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Las urticarias inducibles constituyen un grupo heterogéneo de trastornos cutaneos caracterizados por la
aparicion de habones, prurito o angioedema, que en ocasiones se acompafian de sintomas sistémicos
causados por estimulos inocuos para la mayoria de la poblacién, como el frio, el calor, la presion, etc., y
que comprometen la calidad de vida de los pacientes. La mayor parte de la literatura médica pertinente
proviene de reportes y series de casos, ya que su epidemiologia se ha estudiado poco.

El objetivo de esta revisién es ofrecer una vision actualizada de la informacion disponible sobre varios
tipos de urticaria inducida, mediante la presentacién de un caso clinico ilustrativo y la descripcién de
los mecanismos fisiopatoldgicos, las manifestaciones clinicas y el tratamiento de cada condicion.
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Inducible urticaria: Case series and literature review

Inducible urticaria is a heterogeneous group of skin disorders characterized by the appearance of
wheals, pruritus and/or angioedema, sometimes accompanied by systemic symptoms caused by
innocuous stimuli (cold, heat, pressure, etc.). This group of disorders compromises people’s quality
of life and most of the literature in this regard comes from case reports and case series since its
epidemiology has been poorly studied and some cases are very rare. The aim of this review is to
show an up-to-date overview of the available literature for various types of inducible urticarias, always
beginning with an illustrative case and then describing their pathophysiological mechanisms, clinical

manifestations, and treatment.
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La urticaria es una enfermedad cutanea y de
las mucosas caracterizada por la apariciéon de
habones o angioedema que es preciso diferen-
ciar de otras condiciones médicas en las que
pueden presentarse habones, angioedema o los
dos, por ejemplo, la anafilaxia, los sindromes
autoinflamatorios o el angioedema hereditario (1).
Segun su duracién se ha clasificado en aguda y

Correspondencia:

Jorge Sanchez, Carrera 42 N° 7A sur-92, apartamento 1710,
Cartagena, Colombia

Teléfono: (300) 393 4000

jotamsc@yahoo.com

Recibido: 29/01/15; aceptado: 29/07/15

Contribucion de los autores:
Jorge Sanchez: idea central del articulo

cronica, definiéendose esta como aquella con una
duracién mayor a seis semanas. La prevalencia de
la urticaria crénica se estima entre 0,5y 5 % de
la poblacion general. Segun algunos estudios, en
la poblacion estadounidense la incidencia es de
1,4 % por afio, aproximadamente (2).

La European Academy of Allergy and Clinical
Immunology (EAACI) ha propuesto recientemente
una clasificacion etiolégica mas acorde con el cono-
cimiento actual de los mecanismos subyacentes
de la enfermedad, que incluye bajo el nombre
de “urticaria inducible” aquellas desencadenadas
por estimulos fisicos comdnmente inocuos como,
por ejemplo, el calor, el frio, la presion aplicada a
la piel, el ejercicio, la vibracion, la luz solar y los

Todos los autores contribuyeron por igual en la redaccion y revision del manuscrito.
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estimulos electromagnéticos; en ocasiones, estas
también pueden acompafarse de angioedema.
En el cuadro 1 se presenta la clasificacion de las
urticarias cronicas.

En muchas ocasiones es dificil identificar cual
estimulo o estimulos actian como detonantes;
sin embargo, una buena historia clinica y, si es
necesario, la exposiciébn controlada al estimulo
sospechoso, permiten confirmar la causa de la
urticaria y establecer medidas de control ade-
cuadas. En esta revision se presentan algunos

Cuadro 1. Tipos de urticaria cronica. Clasificacion de la
urticaria crénica propuesta por la World Allergy Organization,
la European Academy of Allergy and Clinical Immunology, la
Global Allergy and Asthma European Network y el European
Dermatology Forum

Urticaria crénica Urticaria inducible

espontanea

Aparicion espontanea de
habones, de angioedema
o de ambos, que persiste
por mas de seis semanas
sin un factor detonante
externo conocido

Dermografismo sintomatico
Urticaria por contacto con el frio
Urticaria por presion retardada
Urticaria solar

Urticaria por calor

Angioedema por vibracién
Urticaria colinérgica

Urticaria por contacto

Urticaria acuagénica

-t - " Autoantigenos
Anticuerpos -;. Yy

anti-IgE o \'-\ 1

Urticaria inducible

casos clinicos y se revisan de forma detallada
algunas de las urticarias fisicas comunes en
nuestro medio (figura 1).

Caso clinico 1

Se trata de una mujer de 22 afios con un cuadro
de habones pruriginosos de mas de cuatro afios
de evolucion. La paciente refirié que los habones
se presentaban casi a diario en cualquier parte de
cuerpo, aunque predominantemente en los brazos,
y que al rascarse sentia alivio por unos cuantos
minutos, pero menos de 5 minutos después
el prurito aumentaba y se formaban lesiones
elevadas “como si me hubieran golpeado con una
correa delgadita”.

Sefiald6 que con el uso de antihistaminicos se
calmaba el prurito, pero persistia la presencia de
los habones al rascarse o frotarse contra alguna
superficie, lo que la llevd a suponer que tenia aler-
gia a telas, colorantes, maquillajes y otras muchas
sustancias. Se le hizo la prueba de provocacion
(friccién con un objeto romo tres veces en la cara
anterior del antebrazo), la cual result6 positiva para
urticaria dermografica. Se le aclar6 la informacién
sobre su condicidn, enfatizando las medidas de
evitacion, con lo cual se logré el control total del
prurito y la mejoria de los habones, aunque estos
siguieron presentandose de forma aislada (figura 2).
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Figura 1. Mecanismos fisiopatol6gicos propuestos
1- En el caso de la urticaria dermogréfica, la friccion de la piel puede liberar autoantigenos que son reconocidos por anticuerpos IgE
capaces de desencadenar una reaccion inmunolégica.
2- Diferentes tipos de urticarias se han asociado con la presencia de ciertas infecciones, como las producidas por el virus de
Epstein-Barr y Helicobacter pylori, asi como con el uso de medicamentos como la progesterona o la atorvastatina.

3- En la urticaria por contacto con el frio, se han encontrado reacciones de autoanticuerpos IgM e IgG contra la IgE y sus receptores

de alta afinidad, FceRI.

4- En los diferentes tipos de urticaria se ha podido observar un incremento de histamina, de IL-1f3, TNF-a, PAF 4, y -tromboglobulina,
entre otros, lo que resulta en leucocitosis y genera un ambiente propicio para las inflamaciones.
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Figura 2. Urticaria dermogréfica. En los pacientes con urticaria
dermografica los habones se presentan con roces que no
necesariamente son fuertes y, ademas de ser protuberantes,
son bastante pruriginosos.

Fotografia tomada en la IPS Universitaria, Universidad de Antioquia.
Reproducida con permiso del paciente.

Dermografismo sintomatico

La expresion ‘dermografismo sintomatico’ significa
“escribir en la piel” y la condicion que describe
también se denomina urticaria facticia o urticaria
dermografica. Constituye la urticaria inducida méas
frecuente (30 a 50 % de los casos de urticaria
inducida) (3,4); su duracion promedio es de 6,5
aflos y afecta principalmente a adultos jovenes.
Se caracteriza por la aparicion de prurito y edema
ante cualquier roce minimo en la piel. Se la debe
diferenciar del dermografismo simple, ya que este
no ocasiona prurito, suele durar menos de 10
minutos luego del estimulo y se presenta en el
20 % de la poblacion.

Para la prueba se utiliza algin objeto romo que no
cause dafio (una espatula de madera, un boligrafo
con la punta cerrada) o un dermografémetro,
instrumento disefiado para este fin (4,5), con el
cual se aplica un estimulo de friccion sobre la
piel de la persona mediante presiones definidas y
reproducibles. El instrumento tiene una punta de
acero liso de resorte de 0,9 mm de diametro y la
presion en la punta se puede variar girando un
tornillo en la parte superior; los ajustes de escala
de 0 a 15 son equivalentes a un rango de presion
de la punta de 20 a 160 g/mm?. La prueba se hace
aplicando una presion perpendicular en la piel
de la cara anterior del antebrazo y se considera
positiva si se forman habones pruriginosos en el
sitio de la friccion. La reaccion debe constatarse
a los 10 minutos. La superficie de la piel donde
se aplica la friccion debe estar integra y libre de
infecciones y el paciente no debe haber consumido
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antihistaminicos durante la semana previa a la
prueba, ya que la vida media de algunos farmacos
es prolongada (6,7).

Los mecanismos fisiopatoldgicos de la enfermedad
son desconocidos. Se ha postulado una asocia-
cion con ciertos medicamentos (progesterona,
atorvastatina), coninfecciones (hepatitis, infecciones
respiratorias y dentales) y con enfermedades
sistémicas (diabetes mellitus), pero la evidencia
es circunstancial y no se han hecho ensayos
controlados (8). Otro mecanismo propuesto es la
presencia de anticuerpos IgE especificos para
alérgenos generados por la exposicion de la piel a
la friccion. En un estudio sobre transferencia pasiva
(mediada por IgE), se han demostrado niveles
elevados de histamina después de las pruebas de
provocacién en pacientes con dermografismo (9).

El objetivo del tratamiento es eliminar los sintomas,
para lo cual es necesario evitar los estimulos de-
sencadenantes. Los antihistaminicos de segunda
generacion son el tratamiento farmacolégico de
primera linea y, cuando la dosis convencional no es
suficiente, puede ser necesario aumentarla hasta
cuatro veces. En varios ensayos controlados se ha
comparado el efecto de diversos antihistaminicos
con resultados heterogéneos, por lo que no es
posible afirmar que un antihistaminico en particular
sea superior a otro, ademas de que, en gran medida,
la reaccion parece depender de las caracteristicas
de cada paciente.

En los pacientes que no mejoran con las medidas
de evitacién y el uso de antihistaminicos, se han
propuesto otros tratamientos con ciclosporina,
montelukast y omalizumab (10). Metz, et al.,
reportaron, en el 2011, el primer estudio de
serie de casos de urticaria inducible tratada con
omalizumab, con resultados satisfactorios (11).
Sin embargo, todavia no se han hecho ensayos
controlados para evaluar tratamientos diferentes
a los antihistaminicos.

Caso clinico 2

Se trata de una mujer de 18 afios que presentaba un
cuadro de habones pruriginosos desde hacia tres
afos, los cuales aparecian en cualquier parte del
cuerpo, aunque mas frecuentemente en la cadera y
en los hombros. La paciente referia que otro punto
frecuente eran los muslos y los antebrazos, y que
los habones eran, por lo general, simétricos.

Se le hizo la prueba de provocacién para urticarias
fisicas, la cual resultd positiva para la presion
luego de 20 minutos de cargar un peso de 7 kg. La
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paciente trabajaba como oficinista y los lugares en
los que aparecian lesiones frecuentes en brazos y
piernas correspondian a los puntos de presion en
el escritorio donde laboraba.

Con las medidas de evitacion (ropa holgada,
cambio de escritorio de trabajo), not6 una reduccion
significativa del cuadro e, incluso, suspendio el
uso de antihistaminicos de forma regular y solo los
tomaba en caso de exacerbaciones (menos de una
vez al mes) (figura 3).

Urticaria por presion

Esta condicidn se caracteriza por la aparicion de
angioedema, normalmente en el area expuesta a la
presion, y no tanto de habones. El edema producido
por la presion puede aparecer acompafado de
prurito, ardor o dolor y sintomas sistémicos como
malestar y artralgias, lo que compromete de
manera notable la calidad de vida de los afectados
y limita las actividades diarias (3). Se ha observado,
ademas, el aumento de reactantes de fase aguda
(eritrosedimentacion y proteina C reactiva, asi
como leucocitosis). Los hombres se ven afectados
dos veces mas que las mujeres y la edad de mayor
incidencia es alrededor de los 30 afios (12).

Figura 3. Urticaria por presién. La imagen muestra el caso de
una nifia con urticaria por presién cuyas lesiones aparecen al
dormir de medio lado.

Fotografia tomada en la IPS Universitaria, Universidad de Antioquia.
Reproducida con permiso de la paciente.

Urticaria inducible

Las situaciones que normalmente desencadenan
los sintomas son cargar bolsos en los hombros,
caminar con calzado apretado o permanecer
sentado en sillas no acolchadas. Los sintomas
suelen aparecer a los pocos minutos (<30 minutos),
pero también, entre cuatro y ocho horas después
del estimulo, y persistir durante varias horas,
en ocasiones mas de 24 horas. La condicion se
presenta concomitantemente con la urticaria cré-
nica espontanea hasta en 30 % de los pacientes
(13) y su duracién promedio es de 6 a 9 afos.

La fisiopatologia exacta de la enfermedad no se
conoce; sin embargo, se ha propuesto que los
mastocitos y la histamina intervienen por medio
de mecanismos no inmunoldgicos, es decir, la
degranulacion no especifica de los mediadores
de los mastocitos. Ademds, entre los pacientes
afectados se ha observado un incremento del
factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) y de la
interleucina 1-beta (IL-1p) en suero y en las capas
basales de la epidermis no afectada. También,
se ha sugerido que los derivados del acido
araquidénico estan implicados, pero esto no se
ha podido comprobar (12,14). También, se han
asociado otros neuropéptidos, como la sustancia P
y el péptido relacionado con el gen de la calcitonina.
Ademas, en los afectados se han encontrado
niveles elevados del factor plaquetario 4 y de la
B-tromboglobulina comparados con los de sujetos
de control (15).

En cuanto a la histopatologia, en las primeras
fases se ha reportado una reaccidon con edema
de la dermis, dilatacién de capilares y vasos
linfaticos, e infiltrado perivascular de neutrofilos
y eosindfilos. En la fase tardia se ha observado
infiltrado mononuclear con eosinéfilos, mastocitos,
macrofagos y células T CD4* e interleucina-5
(IL-5) (16,17).

Hay varias formas de hacer las pruebas diag-
nosticas; la mas utilizada es colgar un peso de
7 kg (0 10 % del peso corporal total del paciente)
en el hombro durante 10 a 15 minutos. Se evaltua
la aparicion de una reaccion del tipo del haboén
en diferentes periodos (de 30 minutos hasta 24
horas después del estimulo). Si se forma un
habon pruriginoso o que produce ardor, la prueba
se considera positiva (3).

El manejo de esta enfermedad puede ser dificil, pues
frecuentemente no mejora con los antihistaminicos.
Los antagonistas de leucotrienos han demostrado
su efectividad en el tratamiento segun un estudio
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de asignacién aleatoria en 36 pacientes distribui-
dos en tres grupos: desloratadina mas placebo,
desloratadina mas montelukast y placebo solo. En
los pacientes de los grupos activos se evidencié una
reduccion significativa en la formacion de habones,
comparados con el grupo tratado con placebo, y
en el grupo que recibié el montelukast la mejoria
fue significativamente superior a la de quienes
recibieron desloratadina sola (18).

En algunos articulos se propone que la coexistencia
de la urticaria por presion y la urticaria cronica
espontanea, es un factor de mal prondstico en cuanto
a la gravedad y la duracion de la enfermedad. Con
base en algunos reportes de casos se ha sugerido
que el omalizumab es eficaz para el tratamiento
de esta condicidn; sin embargo, no hay ensayos
controlados que sustenten su recomendacion,
al igual que la de otros medicamentos como
la dapsona, la cloroquina, la sulfasalazina, la
inmunoglobulina intravenosa y los agentes anti-
TNF, cuyos resultados son controversiales (19-21).

Caso clinico 3

Se trata de una mujer de 26 afios que presentaba
habones pruriginosos desde hacia un afo. La
paciente referia que se presentaban de forma
esporadica en el transcurso del dia, pero que su
aparicién era constante en la mafiana durante
el bafio. Sefalaba que en varias ocasiones, al
bafiarse en rios o piscinas, habia presentado un
brote generalizado y dificultad respiratoria leve.
La paciente no referia haber tenido angioedema
con el consumo de bebidas frias. El uso de anti-
histaminicos redujo la aparicion de los sintomas,
aunque seguian apareciendo durante el bafio pero
de forma mas leve.

En las pruebas cutdneas de provocacion para
urticarias fisicas, la paciente reaccioné al estimulo
con agua a temperatura ambiente (22-24 °C) des-
pués de 15 minutos de exposicion. Se le dieron las
recomendaciones de evitacién, y se le explicé que
debia bafharse exponiéndose al agua durante lapsos
cortos (menos de tres minutos) y por segmentos
corporales (brazos, térax, miembros inferiores,
etc.), para evitar asi la exposicién de superficies
corporales mas extensas al agua. No se restringio el
uso de jabones o sales. Con estas medidas y el uso
de antihistaminicos, la paciente no volvié a presen-
tar dificultad respiratoria y las recaidas cutaneas
sucedian solo ocasionalmente, cuando se exponia
mucho al agua, por ejemplo, “si me moja la lluvia
en la calle y estoy sin paraguas” (figura 4).
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Figura 4. Urticaria acuagénica. Paciente a quien se expuso al
contacto de una toalla himeda durante 20 minutos

Fotografia tomada en la IPS Universitaria, Universidad de Antioquia.
Reproducida con permiso del paciente

Urticaria acuagénica

Como su nombre lo indica, se produce por contacto
directo con el agua y debe diferenciarse de otras
formas de urticaria inducible, como la colinérgica y
la inducida por contacto con el frio. Esta condicién
fue descrita por primera vez por Shelley y Rawnsley
en 1964 (22). Es una condicion rara y son muy
pocos los casos descritos. Afecta un poco mas a las
mujeres, especialmente después de la pubertad, y
se ha reportado su asociacion con antecedentes
familiares: segun un reporte, tres generaciones
de una misma familia se vieron afectadas (23).
Los habones aparecen rapidamente después del
contacto con el agua, independientemente de su
temperatura, y el tiempo necesario de exposicion
es variable.

Las lesiones caracteristicas son habones peque-
fios, puntiformes, de 1 a 3 mm, predominantemente
perifoliculares, que pueden aparecer en cualquier
parte del cuerpo, aunque no suelen afectar las
palmas de las manos ni las plantas de los pies.
En apariencia, los habones son indistinguibles
de los causados por la urticaria colinérgica. En
un paciente se reportd la aparicion de habones
después de la exposicion al agua del grifo, a la
nieve y a la sudoracion, pero no asi al agua de
mar, lo que llevaria a pensar que la salinidad
puede ser importante para evitarla (24). Los
habones aparecen 20 o 30 minutos después
de la exposicién al agua y, aunque los sintomas
sistémicos son raros, si se han descrito. La
exposicion repetida puede llevar a la deplecién de
los mediadores (mecanismo de desensibilizacion)
y a la disminucién en la formacion de habones.
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Se sabe muy poco sobre la patogénesis de la
enfermedad. Shelley y Rawnsley propusieron que
el agua interactuaba con el sebo para formar una
sustancia capaz de causar la degranulacion de
los mastocitos (22). En su estudio, Chalamidas y
Charles describieron un caso en el que los parches
de sudor y sebo causaron considerable urticaria
en el sujeto evaluado (25) y, posteriormente,
Czarnetzki, et al., propusieron que el agua actuaria
como un transportador que favoreceria la entrada
de antigenos (26), mientras que otros autores
han propuesto que el agua hipotonica podria
desencadenar cambios en la presién coloido-
osmatica e, indirectamente, provocar urticaria. Se
ha propuesto, ademas, que la reaccién con el agua
seria una reaccion colinérgica debido a la capacidad
de la escopolamina de inhibir la formacién de
habones cuando se aplica en la piel antes del
contacto con el agua (27). Ha sido dificil reproducir
este conjunto de hipétesis en medios controlados,
por lo que hasta el momento ninguna ha podido
explicar de manera exclusiva el mecanismo o los
mecanismos subyacentes de la enfermedad.

El tratamiento incluye el uso de antihistaminicos,
aunque el éxito es variable. Otra intervencién
consiste en evitar la inmersion en piscinas, rios y
lagos, pues esto incrementa el riesgo de presentar
reacciones sistémicas como la anafilaxia. Otros
medicamentos utilizados son el propranolol en
dosis de 10 a 40 mg por dia, los andrégenos
atenuados, como el estanozolol, la fototerapia ultra-
violeta B (UVB), y la fotoquimioterapia (28,29).

Caso clinico 4

Se trata de una mujer de 32 afios que desde
hacia cuatro presentaba un cuadro de habones
localizados o migratorios que podian aparecer
en cualquier parte del cuerpo. Durante la primera
consulta en Alergologia la paciente refirid que los
habones aparecian repetidamente en las manos
cuando sacaba productos de la nevera, y que
en dos ocasiones habia presentado brote en las
extremidades y el térax al entrar a habitaciones
con aire acondicionado. Aunque no ocurria
siempre, generalmente cuando visitaba regiones
frias notaba un empeoramiento de su condicion,
por lo que evitaba viajar y consumir productos
frios, con lo cual habia conseguido la remision
de los sintomas en los tres meses previos sin
necesidad de antihistaminicos, a pesar de las
recomendaciones médicas de continuar el trata-
miento para evitar cuadros graves en caso de
exposiciones inesperadas.

Urticaria inducible

Se decidi6 hacer la prueba cutanea de provocacion
para urticaria inducible y se observd la formacion
de un habén con la exposicién a un cubo de hielo
después de 4 a 5 minutos. La paciente tolero la
exposicién al agua a temperatura ambiente y a los
otros estimulos fisicos probados (calor, dermogra-
fismo, presion, ejercicio).

Urticaria por contacto con el frio

En esta condicién, aparecen edemas o habones
después del contacto de la piel con un estimulo
frio. Los sintomas ocurren pocos minutos después
de dicho contacto (con aire frio, liquidos frios,
etc.) y, generalmente, se restringen al area de piel
expuesta, aunque en ocasiones incluso el contacto
limitado durante poco tiempo puede llevar a reac-
ciones sistémicas, incluida la anafilaxia, como se
ha descrito en algunas series de casos (4,30-32).

La enfermedad puede presentarse en cualquier
edad, pero predomina en adultos jovenes y
mujeres, y su duracién promedio es de 4 a 7 afios.
Hasta 30 % de estas urticarias inducibles se debe
al frio, y sus mecanismos subyacentes son los
gue mejor se conocen (33).

Otros sindromes descritos son las condiciones
hereditarias (autosbmicas dominantes), entre las
gue se encuentran la urticaria tardia familiar por
contacto con el frio, el sindrome autoinflamatorio
familiar por frio y la urticaria atipica por contacto
con el frio (34). Estas condiciones se deben a una
activacion del NLRP/3 del complejo del inflama-
soma debido a una mutacién de CIAS1/NLRP3 y
a la liberacion de IL-1p (35). El papel central de la
IL-1B8 se demostré por la mejoria notable de estos
pacientes con el uso de antagonistas de la IL-B,
como el canakinumab (36).

En la urticaria adquirida se han encontrado
niveles elevados de histamina, del factor de
necrosis tumoral alfa (TNF-a), de leucotrienos,
de prostaglandina D2 y del factor activador de
plaguetas (PAF) (37). En un estudio de nueve
pacientes se encontraron autoanticuerpos contra la
inmunoglobulina E (IgE) o contra el receptor de alta
afinidad de la IgE (FceRl), y se postulé que podrian
estar involucrados mecanismos autoinmunitarios
debido a que, al transferir suero de pacientes a
individuos sanos por inyeccidn subcutanea, los
sujetos sanos desarrollaron habones (34).

La prueba de provocacion con este estimulo se
utiliza colocando objetos frios en la superficie
anterior del antebrazo. El método tradicional
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consiste en la prueba del cubo de hielo, en la cual
debe protegerse la piel de posibles dafios por el
frio y el cubo de hielo debe estar dentro de una
bolsa plastica. El protocolo més utilizado implica un
estimulo a una temperatura entre 0 y 4 °C durante
cinco minutos. La aparicion de habones y eritema,
asi como de prurito después del recalentamiento
de la piel, se considera un resultado positivo. Si la
prueba es positiva a los cinco minutos, se puede
repetir periédicamente en intervalos de un minuto
para identificar el tiempo minimo requerido para
que se presente la reaccion. Por el contrario, si la
prueba es negativa a los cinco minutos, se puede
repetir afadiendo cada vez un minuto hasta un
maximo de diez minutos (34). La duracién maxima
u éptima para excluir la urticaria por contacto con
el frio no se ha determinado, pero generalmente la
exposicion es de 10 minutos como maximo.

Al igual que para todos los tipo de urticaria, el
tratamiento de eleccién son los antihistaminicos
de segunda generacion (38). No obstante, en
algunos casos ha sido necesario aumentar hasta
cuatro veces la dosis usual. Otros tratamientos con
omalizumab, anakinra o etanercept, asi como la
desensibilizacion al frio (bafios diarios con agua
fria para mantener el efecto protector), se han
utilizado con éxito en algunos pacientes (39-42).

Es importante aclarar que, aunque existe cierta
controversia al respecto, en varios articulos se
recomienda hacer el mayor nimero de pruebas
posibles en los pacientes con urticarias inducidas
para identificar los detonantes fisicos (el que se
sospecha y otros no determinados). Esto, sin
embargo, depende de la disponibilidad de los
recursos necesarios para las pruebas.

Caso clinico 5

Esta mujer de 43 afios de edad residente en
Quibdé laboraba en una finca bananera. Desde
hacia tres afios presentaba habones en todo
el cuerpo, cuya aparicion se exacerbaba en el
sitio de trabajo y durante las actividades fisicas.
En el ambiente laboral la paciente estaba ex-
puesta a altas temperaturas y debia usar ropa y
botas protectoras.

Se le hizo la prueba de provocacion para urti-
carias fisicas y resulté positiva en la prueba de
ejercicio, durante la cual la paciente presenté un
brote generalizado, asi como una caida de 20 %
registrada con el medidor de flujo pico. La paciente
refirid sentir ahogo vy dificultad respiratoria, por lo
que fue necesario aplicarle 0,5 mg de adrenalina

16

Biomédica 2016;36:10-21

por via intramuscular y controlar la anafilaxia
hasta que los sintomas cesaron completamente
40 minutos después.

Se le prescribié un tratamiento con la dosis maxima
de cetirizina (20 mg cada 12 horas), con el cual
pudo tolerar las actividades fisicas, incluso asistir
al gimnasio, y se la envio a valoracion por medicina
ocupacional, después de lo cual fue reubicada en
otro trabajo con la consecuente mejoria de los
sintomas (figura 5).

Urticaria colinérgica

Se caracteriza por la aparicion de habones y prurito
frente al aumento de la temperatura corporal, ya
sea de forma activa (ejercicio) o pasiva (bafio con
agua caliente) (43). Dado que esta asociada al
aumento de la temperatura, no esta claro si es
una condicién diferente a la urticaria por calor
0 por ejercicio. El angioedema es raro y suelen
presentarse lesiones micropapulares entre 15 a 60
minutos después del aumento de la temperatura,
generalmente en la fase de reposo. La atopia y
la hiperreactividad bronquial se han asociado a la
condicion, y algunos pacientes pueden presentar
hipohidrosis (44,45).

En algunas series de casos, se ha estimado que
representa el 30 % de las urticarias inducibles y
que afecta a 5 % de los pacientes con urticaria
cronica. La enfermedad aparece cominmente en
la segunda o tercera década de la vida, es mas
frecuente en hombres y se han reportado casos de
afectacion familiar (45).

Figura 5. Urticaria colinérgica. El aumento de la temperatura
corporal resulta en un brote micropapular pruriginoso.
Fotografia tomada en la IPS Universitaria, Universidad de Antioquia.
Reproducida con permiso de la paciente
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El estrés emocional, y las bebidas y los alimentos
calientes o picantes, también se han determi-
nado como desencadenantes de los habones en
estos pacientes.

La manifestacion clésica es la aparicién de habo-
nes puntiformes con una zona grande de eritema
alrededor, y sensacién de hormigueo, picazén o
ardor antes de que estos aparezcan, normalmente
en el tronco y el cuello, para luego extenderse
distalmente a la cara y las extremidades. En los
casos graves, la urticaria se puede acompafar de
hipotensién, angioedema y broncoespasmo.

Varias hipotesis se han propuesto sobre el
mecanismo fisiopatolégico de la condicion y todas
apuntan al sistema nervioso colinérgico. En los
pacientes con urticaria colinérgica, la inyeccion de
metacolina intradérmica produce urticaria, la cual
se revierte con la administracion de atropina, y se
ha observado un numero elevado de receptores
muscarinicos en los mastocitos (46). Otra hipo-
tesis sugiere que podria existir un componente
inmunolégico contra el sudor con la produccion de
anticuerpos IgE, lo cual se ha podido comprobar
por la reaccion cutanea que ocurre en estos
pacientes con la inyeccion de su propio sudor
diluido (47). En algunos estudios japoneses se ha
clasificado la urticaria colinérgica en cuatro grupos:
urticaria colinérgica con oclusién de poros, urticaria
colinérgica con hipohidrosis, urticaria colinérgica
con alergia contra el sudor y urticaria colinérgica
idiopatica (48).

Debido al gran nimero de falsos positivos que
resultan al hacer la prueba del sudor, el método
mas utilizado hoy para hacer el diagndstico es
una prueba de ejercicio, que puede hacerse en
bicicleta estatica o en una banda sinfin. La prueba
se prolonga hasta desencadenar la sudoracion en
el paciente o aumentar en un 1 °C su temperatura,
y se continta por 15 minutos mas. Se considera
gue el resultado es positivo si aparecen habones
pruriginosos después de diez minutos de haber
suspendido el estimulo, o durante la prueba. Si una
prueba de provocacion es positiva, se debe hacer
una prueba pasiva, que consiste en un bafio con
agua caliente a 42 °C durante 15 minutos hasta
registrar un aumento de la temperatura corporal en
por lo menos 1 °C, esto para diferenciarla de la
urticaria inducida por el ejercicio (3).

En la prueba de provocacion se debe tener pre-
caucion con los pacientes que tienen condiciones
cardiacas de base, y debe recalcarse que no es

Urticaria inducible

necesario llevar al paciente a un esfuerzo maximo,
ya que con un estimulo leve o moderado se logra
el aumento de la temperatura y la sudoracion
de manera segura. Antes de las pruebas, deben
marcarse las lesiones preexistentes en la piel
(papulas de acné, entre otras).

La determinacion y la evitacion de los detonantes
conocidos constituyen el primer paso para controlar
la urticaria colinérgica. Los antihistaminicos son
los agentes de eleccion, preferiblemente los de
segunda generacion debido a su mayor seguridad.
En algunos estudios se ha demostrado la efectivi-
dad clinica de la cetirizina. Otros autores sugieren
que, cuando los antihistaminicos H, de segunda
generacion no surten efecto, debe emplearse la
hidroxicina, cuya eficacia es reconocida, aunque
con efectos adversos frecuentes, especialmente
la sedacién (2,49). Otros tratamientos probados
con relativo éxito en algunos casos incluyen el uso
de escopolamina, omalizumab y danazol, que por
sus efectos adversos solo deben considerarse en
casos resistentes, y siempre y cuando la legislacion
vigente permita su uso, pues la escopolamina, por
ejemplo, es ilegal en varios paises (50-52).

Caso clinico 6

Un obrero de la construccién de 23 afios de edad
consultd por un cuadro clinico de ocho afios
de evolucién consistente en la formacion de
habones en todo el cuerpo, pero, especialmente,
en las extremidades superiores. El paciente
relaté que las lesiones desaparecian durante
varios meses, incluso afos, y volvian a aparecer
por temporadas.

Sefialé que en el momento de la consulta llevaba
cuatro meses con el compromiso cutaneo. Al
interrogarlo sobre sus actividades en la construc-
cién, dijo ocuparse del manejo de una perforadora
gue, en ocasiones, no podia seguir accionando por
la aparicién de habones y edema en sus manos
minutos después de iniciar la actividad.

Se le hizo la prueba de provocacion de urticarias
fisicas por vibracién, utilizando un mezclador
de vortice durante diez minutos; se le pidi6 que
apoyara la mano sobre este y se observo una
reaccion positiva a los pocos minutos. A los 30
minutos se observé que los habones y el brote
micropapular se extendian por toda la mano,
el antebrazo y el brazo. El paciente requirid
reubicacién laboral y reporté una mejoria casi
completa, sin necesidad de usar antihistaminicos
de forma continua.
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Cuadro 2. Pruebas para el diagnéstico de urticarias inducibles
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Trastorno Estimulo desencadenante Prueba diagnostica Tratamiento
Dermografismo Rascado, presion, frote Friccion moderada en la Evitar la friccion, antihistaminicos
sintomatico piel con un objeto romo o de segunda generacién (hasta cuatro

Urticaria por presion

Urticaria colinérgica

Urticaria por contacto
con el frio

Urticaria acuagénica

Angioedema por
vibracion

Aplicacion de presion entre 15
minutos y 12 horas antes del
inicio de los sintomas

Aumento de la temperatura
corporal (ejercicio, agua
caliente, estrés emocional,
alimentos calientes o picantes)
Puede cursar con sintomas
sistémicos (urticaria
generalizada, disnea o
broncoespasmo, pérdida de
conciencia o anafilaxia).

Exposicion de la piel al aire
frio, liquidos frios y objetos
frios. Puede cursar con
sintomas sistémicos (urticaria
generalizada, disnea o
broncoespasmo, pérdida de
conciencia o anafilaxia).

Exposicion de la piel al agua a
cualquier temperatura. El grado
de salinidad del agua puede
ser importante.

Puede cursar con sintomas
sistémicos (urticaria
generalizada, disnea o
broncoespasmo, pérdida de
conciencia o anafilaxia).
Cortar el césped, montar

en motocicleta, paseos a
caballo, bicicleta de montafa,
exposicién a la vibracion

de maquinaria

con un dermografémetro
Colocar objetos sobre

el brazo o el hombro
durante 15 minutos
(peso de 7,5 kg 0 10 %
del peso del paciente)

Ejercicio en bicicleta
estatica o banda sinfin
hasta el punto de
sudoracion y continuar
por 15 minutos. Si la
prueba es positiva, dar
bafio con agua caliente
a 42 °C para elevar la
temperatura corporal en
almenos 1 °C

Prueba del cubo de
hielo: cubrir un cubo

de hielo con una bolsa
plastica y aplicarlo sobre
la piel por 5 minutos. Si
es negativa, aumentar
el tiempo de exposicion
hasta 10 minutos con
intervalos de un minuto
Aplicacion de compresas
deaguaa35°Cenla
parte superior del cuerpo
durante 30 minutos

Sostener un mezclador
de vortice contra la piel
durante 10 minutos

veces la dosis habitual)

Evitar la presién en zonas de
contacto (pretina del pantalon,

ropa ajustada, etc.)

Uso de antihistaminicos de segunda
generacion hasta cuatro veces la dosis
usual y 10 mg/dia de montelukast.

¢ Omalizumab?

Antihistaminicos de segunda
generacion (hasta cuatro veces

la dosis usual)

Uso de hidroxicina en casos resistentes
Desensibilizacion (induccion de
tolerancia parcial)

¢ Omalizumab?

Evitar inmersion en piscinas y lagos, y
consumo de bebidas y alimentos frios.
Uso de antihistaminicos de segunda
generacion (hasta cuatro veces

la dosis usual)

Descartar sindromes autoinflamatorios
y crioglobulinemias secundarias

Evitar la exposicion prolongada
(més de 10 minutos)

Bafio por segmentos corporales y
de corta duracion (brazos, torax,
miembros inferiores)

Evitar piscinas, lagos, etc.

Uso de antihistaminicos de segunda
generacion (hasta cuatro veces

la dosis usual)

Evitar el estimulo o actividad
desencadenante (manejo de maquinas,
conduccién de motocicleta, etc.)
Uso de antihistaminicos de segunda
generacion (hasta cuatro veces

la dosis usual)

Angioedema por vibracién

El angioedema por vibracion (urticaria vibratoria)
consiste en la aparicidn de prurito y edema después
de la aplicacién de un estimulo vibratorio en la piel.
Esta condicién fue descrita por Patterson, et al.,
por primera vez en 1972 (53), pero los reportes de
€asos son escasos Y, generalmente, se relacionan
con la ocupacion del paciente (54).

Comunmente, el angioedema vibratorio se desen-
cadena al cortar el césped, viajar en motocicleta,
y montar a caballo o en bicicleta de montafa.
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Las profesiones de mayor riesgo incluyen la de
operador de martillo neumatico, la de mecanicoy la
de carpintero, asi como las labores con moledoras
de metal.

Los pacientes se quejan de prurito, generalmente
local, eritema e hinchazén a los pocos minutos
de la exposicion a la vibracion, pero también,
hay pacientes con cuadros sistémicos. Los sin-
tomas tienen mayor intensidad a las 4 o 6
horas de exposicién y desaparece en menos de
24 horas.
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Todavia no se tiene claro cual es la patogenia de
esta urticaria. Se ha demostrado que se produce
una elevacion de la histamina y degranulacion
de mastocitos, pero los ensayos de transferencia
pasiva han sido negativos. La mayoria de los autores
estan a favor de un mecanismo de hipersensi-
bilidad no inmunolégica. La estimulacion directa
por la vibracién podria llevar a la degranulacion y
liberacion local de histamina (54).

El diagnostico se establece aplicando un estimulo
vibratorio intenso (normalmente con un mezclador
de voértice o una silla de masajes) sobre el
antebrazo durante diez minutos y manteniendo
el area evaluada bajo observacién durante 4 a 6
horas. La prueba se considera positiva si el area
se torna eritematosa, pruriginosa y edematosa
alrededor de la circunferencia del antebrazo (4,5).
Sin embargo, a diferencia de las otras pruebas
para urticaria inducida, que son muy confiables,
en un estudio se evalud este estimulo en sujetos
sanos y se encontré una reaccion similar en siete
de los 20 evaluados (55).

El tratamiento de eleccion es la evitacion de estos
estimulos, aunque para algunas personas esto
no es factible debido a su profesion. El tratamiento
de los sintomas se hace con antihistaminicos,
aunque los resultados no siempre son satisfac-
torios (56,57).

En el cuadro 2 se resumen los estimulos desen-
cadenantes y las pruebas que se sugieren para el
diagndstico de las urticarias inducibles.

Conclusion

Las urticarias inducibles tienen un gran impacto en
la poblacion afectada. En esta revision se ofrece
una actualizacion practica para su diagnostico. La
mayoria de estas urticarias pueden ser detectadas
por el médico de atencion primaria y, en algunos
casos, las pruebas confirmatorias pueden hacerse
durante la consulta (por ejemplo, para la urticaria
dermogréfica). Sin embargo, en los casos graves
con antecedentes de reaccién sistémica, como
la anafilaxia (especialmente en la urticaria por
contacto con el frio y en la urticaria colinérgica),
es recomendable remitir al paciente a un médico
especializado en el tema que cuente con las
herramientas necesarias para el manejo de las
reacciones adversas durante las pruebas de
provocacion. Es importante indicar a los pacientes
gue estas urticarias se presentan usualmente en
los sitios de contacto, pero que puede darse el
caso de una reaccién generalizada.

Urticaria inducible
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