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Resumen

Antecedentes: La urticaria se caracteriza por la aparicion transitoria de habones (ronchas), angioedema, o am-
bos. La urticaria aguda tiene una duracién menor de 6 semanas. El origen es idiopatico en mas del 50% de los
casos, y los desencadenantes mas frecuentes son los procesos infecciosos, farmacos y alimentos.

Objetivo: Describir el origen, la fisiopatologia y el tratamiento de pacientes con urticaria aguda.

Métodos: Se llevo a cabo la bisqueda bibliografica de articulos en PubMed, en donde se incluyeron los términos
Mesh: “Urticaria’, “Angioedema” y “Antihistaminicos” y se eligieron aquellos con informaci6n relacionada conur-
ticaria aguda, entre los publicados del 2014 al 2023. Ademas, se considerd la inclusién de algunas publicaciones
de afios anteriores, por su relevancia para esta revision.

Resultados: La blsqueda inicial arrojo 135 articulos, pero solo se utilizaron 104 para el manuscrito final.
Conclusiones: La urticaria aguda es uno de los motivos mas frecuentes de consulta en los servicios de urgencias de
Alergologia y Dermatologia. Aunque existen mdltiples factores etiologicos, la mayoria de los casos son idiopaticos,
por lo que no debe sobrediagnosticarse como una reaccion alérgica.

Palabras clave: Urticaria; Angioedema; Antihistaminicos.

Abstract

Background: Urticaria is characterized by the transient appearance of hives, angioedema, or both. Acute urti-
caria lasts less than 6 weeks. The origin is idiopathic in more than 50% of cases, and the most frequent triggers
are infectious processes, drugs and foods.

Objective: Describe the origin, pathophysiology and treatment of patients with acute urticaria.

Methods: A bibliographic search of articles was carried out in PubMed, where the Mesh terms: “Urticaria”,
"Angioedema” and "Antihistamines” were included and those with information related to acute urticaria were
chosen, among those published from 2014 to 2023. In addition, the inclusion of some publications from pre-
vious years was considered, due to their relevance for this review.

Results: The initial search returned 135 articles, but only 104 were used for the final manuscript.
Conclusions: Acute urticaria is one of the most frequent reasons for consultation in the Allergology and Der-
matology emergency services. Although there are multiple etiological factors, most cases are idiopathic, so it
should not be overdiagnosed as an allergic reaction.

Keywords: Urticaria; Angioedema; Histamine Antagonists
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Urticaria aguda

ANTECEDENTES

La urticaria es una enfermedad que afecta la piel y las
mucosas, y se caracteriza por la aparicion transitoria de
habones, angioedema, o ambos.* Por su parte, la urticaria
aguda y la crénica tienen una duracion menor y mayor
de 6 semanas, respectivamente.? La urticaria aguda
es idiopatica en la mayoria de los casos y la etiologia
alérgica representa el 2.4% de los casos.? Dentro de los
factores desencadenantes mas frecuentemente identi-
ficados se reportan infecciones, farmacos, alimentos y
picadura de insectos.*®

Los mecanismos de desgranulacion del mastocito en pa-
cientes con urticaria aguda no se encuentran del todo en-
tendidos. En algunos casos puede deberse a una re-
accion de hipersensibilidad tipo I, en donde la urticaria
puede aparecer sola o como parte de alguna reaccién de
anafilaxia o por mecanismos no inmunoldgicos inde-
pendientes de inmunoglobulina E (IgE).*

Desde el punto de vista clinico, se manifiesta por su
lesion elemental: la roncha o el habdn, caracterizada
por una placa eritematoedematosa, con palidez cen-
tral, asociada con prurito, y curacién espontdnea de
cada lesién en menos de 24 horas.® En el 16 al 52.5%
de los casos puede coexistir con angioedema,*” el cual
se define como un edema no inflamatorio de la dermis o
tejido subcutaneo profundo, sin févea, asociado a dolor y
con resolucion en 24 a 72 horas.?®

Debido a la naturaleza autolimitada de la urticaria agu-
da, usualmente no se requieren estudios de diagndsti-
co adicionales, excepto cuando se trata de problemas
asociados con alergia a alimentos, que requieran definir
la condicion de hipersensibilidad y evitar el estimulo en
préximas ocasiones.’

En cuanto al tratamiento, la primera medida consiste
en la eliminacion de los desencadenantes especificos
y no especificos, y administraciéon de medicamentos
que atenuen los efectos de los mediadores liberados
por los mastocitos.*® Los antihistaminicos H1 de segun-
da generacion se consideran el tratamiento de primera
linea en adultos y ninos.™* Los corticoesteroides sistémi-
cos se indican cuando existe angioedema significativo
concomitante, o silos sintomas persisten a pesar de va-
rios dias en tratamiento con antihistaminicos, por un pe-
riodo maximo de 10 dias.*?

El objetivo de esta revisidn fue: describir la etiologia,
fisiopatologia y tratamiento de pacientes con urticaria
aguda.

METODOLOGIA

Se llevd a cabo la busqueda bibliografica de articulos
en PubMed, queincluyeran los términos Mesh: “Urtica-
ria”, “Angioedema” y “Antihistaminicos” y se eligieron
aquellos con informacion relacionada con urticaria agu-
da publicados entre 2014 y 2023. Ademas, se considerd
la inclusion de algunas publicaciones de afios anterio-
res, por la relevancia para esta revision. La busqueda
inicial arrojo 135 articulos, de los que se utilizaron 104
para el manuscrito final.

Definicion y clasificacion de urticaria

La urticaria es una enfermedad que afecta la piel y las
mucosas, y se caracteriza por la aparicion transitoria
de habones (ronchas), angioedema, o ambos.* El 40%
de los pacientes acuden a servicio médico con urticaria
y angioedema, otro 40% solo con urticaria y del 11 al
20% con angioedema sin urticaria.*® La enfermedad
resulta de la activacion y desgranulacién de los mas-
tocitos de la piel, seguida de la liberacién de histami-
na y otros mediadores que conducen a la activacion de
los nervios sensoriales, vasodilatacion, extravasacion de
plasmay reclutamiento celular.*

La clasificacion se basa en el periodo de evolucion, en
agudaocronica, y segun los factores desencadenantes,
en inducible o espontanea.'® La urticaria aguda tiene
una duracion menor de 6 semanas y la urticaria croni-
ca permanece mas de 6 semanas.?

Epidemiologia

La urticaria aguda afecta del 10 al 20% de la poblacion
en algun momento de su vida.*® La incidencia anual se
estima entre 57.7 a 82.5 casos por cada 100,000 per-
sonas/ano.'” Se considera la principal causa de consulta
de enfermedad cutanea en los servicios de Urgencia en
nifos y adultos,*® y representa el 0.4% de todas con-
sultas médicas.' Puede ocurrir en pacientes de cualquier
edad, aunque es mas frecuente en adultos de mediana
edad y nifos, quienes pueden representar, incluso, el
85% de los casos.”?° En la poblacion adulta existe un
predominio por el género femenino (57.4%),” mientras que
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en ninos esta diferencia de género es menos evidente.?
La mayor cantidad de casos se observa en personas que
viven en zonas urbanas.?

Etiologia

Aunque clasicamente se le atribuye a la urticaria aguda
una etiologia alérgica, incluso dentro del mismo perso-
nal médico,?* las formas idiopaticas ocupan mas del
50% de los casos y el origen alérgico representa el 2.4%
de las causas.® Dentro de los factores desencadenantes,
identificados con mayor frecuencia, se reportan: in-
fecciones, farmacos, alimentos y picadura de insectos
(Cuadro 1).%° En pacientes pediatricos las causas son
similares, aunque se observan mayor cantidad de ca-
sos idiopaticos y por alimentos (Cuadro 2).2? A conti-
nuacion se enlistan las principales causas:

*  Infecciones: son el factor desencadenante identi-
ficado mas comun en ninos y adultos.*?3 Las infec-
ciones de conducto respiratorio superior y gas-
trointestinal, ademas de las caries dentales y
cistitis representan las causas mas frecuentes.>?*
Se identifica una mayor cantidad de reportes en
otofio, quizas relacionados con el aumento de las
infecciones respiratorias en esta época del aio.?®
Los virus son los agentes implicados con mayor
frecuencia, principalmente adenovirus, virus de
Epstein- Barr, enterovirus, virus sincitial respirato-
rio, rotavirus y varicela zoster.2 COVID-19: en estos
casos la urticaria es una de las manifestaciones
cutaneas antes o durante el curso de la infeccion.?”28
En nifos también se ha relacionado la infeccién

Cuadro 1. Posibles causas de urticaria aguda en adultos.

Causas
Idiopatico
Infecciones

Porcentaje
50.4 -53.2%*
36.7-39.5%*

Respiratorio 26.6%1
Gastrointestinal 6.3%4
Dental 2.5%*
Vias urinarias 1.3%*
Medicamentos 6.3-9.2%*
Penicilina 25%
Paracetamol 18.7%
Cefalosporinas 18.7%
Quinolonas 18.7% **
Alimentos 0.9-1.3%*°
Picadura de insectos 2.5%4

por herpesvirus y estreptococo.?”2° Algunos casos
de infeccién por parasitos, como Anisakis simplex
después de comer pescado crudo, se han asociado
con pacientes con eosinofilias previas.®3! El inter-
valo entre el inicio de los sintomas de la infeccién
y la aparicion de urticaria es de aproximadamente
6 dias.®? En estos casos es importante identificar si
el desencadenante de la urticaria son los medica-
mentos prescritos o la misma infeccién, para evitar
sobrediagnosticar y provocar reacciones de hiper-
sensibilidad a farmacos.?3

*  Medicamentos: la urticaria aguda inducida por farma-

cos es mas frecuente en mujeres y la principal causa
es la prescripciéon de antibidticos.?* Otros farmacos
implicados incluyen: aspirina, antiinflamatorios
no esteroideos (AINE), sulfonamidas, diuréticos
tiazidicos, anticonceptivos orales, inhibidores de
la enzima convertidora de angiotensina, vitaminas,
codeina y morfina.*>?* Aunque los corticosteroides
tienen accién inmunosupresora y antiinflamatoria,
también se han reportado como agentes causales
de urticaria aguda.®* En estos casos se establece
una asociacién causa-efecto cuando existen 3 facto-
res: 1) relacion temporal entre el consumo del medi-
camento y la aparicién de la urticaria (generalmente
en la primera hora); 2) la urticaria se ha reconocido
como un efecto adverso en la bibliografia médica y
3) si disminuye o desaparece después de retirar el
medicamento en cuestion.3>37

Cuadro 2. Posibles causas de urticaria aguda en ninos.

Causas Porcentaje

Idiopatico 13.2 - 76.3% 325

Infecciones
Respiratorio superior
Gastrointestinal
Respiratorio inferior
Urinario

Alimentos

Mariscos

Leche

Huevo

Cacahuates
Medicamentos
AINES

Antibioticos
Urticaria de contacto
Picadura de insectos

10.4 - 48.4% 2325
23.1% %
5.5% 22
4.4% %
1.4% 2
8.6 — 84.4% 3222325
13.3% 2
3.3-56.4% 22
1.9 - 35.2% 22
1.6 - 19% 2223
5.5 - 11.5% 225
3.3% 2
3.1% 2

1.2% 2
0.6 - 9% 3225
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*  Alimentos: son causa poco frecuente de urticaria
aguda, pero los mas asociados son nueces, hue-
Vo, pescado, mariscos, carne, leche de vaca, frutas
(citricos, uva, pina, platano y fresas), vegetales
(tomates, ajo, cebollay zanahoria) y alimentos fer-
mentados. Los conservantes (colorantes azoicos, de-
rivados del acido benzoico y salicilatos) y colorantes
alimentarios también pueden ser responsables.*?23
En ninos menores de 6 meses debe descartarse
alergia a la proteina de leche de vaca.' La urticaria
agudainducida por alimentos es generalmente me-
diada por IgE y los sintomas ocurren de forma inme-
diata (pocos minutos después de consumir el agente
causal hasta dos horas de la ingesta).>*®

*  Urticaria por contacto: ocurre por una reaccion de
hipersensibilidad tipo I en pacientes con IgE espe-
cifica contra un agente especifico. Se requiere un
periodo previo de sensibilizacion y solo el contacto
repetido con el agente desencadenara la urticaria.
Generalmente ocurre dentro de los primeros 10 a
30 minutos después de la exposicion al agente y
desaparece en menos de 24 horas. Las principales
causas son medicamentos (antibioticos), alimentos
o aditivos alimentarios, fragancias, quimicos y me-
tales (acetona, resina de formaldehido y cromo),
plantas y sus derivados (polen de arboles, latex, ta-
baco), y conservantes.®® Es importante diferenciar de
la dermatitis de contacto por proteinas, que también se
considera una reaccion de hipersensibilidad tipo 1.4°

*  Enfermedades sistémicas: un estudio emprendido
en Taiwan en 2015, en el que seleccionaron pa-
cientes con lupus eritematoso sistémico, reportod
que el 18.24% de los casos tuvo urticaria aguda.*

*  Hipertiroidismo asociado frecuentemente con urti-
caria cronica también se ha identificado como una
causa de urticaria aguda.*?

*  Otros desencadenantes: se ha relacionado con
exposicién a contaminantes del aire, por ejemplo
material particulado, diéxido de azufre y ozono.** En
ninos se ha correlacionado con alérgenos de polen
y hongos (Gramineae, Olea europaea, Alternaria
alternata).** El medio de contraste es otro agente
desencadenante informado en el 0.8% de los pa-
cientes sometidos a angiografia coronaria.*® La ur-
ticaria aguda puede originarse por alguna reaccién

DO

BY NC

de hipersensibilidad a compuestos de vacunas,
sobre todo agentes microbianos (tétanos, difteria
y heumococo), proteinas de huevo (influenza, fiebre
amarillay rabia), gelatina (rubeola, sarampidn y pa-
rotiditis) o proteinas de la leche (tétanos vy difteria),
ya sea de forma aislada o como manifestacion clini-
ca de anafilaxia, que se estima en 1.31 casos por
cada millon de dosis aplicadas.*® La vacuna contra
COVID-19 también se ha vinculado con urticaria
aguda dentro de las 4 horas posteriores a la aplica-
cion, lo que no contraindica una segunda dosis si el
paciente no tuvo anafilaxia con la primera dosis.*” En
todos estos casos, la reaccién puede ser mediada
(alergia) o no por IgE, incluso por algun mecanismo
de desgranulacion directa del mastocito.

Fisiopatologia

En pacientes con urticaria intervienen multiples me-
diadores quimicos, capaces de secretarse de forma
local o sistémica luego de la activacion de varias célu-
las de la dermis (mastocitos), o reclutadas en la san-
gre periférica (basofilos y eosinofilos).? Los mastocitos
tienen un papel patogénico decisivo y pueden activar-
se mediante diferentes mecanismos: 1) cuando un
alérgeno unido a la IgE es reconocido por el receptor
de alta afinidad para IgE (FceRI) en la membrana del
mastocito, como parte de una reaccion alérgica;*® 2)
por anticuerpos anti-FceRI que activan al mastocito® y 3)
por estimulos no inmunoldgicos que se unen a recepto-
res en la membrana del mastocito e inducen su degra-
nulacién.* Figura 1

Con base en lo anterior, los mecanismos de desgranulacion
del mastocito en la urticaria aguda no han sido del todo
entendidos. En algunos casos puede originarse por
una reaccién de hipersensibilidad tipo I, en donde la ur-
ticaria puede ocurrir sola o como parte de una reaccion
de anafilaxia, incluso por mecanismos no inmunolégi-
cos independientes de IgE.? El receptor X2 acoplado a
la proteina G (MRGPRX2) se expresa en la membrana
de los mastocitos y es activado por péptidos de neu-
roquinina, péptidos antimicrobianos y compuestos de
moléculas pequenas (agentes bloqueadores neuro-
musculares y quinolonas) y su activacién también con-
duce a la desgranulacién del mastocito por mecanismos no
inmunoldgicos.®® Estas células también expresan CD88/
C5aR, que les permite activarse por péptidos del com-
plemento, como la anafilotoxina C5a.>? Los opiaceos,
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Mecanismos no inmunolégicos
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Figura 1. Mecanismos de desgranulacion del mastocito. Diversos estimulos pueden desencadenar la desgranulacién del mastocito con sub-

secuente liberacion de mediadores inflamatorios, principalmente histamina, que favorecen la vasodilatacion, edemay prurito, responsables

de la formacion de habones. Dentro de los mecanismos inmunoldgicos se encuentra la union de la IgE con un antigeno (reaccion alérgica),

através de la IgG o directamente por otras células inmunitarias a través del complejo mayor de histocompatibilidad. En los mecanismos no

inmunoldgicos, las hormonas, opioides, péptido activador de plaquetas e histamina pueden desgranular al mastocito mediante receptores

especificos. Durante las infecciones existe activacion directa a través de los receptores tipo Toll o por activacion del complemento y la libe-

racion de anafilotoxinas. Algunos farmacos pueden desgranular al mastocito directamente (vancomicina) o mediante el receptor MRGPRX2,

aunque el paciente no sea alérgico. Los medios de contraste yodados también pueden desgranular a los mastocitos y basofilos de forma

directa, con subsiguiente liberacion de histamina.

IgE: inmunoglobulina E; IgG: inmunoglobulina G; MHC: complejo mayor de histocompatibilidad; TCR: receptor de linfocitos T; TLR: receptor

tipo Toll; PAF: péptido activador de plaquetas.

incluidas codeina y morfina, pueden desgranular de for-
ma directa al mastocito.>® Los agentes bacterianos tam-
bién pueden activar al mastocito a través de los recep-
tores tipo toll (TLR) 2 y 4, lo que explica su asociacion
con la urticaria aguda.®® En estos casos se han docu-
mentado concentraciones séricos elevadas de protei-
na C reactiva (PCR), dimero D, IL-6, IL-8 y el ligando de
quimiocina 8 (CCL8).%®

Después de su activacién, los mastocitos liberan rapi-
damente varios mediadores preformados, incluida la

histamina, ademas de sintetizar y liberar metabolitos
lipidicos: prostaglandinas D2, leucotrienos (LT) C4 y
LTD4 y factor activador de plaquetas.® La liberacion de
estos mediadores provoca estimulacion nerviosa senso-
rial (prurito), vasodilatacidon (eritema), extravasacién
(edema) y reclutamiento de otras células inmunes.>’
Aunque la urticaria afecta la dermis superficial, el an-
gioedema es un proceso fisiopatoldgico similar que ocu-
rre en la dermis profunda y tejidos subcutaneos, lo que
resulta en edema mal definido, sin févea. Puesto que
existen menos terminaciones nerviosas sensoriales en
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las capas mas profundas de la piel, los pacientes con
angioedema experimentan prurito moderado, y en cambio
manifiestan ardor o dolor.®

Cuadro clinico

La lesiéon elemental es la roncha o habén, caracteriza-
da por una placa eritematoedematosa o con palidez
central, que puede variar en tamano, con aspecto de
“piel de naranja” y que desaparece con la presién.>®
Puede estar rodeada o no de eritema y asociarse con
prurito. La evolucién es transitoria, con curacion es-
pontanea de cada lesion en menos de 24 horas. En
ocasiones puede estar poco elevada y mas eritematosa
(Figura 2).° Los habones tienen forma redonda o polici-
clicairregular y varian en cantidad (Figuras 3y 4).* Del
16 al 52.5% de los casos pueden tener angioedema,*’
que representa una lesion cutanea o de las mucosas, ca-
racterizada por rapida aparicion de edema no inflama-
torio en la dermis o el tejido subcutaneo profundo, sin
févea, asociado con dolor o, menos frecuentemente,
prurito, con desaparicion en 24 a 72 horas.?® Figura 5

La topografia habitual es en las extremidades y la cabe-
za, aunque en el 31% de los casos puede ser generali-
zada.!® Cuando el angioedema se asocia con urticaria
suele afectar la cara, los labios, la lengua, laringe, extre-
midades y/o genitales; no obstante, cualquier parte de
cuerpo puede afectarse.”

Puede acompanarse de sintomas sistémicos en 25%
de los casos.* Los mas reportados incluyen: sibilan-
cias, disnea, tos, rinorrea, mareo, malestar gastroin-
testinal (nausea, vomito, diarrea o dolor abdominal),
cefalea, taquicardia, dolor articular o conjuntivitis.* En
estos pacientes debe sospecharse de anafilaxia y tra-
tamiento consiste en adrenalina. Cuando hay fiebre
debera descartarse algun proceso infeccioso.>®

Entre 2/3 de los pacientes con anafilaxia manifiestan
urticariay 41.3% angioedema,®® por lo que es necesa-
rio determinar cuando es parte de una reaccion ana-
filactica, porque estos casos requieren tratamiento
inmediato y vigilancia continua.®

Diagndstico

* Interrogatorio: el diagnostico es primordialmen-

te clinico, con historia clinica y exploracion fisica

S

194

Figura 2. Lesiones eritematosas, poco elevadas.

Figura 3. Lesiones sobreelevadas eritematosas mal delimitadas
(habones).

Figura 4. Lesiones sobreelevadas de color blanquecino, mal delimi-
tadas, rodeadas por leve eritema.

Rev Alerg Mex. 2024;71 (3):189-204.



Munoz-Estrada VF, et al.

Figura 5. Edema no inflamatorio, sin févea ni cambios en la superficie
de la piel, con deformacién del tercio inferior de la cara (angioedema).

detallada.?® Debido a que las manifestaciones son
transitorias y pueden no manifestarse al momento
de la valoracidn, el primer paso consiste en la eva-
luacién objetiva en busqueda de la lesion elemen-
tal de la urticaria (habones o angioedema), pues
los pacientes suelen llamar “ronchas” a otras
lesiones elementales, por lo que deben solicitarse
fotografias.®* El tamano y la topografia de los ha-
bones no proporcionan pistas Utiles para encon-
trar una “causa” especifica.®? Cuando existen da-
tos atipicos: duracion de los habones mayor de 24
horas, coexistencia con otras lesiones elementales
(papulas, vesiculas o hemorragia), desaparicion
con hipo/hiperpigmentacion o cicatrizacion, y distri-
bucion simétrica y/o angioedema ausente, se sugie-
re establecer diagnosticos diferenciales y valorar
el envio de los pacientes al servicio de Dermatolo-
gia, con la intencion de obtener una biopsia de piel.®
Elsiguiente paso debera ser elinterrogatorio dirigido
para descartar las causas identificables mas fre-
cuentes, por ejemplo un proceso infeccioso acti-
v0.® Una etiologia alérgica es posible si la historia
clinica sugiere un desencadenante especifico al
que el paciente estuvo expuesto poco antes del ini-

195

cio de los sintomas (por lo general dentro de 1 a 2
horas después de la exposicidn).®® Los antecedentes
sexuales, consumo de drogas ilicitas y transfusio-
nes pueden proporcionar informacion importante
del riesgo de hepatitis viral y virus de inmunode-
ficiencia humana.®* En el Cuadro 3 se enlistan las
preguntas sugeridas para investigar al paciente que
acude a servicio médico con urticaria aguda.?

Estudios de laboratorio: puesto que la urticaria
aguda puede curarse de forma espontanea, no
se requieren estudios diagnosticos adicionales.’
La Unica excepcion es la sospecha de urticaria por
contacto o urticaria aguda como manifestacion de
alguna reaccion alérgica, en donde esta indicado
el envio al servicio de Alergologia para realizar los
estudios necesarios, por ejemplo: pruebas cutaneas
(Prick o intradérmicas), medicidn de IgE especifica
o0 pruebas de provocacion con farmacos o alimen-
tos. La prueba de Prick y de provocacion no deben
efectuarse durante el episodio agudo de urticaria y
es importante suspender el antihistaminico, mini-
mo una semana antes de la prueba.'® Cuando se
decide solicitar examenes de laboratorio se sugie-
re la biometria hematica con diferencial, PCR y/o
velocidad de sedimentacién globular (VSG) y culti-
vos (si se sospecha de proceso infeccioso).* Cuan-
do la infeccién es bacteriana puede informase:
leucocitosis >10,000 mm?3 con predominio de neu-

Cuadro 3. Preguntas que se tienen que realizar en el abordaje de
un paciente con urticaria aguda.

1) Tiempo de aparicion del primer episodio de urticaria
2) Frecuencia de los sintomas y duracion de los habones
3) Variaciones circadianas

4) Tamano, formay distribucién de los habones

5) Angioedema asociado

6) Sintomas acompanantes (prurito, sensacion de quemazon o do-
lor)

7) Historia familiar de urticaria, angioedema y atopia
8) Comorbilidades (alérgicas, infecciosas y psiquiatricas)

9) Desencadenantes potenciales (ejercicio fisico, agentes fisicos,
alimentos, farmacos o vacunas)

10) Correlacion con el ciclo menstrual
11) Ocupacién y hobbies
12) Episodios de estrés

13) Tratamiento previamente utilizado y su eficacia
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tréfilos de mas del 70%, elevacion de PCR > 0.5 mg/
dL y/o dimero D.55%% Puede llevarse a cabo la medicion
de triptasa sérica entre 1.5 a 2 horas después de la
reaccion, y una segunda determinacion basal a las
24 horas, para comprobar el diagndstico retrospectivo
de anafilaxia.®® Se han documentado concentraciones
bajas de 25-hidroxivitamina D en pacientes con urtica-
ria crénica, no en quienes padecen urticaria aguda,
por lo que no se recomienda su determinacion.¢’

Biopsia de piel: el estudio histopatoldgico, que
no es necesario para el diagnodstico, reporta la
epidermis sin cambios, edema de la dermis su-
perficial con dilatacion moderada de los vasos,
ausencia de dano en la pared o leucocitoclasia, con
infiltrado perivascular compuesto por eosinofilos
y neutrofilos.®® El angioedema muestra hallazgos
similares; sin embargo, la dermis reticular y el tejido
subcutaneo estan afectados.%®

Diagnostico diferencial

La urticaria debe distinguirse de otras enfermedades,
en donde las ronchas o el angioedema, o lesiones clini-
camente similares estan presentes. Un dato clave es la na-
turaleza transitoria de la urticaria, cuyas lesiones no forman
ampollas ni escamas, y desaparecen sin dejar cambios
residuales.? Estas incluyen anafilaxia, vasculitis urtica-
riana, mastocitosis maculopapular cutanea (antes lla-
mada urticaria pigmentosa), algunas manifestaciones
cutaneas de ectoparasitosis y sindromes autoinflama-
torios.? Cuando la urticaria ocurre luego de consumir
pescados de la familia Scombridae y Sombersosocidae,
como el atun, la caballa y el bonito, debe sospecharse
de escombroidosis: una intoxicacion por histamina debido a
la ingesta de pescado mal conservado.®® La histamina no
cambia el olor ni la apariencia del pescado afectado y
los sintomas suelen comenzar entre 10 y 90 minutos
después de la ingestion.®> En adultos mayores debe
descartarse penfigoide ampolloso, que inicia con lesio-
nes urticariformes que duran varios dias y evolucionan
a ampollas tensas.®® En nifos debera establecerse el
diagnostico diferencial con urticaria multiforme, unare-
accion de hipersensibilidad cutanea benigna mediada
predominantemente por histamina, caracterizada por
la aparicion aguda y transitoria de lesiones eritemato-
sas, policiclicas, anulares, blanqueables y pruriginosas,
con centro equimético en asociacién con angioedema.”
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Cuando la unica manifestacién es el angioedema, par-
ticularmente que persiste por mas de 24 horas, alin con
la administracion de corticosteroides, debera descartar-
se el diagndstico de angioedema hereditario o adquirido,
determinando las concentraciones de C4, y la medicién
cuantitativa y funcional de Cl1-inhibidor. Otros diag-
ndsticos diferenciales asociados con angioedema inclu-
yen: sindrome de Gleich (angioedema recurrente con eo-
sinofilia) y sindrome de Wells (dermatitis granulomatosa
con eosinofilia).?

Tratamiento y pronéstico

Es importante explicar al paciente acerca de su pade-
cimiento y garantizar la perspectiva a largo plazo.®* La
primera medida consiste en la eliminacion de los desen-
cadenantes especificos y no especificos, y prescripcion de
medicamentos para disminuir los efectos de los media-
dores liberados por los mastocitos.'® Los casos leves
no requieren tratamiento farmacoldgico.* Cuando el
paciente con urticaria tiene afectacion respiratoria (sibi-
lancias o estridor) u otros signos de anafilaxia (pérdida
del estado dealerta, colapso cardiovascular o sintomas
gastrointestinales graves), debera hospitalizarse.”™

Medidas generales:

Eliminacion de las causas etiologicas detectables y
evitar los desencadenantes: constituye el primer
paso del tratamiento. Si el paciente expresa que
la urticaria ocurre después del consumo de algin
farmaco o alimento, estos deberan evitarse. En caso
de infeccion se prescribira tratamiento.*?

Los AINE pueden empeorar los sintomas, debido
a mecanismos no inmunolodgicos, pues incremen-
tan la produccion de cistenil-leucotrienos, por lo
que se recomienda evitarlos durante el curso de
la urticaria.”

Dieta: se hainformado que algunos alimentos, con-
siderados pseudoalérgenos, pueden agravar la
urticaria crénica.” Estos incluyen los que tienen
alto contenido de histamina: mariscos, alimentos
fermentados (quesos anejos, embutidos secos y
soja fermentada) y algunos vegetales (tomates, be-
renjenas, espinacas y aguacate), alcohol, aditivos ali-
mentarios (colorantes, conservantes, edulcorantes
artificiales) y chocolate.” La dieta baja en pseu-
doalérgenos, consumida por tres semanas por
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pacientes con urticaria crénica, se ha relacionado
con remisién completa y parcial de la enfermedad
en el 4.9y 37.5% de los casos, respectivamente;’®
por tanto, su indicacion es importante durante el
curso de la urticaria; no obstante, no existen estu-
dios en urticaria aguda.

Tratamiento farmacoldgico:

Antihistaminicos H1: son farmacos con efecto de
agonistasinversos en el receptor H1 de la histami-
na, lo que estabiliza su estado inactivo.”® Existen
farmacos de primera generacion (difenhidramina,
clorfeniramina, hidroxizina, ciclizina, dimenhidrina-
to, doxepina, doxilamina, meclizina y prometazina),
con inicio de accioén rapida vy, en algunos casos, se
encuentran disponibles para administracion pa-
renteral.®* Estos medicamentos penetran facil-
mente la barrera hematoencefalica y ocupan mas
del 50% de los receptores H1 ahi presentes, lo
gue se asocia con los principales efectos adver-
sos (somnolencia e interferencia con los procesos
cognitivos).!* Ademas, debido a su baja selec-
tividad del receptor H1, también tienen efectos
anticolinérgicos (boca seca, retencion urinaria y
taquicardia),”” por lo que no se recomiendan en el
tratamiento de la urticaria aguda o crénica.*>7

Los antihistaminicos H1 de segunda generacion
se consideran el tratamiento de primera linea para
urticaria aguda en adultos y ninos. Estos medica-
mentos, a diferencia de los de primera generacion,
tienen grupos hidrdéfilos en la molécula, por lo que
siempre estan cargados positiva o negativamente
y, de esta forma, tienen un paso reducido a través
de la membrana hematoencefalica.'* De acuerdo
con las guias internacionales, los farmacos apro-
bados en pacientes con urticaria incluyen: bilastina,
cetirizina, desloratadina, ebastina, fexofenadina,
levocetirizina, loratadina y rupatadina.”’® Epinasti-
na, otro antihistaminico H1 de segunda generacion,
capaz de estabilizar la membrana del mastocito y blo-
quear la liberacién de leucotrienos, el péptido activa-
dor de plaquetas y la bradicinina, se ha prescrito
satisfactoriamente por 8 semanas en pacientes
con urticaria cronica; sin embargo, no existen estu-
dios en sujetos con urticaria aguda.”® Aunque un
estudio demostré superioridad de cetirizina res-
pecto a fexofenadina, loratadina y desloratadina en
pacientes con urticaria cronica,” las guias internacio-
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nales pautan que ninguno tiene mayor eficacia que
el resto.”® Cuando no existe respuesta adecuada
con las dosis de referencia de bilastina, cetirizina,
levocetirizina, ebastina, fexofenadina, loratadina,
desloratadina, mizolastina y rupatadina, puede
incrementarse la dosis incluso 4 veces mas que la
dosis convencional, con excelente respuesta tera-
péutica y mantenimiento del perfil de seguridad;®°
no obstante, aumenta el riesgo de somnolencia
comparado con la dosis de referencia.t* En 2019
se aprobo cetirizina (Quzyttir®), el primer antihista-
minico H1 de segunda generacion por via intraveno-
sa en pacientes con urticaria aguda; produce menos
efectos adversos y tiene mayor eficacia que la di-
fenhidramina por via intravenosa.®?#3 En nifios, el
incremento hasta 4 veces de la dosis diaria de ce-
tirizina y rupatadina no ha demostrado efectos ad-
versos, aunque se considera un uso no reflejado en
su ficha técnica.®* En mujeres embarazadas puede
indicarse loratadina, desloratadina, cetirizina o levo-
cetirizina.” Durante la lactancia se prefieren lora-
tadina y cetirizina, porque se detectan en escasa
cantidad en la leche materna.®®

No existen recomendaciones validas del periodo
de administraciéon de los antihistaminicos H1 en
sujetos con urticaria aguda espontanea. Como re-
gla general, se recomienda el tratamiento durante
varios dias hasta que los sintomas desaparezcan.’
La guia Mexicana para el Diagnostico y Tratamiento
de la Urticaria sugiere, al remitir el cuadro, conti-
nuar con el antihistaminico H1 de segunda gene-
racion durante 3 a 4 semanas mas.® El Cuadro 4
expone los antihistaminicos de segunda generacion
disponibles en México.

Corticoesteroides sistémicos: reducen la canti-
dad de mastocitos, pero no inhiben su dregranu-
lacion.®” El tratamiento en pacientes con urticaria
aguda aun se discute. Algunos estudios no indican
beneficio de la adicion de corticosteroides orales
o intravenosos al tratamiento con antihistami-
nicos.t®8% Sin embargo, las guias internacionales
recomiendan que el tratamiento corto de corticos-
teroides por via oral, maximo durante 10 dias, puede
ser benéfico para reducir la duracién y gravedad
de la enfermedad.” Debe evitarse la prescripcion
prolongada, debido al riesgo elevado de sepsis,
sangrado gastrointestinal y neumonia.”®! Se pre-
fieren cuando el paciente tiene angioedema signi-
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ficativo concomitante, incluso cuando los sintomas
persisten por varios dias, alin después de recibir tra-
tamiento con antihistaminicos. En adultos se indica
prednisona en dosis de 30-60 mg/dia y en ninos se
prefiere prednisolona en dosis de 0.5-1 mg/kg (maxi-
mo 60 mg/dia) por 5 a 7 dias.*? La concentracién ele-
vada de elevado de dimero D durante el episodio
agudo de urticaria puede sugerir un mayor periodo
de tratamiento con corticosteroides.”?

El tratamiento con antihistaminicos H1 debera con-
tinuar durante y después del periodo con corticos-
teroides, porque algunos pacientes experimentan
exacerbacion cuando se reduce gradualmente la
dosis o suspenden los corticosteroides.®®

Otros medicamentos: también se han prescrito
antagonistas del receptor H2 de histamina (ci-
metidina y famotidina) en combinacion con an-
tagonistas del receptor H1, pues alteran el me-

Cuadro 4. Antihistaminicos H1 de segunda generacion disponibles en México.

Antihistaminico
Bilastina

Cetirizina

Desloratadina

Ebastina
Epinastina

Fexofenadina

Levocetirizina

Loratadina

Rupatadina

Dosis

Nombre comercial

Nifos (mayores de 12 afios) Blaxitec®, Labixten®

y adultos 20 mg/dia
Nifios (mayores de2 anos)
2-6 anos: 2.5 mg/12 horas
7-12 anos: 5 mg/12 horas

Adultos
10 mg/dia
Ninos
1-5 afos: 1.5 mg/dia
6-11 afos: 2.5 mg/dia

Adultos
5 mg/dia

Nifios (>12 anos) y adultos:

10 mg/dia

Nifios (>12 anos) y adultos:

20 mg/dia

Nifos (>12 afos) y adultos:

60 mg/12 horas 0 180 mg/
dia

Nifos
2-6 anos: 1.5 mg/12 horas
7-12 afnos: 5 mg/dia

Adultos
5 mg/dia
Nifos (a partir de 2 afos):
Dosis ponderal: 0.2 mg/
kg/dia
<30 kg: 5 mg/dia
>30 kg: 10 mg/dia

Adultos:
10 mg/dia
Ninos:

5 mg/dia

Adultos:
10 mg/dia

Miseda®, Virlix®, Zyrtec®

Bennet®, Histapharm®, Aviant®,
Liberdux®

Evastel®
Prenex®

Allegra®, Pirquet®

Xuzal®, Levigrix®, Zyxem®,
Invoker®, Xuceed®, Olenobran®

Sinsibit®, Urtisin®, Dimegan®,
Clarityne®

Repafet®

Comentarios

Metabolismo hepatico del 40%, se excreta por via
urinaria. Inicio de accion en 0.7 horas.*%?

Puede ocupar en 12.5% de los receptores H1 del
sistema nervioso central, por lo que se

Asocia con somnolencia.*

Metabolismo hepatico. Inicio de accion en 2
horas.*? Es el farmaco con mayor volumen de
distribucion en plasma (-49 L/kg)

Metabolismo hepatico. Inicio de accion en 1 hora.'0?

Es el medicamento con menor metabolismo
hepatico (<8%); debe ajustarse la dosis en caso
de insuficiencia renal.*?? Los alimentos interfieren
con su biodisponibilidad.*** Inicio de accion en 2
horas.10?

Metabolismo hepatico del 15%, se excreta por via
urinaria. Inicio de accion en 1 hora.'®?

Metabolismo hepatico. Inicio de accién en 3
horas.%2

Metabolismo hepatico.*?
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tabolismo hepatico, con aumento mutuo de la
concentracién plasmatica de ambos farmacos; sin
embargo, en las guias internacionales esta medida tie-
ne un nivel de evidencia bajo y no esta autorizado por
la FDA (Food and Drug Administration, por sus siglas
eninglés).”

* Los antagonistas del receptor de leucotrienos (za-
firlukast y montelukast) no se han estudiado es
pacientes con urticaria aguda, y solo se recomien-
dan cuando el desencadenante incluye AINES.129

*  Los estabilizadores de la membrana del mastoci-
to (cromoglicato de sodio o nedocromil) se indican
como tratamiento complementario, en sujetos con
asma, mastocitosis o conjuntivitis alérgica, sin
evidencia de efectividad en pacientes con urtica-
ria.’®

*  Un estudio informd elevada frecuencia de Staphylo-
coccus aureus en la piel de ninos con urticaria agu-
da, por lo que los probioticos pueden ser una linea
deinvestigacion a futuro.”®

*  Tratamiento topico: los corticosteroides topicos
no tienen utilidad en pacientes con urticaria.’® Las
cremas con mentol al 1 0 2% han demostrado des-
aparicién del prurito inducido por histamina, por lo
gue pueden ser efectivas en algunos pacientes.”’

*  Tratamiento del angioedema: en primera instancia
debe asegurarse la via aérea, porque el edema de
la lenguay la laringe puede poner en riesgo la vida
del paciente. Cuando no existe afectacién respi-
ratoria, el tratamiento consiste en antihistamini-
cos H1 de segunda generacion y corticosteroides
sistémicos.’® Si el paciente tiene daio respiratorio
importante o el angioedema se origina por ana-
filaxia o choque anafilactico, el tratamiento de
primera linea es epinefrina (adrenalina), en dosis de
0.01 mg/kg (maximo 0.5 mg en adultos, 0.15 en nifos
de 1-5 afos y 0.3 mg en ninos de 6-12 aios) por via
intramuscular.”

La Figura 6 representa el algoritmo de abordaje y trata-
miento del paciente con urticaria aguda.

El tratamiento adecuado se asocia con curacién com-
pleta de la urticaria aguda en la primer semana en el
56% de los casos, en la segunda semana en 78.5% y en
la tercera semanaenel 91.1%.*Cuando la urticaria se ex-
tiende por un periodo mayor de seis semanas, debera in-
tegrarse el protocolo de tratamiento de urticaria cronica.®*
Luego de identificar el alérgeno alimentario, su retiro se aso-

cia con curacion de las lesiones entre 24 y 48 horas.*°
Si la urticaria es de origen infeccioso, esta desaparece
entre 5y 8dias de haberse curado la infeccion.®® La urti-
caria idiopatica suele tener curacion en un tiempo mas
prolongado.* El pronodstico es generalmente favorable,
aunque el 20 al 36% de los casos pueden evolucionar a
urticaria crénica.?*! Los factores asociados con evo-
lucion de la enfermedad incluyen: pacientes iguales o
mayores de 10 anos, género masculino, residencia ur-
bana o enfermedad tiroidea autoinmune.17:102-104

CONCLUSIONES

La urticaria aguda es uno de los motivos mas frecuentes de
consulta en los servicios de Alergia y Dermatologia. Aun-
que existen multiples factores etioldgicos, la mayoria de
los casos son idiopaticos, por lo que no debe sobrediag-
nosticarse como una reaccion alérgica. Puesto que se
trata de una alteracion con curacion espontanea, no se
requieren estudios de diagndstico adicionales, salvo
algunos casos excepciones. El tratamiento consiste en
evitar los desencadenantes identificados e iniciar con an-
tihistaminicos H1 de segunda generacion; en pacientes
resistentes al tratamiento convencional, los corticoste-
roides sistémicos por periodos cortos representan una
opcién viable. Cuando la urticaria permanece mas de
seis semanas se establece el diagnostico de urticaria
crénica, y se inicia un protocolo de tratamiento diferente.
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Figura 6. Algoritmo de abordaje y tratamiento de un paciente con urticaria aguda.
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