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El tratamiento de la urticaria crónica (UC) se basa en el momento actual en las
tres consideraciones siguientes:

1- En una mayoría de casos no conocemos la causa de la UC1.
2- En los últimos años se ha demostrado que muchos casos de urticaria cróni-

ca idiopática (UCI) son de base autoinmune y los tratamientos futuros deben con-
templar esta etiología2.

3- El tratamiento de rutina de la UC independientemente de su etiología conti-
núa siendo el uso racional de los antihistamínicos-H13.

Ante un paciente afecto de urticaria crónica tendremos que descartar en primer
lugar la presencia de urticaria físicas, tanto por su frecuencia, primera causa cono-
cida de UC, como por la existencia de pruebas sencillas, no costosas, reproduci-
bles y cuantificables para su diagnóstico. El tratamiento de las urticarias físicas se
muestra en la tabla I. En segundo lugar si las características de las lesiones nos
hacen sospechar la presencia de una urticaria-vasculitis será necesario la confir-
mación por biopsia y el posterior estudio y tratamiento específico. Una vez sepa-
rados estos dos grandes grupos de UC el resto lo consideraremos como UCI y en
pocos casos encontraremos una causa subyacente, sea infecciosa (virus, parásitos,
H. pylori, etc), alérgica (inhalantes, contactantes, alimentos), farmacológica u otras
(angioedema hereditario, tiroiditis autoinmune, neoplasia, etc)4. Más polémico es el
papel de los aditivos alimentarios. No hay estudios concluyentes. En una amplia
serie española no se encuentra que tengan ningún papel5, aunque autores de pres-
tigio3,6 siguen considerando su implicación, principalmente en niños. 

En los últimos años se ha considerado que un importante número de UC podría
ser de causa autoinmune. En este sentido, la demostración de autoanticuerpos libe-
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radores de histamina frente al receptor de alta afinidad de la IgE (Fcε RI) o, en
menor cuantía, frente a la propia IgE, en casi la mitad de pacientes afectos de UC,
mediante pruebas in vitro de degranulación de basófilos y mastocitos o immuno-
blotting, identifica a un subgrupo con probable etiología autoinmune7-15. Los análi-
sis de rutina no permiten en el momento actual detectar estos autoanticuerpos,
pero el resultado de la práctica de un autotest con suero autógeno es un marcador
bastante sensible (70%) y específico (80%)16.

Aunque el tratamiento inicial de la UC es con antihistamínicos-H1, los pacientes
con UC autoinmune tienden a tener formas más graves y con menor respuesta a los
antihistamínicos-H117. En estos casos cuando la afectación de la calidad de vida es
importante deberá valorarse el tratamiento con ciclosporina (CsA). Otras alternati-
vas podría ser el uso de gammaglobulinas intravenosas (IGIV) y la plasmaféresis3. 

Ciclosporina A

La CsA es un polipéptido cíclico formado por 11 aminoácidos indicada en el
tratamiento o prevención del rechazo para ciertos tipos de trasplantes de órganos
y de enfermedades autoinmunes como la uveitis, artritis reumatoide, síndrome
nefrótico y en casos severos de psoriasis y dermatitis atópica, resistentes a otros
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TABLA I

Tratamiento farmacológico de las urticarias físicas

Tipo de urticaria Tratamiento* Alternativas

Dermografismo sintomático AH-1 AH-1 + AH-2
U. colinérgica AH-1 Anabolizantes (danazol, estonazolol),

propanolol.
U. retardada por presión Corticosteroides AH-1 (cetirizina > 30 mg/día),  ATX,

corticoides tópicos, nimesulide, AAS,
sulfazalazina, dapsona.

U. "a frigore" AH-1 
KIT de adrenalina Desensibilización#, doxepina.
autoinyectable

U. solar AH-1 Fototerapia, antimaláricos, corticoides,
betacarotenos, plasmaféresis

U. acuagénica AH-1 Anabolizantes (danazol, estonazolol),
PUVA.

* En todos los casos el tratamiento de elección es evitar los estímulos desencadenantes.
# Inducción de tolerancia al frío según CB Bentley-Philips67.

– Inmersión horaria de brazos durante 5 minutos en agua a 15ºC.
– Después de 5 inmersiones, se prolonga el intervalo a 2, 4, 8, 12, 24 horas.
– Mantenimiento 24-48 horas.
– No se puede aumentar el intervalo de tiempo hasta que se tolere el anterior.
– Si hay más superficie afecta (tronco, cara, etc) proceder de igual modo. 
– El procedimiento debe realizarse en medio hospitalario, por la posibilidad de reacciones sistémicas.



tratamientos. Menos clara es su indicación en la urticaria crónica. Se presenta en
forma de microemulsión (Sandimmun Neoral®, Novartis Farmacéutica, SA) en cáp-
sulas de 100, 50, 25 mg y solución oral de 100 mg por ml. 

La CsA actúa a diferentes niveles:
1- Inhibe la transcripción de citocinas procedentes de las células T: IL-5, CD30

soluble y E-selectina.
2- También tiene efectos inhibitorios en la liberación de histamina inducida por

basófilos y mastocitos cutáneos in vitro.
3- Puede inhibir la secreción de factor de necrosis tumoral (TNF)-α dependien-

te de IgE por mastocitos cutáneos y puede reducir la respuesta de las células dia-
na al (TNF)-α, destacando la inhibición de acumulación de neutrófilos después de
la degranulación. 

4- Inhibe la liberación de citoquinas y proteínas granulares de eosinófilos. 
Durante el tratamiento con CsA deberán realizarse periódicamente controles

clínicos que incluyan una exploración física con medición de la tensión arterial y
determinación de la función renal y hepática. 

Está contraindicada en aquellos pacientes que presenten una alteración de la
función renal, HTA o infecciones no controladas, enfermedades malignas o hiper-
sensibilidad a la CsA. Así mismo, habrá que vigilar su asociación con fármacos
nefrotóxicos y tener presente que puede presentar interacciones farmacológicas
con muchos medicamentos, en particular los metabolizados por la vía del citocro-
mo P-450 (barbitúricos, lovastatina, colchicina, ketoconazol, macrólidos, etc).

Los efectos secundarios suelen ser dependientes de las dosis y reversibles. Los
más frecuentes observados son: hipertricosis, temblor, parestesias de dedos, pies y
labios, cefalea, alteraciones de la función renal y hepática, hipertensión arterial,
fatiga, hipertrofia gingival y transtornos gastrointestinales. 

El primero en utilizar la CsA en la UC fue Fradin18 en 1991. Trató con bue-
nos resultados a 3 pacientes afectos de UC, dos de ellos con angioedema, a dosis
de 6 mg/kg/día. Todos respondieron favorablemente durante la primera semana.
La presencia de efectos secundarios motivó la disminución de la dosis a 3
mg/kg/día, reapareciendo la urticaria. Los efectos secundarios desaparecieron al
retirar la CsA.

En 1993 Barlow19 publica los resultados del tratamiento con CsA a bajas dosis
(2,5-3 mg/kg/día) durante 4 semanas a 12 pacientes afectos de UC con escasa res-
puesta al tratamiento con antihistamínicos y corticoesteroides. De los 9 que mejo-
raron, en 7 se mantuvo el efecto beneficioso un mes después de retirar el trata-
miento. No se detectaron efectos secundarios. 

Toubi20 en 1997 comunica los resultados de un estudio abierto que valora la res-
puesta al tratamiento con bajas dosis (3 mg/kg/día y luego disminución a 2 y 1
mg/kg/día) de CsA durante tres meses en 25 pacientes afectos de UC severa. De
ellos 13 quedaron asintomáticos y 6 en remisión parcial, mientras los 6 restantes
abandonaron el estudio. La respuesta al tratamiento fue rápida y se mantuvo en
todos los casos, menos en uno, durante los tres meses siguientes a la finalización del
estudio. Ninguno de los 10 pacientes del grupo control mejoró sus síntomas duran-
te los 6 meses de seguimiento. La positividad del autotest no se correlacionó con la
gravedad de la enfermedad ni fue predictiva de respuesta al tratamiento con CsA. 
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Grattan21 publica en el año 2000 el resultado de un estudio realizado en 30
pacientes afectos de UCI grave no remitente, con autotest positivo. A 20 de ellos
los trata con CsA a dosis de 4 mg/kg/día durante 4 semanas, tratando con place-
bo a los 10 restantes. Todos tomaban además cetirizina. La valoración a las 4
semanas de tratamiento mostró que 8 de los 19 pacientes que completaron el estu-
dio del grupo activo habían mejorado significativamente su urticaria, frente a nin-
guno del grupo placebo. Los no respondedores fueron tratados con CsA en un estu-
dio abierto mejorando a las 4 semanas en esta ocasión 11 de los 17 tratados. Se
apreció una recaída en 14 de los 19 pacientes respondedores. Se observó una dis-
minución de la actividad liberadora de histamina y de la respuesta cutánea al sue-
ro autógeno obtenido tras el tratamiento con CSA, mientras la respuesta cutánea
con el suero inicial almacenado no variaba. Esta reducción podría indicar que los
anticuerpos liberadores de histamina están directamente implicados en la patogé-
nesis de la enfermedad y apoya el concepto de urticaria autoinmune. Tampoco
Munro22 encontró reducción en la respuesta cutánea frente a alergenos en pacien-
tes con dermatitis atópica tratados con CsA.

Tanto en el estudio de Toubi como en el de Grattan, dos tercios de los pacien-
tes tratados con bajas dosis de CsA respondieron al tratamiento, mientras que a
largo plazo la respuesta sólo se mantiene en una cuarta parte de pacientes. Aun-
que todos los pacientes tratados por Grattan tenían un autotest positivo, Toubi
encuentra que 10 pacientes con autotest positivo no respondieron y, sin embargo,
7 con autotest negativo respondieron. Según este último estudio la presencia de un
autotest positivo no sería necesario para el tratamiento con CsA.

Inmunoglobulinas intravenosas

Las inmunoglobulinas intravenosas (IGIV) son anticuerpos polivalentes proce-
dentes de plasma de donantes sanos. Se han utilizado con éxito en el tratamiento
de enfermedades autoinmunes que incluyen la púrpura trombocitopénica idiopática
y las vasculitis con ANCA positivos. Se ha propuesto su uso en UC refractarias de
origen autoinmune.

En todos los casos antes de iniciar el tratamiento habrá que descartar que el
paciente tenga un déficit de IgA, con anticuerpos frente a la IgA.

Las IGIV producen una disminución del título de anticuerpos anti-DNA, antitiro-
globulina, antifactor intrínseco y ANCAS23. En los pacientes afectos de UC de origen
autoinmune con autoanticuerpos funcionales, las IGIV podrían proporcionar anti-
cuerpos anti-idiotipo con capacidad para suprimir los auto-anticuerpos liberadores de
histamina. Otros efectos descritos son el bloqueo de los receptores Fc, modulación de
la secreción de citocinas e interferencia con la proliferación de células B y T24.

O’Donnell23 en 1998 trató a 10 pacientes afectos de UC severa de origen
autoinmune, diagnosticada por la presencia de un autotest positivo, con IGIV a
dosis de 0,4 g/kg/día durante 5 días. En 9 de los 10 pacientes hubo una respues-
ta beneficiosa (en 2 de ellos fue temporal y en 4 parcial). La mejoría se asoció a
una disminución de la respuesta cutánea sérica en el autotest. Fue frecuente la apa-
rición de efectos secundarios no importantes (todos presentaron cefalea y algunos
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náuseas, pirexia, flebitis, etc). Concluye que las IGEV representan una importante
opción terapéutica para pacientes afectos de urticaria crónica resistente a otros tra-
tamientos con anticuerpos anti-FcERI positivos.

Asero24 trató a tres pacientes afectos de UC severa autoinmune todos ellos con
autotest y anticuerpos antitiroideos positivos, eutiroideos, con IGEV con la misma
dosis y pauta que la utilizada por O’Donell. En uno de ellos se apreció la desapa-
rición y en otro una mejoría parcial de la urticaria, pero en ambos casos fue sólo
temporal con recaída al mes de realizado el tratamiento. En el tercer paciente no
hubo ninguna respuesta.

Kroiss25 describe el caso de una paciente de 63 años afecta de urticaria cróni-
ca de larga duración que respondió al tratamiento con IGIV (0,2 g por kg de peso
por dosis que se repite cada 4 semanas). Esta dosis es menor que la utilizada por
O’Donell, con los beneficios de un menor coste y una disminución de los efectos
secundarios. 

Carrapatoso26 presentó una comunicación al Congreso Europeo de Lisboa-
2000 describiendo los resultados beneficiosos del tratamiento con IGIV en 19 de
20 pacientes afectos de urticaria crónica refractaria al tratamiento convencional y
que presentaban un autotest positivo. Administró el tratamiento por vía subcutánea
cada semana o por vía intravenosa cada 4 semanas, en ambos casos durante 4
meses.

En el hospital de Tarragona hemos tratado a una paciente afecta de UC seve-
ra que precisaba corticoides orales de forma continúa. Solicitamos autorización al
Ministerio para realizar tratamiento con IGIV. La autorización nos llegó a la vez que
habíamos realizado el tratamiento erradicador del HP, pues estaba infectada. Tras
una sola tanda de tratamiento con dosis de 0,2 gramos por kg (Flebogama, IV 5%,
Grifols) administrada lentamente por vía intravenosa diluida en suero, obtuvimos
una respuesta espectacular al cabo de 2 semanas con la desaparición total de las
ronchas. La paciente lleva más de 1 año asintomática.

Plasmaféresis

Grattan27 en 1992 trató con plasmaféresis a 8 pacientes afectos de UC severa
y con autotest positivo. La mayoría de pacientes tuvieron una respuesta favorable,
aunque en dos de ellos fue parcial y en otros dos temporal. La plasmaféresis pro-
ducía una disminución de la respuesta cutánea al suero autógeno. La ausencia de
otros estudios publicados hacen que no sea un tratamiento a utilizar en la práctica
clínica. Los resultados obtenidos han servido para apoyar la etiología autoinmune
de algunas UC. Anteriormente varios autores habían utilizado la plasmaféresis en
el tratamiento de la urticaria solar28-32.

Warfarina

La warfarina es un anticoagulante oral, que actúa reduciendo las concentracio-
nes de proteína C e inhibiendo la síntesis de proteínas dependientes de la vitamina
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K (protrombina y los factores de la coagulación VII, IX y X). Es un inhibidor com-
petitivo de la vitamina K.

Berth-Jones33 fue el primero en sugerir en 1988 que algunos pacientes afectos
de UC podrían responder al tratamiento con warfarina. Posteriormente Barlow y
Greaves34 no confirmaron estos resultados, pues no encontraron mejoría en los
pacientes tratados. En el año 2000 Parslew35 publica los resultados de un estudio
abierto realizado en ocho pacientes afectos de urticaria crónica refractaria al trata-
miento convencional. Seis de los ocho respondieron al tratamiento con warfarina,
tres de ellos de forma espectacular. Estos tres pacientes fueron incluidos en otro
estudio que se realizó a doble ciego cruzado frente a placebo, que demostró la efi-
cacia de la warfarina en el tratamiento del prurito y el angioedema presente en la
UCI. Los tres tenían un autotest negativo.

Los mecanismos de acción no están claros y precisan de más estudios, aunque
se ha sugerido la posibilidad de que en algunas formas de urticaria las proteasas
del complemento, kininas y sistemas de coagulación o fibrinolítico sean activados
para generar mediadores vasoactivos.

Heparina

Aunque no hay estudios clínicos que demuestren su eficacia, es de destacar un
trabajo muy interesante de Fagiolo36 en el que utiliza el autotest como herramienta
para ensayar la eficacia de la heparina en pacientes afectos de UC. Para ello, uti-
lizó el suero de 14 pacientes afectos de UCI que producía una respuesta cutánea
positiva en el autotest. Al añadirles heparina estos sueros perdían la capacidad de
reacción, en 12 totalmente y en 2 de manera significativa. Esta negativización de
la respuesta era dependiente de la dosis de heparina y no se produjo al añadir
EDTA (la respuesta se mantenía positiva). Se descartó un efecto directo de la hepa-
rina sobre la respuesta mastocitaria, pues no modificaba la respuesta cutánea a los
alergenos que estaban sensibilizados 5 pacientes atópicos. Aunque se desconoce el
modo de acción de la heparina, se supone que podría interferir directamente con
los factores liberadores de histamina presentes en esos sueros o actuando directa-
mente a nivel celular. Los resultados in vitro no han sido llevados a la clínica.

Ácido tranexámico

El ácido tranexámico, antifibrinolítico inhibidor de la plasmina, se ha utilizado
desde hace años en el tratamiento del angioedema hereditario. En los últimos años
Cicardi38 ha publicado la respuesta de 15 pacientes afectos de angioedema idiopá-
tico recidivante que no respondían al tratamiento antihistamínico, al ácido trane-
xámico con una dosis inicial de 3 gramos al día (dividido en tres tomas). En la Uni-
dad de Alergia del Hospital Joan XXIII39 también hemos comprobado la eficacia de
este tratamiento en 8 de 10 pacientes afectos de angioedema recidivante idiopáti-
co (7 quedaron libres de síntomas) y en 12 de 18 pacientes con urticaria retarda-
da por presión (6 con respuesta total).
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Doxepina

Es un antidepresivo tricíclico con potente efecto antihistamínico-H1, con menor
activividad antihistamínica-H2, antiserotonina y antimuscarínica, que se emplea
desde hace años en el tratamiento de la urticaria crónica40. Se administra a dosis
de 50-75 mg/día sin presentar efectos secundarios destacables, aunque puede pro-
vocar sedación, sequedad de boca y constipación. Es preferible su utilización en
dosis nocturna41. También se ha usado a dosis de 10 mg cada 8 horas, respon-
diendo mejor los pacientes que presentaban una urticaria simple que los afectos de
urticaria linfocítica o leucocitoclástica42.

Es metabolizada por el sistema enzimático citocromo p-450, por lo que habrá
que vigilar su asociación con fármacos que utilizen la misma vía de metabolización
(por ejemplo los macrólidos) y también el uso conjunto con inhibidores de la mono-
amino-oxidasa. El tratamiento no debe suspenderse de un modo brusco, por el
riesgo de originar un brote depresivo.

Antileucotrienos

La inyección de leucotrienos en la piel produce una reacción de pápula y eri-
tema. Estos mediadores son poderosos histamino-liberadores y podrían desempe-
ñar teóricamente un papel en algunos casos de urticaria. Los fármacos antileuco-
trienos han demostrado su eficacia en el tratamiento del asma bronquial, sobre
todo cuando se asocia a intolerancia a AINE, y en la rinitis. 

Aunque se han descrito algunos casos de respuesta a alguno de los fármacos de
este grupo (zafirlukast43,44, montelukast44, zileuton45) no existen estudios prospectivos
aleatorizados y a doble ciego que demuestren su eficacia en el tratamiento de la UC.

Asero43 describió el caso de una mujer de 59 años afecta de urticaria crónica
que se exacerbaba por la toma de AINE, hecho que ocurre entre el 30 y el 50%
de casos. El tratamiento con montelukast, primero, y luego con zafirlukast permi-
tió que tolerara el piroxicam, sin reaparecer la urticaria. 

El propio Asero44 publicó posteriormente los resultados de un estudio en 12
pacientes afectos de urticaria crónica corticodependiente, la mitad con intolerancia
a AINE, que fueron tratados con montelukast (10 mg al día) o zafirlukast (20 mg,
dos veces al día). La mitad de ellos respondieron al zafirlukast (3 de 7) o al mon-
telukast (3 de 4); otro paciente no toleró ninguno de los dos fármacos (cefalea
intensa). La respuesta no se asoció a ningún grupo especial de pacientes (intole-
rancia a AINE, sexo, edad, etc). 

Spector45 ha descrito el caso de un paciente que no respondió al tratamiento
con un antagonista de los cistenil-leucotrienos, pero que respondió espectacular-
mente al tratamiento con zileuton, que es un inhibidor de la lipo-oxigenasa. Este
hecho podría deberse a su acción sobre el LTB4, que aumenta la permeabilidad
microvascular cutánea.

Pacor46 ha demostrado recientemente la eficacia de montelukast, 10 mg al día,
en el tratamiento de la urticaria en 51 pacientes con UC intolerantes a AINE y/o a
aditivos alimentarios, superior a cetirizina y placebo.
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Como conclusión:
1- El montelukast es el antileucotrieno que se ha demostrado más eficaz en el

tratamiento de la UC.
2- La falta de respuesta frente a un determinado fármaco antileucotrieno no

supone la falta de respuesta frente a otros.
3- Los mejores resultados se obtendrán en los pacientes afectos de UC con

intolerancia a AINE y/o aditivos alimentarios.
4- Los antileucotrienos también podrían ser útiles en aquellos casos de UC aso-

ciada a asma bronquial o rinitis crónica, que pudieran beneficiarse del mismo tra-
tamiento.

Sulfasalazina

Es un conjugado de sulfapiridina y de ácido 5-aminosalicílico, con efecto inmu-
nosupresor, antiinflamatorio y antibacteriano, que se usaba frecuentemente en el
tratamiento de la enfermedad intestinal inflamatoria y artritis reumatoide. Jaffer47

describió tres casos afectos de urticaria crónica idiopática que presentaron una
completa remisión de sus síntomas al ser tratados con salazopirina a dosis de 2-3
g al día. Se recomienda empezar a dosis de 500 mg y aumentarlas progresivamente
cada 5 días hasta los 2-3 g/día. También se ha demostrado útil en el control de la
urticaria retardada por presión48.

Dapsona

Se ha utilizado a dosis de 50 a 150 mg al día en urticaria vasculitis49,50 y en
urticarias con predominio de neutrófilos polimorfonucleares en la biopsia51 y a dosis
de 5 mg al día en urticarias retardada por presión52. Antes de iniciar este trata-
miento deberá descartarse un déficit de glucosa-6 fosfato deshidrogenasa. 

Colchicina

Al igual que la dapsona se ha utilizado en el tratamiento de urticarias con pre-
dominio de polimorfonucleares, en las que los antihistamínicos solos suelen ser ine-
ficaces51. Se emplea a dosis de 0,6 mg, dos veces al día junto con antihistamínicos
y se recomienda añadir prednisona, 30 mg al día, durante los 3 a 5 días iniciales53.

Antagonistas del calcio

Dentro de este grupo farmacológico se ha descrito la eficacia del tratamien-
to con nifedipino54, asociado a antihistamínicos, en algunos pacientes afectos de
urticaria crónica idiopática y con nimodipino55 en pacientes con urticarias físi-
cas.
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Anabolizantes andrógenos

Se utilizan desde hace años en el tratamiento preventivo del angioedema here-
ditario. Estonazolol se ha mostrado efectivo en urticaria crónica corticodependien-
te56, urticaria familiar por frio57, mientras danazol se ha utilizado con éxito en cier-
tas urticarias colinérgicas58 o pruritos acuagénicos59.

Antihistamínicos-H1

Son el tratamiento de elección de la UC y deben ser administrados de forma
continuada. En los casos en que la UC es leve puede ser suficiente con la toma de
un antihistamínico-H1 de segunda generación pautado cada 12-48 horas. Hay una
variación de respuesta individual frente a los diferentes antihistamínicos-H1. Así, un
paciente que no responde a cierto antihistamínico, puede beneficiarse del trata-
miento con otro, mientras que otros pacientes pueden responder mejor con el pri-
mero60.

Los antihistamínicos-H1 clásicos se siguen utilizando en el tratamiento de la
UC, a diferencia de lo que ha ocurrido en otras enfermedades crónicas, como la
rinitis, en que han sido superados y desplazados de forma clara por los antihista-
mínicos de última generación, con menos efectos secundarios61. La presencia de
sedación puede ser útil para controlar mejor el prurito y la ansiedad que una pato-
logía como la UC conlleva2.

En los casos con urticaria moderada o resistente al tratamiento inicial
(figura 1) puede contemplarse la utilización de los antihistamínicos clásicos
solos o asociados a los nuevos, en función de la tolerancia a los clásicos y
teniendo en cuenta que su precio es mucho menor. Es recomendable la utili-
zación de un antihistamínico-H1 moderno por la mañana con uno clásico por
la noche.

Es mejor evitar los antihistamínicos-H1 en el primer trimestre de embarazo y
en todo caso administrar los antihistamínicos-H1 clásicos con los que se dispone
de mayor experiencia. Por lo que se refiere a los antihistamínicos de nueva gene-
ración, cetirizina y loratadina62 pertenecen a la categoría B de la FDA (estudios en
animales no muestran riesgos para el feto, pero no se han realizado estudios con-
trolados en humanos). Fexofenadina pertenece a la categoría C (estudios sobre
animales, utilizando dosis varias veces superiores a las humanas, han registrado
efectos embriotóxicos o no se han llevado a cabo estudios completos de terato-
génesis animal y no se han realizado ensayos clínicos específicos en mujeres
embarazadas). El beneficio terapéutico de estos fármacos puede ser superior al
riesgo potencial teratógeno, pudiendo estar justificado su uso en embarazadas,
bajo un riguroso control clínico. Ebastina y mizolastina no tienen categoría asig-
nada por no estar registrados en la FDA. Los antihistamínicos-H1 se excretan por
la leche materna.

Mizolastina y fexofenadina están indicados a partir de los 12 años. Cetirizina,
loratadina, ebastina, hidroxicina y dexclorfeniramina también están indicados en
menores de 6 años.
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Figura 1. Algoritmo terapéutico de las urticarias crónicas.
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En situaciones de insuficiencia hepática se recomiendan cetirizina y fexofenadi-
na que no precisan metabolización hepática. En insuficiencias renales graves se
recomienda administrar fexofenadina. 

Se ha descrito algún caso de interacción entre cetirizina y anticoagulantes
cumarínicos en circunstancias especiales como insuficiencia renal, con un aumento
de la fracción libre plasmática del anticoagulante que puede dar lugar a fenómenos
hemorrágicos63.

La administración concomitante de macrólidos, ketoconazol y zumo de pomelo
puede aumentar la biodisponibilidad de algunos antihistamínicos: loratadina, mizo-
lastina y fexofenadina. Esta interacción es consecuencia de la inhibición del siste-
ma enzimático microsomal hepático.

Antihistamínicos-H2

Se ha demostrado la eficacia de la asociación entre cimetidina con hidroxici-
na64, pero la ranitidina (300 mg al día, en una o dos tomas), al tener menos inte-
racciones y efectos antiandrógenos, estaría más indicada. En la actualidad la utili-
dad de los antihistamínicos H2 en la urticaria crónica es controvertida65 y estará
más indicada en aquellos pacientes que presenten síntomas digestivos asociados3.
No hay que despreciar la posibilidad de reacciones adversas.
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TABLA II

Antihistamínicos más utilizados en la actualidad en el
tratamiento de la urticaria

Fármaco Nombre Presentación Tiempo de vida Características
comercial media (dosis)

Hidroxicina Atarax 25 mg Cada 6- 8 h Sedante y efectivo
Dexclorfeniramina Polaramine 2 mg Cada 6-8h Via parenteral (5mg/ml)
Mequitazina Mircol 5 mg Cada 12 h. Anticolinérgico
Ciproheptadina Periactin 4 mg Cada 6 h. Sedante,

u. "a frigore", orexigeno
Ebastina Ebastel Forte 20 mg Cada 24 h
Fenoxifenadina Telfast 180 180 mg Cada 24 h.
Loratadina Clarityne 10 mg Cada 24 h. Desloratadina es su

Velodan metabolito activo de
Civeran próxima comercialización

Mizolastina Mizolen, 10 mg Cada 24 h.
Zolistan

Cetirizina Zyrtec 10 mg Cada 12-24 h. Metabolito de hidroxicina.
Alerlisin Ligera sedación.
Virlix Muy efectivo.

Dosis indicadas para el tratamiento de la urticaria crónica. En cursiva los clásicos. El resto de
segunda generación.



Corticoesteroides

La utilización de corticoesteroides orales en tandas cortas es necesaria en algu-
nas ocasiones, sobre todo para el control de exacerbaciones o cuando se asocie
angioedema, teniendo en cuenta que al cesar el tratamiento es probable que se pro-
duzca un rebrote de los síntomas51. Greaves recomienda empezar con 30 mg al día
de prednisona y disminuir hasta su retirada en 10 días3.

Algunos tipos de urticaria, como la vasculítica y la retardada por presión, pre-
cisan habitualmente de ellos. En cualquier caso, cuando se precisen de forma con-
tinuada deberemos valorar otros tratamientos o apurar el diagnóstico etiológico,
intentando en todos los casos utilizar la dosis mínima efectiva, en una toma única
matinal o mejor a días alternos. Una pauta propuesta por Kaplan en urticarias gra-
ves66 es empezar con 20 mg de prednisona (16 mg de metilprednisolona) a días
alternos e ir disminuyendo progresivamente 2,5-5 mg cada tres semanas, depen-
diendo de la respuesta del paciente, para intentar retirarla en 4-5 meses. Los efec-
tos secundarios de los corticosteroides han de tenerse siempre presente. Son fre-
cuentes y muchas veces dependen de la dosis y duración del tratamiento. Deberán
hacerse los controles oportunos y aconsejar medidas dietéticas y ejercicio físico
para minimizar dichos efectos. 

Los corticoides no bloquean la degranulación de los mastocitos y por lo tanto
no resultan útiles en el tratamiento del dermografismo sintomático.

Anexo 1. Normas generales para el tratamiento de la urticaria

¿Qué debo hacer si tengo urticaria?

– En primer lugar, si conoce la causa evitarla.
– Si es aguda, en principio, no hay que darle importancia y bastará con el tra-

tamiento que le aconseje su médico.
– Si es leve, aguda o crónica, el tratamiento se basa en la toma de pastillas de

antihistamínicos. En ocasiones habrá que añadir otros tratamientos más fuer-
tes, que su médico le prescribirá. 

– En aquellos casos de gravedad por su localización (vía aérea superior con aho-
go) o por la afectación de muchos órganos deberemos administrar adrenalina.

– Si presenta dermografismo evite llevar prendas de vestido muy apretadas y,
en vez de secarse después del baño con una toalla, utilice el secador.

– Hay que tener en cuenta una serie de factores que pueden agravar una urti-
caria subyacente:
– Evitar la toma de AINE, IECA, mórficos, vitamina B-1, salvo indicación pre-

cisa, pues son histaminoliberadores. 
– Evitar las conservas, especias y ciertos alimentos (fresas, chocolate, pláta-

no, marisco, quesos fermentados). Intentar hacer una dieta libre de aditivos:
tartrazina (E-102) y los benzoatos (E-211 y E-218).

– Evitar la toma de café y alcohol.
– Evitar situaciones como ejercicio físico, hipertermia, calor, estrés emocional…
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