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CONCEPTOS

- Urticaria. Lesiones cutdneas generalmente eri-
tematosas, edematosas y pruriginosas que se blan-
quean a la presion. Son de localizacién, forma y
tamafio variables, y pueden persistir minutos, dfas
o semanas. La lesion tipica es el “habon” o “ron-
cha”, la cual cambia de lugar en cuestion de horas.
A veces aparece un patrén hemorrédgico que pue-
de hacer dificil el diagndstico. Las lesiones se
limitan a la dermis superior.

- Angioedema. Hinchazén edematosa, no prurigi-
nosa, y generalmente indolora, aunque puede pro-
ducir sensacion de quemazon. No deja fovea. De
limites poco nitidos. Puede tener aspecto erite-
matoso o conservar el aspecto normal. Suele ser
asimétrico y afecta sobre todo a la cara, genita-
les, manos y pies. Las lesiones comprometen a la
dermis profunda y el tejido celular subcutdneo
y se considera la extensién profunda de la urtica-
ria. También puede afectarse el tracto respirato-
rio0 y gastrointestinal.

Estas dos entidades se asocian en un 50% de los
casos, y la mayorfa de las veces son evaluadas y tra-
tadas como una entidad tnica: Urtic aria/angioedema.

Son enfermedades frecuentes que por su gran
expresividad, motivan constantes y reiteradas consul-
tas a los servicios de Urgencias, aunque muy pocos
pacientes van a precisar el ingreso hospitalario por
este problema.

Si la urticaria/angioedema dura menos de 6 sema-
nas, se denomina urticaria aguda, si persiste més tiem-
po se considera urticaria cronica, y si los episodios
de urticaria duran menos que los intervalos asintoma-
ticos, recidivante.

Existe otro cuadro mucho mds grave, relaciona-
do con los anteriores, que es la andfilaxia (ver mds
adelante).

PATOGENIA

No estd completamente aclarada. La urticaria se
produce por la estimulacién y degranulacion de los
mastocitos que, a través de mecanismos inmunoldgi-
cos y no inmunoldgicos, liberan diferentes media-
dores, entre los que destaca la histamina, en respues-
ta a ciertos alimentos, fdrmacos, picaduras de insec-
tos, estimulos fisicos, etc. Un mismo factor etiolgi-
co puede producir urticaria a través de mecanismos
diferentes (Fig. 1).

La liberacion de estos mediadores desde las célu-
las cutdneas inflamatorias conduce, por una parte, a
un incremento de la permeabilidad vascular produ-
ciendo el tipico habdn y por otra a una estimulacion
del tejido neuronal que origina, tanto una dilatacién
vascular y la consecuente respuesta eritematosa, como
el prurito.

ETIOLOGIA

I) Mediada por IgE

1) Alimentos: leche de vaca, huevo, pescado, frutos
secos, legumbres, marisco, soja, kiwi, aditivos
(tartracina, benzoatos, sulfitos, etc.). Pueden actuar
por la ingestion de alimentos o a través de la via
inhalatoria (vapores de coccién). También al con-
sumir pescado contaminado con larvas de para-
sitos (anisakis).

2) Medicamentos: penicilinas, sulfonamidas, vacu-
nas, fenobarbital, insulina, tetraciclinas, difenil-
hidantofna, carbamazepina, contrastes radioldgi-
cos, hemoderivados, estos tltimos también por
formacién de inmunocomplejos, dcido acetil sali-
cilico y otros antiinflamatorios no esteroideos
(éstos también actiian por mecanismo no inmu-
noldgico, aumentando la produccion de leuco-
trienos que incrementan la permeabilidad vascu-
lar). Los medicamentos, en general, pueden pro-
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ACTIVACION INMUNOLOGICA

Tipo I (mediada por IgE » Histamina)
- Alimentos, aditivos

- Medicamentos

- Litex

- Picadura de insectos

- Aeroalergenos

Tipo II (activacion del complemento

mediada por mecanismos citotéxicos)

- Productos sanguineos \

Tipo I (activacion del complemento

- Opidceos
- Cumarinicos, antibidticos polianinicos
Accion del metabolismo del dcido
araquidonico
- Aspirina y otros AINES
- Colorantes y conservantes

AN

ACTIVACION NO INMUNOLOGICA

Accion directa en el mastocito
- Medios de radiocontraste

mediada por inmunocomplejos) Activacion del complemento (sin
- Infecciones 5 N complejos antigeno-anticuerpo)
- Enf. vasculares del coldgeno - Angioedema hereditario
- Medicaciones (enf. del suero) L 0 - Deplecién del inhibidor de C1

) o 2 esterasa
Tipo IV (hipersensibilidad celular DEGRANULACION - Productos sanguineos
retardada)
- Urticaria por contacto S [ )

| URTICARIA/ ANGIOEDEMA |

FIGURA 1. Etiopatogenia de la urticaria/angioedema.

ducir la enfermedad del suero (mediada por inmu-
nocomplejos con activacién del complemento)
en la que la urticaria se acompafia de fiebre, artral-
gias, mialgias y adenopatias.

3) Picaduras de insectos (abejas, avispas, mosqui-
tos, pulgas) y ardcnidos (arafias, garrapatas, dca-
ros). La manifestacion clinica mds frecuente es
la urticaria papular o pririgo estréfulo que son
lesiones bien delimitadas, eritemato-papulares,
agrupadas y localizadas casi siempre en zonas
descubiertas. Al principio puede verse un punto
central correspondiente a la picadura.

4)  Aeroalergenos (pdlenes, animales de compaiiia).

5) Por contacto: alimentos, plantas, medicamentos
topicos, insectos, medusas, latex, etc.

IL. Producida por agentes infecciosos

Estreptococos, Helicobacter pylori, micoplasmas,
virus (Epstein-Barr, hepatitis, adenovirus, enterovi-
rus, influenza, parainfluenza, etc), pardsitos (oxiuros,
Toxocara canis, Giardia lamblia, rotura de quiste hida-
tidico), hongos, etc.

I11. Por agentes fisicos

a) Por estimulo mecénico (dermografismo, por
presion, angioedema vibratorio); b) Por estimulo tér-
mico (por frio, por calor —colinérgica o localizada-);
¢) Por estimulo luminico (solar); d) Por contacto con
agua (acuagénica); e) Por ejercicio (asociada o no a
alimentos).

IV.Asociada a enfermedad sistémica
(Enfermedades del coldgeno, tumores, hipertiroi-
dismo, mastocitosis). Poco frecuentes en nifios.

V. Urticaria asociada a trastornos genéticos

Urticaria familiar por frio o calor, angioedema
hereditario (déficit de C1 esterasa inhibidor), déficit
de C3b inhibidor.

VI Urticaria idiopatica

Un error comtin es considerar a la urticaria como
la representante de una enfermedad alérgica (media-
da por anticuerpos especificos tipo IgE), ya que esta
etiologfa supone un porcentaje pequeo.
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Actualmente se le estd dando mucha importan-
cia a las causas infecciosas, sobre todo a las de ori-
gen virico, seguramente por ser estas infecciones las
mds frecuentes en los nifios. Como muchos de éstos
estdn tomando algun tipo de medicacion, sobre todo
antibidticos, saber cudl es la principal causa de la urti-
caria a veces es dificil, aunque en la mayoria de las
ocasiones es debida a la infeccidn, o a la unién de
ambos (amoxicilina y virus del Epstein-Barr) .

EVALUACION CLINICA

Es muy importante hacer una historia clinica com-
pleta (repasar etiologfa) y una exploracién fisica detalla-
da (descartar enfermedad sistémica), en un intento de ave-
riguar las causas insistiendo en las més frecuentes (infec-
cién, alimentos y medicamentos), y teniendo en cuenta
que si ambas resultan negativas, serd dificil identificar
factores causales especificos; en las formas crénicas es
todavia mds dificil reconocerlos. Pueden presentarse sin-
tomas asociados como fiebre, manifestaciones respirato-
rias, oculares, gastrointestinales o articulares.

Tratamiento (de las formas agudas o recidivantes)
(Algoritmo 1)

1° Etiologico

Eliminando la causa si es posible descubrirla. Si
hay razones para sospechar alergia a alimentos o far-
macos, hay que enviar a una consulta externa de aler-
gia para confirmar el diagndstico y recibir tratamien-
to adecuado.

2° Evitar desencadenantes inespecificos

- Estrés, cualquier medicamento innecesario, irri-
tantes tGpicos.

- Factores fisicos como cambios bruscos de tem-
peratura, sudacidn, presion.

3° Sintomatico
- Antihistaminicos (anti H1), por via oral.
- Hidroxicina: 1-2 mg/kg/dia c/6 horas (méxi-
mo 100 mg/dfa). Atarax®, solucién 5 ml/10
mg, comprimidos 25 mg.
- Dexclorfeniramina: 0,2-0,3 mg/kg/dia c/8-6
horas (mdximo 12 mg/dia). Polaramine®, solu-
cién 5 ml/2 mg, comprimidos 2 y 6 mg.

- Loratadina: < 30 kg: 5 mg/dia, > 30 kg: 10
mg/dia. Veloddn®, Civerdn®, solucién 1 ml/1
mg, comprimidos 10 mg. Este antihistamini-
co se prefiere en aquellos pacientes que preci-
sen estar despiertos para realizar su actividad
normal (exdmenes).

La dosis 6ptima de antihistaminico es muy varia-

ble de un paciente a otro. A veces es necesario

cambiar a otro grupo farmacoldgico o incluso
asociarlos.

- Corticoides t6picos: Si hay pocas lesiones * y son
muy pruriginosas (picaduras de in-* sectos)

4° Situaciones especiales
Ademds de los antihistaminicos (que pueden
administrarse por via [V):
- Urticaria/angioedema intensos y/o que afecten a
las vias respiratorias:

- Adrenalina al 1:1000® (1 ml = 1 mg), 0,01
ml/kg por via IM (médximo 0,3 cc). Se puede
repetir en 20 min.

- Prednisona: 1-2 mg/kg/dia por via oral (méxi-
mo 50 mg), o metilprednisolona por via paren-
teral a igual dosis.

- Valorar ingreso.

- Anafilaxia (ver mas adelante).

Si la etiologfa no estd clara (la mayoria de las
veces), hay que explicar a los padres o al nifio, las par-
ticularidades de su enfermedad: la gran frecuencia en
los nifios, la dificultad de un diagndstico etioldgico,
la evolucion en general benigna y muy variable en
cuanto a las caracteristicas de las lesiones (forma,
tamafio, localizacion) y a la duracion de las mismas,
la posibilidad de que el primer tratamiento indicado
no sea completamente eficaz, las probables recurren-
cias, las pocas garantias de curacion por el hecho de
acudir a la consulta de un especialista etc.

ANAFILAXIA
Definiciéon

Es una reaccion alérgica grave, de comienzo agu-
do, potencialmente mortal y que requiere una inter-
vencion inmediata. Es una reaccién tipo I mediada
por IgE en la que se liberan masivamente mediado-
res quimicos procedentes de la degranulacion de mas-
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‘ SIEMPRE INTENTAR IDENTIFICARY ELIMINAR LA CAUSA ‘
‘ Episodio leve o moderado ‘

Episodio intenso

!

Evitar factores exacerbantes
Antihistaminicos

Adrenalina subcutanea
Antihistaminico oral

\
! )
Mejora

Y
Control por su pediatra ‘

Considerar influencia de factores

exacerbantes
Aumentar dosis de antihistaminicos
' ' , I
Completar tratamiento ‘ Mejorfa Efectos No mejorfa
secundarios
intolerables
Cambio de antihistaminico
(otro grupo farmacoldgico)
Mejoria | < | l

Persistencia

Replanteamiento etiolgico
Mantener antihistaminico
Corticoterapia

\
Mej(ﬂ No mejorfa
(Inicio U. crénica?

!

‘ Seguimiento por especialista ‘
ALGORITMO 1. Tratamiento de la urticaria/angioedema aguda o recidivante.

tocitos y baséfilos. Las reacciones anafilactoides no La reaccion anafildctica puede manifestarse en
son mediadas por IgE, aunque clinicamente son indis- dos tiempos (reaccion bifdsica), con un intervalo asin-
tinguibles. tomdtico entre uno y otro de hasta 72 horas. La dosis
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inadecuada de adrenalina en la primera manifestacion,
incrementa la posibilidad de que se produzca este tipo
de respuesta. No se han encontrado otros factores (can-
tidad de alergeno, tipo, via de ingreso, severidad de
los sintomas y administracién o no de corticoides en
la primera exposicién) que sugieran la posibilidad de
este tipo de respuesta.

Etiologia

Igual que en la reaccion urticarial son numerosas
las sustancias que actiian como antigeno. Los alerge-
nos se pueden introducir en el organismo por diferen-
tes vias, incluyendo ingestion, parenteral, inhalacion
0 por contacto directo

Clinica
Aunque pueden verse afectados todos los siste-

mas, los sintomas y signos predominantes son:

—  Cutdneos: sensacion de calor, hipersudacion, urti-
caria y angioedema.

- Respiratorios: edemay prurito de lengua y tivu-
la, estridor, disfonfa, dificultad respiratoria, bron-
coespasmo, apnea.

- Cardiovasculares: hipotension, arritmia, shock,
parada cardiaca.

—  Gastrointestinales: dolor abdominal, diarrea, ndu-
seas, vomitos.

- Neurologicos: vértigo, vision borrosa, alte racion
de la conciencia y convulsiones.

Diagnoéstico
Estd basado en los datos clinicos. Se puede hacer

el diagndstico de anafilaxia con un alto indice de segu-

ridad (95%), si al menos se cumple uno de los tres cri-
terios siguientes:

1. Comienzo agudo (minutos a varias horas), afec-
tacion de la piel o mucosas y ademds: compro-
miso respiratorio, o hipotension y sintomas de
hipoperfusion en distintos rganos (sincope,
incontinencia, hipotonia).

2. Comienzo agudo y dos o mds de los siguientes
sintomas (en paciente con historia alérgica y que
conoce casi con seguridad el alergeno que cau-
sa el cuadro):

- Afectacion de la piel 0 mucosas
- Compromiso respiratorio

- Hipotensién con sintomas de hipoperfusion
- Sintomas gastrointestinales

3. Hipotension tras la exposicion (minutos a varias
horas) a un alergeno conocido

Tratamiento (Algoritmo 2)

- Adrenalina: es el firmaco de eleccién. Contra-
rresta la vasodilatacién y broncoconstriccion
(efectos inotrépico, cronotrépico y alfa adrenér-
gico) e inhibe la liberacion de mediadores. Es pre-
ferible la via IM a la SC pues la absorcién es
mucho mds rdpida. La via [V es més peligrosa
aunque hay ocasiones en que es imprescindible
(diluir al 1/10.000 administrar 0,1-0,2 ml cada 5-
20 min) o en perfusion continua en caso de hipo-
tension segtin el esquema.

- Antihistaminicos: el uso de anti-H1 y antiH2 se
potencian, controlan los sintomas cutdneos y se
ha visto que pueden ser ttiles en el tratamiento
de la hipotension que no responde a adrenalina.
Los H2 se pueden usar si no hay broncoespasmo.

- Corticoides: previenen las reacciones prolonga-
das. Hidrocortisona (mejor biodisponibilidad) o
metilprednisolona IV 6 IM.

- Liquidos: inicialmente cristaloides: S. Fisiol6-
gico o Ringer lactado. Si tras 2-3 dosis a 20 ml/kg
persiste hipotensién, se administrardn coloides:
albimina al 5% en S. fisiolégico.

- Agentes vasopresores: indicados si persiste hipo-
tension tras la administracién de dos expansio-
nes de volumen. Se administra 1° adrenalina en
perfusion continua; si no hay respuesta, noradre-
nalina y dobutamina también en perfusion conti-
nua.

- Atropina y glucagon: indicado en los casos en
que se hayan utilizado f-bloqueantes y que no
hay respuesta a los adrenérgicos. La atropina estd
indicada en los casos en que los inotrépicos no
mejoren la bradicardia (dosis 0,3-0,5 mg SC o IV
cada 10 min, mdximo 2 mg). Glucagén: es inotr-
pico y cronotrépico (+) independiente de los
receptores adrenérgicos, dosis: 1-5 mg IV en bolo,
si no hay respuesta se pautard una infusion a 5-
15 pg/min.

- Broncodilatadores: si el broncoespasmo no cedie-
ra con salbutamol se emplean otros broncodilata-
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ANAFILAXIA GRAVE - SHOCK ANAFILACTICO

- Adrenalina 1/1.000

1° Interrumpir paso de antigeno
2° Si picadura o farmaco i.v. +
- Torniquete proximal

0,1-0,2 mg i.m. en la zona

3 dosis

Adrenalina 1/1.000 i.m.
0,01 ml/kg (mdx. 0,5 ml) +
- No esperar acceso venoso

- Repetir cada 10-15 min hasta

- Liberar torniquete cada 3-5 min l

|

Hidrocortisona i.v.

!

[COR.

- Oxigeno, ABC
- Monitor FC, TA, Sat 02
- Viaiv.

Avisar UVI y/o
Anestesia

Hidrocortisona i.v.

0,5 ml/kg (max. 5 ml) l

- Adrenalina i.v. perfusion
0,1-0,2 ug/kg/min

Ventolin i.v. perfusién

l

Valorar intubacidn, si no posible:
- Traqueotomia
- Cricotiroidotomia

Considerar
Glucacon i.v.
1-5 mg

5-10 mg/kg 5-10 mg/kg (méx. 1 g) T 27
+ Polaramine oral + Polaramine i.v. Tai({lu]lf ardia, hllpotlen810n
(0,15-0,3 mg/kg) 0,05-0,10 mg/kg < eEOScagCar el
01.v. (0,05-0,10 mg/kg) + Ranitidina i.v. lento = SHOCK
1,5 mg/kg (méx. 50 mg)
\
, } }
- Ingreso - Estridor insp. - Disnea - Suero fisiologico
- Observaci6n - Disfonfa = BRONCOESPASMO 20 ml/kg en 10 min
= OBST. ALTA J J
- Adrenalina aerosol - Ventolin neublizado

Si continda TA baja

S. fisiolégico 20 ml/kg
en 10 min
+ coloides + adrenalina
i.v. en perfusion
(segtin evoluci6n)

Si persiste hipo TA

- Noradrenalina i.v.
0,05-1 ug/kg/min

- Dopamina 5-20
ug/kg/min

ALGORITMO 2. Anafilaxia grave - Shock anafildctico.
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dores, incluida la teofilina. Si hay que intubar se
hard en presencia de un anestesista utilizando con
precaucin los relajantes musculares.
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