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Artículo de revisión 

Guía de EAACI/GA2LEN/EDF para el tratamiento de la urticaria 
  
Esta guía es producto del consenso obtenido en un panel de discusión en el segundo 
encuentro del Consenso Internacional de Urticaria, Urticaria 2004, una iniciativa 
conjunta de la Sección de Dermatología de la Academia Europea de Alergología e 
Inmunología Clínica (EAACI, por sus siglas en inglés) y de la Red Europea Global de 
la Alergia y el Asma (GA2LEN, por sus siglas en inglés). La urticaria tiene un gran 
impacto en la calidad de vida y, por lo tanto, requiere un tratamiento efectivo. Los 
antihistamínicos H1 no sedativos son la primera línea de tratamiento recomendada. Se 
ha comprobado su efectividad en estudios controlados doble ciego, aunque es posible 
que sea necesario aumentar en dosificación hasta cuatro veces por encima de las dosis 
recomendadas. No obstante, según el tipo de urticaria y teniendo en cuenta la 
variación individual en el curso de la enfermedad y la respuesta al tratamiento, pueden 
ser necesarias terapias complementarias o alternativas. Los fármacos 
inmunosupresores como la ciclosporina A y los corticosteroides no se recomiendan 
para tratamientos de larga duración debido a las inevitables reacciones adversas 
severas. Esta guía fue aceptada por el Foro Europeo de Dermatología (EDF, por sus 
siglas en inglés) y aprobada formalmente por la Unión Europea de Médicos 
Especialistas (UEMS, por sus siglas en francés).
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Esta guía es producto del consenso obtenido en un panel 
de discusión en el segundo encuentro del Consenso 
Internacional de Urticaria, Urticaria 2004, una iniciativa 
conjunta de la Sección de Dermatología de EAACI y 
GA2LEN. Los autores miembros del panel habían preparado 
con anticipación sus sugerencias con respecto al tratamiento 
de la urticaria, basándose en el documento de consenso 
existente del primer simposio en el 2000 (1). Luego, estas 
sugerencias se discutieron en detalle entre los miembros del 
panel y los participantes del encuentro. El consenso se logró 
a través de un sistema de votación simple. Con la 
participación de más de 400 especialistas en urticaria de más 
Abreviaturas: AH, antihistamínico; ns, no sedativos; RCT, ensayo 
controlado aleatorio; s, sedativo; sg, segunda generación. 

de 20 países, este consenso también contempla toda posible 
diferencia regional en el enfoque terapéutico. 

Aunque la urticaria puede desencadenarse por una gran 
diversidad de factores y presenta varias manifestaciones 
clínicas, su tratamiento sigue los mismos principios. El 
tratamiento de la urticaria se puede dividir en tres enfoques 
fundamentales que deben considerarse en cada paciente. 
 
Ev i t ac ión ,  e l iminac ión  o  t r a t amien to  de l  
e s t ímulo  de sencadenan te  o  de  l a  causa  

Este enfoque es el más aconsejable debido a que es 
curativo, pero, lamentablemente, no es aplicable a la 
mayoría de los pacientes, ya que a menudo se desconoce el  
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estímulo desencadenante exacto. Sin embargo, puede 
comenzar a utilizarse en pacientes con urticaria mediada por 
IgE, aunque sea poco común, y en todos los pacientes con 
urticaria física. En el último grupo, se puede disminuir el 
impacto de los estímulos físicos y aliviar los síntomas 
mediante las medidas adecuadas (por ejemplo, amortiguar el 
efecto en la urticaria por presión). En la urticaria crónica, 
puede ser curativo, o al menos útil, el tratamiento de 
procesos infecciosos y/o inflamatorios relacionados, entre 
ellos la gastritis por Helicobacter pylori, las enfermedades 
parasitarias y el cáncer, o aquéllos originados por la 
intolerancia a los alimentos y fármacos. 

 
 

I n h i b i c i ó n  d e  l a  l i b e r a c i ó n  d e  
l o s  m e d i a d o r e s  d e  m a s t o c i t o s  

 

Este enfoque está dirigido al mastocito como la célula 
efectora central. Por desgracia, sólo hay disponible un 
número reducido de fármacos efectivos para inhibir la 
liberación de mediadores de mastocitos. 

 
 

T r a t a m i e n t o  d e l  t e j i d o  b l a n c o  d e  l o s  
m e d i a d o r e s  d e  m a s t o c i t o s  

 

Hoy en día, el tratamiento utilizado con mayor frecuencia 
tiene como objetivo inhibir el efecto de los mediadores de 
mastocitos en el tejido blanco y, de este modo, suprimir los 
síntomas. 

En esta guía, se han evaluado las opciones de tratamientos 
específicos en estas tres categorías. 

 
 
 

Métodos 
 

Los estudios fueron evaluados a través de la lista 2 de control 
metodológico para ensayos controlados aleatorios de la Red Escocesa 
de Directrices Intercolegiales (SIGN, por sus siglas en inglés). Como 
resultado, se obtuvo el siguiente código de tres niveles: ++, +,-. 
Este código y el tipo de estudio determinaron el Nivel de Evidencia 
(1++ a 1-, 2++ a 2-, 3, y 4) que condujo al Grado de 
Recomendación (A-D). La búsqueda de bibliografía se realizó a 
través de PubMed/MEDLINE y EMBASE y, en parte, mediante una 
búsqueda manual. Se excluyeron los estudios que no tenían el resumen 
en inglés o investigaban principalmente los antihistamínicos de primera 
generación, como la difenhidramina, la hidroxizina, la acrivastina y 
también la terfenadina y el astemizol, que ya no se recomiendan debido 
a sus reacciones adversas. 

 
 
 

Estímulos 
desencadenantes 

 

Según este enfoque terapéutico, un diagnóstico exacto es 
requisito indispensable. Si se observa remisión al eliminar o 
evitar el posible agente, la reaparición de síntomas ante una 
nueva exposición proporciona mayor evidencia sobre la 
naturaleza de la causa, ya que la remisión espontánea de la 
urticaria también puede casualmente producirse al eliminar 
una posible causa. 
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Fármacos 
 

Cuando se sospecha de dichos agentes al momento del 
diagnóstico, se deben suprimir por completo o sustituir por 
otra clase de agentes, en caso de ser indispensables. Los 
fármacos que causan reacciones seudoalérgicas (el AAS como 
prototipo) pueden no sólo desencadenar sino también agravar 
la urticaria crónica ya existente (2) y, por lo tanto, su 
eliminación sólo mejorará los síntomas. 
 
 
E s t í m u l o s  
f í s i c o s  
 

Aunque es aconsejable evitar los estímulos físicos para 
el tratamiento de la urticaria física, esto no siempre es fácil. 
Se debe dar al paciente información detallada acerca de las 
propiedades físicas del estímulo respectivo para que cuente 
con la información suficiente para reconocer y controlar su 
exposición en la vida cotidiana. Por lo tanto, en el 
dermografismo como también en la urticaria por presión 
tardía, es importante señalar que presión se define como 
fuerza por superficie y que existen mecanismos simples que 
pueden ser útiles para la prevención de los síntomas, como 
por ejemplo ensanchar el asa de bolsos pesados o reducir la 
fricción en caso de dermografismo. Algunas de estas 
consideraciones también son válidas para la urticaria por frío. 
En este caso, el impacto del factor de enfriamiento en los 
vientos fríos se debe tener en cuenta. En el caso de la 
urticaria solar, la identificación exacta del rango de longitud 
de las ondas desencadenantes puede ser importante para la 
selección adecuada de filtros solares o de bombillas de luz 
con un filtro de UVA. No obstante, el umbral de los 
estímulos desencadenantes individuales es bajo en muchos 
pacientes y, por ende, la evitación total de los síntomas es 
casi imposible. 
 
 
E l i m i n a c i ó n  d e  a g e n t e s  i n f e c c i o s o s  y  t r a t a m i e n t o  
d e  p r o c e s o s  i n f l a m a t o r i o s  
 

A diferencia de la urticaria física, donde los factores 
coexistentes y potenciales de riesgo de enfermedades sólo se 
encuentran en la urticaria por frío y el dermografismo, la 
urticaria crónica se relaciona a menudo con una variedad de 
procesos inflamatorios e infecciosos (3). Esto es de gran 
importancia en algunos casos. Estas infecciones incluyen 
aquéllas del tracto gastrointestinal como la infección por H. 
pylori (4) o las infecciones bacterianas de la nasofaringe que 
deben ser tratadas de manera adecuada. Los parásitos, una 
causa poco común de urticaria en países industrializados, 
deben ser eliminados (5). En el pasado, la candidiasis 
intestinal se consideraba un factor desencadenante muy 
importante de la urticaria crónica (6), pero los 
descubrimientos más recientes descartan que tenga un rol 
causal significativo (7). No obstante, se recomienda que la 
candidiasis masiva sea tratada. 

Además de las enfermedades infecciosas, los procesos 
inflamatorios crónicos originados por otras enfermedades se 
han identificado como causantes de urticaria en el pasado 
reciente. Esto es válido especialmente en caso de gastritis, 
esofagitis por reflujo o inflamación del conducto biliar o la 
vesícula biliar (7, 8). 
 



E x t r a c c i ó n  d e  a u t o a n t i c u e r p o s  
d e  F c e R I  
 

Actualmente, existe escasa experiencia en el tratamiento de 
la urticaria crónica a través de la extracción de autoanticuerpo. 
Se ha demostrado que la plasmaféresis produce un beneficio 
transitorio en pacientes afectados de manera grave (9, 10). Por 
otro lado, el tratamiento inmunológico mediante agentes 
inhibidores de formación de anticuerpos, como por ejemplo la 
ciclosporina, como una de sus tantas acciones (11-14) y las 
altas dosis de infusiones de inmunoglobulina (15) han 
demostrado ser de utilidad. Debido a su alto costo, estos 
tratamientos deben reservarse para pacientes con urticaria 
crónica con autoanticuerpos positivos que no han respondido a 
otras formas de tratamiento. 
 

 
M a n e j o  d i e t a r i o  

 

La alergia a los alimentos mediada por IgE es poco común 
en la urticaria (7, 16). Si se identifican los alérgenos 
alimentarios específicos, tienen que ser excluidos de la mejor 
forma posible. En un grupo de pacientes que padecen 
urticaria crónica, se observan reacciones seudoalérgicas a 
ingredientes de alimentos naturales y, en algunos casos, a 
aditivos alimentarios (7, 16–18). En estos casos, se debe 
instaurar y mantener una dieta con bajos niveles de 
seudoalérgenos alimentarios naturales y artificiales por un 
período prolongado de al menos 3–6 meses. Durante este 
período, se produce una remisión espontánea en 
aproximadamente el 50% de los pacientes. Se debe resaltar 
que la evitación de los alérgenos tipo I elimina los síntomas 
de la urticaria dentro de las 24-28 h si los alérgenos 
relevantes son rápidamente eliminados. En cambio, en la 
seudoalergia se debe mantener una dieta por 2-3 semanas 
antes de que puedan observarse los beneficios. 

 
 
 

Terapéutica dirigida a los mastocitos 
 

En la actualidad, los fármacos más utilizados para la 
inhibición de la liberación de los mediadores de mastocitos 
son los corticosteroides. Se deben evitar en tratamientos de 
urticaria crónica a largo plazo, ya que las dosis necesarias 
para suprimir los síntomas, por lo general, son altas y tienen 
reacciones adversas significativas. En el caso de la urticaria 
aguda, un tratamiento corto con corticosteroides puede ser 
útil para reducir la duración de la enfermedad (19). Sin 
embargo, se carece de ensayos controlados aleatorios (RCT, 
por sus siglas en inglés) bien diseñados. 

La ciclosporina A también posee un efecto moderado y 
directo en la liberación de mediadores de mastocitos (20). Se 
ha demostrado la eficacia de la ciclosporina A en 
combinación con antihistamínicos H1 no sedativos en un 
RCT (nivel de evidencia 2++, grado  de  
recomendación C,  véase  Tabla  1) ,  pero  es te  
fá rmaco no se  puede recomendar  como el  
t ra tamiento  es tándar  debido a  la  a l ta  
inc idencia  de  reacc iones  adversas .  

El tratamiento con PUVA reduce el número de mastocitos 
en la dermis superior. Se ha utilizado con éxito en casos de 
mastocitosis y ha demostrado ser útil en pacientes resistentes 
a este tratamiento que padecen esta afección (21, 22). Para el 

tratamiento de la urticaria crónica, tratamientos con UVA y 
UVB por 1-3 meses pueden complementar el tratamiento 
antihistamínico (23, 24). 

La inducción de tolerancia también es una opción dentro 
de la terapéutica dirigida a los mastocitos. Este tratamiento a 
veces se utiliza para la urticaria por frío, colinérgica y solar, 
donde un tratamiento rápido con UVA ha demostrado ser 
efectivo dentro de los 3 días (25).  

 
 
 
Tratamiento en el órgano blanco 
 

Casi todos los síntomas de la urticaria son mediados 
principalmente por receptores H1 que se localizan en los 
nervios y en las células endoteliales. Por tanto, los 
antagonistas de los receptores H1 son de suma importancia 
en el tratamiento de la urticaria. Como resultado de la 
disponibilidad de este grupo de sustancias desde la década 
del cincuenta, la urticaria es una de las enfermedades que 
puede tratarse de manera efectiva con un mínimo perfil de 
reacciones adversas. Gracias al desarrollo de 
antihistamínicos de segunda generación no sedativos o de 
baja sedación, se ha mejorado la calidad de vida de los 
pacientes con urticaria. Los antihistamínicos de nueva 
generación también tienen efectos antiinflamatorios como la 
liberación de citoquina de los basófilos y mastocitos (26, 27). 
Esto también puede ser de ayuda para el control de los 
síntomas de la urticaria si estos efectos se observan en una 
dosis clínicamente relevante (28). Existen algunos estudios 
que señalan los beneficios de una dosis más alta de 
antihistamínicos en los pacientes (29, 30), pero es necesario 
llevar adelante nuevas investigaciones al respecto. La 
posibilidad de un incremento en las reacciones cardíacas 
adversas, especialmente en el caso de la terfenadina y el 
astemizol (31), es un factor a tener en cuenta en la elección 
del antihistamínico específico, en especial cuando se utilizan 
dosis más altas que las recomendadas por los fabricantes. Se 
logró un mayor avance en lo que respecta al perfil de 
seguridad de los fármacos a través del desarrollo de los 
antihistamínicos de nueva generación, la fexofenadina y 
descarboetoxiloratadina, que son metabolitos de 
antihistamínicos anteriores que utilizan una vía metabólica 
independiente del citocromo P450. La levocetirizina es el 
enantiómero activo de la cetirizina, por ende, cuando se 
indique la cetirizina como tratamiento efectivo, también se 
puede considerar la levocetirizina. La mayor sobredosis 
accidental de antihistamínicos registrada (50 veces mayor 
que la dosis recetada de cetirizina en un niño de 18 meses) 
no produjo reacciones adversas (32). Hasta no hace mucho 
tiempo, las interacciones más comunes entre fármacos han 
sido los antihistamínicos sedativos en asociación con 
fármacos que afectan al sistema nervioso central, como por 
ejemplo los analgésicos, hipnóticos, sedativos, 
antidepresivos y el alcohol. Los inhibidores de la MAO 
pueden prolongar e intensificar los efectos anticolinérgicos. 
Con la excepción de la cetirizina, levocetirizina y 
fexofenadina, otros antihistamínicos modernos también son 
metabolizados por las enzimas del sistema del citocromo 
P450 (33). 
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Esta interacción produce un incremento
lasma cuando se emplea un tratamiento conc

 en los niveles de 
omitante con 

rmacos que utilizan este sistema de enzimas para su 
metabolismo, como por ejemplo el ketoconazol o la 
eritromicina. En el caso de la fexofenadina, se produce una 
interacción con el sistema de proteínas G en el intestino que 
tiene como resultado un incremento en la concentración de 
plasma en caso de administración concomitante de 

momento, se recomienda volver a evaluar la necesidad de un 
tratamiento con fármacos continuo o alternativo cada 3–6 
meses. 
Muchas de las alternativas, como combinaciones de 

antihistamínicos H1 no sedativos con antihistamínicos H2 o con 
antileucotrienos, se basan en algunos RCT con bajos niveles de 

evidencia (véase Tabla 1). Esto también es válido para l
monoterapia con ketotifeno, montelukast, warfarina e 
hidroxicloroquina. Además, la evidencia de datos anteriores 
que investigan la oxatomida, doxepina y nifedipina es 
insuficiente. 

Sólo se han publicado ensayos no controlados y series de 
casos en lo que respecta a la dapsona, sulfasalazina, el 
metotrexato, interferón, la plasmaféresis y las 
inmunoglobulinas (Tabla 1). 

Algunos RCT recientes se enfocaron en los 
antileucotrienos (Tablas 1 y 2). Es difícil comparar los 
estudios debido a las diferentes poblaciones (por ejemplo, la 
inclusión de pacientes intolerantes sólo a los aditivos 
alimentarios y a la aspirina o la exclusión de pacientes con 
pruebas cutáneas con suero autólogo positivas). 

Por otro lado, se ha demostrado que algunos tratamientos 
alternativos propuestos en el pasado son inefectivos en 
estudios controlados doble ciego con placebo y ya no se 
deben seguir utilizando (aunque el grado de recomendación 
sea bajo). Éstos incluyen el ácido tranexámico y el 
cromoglicato disódico (CGDS) en la urticaria crónica (34, 
35), la nifedipina en el dermografismo (36) y la colchicina e 
indometacina en la urticaria por presión tardía (37, 38). 

La Tabla 1 resume el consenso obtenido acerca del actual 
tratamiento estándar con fármacos y las alternativas en varios 
tipos de urticaria, mientras que la Tabla 2 resume los 
fármacos que resultaron inefectivos en ensayos controlados. 

En conjunto, las recomendaciones de grado A sólo existen 
para tratamientos sintomáticos con antihistamínicos no 
sedativos. No obstante, se debe considerar que estos 
fármacos son insuficientes en muchos pacientes con urticaria 
y que los RCT a menudo incluyeron sólo pacientes con un 
grado de enfermedad leve a moderado. Por el contrario, la 
mayoría de las alternativas han sido probadas en pacientes 
anteriormente resistentes a los antihistamínicos. 

Por tanto, necesitamos, sin duda, más y mejor diseñados 
RCT para recomendar o rechazar posibles alternativas. 
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ketoconazol o eritromicina. 
En resumen, debido a su buen perfil de seguridad, los 

antihistamínicos de segunda generación deben ser 
considerados como la primera línea de tratamiento 
sintomático en urticaria (nivel de evidencia 1++, grado de 
recomendación A, véase Tabla 1). 

Antes de considerar un tratamiento alternativo, se deben usar 
dosis hasta cuatro veces más altas (nivel de evidencia 3, grado 
de recomendación C, véase Tabla 1). Hasta el momento, no 
existe ningún RCT que compare la eficacia y seguridad de 
diferentes antihistamínicos H1 no sedativos en la urticaria 
crónica. La información disponible señala que las diferencias 
son mínimas, aunque las distintas reacciones individuales ante 
antihistamínicos H1 no sedativos se consideran como opinión 
de expertos. 
 
 

Otras posibilidades terapéuticas 
 

Mientras que dosis más altas de antihistamínicos controlan 
los síntomas en la mayoría de los pacientes con urticaria, se 
necesitan tratamientos alternativos para aquellos pacientes de 
los que no se obtiene respuesta. 
Puesto que la gravedad de la urticaria puede variar y una 
remisión espontánea puede producirse en cualquier 



Guía para el tratamiento de la urticaria 

 enfermedad aplicable a pacientes con urticaria crónica, pero 
éste no ha sido validado (39). 

Recientemente, se ha validado un cuestionario diseñado 
específicamente para la urticaria crónica que incluye los 

aceptable, consistencia interna, fiabilidad y sensibilidad al 
cambio. Estas características psicométricas permiten la 
adaptación de

 
Calidad de vida 

 

En la actualidad, los cuestionarios de calidad de vida 
relacionados con la salud (HRQoL, por sus siglas en inglés) 
son reconocidos como un objetivo primario en ensayos 
clínicos con fármacos, estudios poblacionales y salud 
pública. Hoy en día, médicos e investigadores son 
conscientes de que se trata de una necesidad más que de una 
simple opción. La evaluación de este indicador permite 
completar la evaluación tradicional basada en datos 
biomédicos y socioeconómicos para obtener una apreciación 
global de la enfermedad y su tratamiento. 

Aunque el indicador HRQoL se ha evaluado en 

en pacientes con enfermedad de las arterias 
coronarias. Además, el estado de salud y la satisfacción 
su  con urticaria crónica 

pacientes con alergia 

re
af
en
de

aspectos físicos, emocionales, sociales y prácticos que 
caracterizan esta afección (42). El objetivo fue ofrecer a la 
comunidad de investigación un instrumento práctico y simple 
para evaluar específicamente el HRQoL en pacientes con 
urticaria. Este nuevo instrumento recibió el nombre de 
cuestionario de calidad de vida en urticaria crónica (CU-
Q2oL), se puso a prueba mediante procedimientos sólidos y 
aplicados a otros instrumentos similares. El CU-Q2oL reunió 
las características de validez, con una validez de constructo 

l nuevo cuestionario a la evaluación de la 
urtic

 

p

eces 
má

 
 

logístico, y 
agr

s una 
fundación sin fines de lucro administrada por la Stifterverband fur die 
Deutsche Wissenschaft (Asociación de Donantes para la Promoción de 
las Ciencias y las Humanidades de Alemania) con oficina en el 
Departamento de Dermatología y Alergia de Charité – 
Universitatsmedizin Berlin (ir a www.ecarf.org). ). ECARF es 
financiada principalmente por donaciones privadas y ha recibido un 
subsidio educativo de UCB Farchim para el financiamiento del 
simposio. Los autores agradecen a Ilaria Baiardini por su contribución 
en relación con la calidad de vida en pacientes con urticaria. Esta guía 
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profundidad en varias afecciones dermatológicas, la 
bibliografía consultada demuestra que sólo unos pocos 
estudios lo evalúan en pacientes con urticaria crónica. La 
información disponible indica que la urticaria crónica tiene 
un efecto nocivo tanto en el funcionamiento objetivo como 
en el bienestar subjetivo. Por ejemplo, O’Donnell et ál. 
demostraron que la cuantificación del estado de salud en 
pacientes con urticaria crónica son comparables con aquéllas 
registradas 

bjetiva son más bajos en los pacientes
que en personas saludables y 
respiratoria (40). Un estudio de Poon et ál. se focaliza en el 
alcance y la naturaleza de discapacidad en diferentes tipos de 
urticaria crónica y demuestra que existe una gran variación 
en las puntuaciones del indicador HRQoL entre distintos 
tipos de urticaria (41). 

En estos estudios, la evaluación del indicador HRQoL se 
alizó mediante cuestionarios genéricos (aplicables a toda 
ección de salud) y cuestionarios específicos (diseñados para 
fermedades cutáneas). Existe sólo un cuestionario específico 

aria crónica y su tratamiento en relación con el HRQoL. 
 
 
 
Conclusión 

La calidad de vida se ve considerablemente afectada en caso 
de urticaria y, por tanto, debe haber un rápido tratamiento de 
la enfermedad y cooperación mutua entre paciente y médico. 
Debido a la gran variabilidad en la gravedad de la 
enfermedad, es necesario considerar un enfoque específico 

ara cada paciente. Como primera medida, se deben evitar 
los factores desencadenantes siempre que sea posible y tratar 
cualquier enfermedad asociada. En la mayoría de los 
pacientes, el tratamiento farmacológico sintomático es 
posible con antihistamínicos de nueva generación con un 
mínimo perfil de reacciones adversas y con el cumplimiento 
por parte del paciente. En pacientes resistentes al 
tratamiento, se debe intentar con dosis hasta cuatro v

s altas y medicación alternativa. La mayoría de estos 
fármacos, como los corticosteroides o la ciclosporina, se 
deben reservar para pacientes graves por su perfil de 
reacciones adversas desfavorable. 
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