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INTRODUCCIÓN

El término urticaria engloba a un grupo de patologías 
muy heterogéneo, pero que se manifi estan de forma común 
en la piel en forma de habones y/o angioedema. 

La lesión característica de la urticaria es el habón, que es 
una placa edematosa, con bordes geográfi cos y halo erite-
matoso, intensamente pruriginosa, evanescente y que des-
aparece a la presión. Un habón desaparece en menos de 24 
horas, volviendo a estar la piel normal en esa localización. 
Esta lesión tiene similitud con las producidas por las ortigas 
(urtica urens), hecho que le ha dado su nombre.

Es una entidad frecuente, se estima que entre un 10 y un 
20% de las personas en algún momento de su vida, presentan 
una urticaria aguda(1). Para la urticaria crónica se describe 
una prevalencia de entre el 0,1% y el 1,8%(1,2). En niños la 
prevalencia es menor, describiéndose entre el 0,1 y 0,3% de 
los niños en el Reino Unido(3).

A pesar de ser un problema poco frecuente en niños, dife-
rentes estudios muestran que su calidad de vida está muy 
afectada, interfi riendo en su sueño, su trabajo, sus momentos 
de ocio y demás aspectos analizados, siendo comparable 
con la de pacientes con cardiopatías isquémicas crónicas(4) 
y con una percepción de la calidad de vida peor que la de 
pacientes con patologías respiratorias alérgicas crónicas(5).

Clásicamente las urticarias se clasifi can, según su dura-
ción, en agudas y crónicas. 
– Urticaria aguda: corresponde a más de dos tercios de los 

casos de urticaria. Se resuelve en menos de seis sema-
nas. Su causa más frecuente en niños es la infecciosa y 
no precisa ningún estudio alergológico salvo que exista 

una relación clara con un posible alérgeno como desen-
cadenante.

– Urticaria crónica: aparece la mayor parte de los días de 
la semana durante un periodo de más de seis semanas. 
Este tipo de urticaria es la que va a centrar esta revisión.
Basándose en los estímulos implicados la urticaria se 

clasifi ca, según lo establecido por el panel de expertos de 
la World Allergy Organization (WAO)(6), publicado en 2012 
(Tabla I) en:
1. Urticaria espontánea aguda o crónica, según la duración 

o no mayor de seis semanas d los habones y/o angioe-
dema.

2. Urticarias inducidas por estímulos físicos que engloba-
rían la urticaria a frigore, urticaria retardada por presión, 
urticaria por calor local, urticaria solar, el dermografi smo 
o urticaria facticia y la urticaria o angioedema por vibra-
ción. 

3. Otras urticarias inducibles: englobándose aquí la urti-
caria acuagénica, la colinérgica, la urticaria de contacto 
y la urticaria/anafi laxia inducida por ejercicio. 

FISIOPATOLOGÍA

Las manifestaciones de urticaria vienen mediadas prin-
cipalmente por los mastocitos de la piel, exactamente de la 
dermis superfi cial, aunque también se han implicado otras 
células, como los granulocitos, linfocitos, eosinófi los y basó-
fi los. La liberación de mediadores por parte de estas células, 
principalmente de la histamina por parte de los mastocitos, 
causa picor, vasodilatación y acúmulo de líquido y proteínas. 
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El angioedema es exactamente el mismo proceso pero 
causado por mastocitos y otras células en las capas más pro-
fundas de la dermis y en el tejido celular subcutáneo. 

En principio se creía que el mecanismo implicado con 
mayor frecuencia era la respuesta de hipersensibilidad tipo 
I, a través de la IgE, pero posteriormente se ha visto que 
puede deberse también a la acción de autoanticuerpos IgG 
frente a la IgE y/o frente al receptor de la IgE en los mas-
tocitos (respuesta tipo II). Éste tipo de mecanismo parece 
estar implicado en casi el 50% de las urticarias crónicas(7). 
Asimismo, se han descrito respuestas tipo III (mediante 
inmunocomplejos) y tipo IV (células T). 

Otro mecanismo sería la liberación de mediadores no 
mediada inmunológicamente como ocurre tras el estímulo 
de la inmunidad innata por activación de receptores tipo Toll 
o por anafi lotoxinas del complemento, o bien por estímulo 
directo de factores físicos, ciertos tóxicos o fármacos. Se han 
observado receptores en los mastocitos para neurotransmi-
sores y neuropéptidos que podrían explicar la infl uencia 
del estrés como desencadenante de lesiones en pacientes 
con urticaria crónica(8).

Se ha comprobado que en los pacientes con urticaria 
crónica, y más aún, en los que tienen urticaria más severa, 
existe una disminución de los basófi los circulantes, proba-
blemente por redistribución de los mismos desde el torrente 
sanguíneo hasta la piel(9).

Con la activación de los mastocitos y basófi los cutáneos 
se produce una degranulación de mediadores que van a 
producir una respuesta inmediata, como son la histamina, 
proteasas, serotonina, TNF-α, y otros. Algunos de estos 
mediadores, como la IL-1 y el TNF-α van a favorecer la lle-
gada a la dermis de otros tipos celulares como neutrófi los, 
eosinófi los y, con ellos, la liberación de citocinas por parte 

de los mismos. Además de la degranulación y de la síntesis 
de citocinas y quimiocinas comentadas, se produce una acti-
vación de la vía de la ciclooxigenasa y de la lipooxigenasa, 
con producción de prostaglandinas y leucotrienos(8). 

El tipo de respuesta fi siopatológica parece variar entre 
pacientes y según el estímulo implicado, lo cual podría 
explicar por qué existe gran variabilidad en la efectividad 
de los fármacos.

ETIOLOGÍA DE LA URTICARIA CRÓNICA 
ESPONTÁNEA

Los casos de urticaria no desencadenada por un estímulo 
físico o inducibles, son frecuentemente idiopáticos y, por 
tanto, no encontraremos ninguna etiología. 

Las posibles causas serían:

Infecciosa
Se han implicado virus, bacterias y parásitos.
Virus y bacterias son el desencadenante más frecuen-

temente implicado en la urticaria aguda en niños, siendo, 
en algunas series, la causa de más del 80% de los casos(10). 

Asimismo, en varias series se ha relacionado a la infec-
ción por Helicobacter pylori con urticaria crónica, encontrando 
respuestas positivas con resolución de la urticaria tras la 
erradicación de la bacteria, pero con resultados negativos en 
otros estudios, por lo que esta posible relación aún continúa 
en debate(11,12). 

La infección por Estreptococo también ha sido clásica-
mente considerada un desencadenante de urticaria crónica, 
no sólo aguda, demostrándose en algunos estudios la efi cacia 
del tratamiento de sinusitis, amigdalitis o infecciones denta-
les(13). A pesar de ello, otros estudios no encuentran asocia-
ción tampoco con el Estreptococo, al igual que sucede con 
las infecciones por parásitos. La infección por  parásitos suele 
acompañarse de eosinofi lia y antecedente de viaje a zona 
endémica, por lo que en estos casos habría que investigarla, 
pero existen datos discrepantes respecto a estas infecciones 
como causa de urticaria crónica(14).

Reacciones alérgicas mediadas por IgE
Esta etiología es excepcional en el caso de urticarias 

crónicas, debiendo pensarse en ella si existe una relación 
clara con un presunto alérgeno. Aunque es frecuente que se 
recomienden dietas exentas de ciertos alimentos y aditivos 
alimentarios y, algunos estudios tasas de respuesta entre 
el 30 y el 90% con dietas libres de pseudoalérgenos(15) no 
existe una clara evidencia al respecto y, actualmente no se 

TABLA I. CLASIFICACIÓN DE LAS URTICARIAS.

– Urticaria espontánea:
 - Aguda
 - Crónica
– Urticarias físicas:
 - Dermografi smo sintomático
 - Urticaria por frío (urticaria a frigore)
 - Urticaria retardada por presión
 - Urticaria por calor
 - Urticaria solar
 - Urticaria o angioedema vibratorio
– Otras urticarias inducibles:
 - Urticaria colinérgica 
 - Urticaria acuagénica
 - Urticaria por contacto
 - Urticaria/anafi laxia inducida por ejercicio
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suelen recomendar, dado que, aunque en ocasiones pueden 
parecer efectivas al inicio, complican mucho la alimentación 
y al reintroducir los alimentos sospechosos no suele haber 
recaída, lo cual hace pensar que estos alérgenos no eran el 
origen de la urticaria(16). 

Autoinmunidad
Como se comentaba antes, en los últimos años se ha 

puesto de manifi esto que en un porcentaje importante, entre 
el 35 y 45%, de pacientes con urticaria crónica existen anti-
cuerpos IgG frente a la IgE o frente a la subunidad alfa del 
receptor de la IgE. Este mecanismo se pone de manifi esto 
con la inyección intradérmica de suero autólogo, eviden-
ciándose una reacción positiva. Para algunos autores este 
tipo de urticaria es más persistente, pero para otros su cono-
cimiento no aporta nada al diagnóstico o pronóstico de la 
enfermedad(7).

URTICARIAS FÍSICAS

Son entidades diferenciadas, donde los habones se pro-
ducen debido a estímulos físicos como la presión, el frío, 
la vibración. En la última clasifi cación de la EAACI(17) se 
incluyen como tales el dermografísmo, la urticaria por frío, 
la urticaria retardada por presión, por calor, la urticaria solar 
y la urticaria o angioedema vibratorio. En cambio no se 
incluyen la colinérgica (por aumento de la temperatura cor-
poral) ni la acuagénica, donde el estímulo es más químico 
que físico. 

Suponen cerca de un 20% de los casos de urticaria crónica 
en adultos, y parecen ser más frecuentes en niños, siendo la 
causa más frecuente de urticaria crónica de causa conocida (3).

Salvo en la urticaria retardada por presión, los habones 
de las urticarias física desaparecen antes que en el resto de 
urticarias crónicas, haciéndolo entre media y una hora des-
pués del estímulo(18).

Es frecuente la coexistencia de varios tipos de urticaria 
física en un mismo paciente. Remiten espontáneamente pero 
a veces después de años de evolución.

La urticaria colinérgica, la urticaria por frío y la relaciona-
da con el ejercicio físico pueden tener alguna reagudización 
grave, con síntomas extracutáneos, como anafi laxias graves, 
siendo estas tres urticarias las más frecuentes dentro de las 
físicas en niños, tras el dermografi smo. 

Dermografi smo
Es la forma más frecuente de urticaria física(3). Muchas 

veces lo descubrimos preguntando sobre otras patologías 

cutáneas como la dermatitis atópica o lo encontramos acom-
pañando a otras formas de urticaria crónica. Existe un “der-
mografi smo simple” no pruriginoso, asintomático que afecta 
al 2-5% de la población. Las formas sintomáticas, molestas 
son mucho menos frecuentes y generalmente ocurren de 
forma esporádica.

En el caso del dermografi smo sintomático las lesiones 
aparecen antes de 5 minutos y duran más de 30 minutos, 
tras el roce con un objeto romo. Dentro de los dermografi s-
mos sintomáticos se han descrito reacciones foliculares o 
infl amatorias, llamándose entonces “dermografi smo rojo”.

Generalmente el dermografi smo se inicia sin un claro 
desencadenante aunque se han implicado infecciones bac-
terianas, fúngicas, escabiosis o el hecho de haber recibido 
penicilina o famotidina.

El dermografismo se ha asociado a mayor respuesta 
bronquial a la metacolina y más reactividad frente a las 
picaduras de insecto y a una alta prevalencia de atopia(19).

Urticaria colinérgica
Su desencadenante es el aumento de temperatura cor-

poral, por ejercicio físico, baños calientes, estrés emocional. 
No se desencadena por la fi ebre.

Los habones suelen durar menos de hora y media y 
característicamente son muy pequeños, entre 2-4 mm con 
un gran halo eritematoso que a veces confl uye. Es típica la 
localización en la cara en niños pequeños ante las rabietas.

Se puede diagnosticar con ejercicio o baño caliente para 
elevar un grado (0,7-1°C) la temperatura corporal. El ejer-
cicio físico se interrumpirá ante el inicio de los síntomas, 
pudiéndose evitar los mismos con un enfriamiento rápido 
(ducha templada-fría). Si hubiese síntomas sistémicos se 
tratará como cualquier anafi laxia. 

Urticaria/anafi laxia por ejercicio físico
A veces requiere el haber ingerido un alimento deter-

minado o un medicamento (AINE sobre todo) unas horas 
antes del ejercicio. Muchas veces progresa a anafi laxia. No 
se produce, a diferencia de la colinérgica, ante elevación 
de la temperatura con agua caliente. Si se relaciona con ali-
mentos se debe evitar su consumo unas cuatro horas antes 
del ejercicio(20).

Suele ser necesaria la toma de antihistamínicos previos 
al ejercicio y se aconseja realizarlo en compañía de alguien 
que sepa manejar la adrenalina, cuyo autoinyector debe 
llevar siempre. 

En el caso de esta urticaria se considera relevante su 
relación con un alérgeno de la gliadina del gluten, la omega-
5-gliadina(21), y siempre se debe estudiar en estos casos.
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Urticaria por frío (a frigore)
Las lesiones habonosas suelen ocurrir en una zona 

expuesta al frío cuando empieza a recalentarse. Suele resol-
verse en 1-2 horas. Puede dar lugar a síntomas sistémicos y 
hay descritas muertes por shock anafi láctico por inmersión 
en aguas frías. Las reacciones más graves se describen sobre 
todo con la realización de deportes acuáticos, por tanto, el 
periodo de mayor riesgo suele ser, paradójicamente el vera-
no.

Se diagnostica con una provocación con cubito de hie-
lo en el antebrazo. Las reacciones sistémicas ocurren sobre 
todo en los pacientes que tienen ya positiva la prueba a los 
3 minutos. Se considera positivo el edema, no el enrojeci-
miento. 

Urticaria-angioedema retardada por presión
Entre 4-6 horas después de la presión. Dura desde horas 

a días. La cantidad de presión es variable. Los pacientes 
describen quemazón y dolor y se puede acompañar de 
artralgias. Típicamente tienen problemas con la ropa ajus-
tada, por sentarse en superfi cies duras, por caminar largo 
tiempo (pies) o por llevar en las manos bolsas pesadas. A 
veces tienen edema en la parte de la cara que se apoya en 
la almohada al dormir.

Otras urticarias físicas
Excepcionales en niños.

DIAGNÓSTICO

El diagnóstico clínico de urticaria o angioedema (Figs. 1 y 
2) habitualmente no produce difi cultades pero, en cambio, es 
difícil el diagnóstico etiológico, al cual no se llega en muchas 

ocasiones. Los habones son similares en las diferentes formas 
de urticaria, únicamente los de la urticaria colinérgica son 
característicamente más pequeños, de pocos milímetros de 
tamaño, por lo cual, la clínica no nos va a permitir realizar 
un diagnóstico etiológico en la gran mayoría de los casos.

Diagnóstico diferencial
Debemos hacer diagnóstico diferencial con la urticaria 

vasculitis (en el caso de las vasculitis, las lesiones suelen ser 
más dolorosas que pruriginosas, con aspecto equimótico, 
suelen durar más de 36-48 horas y suelen dejar equímosis o 
hiperpigmentación residual). Es rara en niños, puede verse 
en el lupus, púrpura de Schönlein-Henoch, en la hepatitis B.

Otros posibles diagnósticos diferenciales serían: las pica-
duras (urticaria papular), el eritema multiforme, la dermati-
tis herpetiforme, la urticaria pigmentosa, los mastocitomas y 
síndromes que cursan con habones (Muckle-Wells, síndrome 
de Schnitzler, de Gleich y síndrome de Well)(17).

Exámenes complementarios
Las guías para la urticaria de la Academia Europea de 

Alergología, la Organización Mundial para la Alergia y Foro 
Dermatológico Europeo de 2009(22) indican que no es nece-
sario ningún examen complementario para el diagnóstico 
de la urticaria aguda.

En el caso de las urticarias crónicas, si parecen tener un 
desencadenante mecánico estará indicado una prueba de 
provocación para ese estímulo, como la prueba del cubito 
de hielo en el caso de la urticaria a frigore. En el caso de urti-
carias crónicas espontáneas se debe realizar un hemograma 
con PCR o VSG y de forma individualizada, solicitar test 
para despistaje de infecciones como sinusitis, infecciones 

Habones

>24 horas

<6 semanas >6 semanas Biopsia

Urticaria vasculitisUrticaria crónicaUrticaria aguda

<24 horas

Figura 1. Diagnóstico de la urticaria.

Angioedema

Hereditario Adquirido

Con habones

UrticariaRelación con
presión

Urticaria
retardada

por presión

Déficit de C1
inhibidor

Sin habones

Figura 2. Diagnóstico del angioedema.
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dentales, Helicobacter pylori, anisakis, parásitos en heces, 
serologías de hepatitis, parvovirus B19… estudios de una 
posible alergia tipo I (pruebas cutáneas, IgE específi cas o 
pruebas de provocación), estudio de hormonas tiroideas y 
anticuerpos antitiroideos, autoanticuerpos, test del suero 
autólogo o incluso una biopsia cutánea. 

TRATAMIENTO

Evitar el desencadenante
1. Alérgenos. Si existe un alimento o medicamento sospecho-

so de provocar la urticaria deben retirarse, aunque úni-
camente podrá ser implicado con seguridad tras haberlo 
reintroducido en una prueba de provocación controlada. 
Los antiinfl amatorios no esteroideos típicamente desen-
cadenan reagudizaciones en los pacientes con urticaria 
crónica espontánea, por ello su eliminación sólo mejorará 
los síntomas.

2. Estímulos físicos. Tras el diagnóstico de una urticaria física 
se deben dar unas pautas de eliminación de ese estímulo, 
aunque a veces el umbral es tan bajo que es imposible 
evitarlos. En niños con urticaria por frío se deben prohi-
bir los baños en aguas frías, así como la toma de helados 
de hielo que a veces son mal tolerados. Se tendrá por 
tanto especial cuidado en las épocas de verano dado 
que entonces se producen los mayores accidentes por 
descuidos.

3. Erradicación de las infecciones. Aunque como ya se ha 
comentado, no se tiene certeza sobre si algunas de las 
infecciones relacionadas con urticarias son meras coin-
cidencias, pero deberían tratarse las parasitosis intes-
tinales, la infección por Helicobacter pylori y, las más 
importantes en niños, las infecciones del tracto naso-
faríngeo-sinusal. 

4. Cambios en la dieta. No indicados salvo etiología alérgica. 

Tratamiento farmacológico
1. Antihistamínicos H1. Se describe el control de los síntomas 

en el 60% de los pacientes tratados con anti- H1. Son efec-
tivos los anti-H1 de primera o de segunda generación. En 
las guías se aconsejan los de segunda generación en base 
a los efectos de sedación, sequedad oral, que presentan 
los de primera generación. Estos efectos secundarios 
parecen desaparecer a lo largo de la primera semana, por 
lo que en el caso del tratamiento de la urticaria crónica, 
que se va a extender durante meses o años, podrían uti-
lizarse ambos. Hay pacientes que requieren tres y cuatro 
veces la dosis normal(23).

 La utilización de los anti-H1 de primera generación no 
está aprobada en menores de dos años, ya que puede 
producir paradójicamente agitación. En niños mayores 
suelen ser bien tolerados y suelen ser bien admitidos los 
aumentos graduales de dosis. Algunos autores utilizan 
un anti-H1 de primera generación por las noches, com-
binado con uno de segunda generación por las mañanas, 
con buenos resultados, aunque esta pauta no ha sido 
comparada con otras en términos de efi cacia o de efectos 
adversos. 

2. Antileucotrienos. Se sabe que los leucotrienos están impli-
cados en la patogénesis de esta enfermedad y hay ya 
estudios que ponen de manifi esto la mejoría de los sínto-
mas con los antileucotrienos en monoterapia o añadidos 
a los antihistamínicos, pero la evidencia actual es baja, 
aunque parece ser mayor en el subgrupo de pacientes 
con urticaria crónica que se exacerba con la toma de 
AINE(24). 

3. Antihistamínicos H2. Algunos de los pacientes que no han 
respondido con antihistamínicos H1 lo hacen al añadir 
antiH2, pero actualmente el nivel de evidencia de mejoría 
con esta medida es bajo.

4. Omalizumab. Estudio recientes están obteniendo resul-
tados prometedores, con más del 75% de respuesta en 
el caso de urticarias que no ha respondido a los antihis-
tamínicos a altas dosis(25). Se han visto respuestas tanto 
en pacientes con test del suero autólogo positivo como 
en los que no ha podido demostrarse un proceso auto-
inmune(26).

5. Ciclosporina. Con respuesta entre un 75 y 80%, aunque no 
hay mucha experiencia en niños para urticaria crónica. 
Sus efectos secundarios requieren una monitorización 
estrecha(27). 

6. Corticoides orales. Se admite su utilización en periodos 
cortos de reagudización con mala respuesta a los anti-
histamínicos. Generalmente con dosis bajas (unos 10-25 
mg. al día en adultos) suelen controlarse los síntomas. 
Al suspenderlos es frecuente la recaída y se ha visto 
que no alteran la evolución a largo plazo de la urticaria 
crónica. 

7. Medicación tópica. No está indicado este tipo de terapia, 
al considerarse la urticaria una enfermedad más sisté-
mica que cutánea. El uso de antihistamínicos tópicos 
está contraindicado por la posibilidad de desarrollar una 
dermatitis de contacto.

El panel de expertos Europeos y Mundiales en sus guías 
publicadas en Allergy en 2009(22) recomiendan para el tra-
tamiento de la urticaria crónica el protocolo que se expo-
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ne en la fi gura 3, a pesar de ello, cabría destacar que los 
nuevos estudios que se han publicado con fármacos como 
el omalizumab y la ciclosporina, y los nuevos consensos 
que han ido surgiendo, han hecho que se espere un nue-
vo documento de posicionamiento internacional que va a 
publicarse en los próximos meses de 2014. En este nuevo 
consenso, a diferencia del anterior, se indica en el tercer 
paso (Fig. 4) la utilización de omalizumab, ciclosporina o 
antileucotrienos y se eliminan fármacos como la dapsona 
o los anti-H2 por su baja evidencia como tratamiento de la 
urticaria crónica(28). 
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Antihistamínicos H1 no sedantes

Persistencia de los síntomas 2 semanas

Aumentar dosis anti-H1 (hasta x 4)

Persistencia de los síntomas 1-4 semanas

Añadir antileucotrieno o cambiar de anti-H1

Añadir ciclosporina, anti-H2, dapsona, omalizumab
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Figura 3. Manejo de la urticaria crónica según las guías de 2009.
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Figura 4. Algoritmo de manejo de la urticaria crónica. Modifi cado 
de Maurer y cols. (28).
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