoduladores: 1 hibidores de ca lcineurina , anticuerpos 

monoclonales, mofetil micofenolato, me o rexa e, sólo descritos en reportes de casos Casos 

de urticaria asociada a enfermedades sis émicas o vasculi ica y autoin mune.[28] 

Existen ya reportes de la eficacia de omalizumab 150 mg o 300 mg reduce los sintomas de 

urticaria crómca idiopatica y refractaria a terapia con antihistam inicos H1 en adultos y 

adolesce es.[27] 

Pronóstico. 

La urticaria aguda usualmente se autolimita y se resuelve en pocos dias. En el caso de la 
inducida por proceso infeccioso tarda en resolver de 1-3 semanas.[2] 

En el caso de la urtica ria crónica la duración de la en ermedad es de aproximadamente 3-5 
años, y algunos au tores mencionan que puede persistir has a 1 O años en el 40% de los 

pacientes con urtica ri a crónica.[3] 

CONCLUSIONES 

La Urticaria es una entidad rela tivamen e frecuen te en la población que amerita un abordaje 

amplio para definir su causa . 

El tratamien to la mayoria de las veces esta dirig ido hacia el control de los sintomas. 

Para su estud io se divide según el tiempo de evolución (6 semanas) en aguda o crónica. 

Es de suma importancia que el cl inico real ice un abordaje orien ado a los sintomas y agen tes 
asociados para poder controlar dichas manifestaciones 

Los pacien tes que cursen con Urticaria crónica deben ser sometidos a estudios para descartar 
enfermedades autoinm unes sistémicas. 

El principal fárm aco asociado al tratamiento de esta en fermedad son los antihis taminicos de 

1 ra o 2da generación. 

Recien temente se es ta evaluando la ef1cacia de anticuerpos monoclonales como Omalizumab 

en el tratamiento de la Urticaria Crónica. 
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