GUIA DE PRACTICA CLINICA DE LA URTICARIA Y EL ANGIOEDEMA EN NINO
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L. PATOLOGIA: Urticaria y Angiocdema

CODIGO CIE 10: Urticaria L50, Angioedema Hereditario E88.0, Edema Angioneurdtico T78.3,

Edema de Quincke T78.3
II. DEFINICION
a. Definicion de la Patologia

Urticaria.- Reaccién histaminérgica localizada en la dermis superficial de la picl. Las lesiones, que pueden

ser intensamente pruriginosas, son eritematosas, bien circunscritas y evanescentes. Las lesiones primarias

son los habones: pdpulas eritematosas pruriginosas con bordes circunseritos y cenros levemente elevados y

pilidos de tamafio y forma variables. Afecta cualquier parte del cuerpo. La distribucién tipicamente varia de

hora a hora. Pueden unirse y pueden aparecer rodeadas por un halo rojo.”

Angiocdema.- Reaccién que se extiende dentro de la dermis mas profunda y dentro de los tejidos

subcutdneos o submucosos. El edema tisular es la caracteristica primaria. E] edema es asimétrico y

generalmente no es prurftico. Tiene limites poco definidos y a menudo, conservan la coloracién cutdnea

normal. Afecta a pdrpados, labios, lengua, genitales, manos, pics y, rara vez, a laringe, tracto gastrointestinal

y vejiga. El edema no aparece en zonas declives.

Urticaria Aguda.- Urticaria de duracién menor a 6 semanas.

Urticaria Crénica.- Urticaria de duracion mayor a 6 semanas.

b. Etiologia™
¥ Urticaria Ordinaria:

- Alérgica: Alimentos, medicamentos hierbas, picaduras y mordeduras de insectos,

- Pseudoaiérgicas

= Liberadores directos de mastocitos: Opidceos, Vancomicina

»  Reacciones indirectas (presumiblemente metabdlicas o vasculares)

Aspirina, Antiinflamatorios no esteroideos, inhibidores de la
ciclooxigenasa 2

Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, bloqueadores del
receptor de angiotensina

Beta bloqueadores

*  Otros mecanismos no conocidos

Medios de radiocontraste (presumiblemente shock osmético).

Ciertos alimentos: bayas, tomates, y otros,

* Zuraw B, Urtivaria and Angiocdema. In: Pedintric Allergy. Principles and Practice. Mosby. 2002
" Dibbern D. Urticaria: Selected Highlights and Recent Advances, Med Clin N Am 90 (2006) 187-209
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* Ingesta de aminas vasoactivas ( intoxicacion por pescado)

*  Asociadas a infecciones: Viricas, bacterianas, parasitarias, fiingicas,

* Auroinmunes: Anti-FceRlIa, Anti-1gE, urticaria asociada a enfermedad reumaitica
» Idiopaticas: persistente, recurrente.
» Urticaria Fisica

- Dermatografica

- Colinérgica

- Por frio

- Presidn retardada, vibratoria

- Otros tipos raros: solar.

¥ Urticaria de contacto: latex, cosméticos, quimicos.

v

Reacciones de Transfusién {de varios mecanismos)

¥ Endocrinolégicas:
- Enfermedad tiroidea “
- Papulas urticarianas pruriticas del embarazo
- Dermatitis autoinmune por progesterona
¥» Enfermedades Primarias de los mastocitos
- Urticaria pigmentosa
- Mastocitosis sistémica
» Parancoplasicas

» Sindromes Raros

Urticaria inducida por el ¢jercicio dependiente de alimentos o anafilaxia

Vasculitis urticariana

Sindrome de Schnitzler

- Sindrome de Muckler-Wells ( Sindrome Genético:Urticaria, sordera y amiloidosis)

c. Fisiopatologia

Los mecanismos potenciales para el desarrollo de wrticaria y angioedema pueden ser clasificados como
inmunes, mediados por complemento, no inmunes y autoinmunes. La urticaria inmune mediada es
caracterizada por hipersensibilidad mediada por IgE. La unién cruzada de proteinas a la IgE, localizada
sobre la superficie del mastocito o baséfilo ocasiona la liberacién de mediadores inflamatorios incluyendo
histamina, leucotrienos, prostaglandina D2, factor activador de plaquetas, factor quimiotéctice de eosinéfilos
de anafilaxis y el factor liberador de histamina, La histamina es el mediador primario y es responsable del

edema y eritema. Los gatillos comunes de la respuesta mediada por 1gE son los medicamentos, tales como la

penicilina, la Hymenaptera, comidas tales como leche o huevo. Una proporcién significativa no estd




o
cascada del complemento incrementando estas proteinas. Los mecanismos ne inmunes de urticaria s;r\t}b'

caracterizados por la degranulacidn de los mastocitos por mediadores no IgE como estimulos flsicos;
quimicos, tales como ¢l alcohol o sustancias de radiocontraste; medicaciones, tales como morfina, codeina y

vancomicina; y comidas tales como fresa o mariscos.

d. Aspectos epidemiolégicos importantes

En una revisién de 554 pacientes en el Reino Unido, aproximadamente el 30% de los pacientes afectados
presentaron urticaria y angioedema concomitantemente, 40% urticaria solamente y 10% sélo angioedema.
Los estudios epidemiolégicos en Estados Unidos y Dinamarca han indicado que el 15 al 23% de [a poblacion
ha experimentado urticaria al menos una vez durante su vida. Entre los nifios, la prevalencia de
urticari/angioedema se ha estimado en cerca de 6 a 7%. Mientras que los individuos atépicos tienen riesgo
incrementado para urticaria’angioedema aguda asl como a algunas formas de urticaria {Isica, la mayorfa de

los pacientes con urticaria/angioedema cronica son no atépicos.
III. FACTORES DE RIESGO

- Atopfa, factor de riesgo para Urticaria Aguda.
- Historia familiar de urticaria o angiocdema.

-  Condiciones médicas crénicas, factor de riesgo para urticaria crénica.
IV. CUADRO CLINICO

Historia Clinica

La historia clinica es ¢l procedimiento més importante en la evaluacién de la urticaria y el angioedema y
sugiere la probable etiologfa. Se debe determinar primero si la urticaria/angioedema es agudo o cronico, la
duracién de las lesiones individuales, y la presencia de prurito. Indagar cudndo y dénde aparecen las lesiones
urticarianas, de qué sospecha el paciente, indagar especificamente sobre los agentes causales mas frecuentes
(medicamentos, alimentos, factores psicologicos, inhalantes, picaduras y mordeduras de insectos, contacto
directo de la piel con varios agentes, enfermedades del tejido conectivo y exposicion a agentes fisicos).

La historia nos deberfa informar acerca de los factores que pudieran influenciar la severidad de la urticaria.
En muchos casos puede ser agravada por estimulos vasodilatadores tales como el calor, el ejercicio, el estrés
emocional, bebidas alcohélicas, fiebre e hipertiroidismo. Las exacerbaciones premenstruales son también
comunes. La aspirina causa exacerbaciones de urticaria crénica en cerca del 30% de los pacientes, pero las

lesiones contintan atun cuando la aspirina es evitada, Otros AINEs tienen efecto similar.

Examen Fisico

Un examen fisico completo es importante especialmente en la urticaria crénica, para descartar und

enfermedad subyacente tal como enfermedad del tejido conectivo, endocrina o viral. Las lesiones

urticarianas son tipicamente generalizadas y pueden comprometer cualquier parte del cuerpo, y las lesiones
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‘ndividuales casi siempre coalescen e¢n grandes lesiones. El angicedema tipicamente el tejido conectivo de la
cara o de las membranas mucosas comprometiendo los labios o la lengua. Ocasionalmente la aparicién de
las lesiones pueden caracterizar el tipo de urticaria: lesiones lineales en el dermatografismo, habones que son
rodeados por grandes dreas de eritema se ven ¢n urticaria colinérgica, habones limitados a 4reas expuestas
sugieren urticaria solar o por frio, y los habones encontrados principalmente en las piernas son vistos en

urticaria papular o en vasculitis urticariana.

V. DIAGNOSTICO

Urticaria/Angioedema Agudo

La causa puede ser frecuentemente determinada,

Urticaria/Angioedema Crénico

La causa en la mayoria de los pacientes no puede ser determinada, diagnosticandolos de urticaria crénica
idiopatica. Este debe ser un diagnéstico de exclusién, basado en la historia clinica, examen fisico y en las
pruebas seleccionadas cuidadosamente. La alergia alimentaria casi nunca puede ser implicada en la cansa de
la urticaria/angioedema crénico. Una variedad de infestaciones parasitarias han sido asociadas. La presencia
de cosinofilia,, IgE elevada, sintomas abdominales, historia de viajes, puede sugerir este diagnéstico. En un
estudio de 106 pacientes con urticaria/angiocdema crénico, sélo 4 de 63 mejoraron después de que una
infeccién focal fue tratada, Mds recientemente, se ha sugerido que la infeccién por Helicobacter pylori se
asocia a urticaria crdnica.

Las urticarias fisicas son condiciones intrigantes en las que la degranulacién de los mastocitos es precipitada
por estimulos fisicos discretos. La urticaria fisica es encontrada en el grupo de urticarias/angioedemas
cronicos idiopaticos. El porcentaje de nifios con urticaria crénica que tienen componentes fisicos varfa del |

al 10% para los tipos mas comunes. (dermogralismo, colinérgica, inducida por frio)
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SINDROMES URTICARIANOS FiSICOS MAYORES
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Tipo Estimule provocador Test Diggnéstico Comentario

Provocada

mecdnicamente

Dermografismo El frote 0 rascado de la pic| Un trazo dc la piel Primario (idiopdtico o alérgico)o

cousa habones lineales. especialmente en la espalda secundario (urticaria pigmentosa o
forma habones lineales. \ransitoria por virus o reaccién a
drogas)

Dermografismo El mismo. El mistno. Rara,

retardado

Urticaria por Después de 2 horas de presién Sujetar 2 sacos de arenis o Puede ser discapacitante y puede ser

presion retardads

Urticaria por
presidn inmediata

Provocada

termalmente
Urticaria adquirida
por [rio

Sd autoinflamatorio
de frio familiar

Urticaria colinérgica

Urticaria loentizada
por calor

Provocada por

miscelaneos
Urticaria Solar

Urticaria acuagénica

aplicada & la pigl, se desarrolla
edema doloroso profundo que
compromeie especialmente lag
pulmas, las plantas y las nalgas,

Los habones se desarrollan
después de | a2 minutos de
presion.

El cambio en Ia temperatura de
1a piel rdpidamente provoca
urticaria,

Episodios intermitentes de
rash, artralgias, {icbie, v
conjuntivitis que ocurre
después de una exposicion
generalizada al frio

El calar, ¢l gjercicio o los
trastornos emocionales causan
pipulas punctatos pequeiios
con critcma prominente.

La urticaria ocurre en lugares
de contacto con un estimulo
calicnte,

La urticaria se desarrolla ¢n
freas de la piel expuestas a la
luz solar,

Lestones diminutas unicarianas
perifoliculares que sc
desarrolian después del
contaelo con agua de cualquier
femperatura.

Jjurras de liquido a cada asa de
uma correa y aplicarlos sobre el
hombro o muslo por [0a 15
minutos. Un test positivo
cxhibe habones lincales o
edema después de varias horas.
Varios minutos de presion
condiciona la aparicion de
habones.

Colocar un cubo de hiela en la
extremidad por 3 a § minutos,
lucgo observar,

Los sintomas ocurren desputs
de 2 a4 horas de una
exposicion al nire corriente
frio.

El reto entaneo con metacolina
es dlgunas veces Otil, mejor
reproducir las lesiones por
jcrcicio en un ambiente tibio o
micntras sc usa un websuit o
ropa de plastico oclusiva.
Sostener un tubo de ensayo con
agua calicnte contra Ia piel por
5 minutos.

Exposicion controlada a la luz,
puede ser dividida dependicndo
dependiendo de Ia longitud de
onda que forma las lesiones.

Aplicar una toalla sumergida en
agua de 37°C a la pic] por 30
min.

asociado con sintomas
constilucionales tales como malestar
general, ficbre, artralgias, cefalea y
leucocitosis,

Rara. Se ve asociado a 8d
Hipereosinofilico.

Relativamente coman, Puede ocurrir
{ransitoriamente con la exposicién o
fdrmacos o con infecciones. Ouros
casos raros poeden ser asocindos con
crivproteinas o pueden ser
transferibles por sucro,

Desorden inflamatorio dominante
autondmico llamado urticaria por frio
familiar. Resulta de una mutacion del
gen de criopirina,

Difiere de Ia anafilaxis inducida por
gjercicio en que &sta se caracteriza
por pequedias papulas, y, y ¢s
inducida por el calor asi como por
ejercicio pero no causa que los
pacientes colapsen.

Rara,

Los tipos in¢luyen anormalidad
genética en ¢f metabolismo de la
Protoporfirina TX asi comao tipos que
puecden ser pasivamente transferidos
por IgE en el suero.

Rara
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ALGORITMO DIAGNOSTICO PARA URTICARIA/ANGIOEDEMA

Duracién
<6 sem l 2 6sem
Agudo Crénico o
Recurrente
‘ |
Causa especifica probable ¢ ¢
La historiz clinica dirige 1a
evaluacion Solo Angioedema Utrticaria con/sin
Considerar; ioedema
Infeccidn viral mediada por anglo
TgE 4
Liberadores dircctos de ¢Deficiencia del Inh C17
Histamina (Inhibidor de 1a Enzima
Contactantes Convertidora de Angiotensina?
(Blogueador del receptor de o~
Angiotensina 117 :
SI j NO
2
Angioedema Heredilario o Urticaris/Angiocdema
Inducido por drogas Crénica ldiopdtica
Diagnéstico Diferencial
El reconocimiento de la urticaria y angioedema es generalmente obvic al examen y el paso mas
imporlante en el diagnodstico diferencial es visualizar las lesiones durante el edema. Si hay incertidumbre
acerca del diagndstico de urticaria, el hecho de que las lesiones rara vez duren por mas 24 horas, la
distingue de casi todas las otras enfermedades de la picl, Ademas las lesiones urticarianas se blanquean a
la digitopresion y nuevos habones se desarrollan, mientras que las lesiones antiguas pierden intensidad. $i
las lesiones no son pruriginosas ¢l diagndstico deberia ser reconsiderado. A diferencia del edema, el -

angioedema no es dependiente y es tipicamente asimétrico.
Se debe distingnir la urticaria aguda de las siguientes entidades:

-~ Prurigo Infantil Lesiones observadas mds frecuentemente en las piernas de los niffos. Son menos
evanescentes que los habones urticarianos y son causados por reacciones inmunal6gicas a la
saliva de los insectos,

- Vasculitis Lencocitoclstica

- Eritema multiforme, que en su forma mas leve, esta enfermedad no mediada por IgE puede ser
mal diagnosticada como urticaria. Se puede distinguir por una falta de prurito prominente y por

la persistencia de lesiones, que pueden ser en forma de anillos (tiro al blanco) o bulosas.

Diagnéstico Diferencial de Urticaria®'

1 Larralde M. Dermatologia Neonatal y Pedidtrice. Ediciones Médicas. 1995, Buenos Aires. Argenting
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Urticaria papular o pririgo infantil
Eritema Polimorfo

Penfigoide ampollar

Mastocitosis

Erupcién morbiliforme a drogas
Eritema anular de ia Infancia
Enfermedad de Kawasaki

Edema agudo hemorrdgico del lactante

Vascularis v poliarteritis

Diagnéstico Diferencial de Angioedema

Anafilaxia

Sindrome de Mclkerson-Rosenthal
Erisipela

Celulitis

Dermatitis de contacto

Fotodermatosis

VI. EXAMENES AUXILIARES

El diagnaéstico de Urticaria es primariamente clinico. Cualquier investigacion deberia ser guiada por la

historia clinica y no deberia ser realizada en todos los pacientes. 1.as pruebas de laboratorio y clinicas

relevantes para las diferentes presentaciones de urticaria son resumidos en Ia siguiente Tabla:

Investigaciones Relevantes

Hemograma YSG Autoanticuerpos C4 Biopsia Reto
Completo Tiroldeos /
Prucbas
Tiroideas
Urticaria - - - - - -
Ordinarin/Episddica
Urticaria Créniea Investigaciébn  Investigacion Investigacion - - -
discrecional discrecional discrecional

Urticaria Fisica - - -

Angiocdema - - -

Urticaria de - - -
Contacle

Vasculitiy Investigacion  Investigacion -
Urticariana discrecional discrecional

Investigacion

discrecional

Investigacion

discrecional

Investigacion

discrecional

[nvestigacion

discrecional

Investigacion

discrecional

En la Urticaria Aguda o Epis6dica, no es necesario realizar investigaciones, excepto cuando lo sugicra la

historia clinica. Las reacciones mediadas por IgE a los alérgenos ambientales (tales como latex, nueces o
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Lténeas de alergia y RAST (Test Rad:oalergoabsorbente) en muestras séricas, siendo los resultados
mterpretados en el contexto clinico,

En la urticaria crénica ordinaria no se requieren examenes auxiliares para la mayoria de los pacientes con
enfermedad leve que responda a antihistamfnicos. Un perfil de screening (til para los no respondedores
con enfermedad mds severa podria incluir un hemograma completo {para detectar eosinefilia en
infecciones helminticas}) y VSG {incrementada en vasculitis urticariana). Se deberfa considerar ia
evaluacién de autoanticuerpos tiroideos y pruebas tiroideas si es probable una disfuncién tiroidea. No
existe pruebas de laboratorio de rutina para autoanticuerpos liberadores de histamina pero la inyecci6én
intradérmica de suero antélogo ofrece una prueba de screening especifica y sensible en centros con
experiencia.

En [as urticarias fisicas, los retos cutdneos ya han sido expuestos-en una tabla anterior.

En la vasculitis urticariana la biopsia de piel lesional es esencial para confirmar histolégicamente la
presencia de vasculitis de pequefios vasos (dafio endotelial, leucocitoclasia y depdsito de fibrina). Estos
pacientes requieren un screening completo para vasculitis, incluyendo complemento sérico.

En el angioedema hereditario, la deficiencia del inhibidor del C1 deberia evaluarse mediante el dosaje de
C4 sérico; si estd bajo se confirmaria el diagnéstico con ensayos funcionales y cuantitativos del inhibidor
del C1.

VIL. MANEJO SEGUN NIVEL DE COMPLEJIDAD Y CAPACIDAD RESOLUTIVA
TRATAMIENTO CONVENCIONAL

MEDIDAS GENERALES

Evitar el estimulo provocador, si es conocido.

Se deberfa minimizar los factores agravantes no especificos, tales como el sobreca[cntami-cnto, el cstrés y
el uso de medicamentos (aspirina, codeina).

Se deberfa evitar los AINEs en pacientes con urticaria sensibles a la aspirina.

No se aconsejan antihistaminicos tépicos ni lociones antipruriticas.

Educacién a los padres o cuidadores de los pacientes, explicandoles que es improbable conocer la causa
de la urticaria, y calmarles si estdn asustados explicdndoles que tienen un prondstico faverable, A
aquellos pacientes con urticaria crénica se les deberfa explicar; 1) Que podria haber una remision
espontinea después de semanas, meses o afios. 2) Que la urticaria per se no conduce a ningin dafio
irreversible en la salud. Y que la enfermedad usuaimente puede ser controlada por uno o méas de una
variedad de medicacioncs mientras se cspera la remision esponténea. Se les deberfa aconsejar que acudan
a la emergencia si ocurre un edema laringeo. Si el paciente ha experimentado ya un edema laringeo, el
paciente deberfa portar Epinefrina autoinyectable. Sin embargo se deberia evitar generar mucha ansiedad,
debido a que solo se han reportado fatalidades en pacientes con Edema Angioneurdtico Hereditario,
Angicedema por ingesta con Inhibidores de la Enzima Convertidota de Angiotensina o reacciones

anafilacticas,

TRATAMIENTO FARMACOLOGICO
Antihistaminicos

La eficacia y seguridad de los antihistaminicos en urlicaria es indiscutible, a pesar de que no todos los

pacientes responden y algunos ocasionalmente empeoran.
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Los antihistaminicos Hlson la base de] tratamiento. Los antihistaminicos H1 de segunda generacién son

preferidos debido a que tienen menos efectos colaterales.
Entre los antihistaminicos H1 de primera generacidn, la hidroxizina y la doxepina son los que tienen
mayor potencia. Sin embargo pueden provocar mayores efectos colaterales.

Los antihistaminicos H] de segunda generacion cruzan pobremente la barrera hematoencefdlica,
produciendo menos efectos colaterales como somnolencia.

Los antihistaminicos F1 de segunda generacién mds usados en USA son la cetirizina, |a desloratadina y la
fexofenadina. La dosis recomendada de cetirizina es de 10 mp/d en niflos de 6 afios o mayores, y de 5 mg
en niffos de 2 a § afios. Se ha reportado que la cetirizina de 0.25 mg/kg/d bid es bien tolerado y capaz de
suprimir el desarrollo de habones en nifios de 1 a 2 afios con dermatitis atépica quicnes estaban en riesgo
de desarrollar urticaria,* La desloratadina es usada en dosis de 5 mg/d para tratar urticaria en nifios de 12
afios a mas, mientras que la loratadina que es metabolizada a desloratadina ha sido usada seguramente a
dosis de 5 mg/d en niflos de 2 afios, Para probar la segoridad de la desloratadina en nifios se han realizado
estudios en nifios de 2 a 11 afios con rinitis alérgica o urticaria idiopatica cronica a dosis de 1.25 mg/d
(jarabe 0.5 mg/ml) para nifios de 2 a 5 afios y de 2.5 mg/d para nifios de 6 a 11 ailos, siendo bien tolerada
sin efectos adversos serios y sin cambios en el electrocardiograma de los pacientes.” La dosis
recomendada de fexofenadina para el watamiento de urticaria es de 60 mg bid en niffos de 12 afios a mis
¥ de 30 mg bid en nifios de 6 a 11 afics.

Los casos dificiles pueden requerir tratamientos con varias combinaciones de antihistaminicos H1 de
segunda generacién, antihistamfnicos Hl de primera generacidn, antihistaminicos H2 (cimetidina,
ranitidina) y antagonistas de receptores de leucotrienos.

La evidencia de que los antihistaminicos H2 tienen un rol en el tratamiento de las enfermedades
urticarianas es reconocida por muchos ensayos clfnicos. Clinicamente los antagonistas H2 han mostrado
ser (tiles en alergia alimentaria, reacciones a medios de contraste, urlicaria aguda refractaria y
enfermedades urticarianas crénicas. Varios estudios han sugerido que la cimetidina puede ser efectiva en
tratar la urticaria aguda. La combinacién de antihistaminicos H1 y H2 reducen la respuesta a la histamina
y a otros alérgenos en mayor proporcién que la administracion de sélo antihistaminicos H1, a pesar de
que este efecto aditivo no ha sido consistente a través de todos los estudios. Estudios con famotidina
también demuestran que es comparable a la difenhidramina en el tratamiento de urticaria aguda sin
registro de efectos adversos,*

La urticaria por presiéon retardada y la urticaria vasculitica generalmente no responden bien a
antihistaminicos.

Se debe explicar a los padres que el objetivo del tratamiento no es suprimir totalmente la erupcién sino

minimizarla al minimo para que sea tolerable.

42 Gimons FI2. Prevention of acute urticaria in young ohildren with atopic dermatitis.} Allergy Clin lmmunol 107: 703-706. 2001
* Bloom M, Stnudinger M, Herron ). Safety of desloratadine syrup in children, Curr Med Res Opin, 2004 Dee;20(12): 1959-65
“watson NT, Weiss EL, Harter PM.  Famotidine in the treatment of acute urticaria. Clin Exp Dermatol, 2000 May:25(3):186-9
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“”‘p@ ..\\* // La decision de] inicio del tratamiento con corticoides deberfa estar basado en ¢l beneficio potencial de la

disminucion de la duracion de los sintomas en esta enfermedad casi siempre autolimitante, sobrepesando
el riesgo potencial de los efectos adversos de Ia terapia.*®

La prednisona (40 mg/d en adultos por 4 dias) via oral asociada a antihistaminicos puede disminuir el
prurito y lograr una resolucién mas répida del rash en la urticaria aguda.*® Existen otros estudios con
prednisolona. Neo existen estudios especificamente en nifios que evalien el uso de corticoides en urticaria
aguda. Los estudios en adultos y en la poblacion general muestran una mejorfa de los sintomas con el uso
de prednisolona, sin mostrar efectos adversos,

Los corticoides deberian ser evitados siempre que sea posible y en particular para el tratamiento de
urticaria cronica/angioedema, sin urticaria por presién retardada.

El angioedema del Angioedema Hereditario no responde a antihistaminicos, corticoides o epinefrina, Los
ataques orofaringeos deberian ser tratados como emergencia médica. Se usan concentrados de Inhibidor
de Cl1.

La epinefrina es usada en conjunto con los antihistaminicos cuando se estima apropiado. Los efectos alfa
adrenérgicos ocasionan vasoconstriccion de los vasos cutdneos superficiales y se oponen directamente al
efecto vasodilatador de la histamina. No tiene efecto sobre el prurito,

El uso de metrotexate, colchicina, dapsona, indometacina e hidroxicloroquina han sido reportados en el

manejo de vasculitis urticariana.

TRATAMIENTO DE EMERGENCIA EN EL AMBITO HOSPITALARIO
1. Si hay compromiso de la via aérea (edema de lengua, sibilancias o dificultad respiratoria): Tratar
como anafilaxia. (ver fluxograma)
2. Realizar historia clinica completa: Indagar factores precipitantes.
3. Tratar con antihistaminico no sedative. (indagar tratamientos previos, expectativas de los
cuidadores de los pacientes, efectos adversos),

5i los sintomas nocturnos son predeminantes: considerar antihistaminicos sedativos,

Si los sintomas son severos considerar curso corto de corticoides.

h

En urticaria aguda no son necesarios los exdmenes auxiliares,

e B~ T B

. La referencia a especialista no se aconseja en urticaria aguda salvo sea para confirmar alergia a
determinado producto (latex), o en presencia de angioedema con compromiso de via adrea o
presencia de angioedema sin urticaria.

8. El seguimiento no es necesario salvo que los sintomas persistan.

CRITERIOS DE HOSFITALIZACION
En general los pacientes con urticaria aguda no se hospitalizan,

El paciente con edema de cara o cuello deberia ser observado por probable compromiso de la via adrea.

45 Poon M, Reid C. Do steroids help children withacute urticaria? ADC 2004; §9:85-86
* Pollack CV Jr, Romano T). Qurpatient management of acute urticaria: the role of prednisone. Ann Bmerg Med 1995:26:547-5
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La urticaria aguda dura menos de 6 semanas siempre que el agente que la provocd sea reconocido y o=

evitado.

50% de pacientes con urticaria cronica idiopatica sufrirdn remisién en 3 a 5 afios.

VIII. COMPLICACIONES
= Discapacidad: pérdida de suefio y energia, aislamiento social, dificultades con aspectos de la
vida diaria,
- Edema laringeo.

- Anafilaxia

IX. CRITERIOS DE REFERENCIA A ESPECIALISTA (INMUNOLOGO/ALERGOLOGO):
1. Pacientes con urticaria o angioedema crénico, es decir aquellos con lesiones que recurren
persistentemente por un periodo de més de 6 semanas.*® ¥ *°
2. Pacientes con vasculitis urticariana o urticaria con enfermedad sistémica (vasculitides,
enfermedad del tejido conectivo,raramente malignidades)’' **:
a. Lesiones que duran mds de 24 horas, equimdticas, purpiricas o hiperpigmentadas, o
que se asocian a dolor o quemazon.
b. Pacientes con urticaria/angioedema tipico, pero que tienen sintomas y signos sugestivos
de enfermedad sistémica.
¢. Pacientes en los que ¢l control de los sintomas requiere el uso de corticoides regulares.
3. Pacientes con anpioedema recurrentemente cronice sin urticaria Tales pacientes pueden tener
angioedema adquiride o hereditario, paraproteinemia o malignidades de células B. El
inmunélogo, alergdlogo experto deberfa realizar el diagnostico diferencial dptimo, determinar la
necesidad de por oncologfa o hematolog(a, y la terapia farmacolégica del angioedema adquirido
o hereditario debido a la deficiencia del inhibidor del C1.** *

4. Los pacientss con mastocitosis sistémica o cutdnea sospechada o probada.55

47 Haas N, Birkle-Berlinger W, HMenz BM.  Prognosis of acule urticaria in children. Acta Derm Venereol, 2005:85(1):74-5.

"% Joint Task Force on Practice Parameters. The diagnosis and management of urticaria: a practice parameter part .
acute urticariafangioedema part II: chronic urticaria/angioedema. Ann Allergy Asthma immunol. 2000, 85(G Pt 2).521-
544
9 Kaplan, AP. Chronic Urticaria: pathogenesis and treatment. J Allergy Clin Immunol. 2004; 114(3):465-74.
50 Dibbern DA, Dreskin, $C. Urticaria and angicedema: an overview. Immunal Allergy Clin North Am. 2004; 24:141-162
5} pavis MD, Brewer JD Utticarial vasculitis and hypocomplementemic urticarial vasculitis. Immunal Allergy Clin North
Am. 2004; 24:183-213

Allergy and Immunclogy Core Curriculum Outline 1996. Core Curriculum Subcommittee of the Training Program
Directors. American Academy of Allergy, Asthma and Immunology. J Allergy Clin Immunol 1996;98(6pt.1}:1012-5,
updated in 2002
53 Cicardi M, Zingale LC, Pappalardo E, Folcione A, Agostoni A. Autobodies and lymphoproliferative diseases I
acquired C1 inhibitor deficiencies, Medicine {Baltimore). 2003; 82(4):274-81. :
4 Agestoni A, Aygoren-Pursun E, Binkley K, et al. Hereditary and acquired angioedema: Problems and progress,
Proceedings of the third C1 esterase inhibitor deficiency workshop and beyond. J Allergy Clin Immunol. 2004; 114:8
131

3% Akin C. Metcalfe DD. Systemic maslocytosis. Annual Review of Medicine. 2004; 55:419-432
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X. FLUXOGRAMA

Paciente con Urticaria/Angioedema

Paciente con signos de
angioedems en cara,
anafilaxia, edema
laringeo,

Atencion por
Emergencia

/

s Asegurar via aérea
¢ Cheguear signos vitsles
Atencién por Consultorio de Urgencia o Administrar Epinefrina
= Administrar Oxigeno,
» Colocar en posicidn supina con
y elevacion de pies,
e Realizar Historia Clinica Completa e —— — '
» Catalogar 1551 urticaria como aguda o Respucsta Buena
cronica incompleta Respuesta
4 ™
Readministrar epinefrina cada 10 Observar 2
a 15 minutos de 3 a 5 dosis y horag
Urticaria Aguda Urticaria Crénica evaluar problemas especificos: ¥
Si  hay  signos  cuténeos
administrar  antihistaminicos y Alta
\ considerar corticoides,
Si hay sibilancias usar beta2
¢ Eliminacién de los factores agonistas y considerar corticoides.
cxacerbantes no Referir a Si el paciente esté hipotenso dar
especificos especialista fluidos, considerar vasopresores y
« Antihistaminicos H1 de primera corticoides
generacion.. Hidroxizing, I
Difenhidramina, ¥ v
Clorfeniramina Pobre respuesta Buena Respuesta
-
Uso de c:;f;‘:“ on casos go;pilal_i:acién. g:;crvnr de2a
. ; valuacidn por oras
s Educacitn al paciente. cquipo de UC.
-

Contiuar tratamiento por
2 a 4 semanas

Control adecuado

NO

Antihistaminicos H1 de primera
gencracion PM méas antihistaminicos
H1 de segunda generacion AM

Control adecoade

NO

Continuar lratamicnto por
2 a4 semanas

Antihistaminicos H! de primera generacion mas
antihistaminicos H1 de segunda generacién mis
Antihistaminicos H2

(Primera eleccidn en dermatografisno y urticaria por
{rio)

Corticoides en casos severos y refractarios.
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