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URTICARIA/ ANGIOEDEMA/ ANAFILAXIA

INTRODUCCION

Se denomina urticaria al trastorno consistente en la aparicion de lesiones eritematosas, edemato-
sas, evanescentes, de menos de 24 horas de evolucién, y muy pruriginosas que afectan a las es-
tructuras epidérmicas. La lesion tipica se denomina habén y puede afectar a cualquier zona de la
superficie corporal™. Suelen ser lesiones de bordes nitidos y pueden presentar palidez central
siendo la forma, el tamafo y la localizacién cambiantes?. Es caracteristica la presentacién en forma
de episodios aislados de corta duracion, que pueden recidivar. Hablamos de urticaria aguda
cuando la duracién de la misma es menor de 6 semanas y cronica cuando supera este tiempo.
Aproximadamente, entre el 10 y el 25% de la poblacion presenta un brote de urticaria en algun
momento de su vida®?,

Se habla de angioedema cuando el trastorno es mas profundo, afectando a la dermis inferior y al
tejido celular subcutaneo, considerandose esta patologia la extension profunda de la urticaria. Cli-
nicamente se presenta como una tumefaccién edematosa, generalmente no pruriginosa de bordes
poco definidos con predileccidn por las zonas de tejido laxo y mucosas, como son la cara, parpa-
dos, labios, lengua, genitales y zonas acras (manos y pies). Puede asociar sensacion de quemazoén,
opresion y/o dolor o parestesias, sobre todo si el edema envuelve a nervios sensitivos. En ocasio-
nes puede verse afectado el tracto respiratorio y el gastrointestinal apareciendo dificultad respira-
toria y dolor abdominal.

La anafilaxia constituye un cuadro mucho mas severo, tratandose de una reaccién alérgica sisté-
micay subita, con shock y compromiso de la via aérea, que puede desembocar en la muerte del pa-
ciente sino se actua con rapidez. La aparicidon de urticaria y angioedema puede ser el comienzo de
una reaccion anafilactica, por lo que hay que estar alerta ante sintomas como disfonia y/o disfagia
y comenzar con un tratamiento de urgencia®.

Existe una amplia variedad de sintomas que afectan a distintos sistemas del organismo®:

- Afectacion cutanea y mucosa: prurito, urticaria, rubor y angioedema.

- Afectacion respiratoria: edema de glotis, broncoespasmo, tumefaccion de labios y lengua, edema
laringeo. Es importante prestar especial atencién a los sintomas respiratorios, ya que suelen ser
los responsables de la causa de muerte inmediata en la anafilaxia.

- Afectacion gastrointestinal: vdmitos y diarrea, dolor abdominal célico, sangrado.

- Afectaciéon cardiovascular: sincope, hipotension por vasodilatacidn, shock, arritmias, etc.

- Afectacion neuroldgica: obnubilacién, convulsiones, coma.

El fendmeno de anafilaxia bifasica se refiere al empeoramiento clinico con reaparicién de los sin-

tomas tras un periodo de mejoria una vez instaurado el tratamiento. Puede ocurrir entre 8-12 h
después del episodio inicial.

Subir 2



URTICARIA/ ANGIOEDEMA/ ANAFILAXIA

FISIOPATOLOGIA

Desde el punto de vista inmunopatogénico, la urticaria y el angioedema son consecuencia de
la estimulacion y degranulacion de los mastocitos y los basoéfilos y la consiguiente liberacion
de diversos mediadores preformados, entre los que destaca la histamina, que produce vaso-
dilatacién y aumento de la permeabilidad vascular. Otros mediadores liberados son el Factor
Activador de Plaquetas (que a su vez estimula la liberacién de serotonina), el factor quimiotac-
tico de los eosinéfilos y mediadores secundarios liberados por células de los tejidos circun-
dantes: metabolitos del acido araquidénico, leucotrienos C y D. La degranulacién de los
mastocitos se puede producir a través de mecanismos inmunoldgicos (las clasicas reacciones
de hipersensibilidad tipo |, II, lll y IV) o a través de mecanismos no inmunolégicos actuando el
agente causal directamente sobre el mastocito, alterando el metabolismo del acido araquidé-
nico o activando las vias del complemento®® que a su vez dan lugar a la generacién de anafi-
lotoxinas (C3a, C4a, C5a).

ETIOLOGIA

La mayoria de los casos de urticaria son idiopaticos, no llegando a conocer nunca la causa que lo
desencadend. Sin embargo, en ocasiones si es posible establecer una relacién causa-efecto entre
un agente determinado y la aparicion de las lesiones. Existen multitud de factores que pueden
desencadenar una reaccion urticarial. En la poblacion general la causa mas frecuente la constitu-
yen los medicamentos y en menor frecuencia los alimentos, picaduras y antigenos inhalados, inge-
ridos o de contacto. En la edad pediatrica los alimentos, los farmacos y las infecciones son los
principales causantes de la aparicion de la urticaria y/o angioedema. De hecho, las infecciones
estan cobrando cada vez mayor importancia como agentes etiolégicos, en especial las de origen
virico, por ser las mas prevalentes en esta poblacién. En pacientes menores de 2 anos no habra que
olvidar preguntar por la ingesta de algun alimento nuevo (Tabla I).

DIAGNOSTICO

El diagnéstico es fundamentalmente clinico, basandose en el hallazgo de las lesiones tipicas. Ge-
neralmente en el 70% de los casos no es posible identificar el agente causal. Por regla general, en
los casos de urticaria aguda no es necesario realizar ninguna exploracion complementaria, a no
ser que la historia y las circunstancias que rodean al momento de aparicion de la urticaria sugieran
claramente un agente especifico” (p. ej. urticaria tras ingesta de un alimento nuevo o ingesta de
antibiotico reciente). Si se sospecha un origen infeccioso habra que valorar la necesidad de prue-
bas complementarias encaminadas a diagnosticarlo. Merece especial mencion el estudio del an-
gioedema hereditario cuando aparece aislado, sin acompanarse de urticaria, dado que es muy
sugerente de un déficit de C1 esterasa inhibidor.
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Tabla I. Agentes mas frecuentemente implicados en la urticaria/angioedema

Farmacos Penicilinas, sulfonamidas, fenobarbital, insulinas, tetraciclinas,
carbamacepina, AAS, AINE
Alimentos Nueces, pescados, mariscos, harinas, huevos, leche, habas, frutas,

legumbres, soja, aditivos (tartracina, benzoatos, sulfitos). Pueden actuar
por via digestiva, pero también por via inhalada a través de vapores de

coccion.

Factores fisicos Frio, calor, estimulo luminico (solar), peso, vibracién, agua, ejercicio
(colinérgica)

Infecciones Streptococcus, H. Influenzae, Micoplasma, Virus: Epstein-Barr, hepatitis,

adenovirus, enterovirus, parainfluenzae, etc. Parasitos: oxiuros, giardia,
toxocara, etc.

Enfermedades sistémicas Autoinmunes, de tejido conectivo, enfermedades linfoproliferativas,
hipertiroidismo, etc.

Picaduras Abejas, avispas, mosquitos, pulgas, aracnidos, etc.

Alérgenos inhalados Pdélenes, epitelios de animales, polvo...

Alérgenos de contacto Plantas, farmacos tépicos, insectos , medusas, latex, cosméticos.
Trastorno genético Urticaria familiar por frio, por calor, déficit de C1 inhibidor esterasa.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Es importante realizar el diagnéstico diferencial de la urticaria con diversas entidades, sobre todo
teniendo en cuenta que en fases iniciales los cuadros clinicos pueden ser muy similares. Los cua-
dros que con mayor frecuencia se pueden confundir son los siguientes: eritema multiforme (ade-
mas la etiologia es parecida), mastocitosis, diversos exantemas infecciosos, pitiriasis rosada,
colagenosis, procesos tumorales con expresion cutanea, penfigoide bulloso (sobre todo en sus es-
tadios iniciales), dermatitis herpetiforme, enfermedad del suero y la vasculitis urticarial. El diagnos-
tico diferencial del angioedema es mas limitado y comprende patologias como la celulitis, la
erisipela, el linfedema y la dermatitis aguda.

TRATAMIENTO

Es imperativo iniciar tratamiento con antihistaminicos. Si se conoce el desencadenante, obviamente
la primera medida para evitar la aparicion de la urticaria es la no exposicion a dicho agente, siem-
pre que esto sea posible. En el caso de agentes infecciosos habra que instaurar, ademas del trata-
miento antihistaminico, el tratamiento antiinfeccioso oportuno. Es recomendable al alta, aconsejar
evitar desencadenantes inespecificos como pueden ser el estrés, calor, ejercicio u otros factores fi-
sicos, farmacos que pueden empeorar el cuadro, etc.
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En cuanto al tratamiento farmacolégico, comenzaremos con el de urgencia, por la importancia de
una actuacion rapida en caso de compromiso de la via respiratoria.

Anafilaxia/Urticaria o angioedema con afectacion de la via respiratoria
(Figura 1)

Figura 1. Algoritmo de actuacion en caso de anafilaxia/afectacion
via respiratoria

Adrenalina 1/1.000: 0,01 mg/kg im o sc, repetible cada 5-10 min.
Difenhidramina: 1-2 mg/kg o Dexclorfeniramina: 0,2 mg/kg
Metilprednisolona: 1-2 mg/kg o Hidrocortisona: 10 mg/kg

02, vigilar via aérea

Torniquete en punto de entrada si procede

/

Monitorizar FC, FR, TA, ECG
Canalizar via venosa periférica
Avisar UVI mévil Mejoria

No mejora Traslado al hospital

Adrenalina 1/10.000: 0,01 mg/kg iv, repetible cada 5-10 min

Si shock: SSF o RL 20 cc/kg

Si broncoespasmo: salbutamol: 0,05-0,15 mg/kg nebulizado

Si afectacion via aérea superior: adrenalina nebulizada 0,5-1 cc + 3 cc SSF

- Adrenalina 1/1.000: 0,01 mg/kg sc o im (mdax 0,5 cc, en >14 a 1 cc) repetible a los 5-20 min vigi-
lando signos de toxicidad.
En nifos se ha demostrado mayor rapidez de accién con la administracién im que con la sc®. Si
se administra sc realizar suave masaje en la zona de inyeccion para evitar el retraso en la absor-
cién debido al efecto de vasoconstriccion. En casos de muy mala perfusion periférica tanto la ab-
sorcion im como la sc va a ser mala, por lo que es preferible la administracién iv.

- Metilprednisolona: 1-2 mg/kg cada 4 h-6 h iv/im o hidrocortisona: 10 mg/kg cada 6 h iv (utiles
para prevenir las reacciones bifasicas o prolongadas).

- Difenhidramina: 1-2 mg/kg cada 4-6 horas iv (max 50 mg/dosis) o Dexclorfeniramina: 0,2
mg/kg/dosis (max 5 mg/dosis).

- Monitorizar FC, FR, TA, ECG. Administrar Oz suplementario.

+Avisar UVI movil.

- Canalizar via periférica y si persisten sintomas administrar adrenalina 1/10.000: 0,1 cc/kg iv, repe-
tible cada 5-20 min. En casos severos continuar con perfusion de adrenalina a 0,1-2 mcg/kg/min.

- Si shock: reposiciéon de volumen con SSF o RL a 20 cc/kg. Si es necesario, se puede repetir hasta
un volumen de 80 cc/kg, controlando que no aparezcan signos de insuficiencia cardiaca (crepi-
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tantes en bases pulmonares, ritmo de galope o hepatomegalia) en cuyo caso habra que comen-
zar con drogas vasoactivas.

- Siobstruccién vias aéreas superiores: adrenalina en nebulizacién: 0,5-1 cc diluidos en 3 cc suero
fisiologico®.

- Si broncoespasmo: salbutamol en nebulizacién: 0,02-0,03 cc/kg (max 1 cc) diluidos en 3 cc SSF
(0,05-0,15 mg/kg/dosis). Valorar salbutamol en nebulizacién continua.

- Remitir a Urgencias hospitalarias.

Urticaria leve-moderada (Figura 2)

Figura 2. Algoritmo de tratamiento de urticaria leve-moderada

Identificar y evitar causa

\

antiH1 22 gen. o 12 gen. Responde
(Si deseamos efecto Seguimiento
sedante)

+ No responde

. . Responde
antiH1 22 gen. + antiH1 22 gen.
o 12 gen. o sustituir
+ No responde
Responde

antiH1 + corticoides orales
o + antiH2

+ No responde

Considerar otros diagndsticos
y/o tratamientos

Aunque la tolerancia y la respuesta a antihistaminicos antiH1 es variable, estos constituyen sin
ninguna duda el pilar del tratamiento de la urticaria. Dentro de ellos existen dos grandes gru-
pos: los de primera generacion (antiH1 12 generacién) o sedantes, o los de segunda genera-
cién o no sedantes (antiH1 de 22 generacién). Tanto las guias clinicas del Joint Council of
Allergy, Asthma and Immunology y el British Association of Dermatologists proponen como pri-
mera alternativa el uso de antiH1 de 22 generacion para el tratamiento de la urticaria aguda,
evitando asi el efecto sedante de los antihistaminicos clasicos y ofreciendo un rapido efecto
de accién ademas de un alto nivel de seguridad. En caso de ser necesario o de desear un
efecto sedante, por interferir el prurito con el sueno, es posible afiadir al tratamiento un
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antiH1 de 12 generacidn o bien utilizarlo como tratamiento de primera linea*?. Si no hay res-
puesta inicial se puede cambiar de molécula (debido a la variabilidad individual) o asociar un
segundo antihistaminico. Generalmente, los antihistaminicos se absorben muy bien por via
oral, presentando el pico de concentracion plasmatica aproximadamente a las 2 horas tras
su administracion. La mayoria se metaboliza por la via del citocromo P450 y la vida media de
eliminacién varia considerablemente de un farmaco a otro, siendo esta menor en la edad pe-
didtrica que en los adultos. Los maximos efectos antihistaminicos ocurren varias horas tras
producirse el pico plasmatico e incluso persisten cuando la concentracién plasmatica ha dis-
minuido a niveles casi indetectables, debiéndose este fendmeno probablemente a la presen-
cia de metabolitos activos!?.

Los antihistaminicos antiH2 se recomiendan como tratamiento de segunda linea o como coadyu-
vante en aquellos casos que no respondan bien, aunque los resultados de los estudios que avalan
su uso son inconsistentes. Se ha visto que estos suelen tener poca utilidad en las urticarias agudas
y se suelen utilizar mas bien en casos cronicos®. Son Unicamente efectivos asociados a antiH1 en
el 10-15% de los casos'.

NUNCA esta recomendada la utilizacion de antihistaminicos topicos por no presentar ningun efecto
beneficioso y ademas poder producir reacciones de fotosensibilidad.

Debido a que los corticoides sistémicos no inhiben la degranulacion de los mastocitos su uso es de
valor limitado en las urticarias agudas''’. La excepcidn la constituyen los brotes recurrentes de ur-
ticaria aguday la urticaria crénica en los que pueden existir otros factores implicados que si respon-
den a corticoides. En estos casos el uso de los mismos puede ser beneficioso!'”, siendo preferible
la administracion de un ciclo corto de menos de una semana de duracién a la dosis minima efi-
caz®. Algunos casos cronicos incluso pueden precisar tratamiento durante meses, por lo que habra
que tener en cuenta la aparicion de efectos secundarios. Ambas guias arriba mencionadas son una-
nimes en que el uso de corticoides sistémicos rara vez es necesario en la urticaria aguda®.

Los corticoides tépicos se han recomendado en casos en los que existen pocas lesiones localizadas
pruriginosas y sobre todo cuando existe antecedente de picadura®@.

Medicamentos de uso habitual en la urticaria aguda (Tabla Il).

Déficit de C1 inhibidor esterasa

Mencion especial merece el tratamiento del déficit de inhibidor de C1 esterasa, que se iniciara en
aquellos pacientes con esta patologia, que presenten sintomas de angioedema. Estos son casos
urgentes y es necesaria la administracion de concentrado de C1 inhibidor: 3.000-6.000 U iv (1-2
ampollas) y/o - Plasma fresco congelado: 1-2 U.
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Tabla ll. Medicamentos mas usados en edad pediatrica

Farmaco Dosis Comentario
Antihistaminicos

AntiH1 sedantes

Dexclorfeniramina 0,04 mg/kg/6h vo >2a
Difenhidramina 5 mg/kd/dia cada 6 h vo >1a

(max 150 mg/dia)
1,25 mg/kg/6 h, max 50 mg/dosis
ivoim

Hidroxicina

0,5 mg/kg/6 h vo, max 300 mg/dia

Evitar ttos > 3sem.

AntiH1 no sedantes

No sedacién, menor frecuencia
de dosis

Loratadina

>3a: <30 kg: 5 mg/24h
>30 kg: 10 mg/24h

Comienzo de accién mas rapido
que otros del grupo

Desloratadina

1-5a: 1,25 mg (2,5 ml)/24h
6-11 a: 2,5 mg (5 ml)/24h
>12 a: 5mg (10 ml)/24h

Noen <la

Cetirizina

1-2 a: 2,5 mg/24h
2-6 a: <20 kg: 2,5 mg/24h
>20 kg: 5 mg/24h
6-12 a: <30 kg: 5 mg/24h
>30 kg:10 mg/24h

Puede tener un leve efecto
sedante

Levocetirizina

6-12 a: 5 mg/24h

Ebastina 2-5a:2,5mg/24h No recomendado en <2a
6-11 a: 5 mg/24h
>12 a: 10 mg/24h

AntiH2

Ranitidina 2-4 mg/kg/dia en 2 dosis,
max 150 mg/dia

Cimetidina Lactantes: 10-20 mg/kg/dia vo No recomendado en lactancia.
o iv en 2-4 dosis Mayor tasa de interacciones,
Nifios>1 a: 20-40 mg/kg/dia vo ginecomastia e impotencia en
oiven 4 dosis varones

Famotidina 0,5 mg/kg/dia en 1-2 dosis, max. Similar a cimetidina, aunque

40 mg/dia

menor tasa de interacciones y
menores efectos secundarios

Corticoides sistémicos

Prednisolona

1-2 mg/kg/dia en 1-3 dosis

Sino se dispone de concentrado de C1 inhibidor en el Centro de Salud es importante educar al pa-
ciente para que acuda al hospital ante el inicio de los sintomas de angioedema.
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Motivos de derivacion al hospital (consulta/urgencias) (Tabla lll).

Tabla lll. Motivos de derivacion al hospital (consulta/urgencias)

Cuando remitir a un paciente con urticaria/angioedema al hospital

Para estudio Por la gravedad para continuar tratamiento

Urticaria cronica Urticaria con afectacion de via respiratoria

Urticaria en la que se sospecha origen alérgico Anafilaxia

Sospecha de déficit de C1 inhibidor esterasa Urticaria en paciente con déficit de C1 inhibidor
esterasa

Ir al Test de Evaluacion
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