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Guia para el aprendizaje

¢ Qué se debe repasar antes de leer este capitulo?

* Revisar los principios de la fisiologia cutanea.
» Funcionamiento del sistema inmunolégico.
» Estructura de la piel.

« Las funciones de las células inmunitarias como: mastocitos y basofilos.

Los objetivos de este capitulo seran:

 ldentificar los diferentes tipos de urticaria, enfocandose en la diferenciacion entre la
urticaria cronica espontanea (UCE) y la urticaria cronica inducible (UCI).

« Comprender los mecanismos patogénicos que subyacen en la urticaria y como afectan
la aparicion de habones y otros sintomas.

» Conocer las caracteristicas clinicas, los criterios diagnosticos y las técnicas que
ayudan a identificar y clasificar los distintos tipos de urticaria cronica.

 Explorar las diferentes opciones de tratamiento disponibles para cada tipo de

urticaria, sus mecanismos de accion y sus indicaciones especificas.
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Vifeta clinica

Paciente femenina de 43 afios, sin antecedentes de alergias conocidas, consulta a medicina
general por presentar habones acompafados de prurito intenso por més de 6 semanas de
evolucion. Dichas lesiones aparecen principalmente en abdomen, espalda, miembros
superiores e inferiores, la paciente refiere que en horas de la noche el prurito es intenso lo
que le genera dificultad para conciliar el suefio. Se han realizado estudios iniciales que
descartan infecciones y causas inmunolégicas. Al examen fisico se observa la presencia de
habones dispersos, eritematosos y de borde elevado, algunos de los cuales se resuelven
espontaneamente en menos de 24 horas, mientras que otros persisten hasta 48 horas, ademas
algunas lesiones dejan una hiperpigmentacion postinflamatoria. Por tal motivo se decide

remitir a consulta dermatoldgica, con sospecha diagnostica de urticaria cronica.

Desarrollo

Definicion

La urticaria cronica (UC) es una afeccion dermatologica caracterizada por la aparicion de
habones, angioedema, o ambos, que persisten por mas de seis semanas. Es un trastorno
inflamatorio que afecta la calidad de vida de los pacientes debido a sus sintomas molestos y

duraderos. Esta afeccion puede presentarse a cualquier edad, aunque es mas frecuente en
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adultos jovenes y de mediana edad, y predomina en mujeres con una relacion 2:1 respecto a
los hombres (1).

La urticaria cronica se divide en dos subtipos principales: urticaria crénica espontanea (UCE)
y urticaria crénica inducible (UCI). La UCE representa aproximadamente el 70 al 80 % de
los casos, se caracteriza por la aparicion de habones o angioedema sin desencadenante claro.
Por otro lado, la UCI es provocada por estimulos especificos como el frio, el calor, la presion

o el ejercicio, lo que facilita su diagnostico (1).

Historicamente, la urticaria se consideraba un problema alérgico, pero investigaciones
recientes han revelado que en la mayoria de los casos, especialmente en la UCE, la patogenia
es de origen autoinmune o autoinflamatorio; cerca del 30 al 50 % de los pacientes con UCE
tienen autoanticuerpos dirigidos contra el receptor de alta afinidad para IgE (FceRI) o contra

la propia IgE, lo que indica activacion inapropiada de los mastocitos y los baséfilos (1,2).

Ademas de los mecanismos autoinmunes, se ha planteado que infecciones cronicas,
trastornos endocrinos, y factores psicosociales pueden contribuir al desarrollo y la
persistencia de la urticaria crénica. Lo anterior, sumado a una respuesta inflamatoria
desregulada crean un cuadro clinico complejo que varia en intensidad y en duracion, lo cual

complica su diagnostico y su manejo (1,2).

Desde un punto de vista clinico, los habones de la urticaria crénica son de aparicion subita,
tienen forma irregular y se acompafan de prurito intenso, suelen durar menos de 24 horas en
la misma ubicacién y desaparecen sin dejar marcas. Mientras que el angioedema se
manifiesta como hinchazén profunda en areas subcutaneas como los labios, los parpados y
las extremidades, puede ser mas duradero que los habones y se presenta en un porcentaje

significativo de pacientes (1).

El tratamiento de la UC implica un desafio grande para los dermatélogos debido a la

naturaleza poco predecible de la enfermedad y de las diferentes respuestas a los tratamien 0
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convencionales. Los antihistaminicos son la piedra angular del tratamiento, sin embargo, los
avances en inmunologia han permitido la introduccion de terapias bioldgicas como el

omalizumab que han revolucionado el enfoque terapéutico de esta condicion (1,2).

Esta patologia afecta la piel e impacta de manera importante aspectos emocionales y la
calidad de vida de los pacientes; puede generar insomnio, ansiedad y depresion. Por lo cual,
el manejo integral de la urticaria cronica requiere tanto el tratamiento de los sintomas fisicos

como el apoyo psicologico del paciente (1,2).

En conclusidn, la urticaria cronica es una enfermedad multifactorial que incluye mecanismos
inmunoldgicos complejos y requiere de enfoque diagnostico y terapéutico riguroso. La
comprension detallada de sus caracteristicas clinicas y patogénicas es fundamental para

ofrecer atencion efectiva y mejorar los resultados a largo plazo en los pacientes (1).

Etiologia

La etiologia es multifactorial y de dificil diagnostico debido a la variedad de mecanismos
patoldgicos involucrados. Aunque en muchos casos no se consigue identificar una causa
especifica, se han descrito multiples factores desencadenantes y procesos subyacentes que
pueden contribuir a su aparicién. Para ayudar al diagndstico y al reconocimiento temprano
de la UC esta se clasifica en: urticaria cronica espontanea (UCE) y urticaria cronica inducible
(UCI) (3).

1. Urticaria cronica espontanea (UCE)
La UCE es la forma mas comun de urticaria crénica y se caracteriza por la formacion de

habones o angioedema sin un desencadenante evidente. Aunque la causa especifica no

siempre es clara, se han identificado mecanismos que pueden explicarla:
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a) Mecanismos autoinmunes

Los estudios sugieren que hasta el 50 % de los casos de UCE pueden tener componente

autoinmune. Existen dos subtipos de urticaria autoinmune:

e Tipo I (mediada por autoanticuerpos IgG anti-IgE): los pacientes presentan
autoanticuerpos hacia la inmunoglobulina E (IgE) que se unen a la IgE unida al
receptor FceRI en los mastocitos y los basoéfilos, lo que genera su activacion y la
liberacion de histamina. Estos autoanticuerpos pueden provocar la degranulacion de
los mastocitos, lo que podria explicar la sintomatologia del paciente (3).

e Tipo llb (mediada por autoanticuerpos anti-FceRI): en este subtipo, los
autoanticuerpos van contra el receptor de alta afinidad para IgE (FceRI) en los
mastocitos y los baséfilos. La union de estos autoanticuerpos al receptor genera la
activacion celular y la liberacién de mediadores inflamatorios. Este mecanismo es
parecido al observado en enfermedades autoinmunes como el lupus eritematoso

sistémico, lo que indica una conexion inmunologica comdn (3).

Estas reacciones autoinmunes causan la degranulacion de mastocitos y basofilos que liberan

histamina, leucotrienos y prostaglandinas que conducen a la formacion de habones (3).

b) Causas infecciosas

Las infecciones cronicas se han asociado con la UCE, aungue no esta del todo claro coémo

funciona el vinculo causal. Entre las que se han identificado se incluyen las siguientes:

« Bacterias: la infeccion por Helicobacter pylori puede provocar activamente una
respuesta inflamatoria sistémica e inducir la liberacion de histamina. Se ha
demostrado que la erradicacion de H. pylori produce mejora de los sintomas en

9—

algunos pacientes, lo que apoya la causalidad (3,4).
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e Virus: el virus de Epstein-Barr, el citomegalovirus y los virus de la hepatitis By C
también se han asociado. El virus del herpes humano 6 se ha asociado con la urticaria
cronica. Es probable que estos agentes inciten una respuesta inmunitaria inapropiada

que conduzca a la degranulacion de los mastocitos (3,4).

o Parasitos: en lugares donde algunas parasitosis son endémicas, los paréasitos
intestinales, como Giardia lamblia y Ascaris lumbricoides se han vinculado con la
urticaria cronica. La respuesta inmune a la infeccion incita a la liberacion de

mediadores inflamatorios como la histamina (3,4).

o Otras: los focos inflamatorios de infeccion cronica no son infrecuentes, ya que
incluyen infecciones de los dientes o de los senos nasales, que perpetlan una

respuesta inmunitaria que puede provocar urticaria (3,4).

c) Enfermedades autoinmunes y endocrinas

La UCE esta fuertemente asociada con otras enfermedades autoinmunes, lo que implica una

base inmunol6gica comun (4).

e Tiroiditis de Hashimoto: los pacientes con UCE tienen prevalencia més alta de
anticuerpos antitiroideos circulantes, incluidos los anticuerpos anti-TPO, incluso

cuando no hay evidencia clinica de disfuncion tiroidea (4).

e Lupus eritematoso sistémico (LES) y sindrome de Sjogren: los casos de urticaria
cronica que ocurren con estas enfermedades autoinmunes del tejido conectivo podrian

enfatizar ain mas su relacion patogénica comun (4).

o Cambios hormonales: la condicidn de urticaria puede verse influenciada por algunos

% —

cambios hormonales relacionados con el ciclo menstrual, el embarazo o

V4
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menopausia. Por lo general, la condicion empeora durante periodos de alta
fluctuacién de hormonas (4).

d) Factores psicosociales
Tanto el estrés como los factores psicolégicos tienen un gran impacto en el empeoramiento
de los sintomas de la urticaria crénica. En individuos predispuestos, los mediadores
inflamatorios pueden verse influidos por el eje hipotdlamo-hipofisario-adrenal (HPA) para
mejorar la respuesta de los mastocitos (4).

2. Urticaria cronica inducible (UCI)

Es provocado por determinados estimulos fisicos 0 quimicos. Segun su etiologia se pueden
clasificar en los siguientes subtipos:

a) Dermografismo
Es la forma mas comun de UCI; la urticaria se induce por friccion o presion sobre la piel. Se
produce una reaccion de liberacion de histamina incluso con presion mecanica minima como
el roce con la ropa o al rascarse (4).
b) Urticaria relacionada a la temperatura

o Urticaria por frio: inducida por la exposicién al aire frio, al agua o al viento. La

histamina se libera en respuesta a cambios bruscos de temperatura (4).
o Urticaria por calor: es menos frecuente que la urticaria por frio, la urticaria se

desarrolla tras la exposicion a fuentes de calor o la inmersion en agua caliente (4).

C) Urticaria solar
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Se produce por la exposicion a la luz ultravioleta o visible; la urticaria se desarrolla en las

zonas expuestas a la luz solar a los pocos minutos de la exposicidn, se presenta con prurito

(4).
d) Urticaria acuagénica

Es poco frecuente, se produce al entrar en contacto con el agua, incluso a temperaturas
normales. Su etiologia exacta se desconoce, aunque se cree que es el resultado de una
reaccion quimica entre el agua y algunos componentes de la piel que luego producen
histamina (4).

e) Urticaria por vibracion

Los pacientes con esta rara forma de UCI la desarrollan tras la exposicion a estimulos
vibratorios; desde el uso de herramientas eléctricas hasta la practica de deportes pueden

generar su aparicion (4).
3. Medicamentos y algunos alimentos

Mecanismaos idiopéaticos que subyacen al efecto de algunos medicamentos, especialmente los
AINE vy la aspirina, que aumentan la liberacion de histamina inhibiendo la COX vy alterando
el equilibrio entre las prostaglandinas y los leucotrienos. Ademas de efecto directo, el
presunto aumento de la actividad de la COX con mayor sintesis de prostaglandinas, que se
sabe que son muy activas en la inflamacion crénica, proporciona otro mecanismo plausible
para la mayor respuesta a la histamina liberada por la accion liberadora de mediadores del

compuesto (5).
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4. Mecanismos idiopaticos

Algunos pacientes no tienen desencadenante o causa evidente. Estos se denominan
idiopaticos, y se ha postulado que estos casos pueden incluir aquellos con mecanismos

inmunologicos o autoinflamatorios no identificados (4,5).

Patogénesis de la UC

La patogenia de la urticaria cronica es compleja y multifactorial en la que intervienen
mecanismos inmunitarios y no inmunitarios que, de algin modo, conducen a la activacién de
los mastocitos y los baséfilos, lo que da lugar a la formacidn de habones y, ocasionalmente,
angioedema. No se puede subestimar la importancia de delinear las vias implicadas en el

disefio de estrategias de tratamiento eficaces (5).

5. Activacion de mastocitos y basofilos

Los mastocitos y los basofilos se consideran células efectoras clave en la urticaria cronica ya
que se encuentran normalmente en la piel y otros tejidos, que contienen granulos repletos de
mediadores inflamatorios como histamina, triptasa, heparina, leucotrienos y citocinas. La

activacion celular puede producirse de muchas formas:

a) Vias autoinmunes (tipo 1 y 11b)

Existen informes que indican que hasta el 50 % de los pacientes con UCE tienen componente

autoinmune;:

 Autoinmunidad tipo I (IgG anti-1gE): los autoanticuerpos 1gG se unen a la IgE que
ya estd unida a receptores de alta afinidad en mastocitos y baséfilos. Esta union

sobreactiva estas células mediante una reaccién algo similar al curso estandar de

9

activacion alérgica pero no es provocada por ningun alérgeno exdgeno (5).
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e Autoinmunidad tipo Ilb (IgG anti-FceRI): los autoanticuerpos se centran en el
propio receptor que lo activa directamente, independientemente de la union del
alérgeno, y desencadena la liberacion del mediador. Esta via es mucho mas agresiva

y da lugar a urticarias de mayor gravedad (5).
b) Via no autoinmune o idiopatica

En casos idiopaticos en los que no se encuentran autoanticuerpos, se sugieren las siguientes
vias que conducen al estrés oxidativo, disfuncién endotelial y activaciéon del complemento,
lo que lleva a la activacion de mastocitos y basofilos. Estas vias son poco conocidas en la

actualidad y abren perspectivas para futuras investigaciones (5).
6. Liberacion de mediadores inflamatorios

La exocitosis de granulos en mastocitos y basofilos activados conduce a la liberacién de un
espectro de mediadores inflamatorios implicados en varias acciones fisiopatoldgicas

subyacentes a la manifestacion de lesiones urticariales (5).
a) Histamina

La histamina es el principal mediador para la aparicion de la urticaria. Su liberacion puede

tener las siguientes acciones sobre la piel:

« Vasodilatacion: aumento del flujo sanguineo que se observa como enrojecimiento e
hinchazon (5).

¢ Aumento de la permeabilidad vascular: permite que los liquidos y las proteinas
pasen de los vasos sanguineos a los tejidos, lo que lleva a la formacion de edemas y
habones (5).
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e Prurito: estimula las terminaciones nerviosas sensoriales; por lo tanto, hay prurito

(5).
b) Leucotrienos y prostaglandinas

Estos mediadores lipidicos como el leucotrieno C4 (LTC4), el leucotrieno D4 (LTD4) y la
prostaglandina D2 (PGD2), contribuyen a la inflamacion y al prurito a largo plazo,

aumentando los efectos de la histamina (5,6).
c) Citocinasy quimiocinas

Los mastocitos también liberan citocinas proinflamatorias como el factor de necrosis tumoral
alfa (TNF-a), interleucina-4 (IL-4), interleucina-5 (IL-5) e interleucina-6 (IL-6), que
promueven la entrada de células inflamatorias infiltrantes en la piel y amplifican la respuesta
inflamatoria. Las quimioquinas como CCL2 y CXCL8 promueven la atraccion de células

inmunes a los sitios de inflamacion (5,6).
7. Disfuncion de los mastocitos

La respuesta anormalmente aumentada de los mastocitos observada en la urticaria cronica

podria deberse a las siguientes condiciones:
a) Reacciones de hipersensibilidad no mediada por IgE

En algunos casos, la activacion de los mastocitos se produce en respuesta a estimulos fisicos
directos como presion, frio, calor o sustancias quimicas, sin que intervenga la IgE. Esto es
mas comun en la UCI. En este caso, p. j. los estimulos como el calor o el frio provocan la

degranulacién de los mastocitos (6).
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b) Activacion del sistema del complemento

Existen diferentes vias para la activacion del sistema del complemento (clasico, alternativo,
lectinas) donde se contribuye a la liberacién de mediadores inflamatorios. La anafilatoxina
Cba es un potente inductor de la activacion de los mastocitos y basofilos, lo que genera mayor

inflamacidn en los pacientes con urticaria cronica (6).

8. Disfuncion endotelial y vasodilatacion

La disfuncion endotelial es la fuerza impulsora de la patogénesis de la urticaria cronica. La
activacion de los mastocitos conduce a la liberacion de 6xido nitrico junto con otros
mediadores que causan vasodilatacién y aumento de la permeabilidad vascular, lo que da
lugar al desarrollo de habones. La inflamacion cronica causa deterioro continuo de la
funcionalidad del endotelio lo que mantiene la activacion de los mastocitos de forma continua

segun la duracion de los sintomas (6,7).

9. Efectos del sistema nervioso autobnomo

La respuesta inflamatoria cutdnea estd regulada centralmente, y el sistema nervioso
desempefia un papel importante debido a que las fibras nerviosas sensoriales al ser
estimuladas por la histamina u otros mediadores, liberan neuropéptidos como la sustancia P,

que estimula al mastocito para que inicie o amplifique la inflamacion (6,7).

10. Estrés oxidativo

Es uno de los factores que contribuyen a la urticaria cronica. Una sobreabundancia de
especies reactivas de oxigeno podria causar dafio a los mastocitos, asi como a otros elementos
celulares. Lo que perpetla la liberacion de mediadores inflamatorios que amplificaran la

respuesta inflamatoria. Un déficit en comparacion con la cantidad de antioxidantes y especies

9—
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reactivas de oxigeno aumenta la sensibilidad de los mastocitos a ser activados incluso por

estimulos débiles (7).

11. Microbiota intestinal y urticaria cronica

La disbiosis del microbiota intestinal explicd recientemente una relacién causal para la
urticaria cronica; debido a que puede alterar mecanismos de regulacion inmunitaria, provocar

mas reacciones inflamatorias y regular la activacion de los mastocitos (7).

12. Inflamacién sistémica de bajo grado
Los eventos clave en el desarrollo de los sintomas involucran la activacion de los mastocitos
y los baséfilos con la posterior liberacion de varios mediadores inflamatorios. La inhibicion
de estas vias ha demostrado que nuevos enfoques terapéuticos son efectivos como el uso de

anticuerpos monoclonales, incluido el omalizumab (7).

El entendimiento de la patogenia en la urticaria cronica podria permitir el desarrollo y la
aplicacion de terapias individuales y especificas que serian eficaces en pacientes con esta

patologia (7).

Manifestaciones clinicas de la UC

Las lesiones se caracterizan por la recurrencia de ronchas o habones que generalmente con
angioedema, y su cuadro cronico dura mas de seis semanas. Estas lesiones reducen
gravemente la calidad de vida del paciente y produce sintomas graves que incluyen picazén
y malestar general. Existe amplia variacion en su presentacion clinica en términos de
gravedad, frecuencia y distribucion (8).

13. Habones o ronchas

Los habones representan la lesion elemental de la urticaria.
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o Formay tamafio: desde pequefias hasta de varios centimetros de didmetro, redondas
u ovaladas, pero a menudo irregulares y serpiginosas. Las urticarias individuales

pueden fusionarse y formar placas extensas (8).

e Aspecto: elevaciones edematosas blanquecinas o rosadas (especialmente en personas
de piel clara) con un halo eritematoso a su alrededor. Debido a que la dermis esta

llena de liquido, a menudo se ven hinchadas (8).

e Duracion: cada lesion de urticaria se desarrolla de manera abrupta y se resuelve en
un plazo de 1 a 24 horas; por lo tanto, no hay marcas ni cicatrices residuales. Suelen
ser recurrentes en el lugar donde ocurrieron los episodios anteriores, més tarde en

diferentes momentos del mismo dia o semana (8).

e Prurito: sintoma mas molesto, se describe como debilitante, peor por la noche, puede

causar insomnio, lo que disminuye la calidad de vida (8).

14. Angioedema

En la urticaria crénica es fuerte relacion con el angioedema ya que se presenta entre el 40 %

y 50 % de los casos.

o Ubicacion: se extiende a tejidos méas profundos que la urticaria e incluye la dermis
profunda, el tejido subcutaneo y las mucosas de los parpados, los labios, la lengua, la

faringe y las manos (9).

o Aspecto y sintomas: puede aparecer como inflamacion dolorosa o no, menos
pruriginosa gue los habones. Puede acompafiarse de sensacion de tension o ardor en

la zona afectada, el dolor no es una caracteristica prominente de esta afeccién (9).

9
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e Duracion: suele ser méas prolongados que los habones, y dura entre 24y 72 horas. En
caso de que esté comprometiendo la funcion de las vias respiratorias superiores,

puede ser necesaria la atencion médica urgente (9).
15. Distribucion de las lesiones

Las lesiones pueden aparecer en cualquier parte de la superficie corporal. Sin embargo, la

distribucion puede variar segun el tipo de estimulo desencadenante:

e UCE: los habones aparecen de forma impredecible en diferentes regiones de la piel,

sin ningln patron e o especifico ni estimulo identificado (9).
o UCI: los habones aparecen en zonas especificas segun el tipo de estimulo:

o Urticaria fisica: en las zonas de la piel expuestas a estimulos fisicos como
presion, frio, calor o luz solar. Por ejemplo, en la urticaria por presion, las
lesiones cominmente aparecen en areas de contacto con objetos o prendas
ajustadas (9).

o Dermografismo: en é&reas donde la piel ha sido rascada o frotada,
generandose una linea eritematosa elevada (9).

o Urticaria colinérgica: erupcion generalizada de habones pequefios en

respuesta al calor, el ejercicio y a situaciones de estrés emocional (9).
16. Sintomas sistémicos asociados
Algunos sintomas sistémicos que los pacientes pueden experimentar incluyen:

o Sintomas gastrointestinales: dolor abdominal, nauseas o diarrea, esto se genera por

gran activacion de mastocitos en el tracto gastrointestinal. Este es un escenario comun
~

en pacientes con urticaria autoinmune cronica (9).
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o Sintomas respiratorios: si el angioedema se extiende a las vias respiratorias
superiores, los pacientes experimentan dificultad respiratoria, disfonia o sensacion de

asfixia, lo cual es una condicion médica alarmante que requiere intervencion urgente

(9).

e Sintomas neuroldgicos y debilidad: el prurito crénico y la falta de suefio puede
causar debilidad severa, ansiedad y en algunos casos depresion. La ansiedad y el
estrés psicoldgico exacerban y agravan la urticaria, perpetuando un ciclo vicioso (9).

17. Manifestaciones clinicas segun tipos de urticaria cronica

a) UCE

En este caso los habones y el angioedema se desarrollan sin desencadenante en particular y

pueden aparecer en cualquier momento (dia o noche). La UCE puede ser:

1. Autoinmune: los pacientes pueden presentar niveles elevados de autoanticuerpos y
son mas propensos a desarrollar otras enfermedades autoinmunes (9).
2. ldiopatica: cuando ninguna de las causas es evidente, el cuadro clinico puede ser

bastante diverso en la frecuencia y la gravedad de su presentacion (9).

b) UCI

Las lesiones aparecen por estimulos fisicos o quimicos especificos. Entre las subcategorias

mAas comunes se encuentran:

« Dermografismo sintomatico: en el que se desarrolla habones lineales después del

rascado o al frotar la piel (9).
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e Urticaria por presion retardada: los habones aparecen después de varias horas de
presion sostenida en areas como los pies (por caminar) o las nalgas (por estar sentado

durante periodos prolongados) (9).

e Urticaria por frio: tras la exposicion a bajas temperaturas o el contacto con objetos

frios, aparecen los habones (9).

o Urticaria solar: posterior a la exposicion solar aparecen los habones (9).

e Urticaria colinérgica: se caracteriza por habones pequefios dispersos que aparecen
tras el aumento de la temperatura corporal por ejercicio, un bafio caliente o estrés

emocional (9).

o Calidad de vida: la UC es debilitante, tanto psicolégica como fisicamente, y afecta
la calidad de vida debido a sus caracteristicas clinicas continuas y angustiantes, como

las siguientes:

o Alteracion del suefio: el prurito nocturno provoca alteracion en la consiliacion del
suefio, por lo tanto; fatiga, irritabilidad y disminucion del rendimiento profesional o

académico (9,10).

« Impacto psicologico: el rascado constante, la falta de descanso y la angustia pueden
inducir facilmente a estados de ansiedad, depresion o trastornos del estado del &nimo
(9,10).

o Limitaciones fisicas: las actividades de la vida diaria estan marcadamente limitadas,
ya que los pacientes restringen muchas interacciones sociales y profesionales, _
limitando la practica del ejercicio, las visitas familiares y con amigos, asi como el

desarrollo cotidiano del trabajo (9,10).
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Opciones de tratamiento

El tratamiento de la urticaria se basa en el tipo y grado de la enfermedad. La terapia ideal
tiene en cuenta la respuesta del cuerpo del paciente a los medicamentos. Se debe tratar de
forma gradual teniendo en cuenta el cumplimiento de la terapia menos agresiva antes de pasar

al tratamiento mas intenso (10).
18. Antihistaminicos H1

Los antihistaminicos H1 de segunda generacion (cetirizina, loratadina, fexofenadina y
desloratadina) son los tratamientos de primera linea para la urticaria crénica, dichos
medicamentos acttan blogueando los receptores H1 de histamina en la piel y reduciendo los

sintomas de prurito e inflamacion (10).

e Ajustar dosis: en algunos casos de respuesta inadecuada a los antihistaminicos, se
puede utilizar una prueba de hasta el cuaddruple de la dosis diaria, siempre bajo
supervision médica. Este ajuste de la dosis ha sido Gtil en pacientes con urticaria crénica
refractaria (10,11).

e Efectos secundarios: aunque los antihistaminicos de segunda generacion provocan
mucha menos sedacion que los de primera generacion, algunos pacientes aun sienten
somnolencia o0 se quejan de sequedad de boca. Curiosamente, en estos casos se
recomienda la administracion del producto antes de acostarse o cambiar a otro
antihistaminico (10, 11).

19. Terapia con omalizumab

El tratamiento desarrollado mas recientemente para la urticaria cronica refractaria es el

anticuerpo monoclonal omalizumab que actta contra la IgE. Especialmente en aquellos

pacientes que no responden a los antihistaminicos, las tasas de éxito con este agente aplicado
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como inyeccién subcutanea administrada una vez al mes han sido muy alta, debido a la
reduccion de la IgE libre en la circulacion con la consiguiente disminucion de la activacion

de los mastocitos y basofilos (10,11).

e Respuesta: omalizumab ha demostrado ser eficaz en el control sintomatico de hasta
el 80 % de los pacientes con urticaria cronica refractaria. Las dosis deben provocar
respuesta adecuada dentro de las cuatro semanas posteriores al inicio de la terapia,
siendo un evento por considerar la aplicabilidad a largo plazo para ese paciente
(10,112).

e Efectos secundarios y control: la mayoria de las veces es bien tolerado;
ocasionalmente se presentan reacciones locales en el sitio de la inyeccion. La dosis
debe ajustarse cuando sea necesario y monitorear la respuesta a la terapia es clave
(10, 11).

20. Corticoides sistémicos

Pueden aplicarse cuando sea necesario como en exacerbaciones agudas o si otras terapias
resultan ineficaces. Por lo tanto, se utilizan por un periodo limitado, debido a los efectos
morbidos relacionados con el uso prolongado que comprenden el riesgo de osteoporosis,

hipertension y aumento de peso (10,11).
- Dosis y duracion: la dosis debe ser baja y de corta duracion para evitar efectos nocivos.
Los corticosteroides entran en accion cuando se usan principalmente con antihistaminicos,

ya que inician la supresién de la inflamacion muy rapidamente (10, 11).

- Consideraciones: los esteroides realmente solo deben usarse en los casos mas extremos

y no como una solucidn a largo plazo para la urticaria crénica (10, 11).

21. Otras opciones terapéuticas:
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Fototerapia e inmunomoduladores

Otras alternativas consideradas en casos refractarios de urticaria incluyen la fototerapia
(PUVA) y los farmacos inmunomoduladores, especialmente en pacientes que no responden

al omalizumab o los corticoides (11).

- Fototerapia PUVA: consiste en la administracion de psoralenos seguida de exposicion a
luz ultravioleta A. Su uso ha sido limitado debido a sus efectos secundarios cutaneos,
sistémicos, y al riesgo de cancer de piel por su exposicion prolongada. Es una alternativa Gtil
para el tratamiento de la urticaria cronica refractaria y la vasculitis urticarial (11).

- Ciclosporina y metotrexato: son agentes inmunosupresores que se administran a
pacientes con urticaria cronica muy grave refractaria a los antihistaminicos H1. Actuan
suprimiendo la respuesta inmune, reduciendo la inflamacion y la actividad de los mastocitos.
Sin embargo, sus efectos adversos, especialmente la toxicidad renal y hepética, exigen

seguimiento estricto de las funciones de estos 6rganos (11).

22. Terapia para la UCI

Se orienta a la eliminacion y el control de los desencadenantes especificos.

- Evitar estimulos fisicos: es necesario identificar los desencadenantes y reducir la
exposicion a ellos. Se recomienda llevar ropa térmica adecuada para la urticaria por frio, y el
control de la temperatura corporal ayuda a reducir los sintomas de la urticaria colinérgica
(112).

- Desensibilizacion: se puede intentar la desensibilizacion gradual en algunos tipos de
urticaria, por ejemplo, la urticaria por frio, donde la supervision estricta y la desensibilizacion

gradual podrian reducir la sensibilidad al estimulo en particular (11).
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- Tratamiento farmacologico: los pilares son los antihistaminicos que pueden ser requerir
dosis mas altas, y en casos resistentes, puede ser eficaz el uso de fototerapia u omalizumab
(12).

Mensajes indispensables

e Identificacion y diagnostico precoz: la UC es una enfermedad multifactorial, el
diagnostico oportuno con examen fisico detallado mejora la tasa de deteccion de
diferentes tipos de UC, permite dirigir un tratamiento especifico que mejore la calidad
de vida de los pacientes y disminuya el riesgo de complicaciones.

e Tratamiento oportuno: los antihistaminicos H1 que no produzcan somnolencia deben
iniciarse de inmediato como tratamiento de primera linea para la urticaria idiopatica
cronica, con ajuste de dosis en caso de respuesta inadecuada. Cuando los
antihistaminicos no son suficientes se ha demostrado que el uso de omalizumab es
altamente efectivo.

e Importancia del diagnéstico diferencial: reconocer y diferenciar la UC de afecciones
como la vasculitis urticarial, el sindrome de Schnitzler y el angioedema hereditario
mediante la biopsia y las pruebas de laboratorio son de gran utilidad ya que requieren
tratamiento diferente al de la urticaria comun.

e Manejo de la UCI: es parte esencial del manejo clinico identificar y evitar
desencadenantes especificos; la educacién del paciente y las estrategias de prevencion
son elementos clave para disminuir la frecuencia y la gravedad de los episodios. En
algunos casos se podria considerar la desensibilizacion controlada si fallan otras
estrategias.

e Avances en terapias personalizadas: se estan disefiando terapias mas precisas y
personalizadas para bloguear mediadores o vias inmunoldgicas involucradas en la
urticaria cronica refractaria. Se estan identificando grupos con probabilidades de buena .
respuesta al tratamiento, permitiendo mayor probabilidad de respuesta a la duplicacién

de la dosis de omalizumab, concediendo beneficio real al manejo clinico de la urticaria

en el futuro y a la medicina personalizada.
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Vifieta clinica (desenlace)

La paciente descrita en la vifieta clinica inicial respondié favorablemente al tratamiento con
antihistaminicos de segunda generacion en dosis elevadas, reduciendo significativamente la
frecuencia e intensidad de las lesiones. En consultas de seguimiento se identificaron algunos
factores desencadenantes, incluidas situaciones de estrés prolongado y el consumo de
alimentos condimentados y con aditivos. A la paciente se le explico sobre estrategias de
evitacion y recibié recomendaciones para el control del estrés como técnicas de relajacion y

ejercicios fisicos suaves.

Durante el tratamiento la paciente experimento recaidas, las cuales no presentaron mejoria
con los antihistaminicos de segunda generacion, por tal motivo, se realizé terapia adicional

con omalizumab; presentd mejoria, control de los sintomas y disminuyeron las recaidas.

En la ultima cita con dermatologia, la paciente mejor6 notablemente su calidad de vida; tuvo
disminucion en los episodios de habones y prurito, desaparecié el cansancio, el dolor de las

articulaciones, al tiempo que adquirié un mejor estilo de vida y mejora en salud mental.

En este caso se marca la importancia de un enfoque de tratamiento individualizado en la
urticaria crénica y muestra las ventajas de las terapias avanzadas como el omalizumab para

el manejo de casos refractarios, ademas del manejo del estrés y cambios en el estilo de vida.
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