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Resumen

La urticaria es un patrén distintivo de respuesta
inflamatoria de piel y/o mucosas caracterizada por la
aparicién subita de ronchas evanescentes, angioedema
o ambos, asociados a prurito. Las formas agudas son
frecuentes y se limitan a brotes de menos de 6 sema-
nas; mientras que las crénicas tienen una prevalencia
menor al 1%, mayor duracién y pueden ser espontaneas
o inducibles.

Los mecanismos etiopatogénicos involucrados en esta
enfermedad incluyen la autoalergia, la autoinmunidad y
la inflamacién con la activacién celular, principalmente
del mastocito, lo que lleva a su degranulacién con libe-
racién de mediadores vasoactivos.

En su abordaje son fundamentales la confirmacién
diagnoéstica; la busqueda de indicadores de su etiopa-
togenia; la deteccién de cofactores que pueden modular
su actividad; el reconocimiento de comorbilidades; la
evaluacién de posibles biomarcadores y, el impacto en
la calidad de vida, el registro de la actividad y el control
de la enfermedad.

El manejo farmacolégico tiene por objetivo controlar
los sintomas, mientras la urticaria resuelve de forma
espontanea. Este se describe de forma escalonada con
una complejidad creciente.

Palabras clave: urticaria, etiopatogenia, diagnéstico,

tratamiento
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Abstract
Practical update for the diagnosis and treatment of
chronic urticaria

Urticaria is a distinctive pattern of inflammatory re-
sponse of the skin and/or mucous membranes charac-
terized by the sudden appearance of vanishing wheals,
angioedema, or both, associated with pruritus. Acute forms
are frequent and limited to outbreaks of less than 6 weeks;
while the chronic ones have a prevalence of less than 1%,
longer duration and can be spontaneous or inducible.

The etiopathogenic mechanisms involved in this
disease include autoallergy, autoimmunity, and inflam-
mation with cell activation, mainly of the mast cell,
leading to its degranulation with the release of vasoac-
tive mediators.

Along its approach, diagnostic confirmation, search for
indicators of its etiopathogenesis, detection of cofactors
that can modulate its activity, recognition of comorbidi-
ties, evaluation of possible biomarkers and the assess-
ment of disease activity, impact and control are essential.

The pharmacological management aims to control
the symptoms, until the urticaria, which is self-resolv-
ing, is gone. This is described in a stepwise fashion with
increasing complexity.

Key words: urticaria, etiopathogenesis, diagnosis,
treatment
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PUNTOS CLAVE

e La urticaria se caracteriza por ronchas y/o
angioedema y puede ser aguda (<6 sema-
nas) o crénica (espontanea o inducible).

e El diagnéstico es clinico.

e Es autolimitada, pero conlleva una impor-
tante repercusion en la calidad de vida.

e El tratamiento es sintomatico y escalonado.

e Las herramientas de registro de la actividad
de la urticaria crénica resultan cruciales
para el seguimiento y el manejo terapéu-
tico.

La urticaria es un patrén distintivo de res-
puesta inflamatoria de la piel y/o las mucosas
caracterizado por la aparicién siibita de ronchas
evanescentes, pruriginosas, angioedema o am-
bos!. Su etiopatogenia es compleja, con un rol
predominante de los mastocitos, y puede clasifi-
carse en diferentes subtipos?

Las ronchas o habones son sobreelevaciones
eritemato edematosas, que en su inicio pueden
presentar palidez central, cursan con prurito de
intensidad variable y una respuesta de rascado
por frotamiento que no dana la piel. Las mismas
son de tamano variable, y pueden confluir for-
mando placas irregulares o policiclicas. La ca-
racteristica fundamental de estas lesiones es su
transitoriedad: son evanescentes, duran de mi-
nutos a horas (menos de 24 horas) y, luego del
brote, la piel se aprecia normal. Las ronchas es-
tan principalmente causadas por vasodilataciéon
en la dermis superficial, lo que lleva a edema lo-
cal y a la concurrente activacién sensorial, aso-
ciada al prurito®2.

El angioedema se manifiesta como tumefac-
ciéon que puede provocar deformidad y afecta
areas de tejido laxo del rostro, las manos, los
pies y la regién genital. Refleja un edema mas
profundo (dermis reticular y tejido celular sub-
cutdneo). El prurito puede no estar presente,
pero puede existir ardor o dolor. Su resolucién
suele ser mas lenta (hasta 72 horas)*.

Las ronchas y el angioedema pueden ocurrir
en cualquier parte del cuerpo, con una distribu-
cién usualmente asimétrica y su clinica es simi-
lar en todos los grupos de edad, género y etnias
(aunque el eritema es mas dificil de detectar en
pieles mas pigmentadas)*.
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Las ronchas se presentan como la Ginica ma-
nifestacién de la urticaria en 40% a 50% de los
casos, se acompanan de angioedema en 40% y
éste puede ocurrir de forma aislada en 10 a 20%
de los pacientes®.

Cuando la enfermedad tiene una duracién
menor a 6 semanas se denomina urticaria agu-
da (UA). Esta es una afeccién comun, tiene una
prevalencia de entre el 12% y el 23.5% en la po-
blacién general y es mas frecuente en los indi-
viduos atépicos. El o los causales de UA (a veces
es una combinacién), pueden identificarse en el
80% de los casos. Las infecciones, especialmente
virales y sobre todo en los ninos, y los medica-
mentos como antiinflamatorios no esteroideos
(AINES) o antibiéticos (particularmente los beta-
lactamicos) son los mas frecuentes. Los alimen-
tos son la causa mas probable en la infancia, y
menos frecuente en la adultez. Otros incluyen
a picaduras de insectos, alergia por contacto,
transfusiones y vacunas. El mecanismo alérgico
debe ser considerado y estudiado dependiendo
del contexto®’.

Cuando los brotes se presentan durante un
periodo de tiempo superior a 6 semanas se clasi-
fica a la urticaria como crénica (UC). Esta afecta
a todas las etnias y su prevalencia puntual (pre-
valencia de 1 afio en la mayoria de los estudios),
es de 0.1 a 1% a nivel mundial; con una gran va-
riabilidad geografica (<1.5% en EE. UU. y Europa,
y entre el 3 y el 4% en México, Corea y China)*.
Es mas frecuente en mujeres que en hombres
(1.3 frente a 0,8%) y entre los 20 y los 40 anos de
edad®°. En Argentina sélo se han publicado da-
tos epidemiolégicos de un centro médico priva-
do, que mostr6 una prevalencia de UC de 0.34%
en adultos y 0.15% en ninos™.

A su vez, la UC se clasifica de acuerdo a su
etiologia en urticaria crénica espontanea (UCE)
cuando se produce sin un desencadenante defi-
nido y urticaria crénica inducible (UCInd) cuan-
do es desencadenada por un estimulo especifico
(Tabla 1)%2.

La UCE es el subtipo mas comun de urticaria
cronica y se define por la aparicién de ronchas
y/o angioedema sin un estimulo particular.

Su prevalencia puntual oscila entre el 0.5% y
el 1%'. En la poblacién pediatrica es menos fre-
cuente que en los adultos. Si bien diversos es-
tudios sugieren una prevalencia de 0.1% al 0.3%
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Tabla 1 | Urticaria inducible: clasificacion, subtipos, desencadenantes, manifestaciones clinicas y diagnéstico

Tipos de Tipo de Subtipo Estimulo Tiempo Caracteristicas Prueba de
UCInd estimulo de UCInd de clinicas provocacion
latencia

(continua)
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(continuacion)

Tipos de Tipo de

UCInd

Fisico

No fisico

No fisico

No fisico

Subtipo Estimulo Tiempo
estimulo de UCInd de
latencia
Ondas Urticaria solar RUV y luz visible 5-10
electro- minutos
magnéticas
- Urticaria colinérgica Aumento de la 5-10
temperatura corporal  minutos
central (ejercicio,
sudar, alimentos
picantes, estrés,
calentamiento pasivo)
- Urticaria por contacto Diferentes 30
contactantes (plantas, minutos

animales, productos
quimicos, latex, entre

otros)

- Urticaria acuagénica Agua (independiente 30

de su temperatura) minutos
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Caracteristicas
clinicas

Ronchas pruriginosas

Ronchas del tamano
de la cabeza de

un alfiler (pueden
coalescer) en tronco y
extremidades asociadas
a intenso prurito.
Anafilaxia en casos

graves.

Ronchas pruriginosas
que puede extenderse
mas alla del area de
contacto.

Pueden presentar
sintomas sistémicos
(Sme. de urticaria por
contacto) o anafilaxia.

Ronchas milimétricas
(1-2 mm)

Prueba de
provocacion

* UVA debe ser
probado a 6 J/cm?y
UVB a 60 mJ/cm?.

La luz visible se

puede probar usando
un proyector de
diapositivas a 10 cm de

distancia.

-Ejercitar en

bicicleta fija o cinta
rodante por 30 min,
aumentando la
frecuencia del pulso en
3 latidos/min.

-Prueba del
calentamiento

pasivo: bafo a 42°C
con control de la
temperatura corporal
por 15 min después
que la temperatura
corporal aumente >1°C
por encima del valor

inicial.

-Prueba de aplicacién
abierta

-Pruebas de puncién
con alergenos
estandarizados

-Prick to prick con
alimentos
-Determinacioén de IgE

especifica

-Compresa o toalla
empapada en agua
(35-37 °C) o suero
fisiolégico por 40 min.
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en ninos, otros mas recientes enfatizan que ésta
podria ser mas alta, y que seria la forma mas
comun de UC en este grupo etario!**s,

La UCE se caracteriza por la presencia de ron-
chas de forma y tamano variable, que duran des-
de algunos minutos hasta 24 horas, y angioede-
ma. Su diagnéstico es clinico.

La UCInd se define por la necesidad de un
estimulo especifico, fisico o no-fisico, para pro-
vocar las ronchas, el angioedema o ambos. Su
prevalencia varia de 0.1 a 0.5% en la poblacién
general®. La UCInd puede coexistir con la UCE
(mas del 36% de los pacientes)’°. A su vez,
varios tipos de UCInd pueden asociarse en un
mismo paciente®. En este tipo de urticaria las
ronchas suelen tener una duracién menor a una
hora, excepto en la urticaria retardada por pre-
sién.

En la Tabla 1 se detalla la clasificacion, los
subtipos, los desencadenantes, las manifesta-
ciones clinicas y el diagnéstico de la UCInd?*%.

Este trabajo de actualizacién sobre la patoge-
nia, el diagnéstico y el tratamiento de la urtica-
ria se realiz6 de forma conjunta por expertos de
la Sociedad Argentina de Dermatologia (SAD) y
la Asociacién Argentina de Alergia e Inmunolo-
gia Clinica (AAAelC), a través de la revisién de la
literatura actualizada hasta la fecha, la valora-
cién critica de la misma y la sintesis de la mejor
evidencia disponible.

Inmunopatogenia de la urticaria cronica

La UC es una enfermedad autoinmune. Su in-
munopatogenia es compleja y continda siendo
en parte desconocida (Fig. 1).

El mastocito es el “actor principal” en la mis-
ma. Este se ubica normalmente en la dermis, el
tejido subcutaneo, alrededor de los vasos san-
guineos y los nervios sensoriales y expresa en
su superficie diversos receptores como FceRI (re-
ceptor de alta afinidad para IgE), MRGPRX2, C5aR,
PAR1, PAR2, CRTh2 y receptores de citoquinas®*3.
En los pacientes con UCE se ha identificado que
estos receptores se encuentran aumentados, y
su activacién y su subsiguiente desgranulacién
conlleva a la liberacién de sus mediadores. La
histamina es el principal mediador mastocita-
rio, el cual al actuar sobre los receptores H1 lo-
calizados en las células endoteliales da lugar a
la formacién de ronchas y angioedema, y a nivel
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de las terminaciones nerviosas sensitivas indu-
ce el prurito®**. Otros mediadores producidos
por esta célula son la triptasa, la prostaglandi-
na D2 (PGD2), TNF, IL-4, IL-5, IL-13, IL- 17 e IL-31.
Estos ejercen efectos vasoactivos y proinflama-
torios sobre las células de la piel, eosinéfilos, ba-
séfilos y células T

Otras células involucradas en la UC son los
eosinofilos, los neutréfilos, los linfocitos T (pre-
dominantemente Th2, en menor medida Thl y
17) y los baséfilos que se activan por diversos
mecanismos y liberan determinadas citoquinas
(IFNy, TNF, TGFB, IL-1B, IL-3, IL-4, IL-5, IL-6, IL-13,
IL-17, IL-23, IL-24, IL-31 e IL-33)%. Los niveles
séricos de TNE, IL-6, IL-17, IL-23 e IL-24 se han
correlacionado con la actividad de la enferme-
dad, mientras que los de IL-17 se han relacio-
nado con la positividad de la prueba del suero
autdlogo (TSA)® .

La activacion de los mastocitos y demas célu-
las en la UCE se produciria por diferentes causas
y a través de distintos mecanismos. Estos se pue-
den agrupar principalmente en 2 endotipos, en
los cuales participan diferentes tipos de autoan-
ticuerpos. Estos endotipos han sido nombrados
sobre la base de la clasificacién de reacciones
de hipersensibilidad de Gell & Coombs. Debido
a que la hipersensibilidad tipo I se caracteriza
por la produccién de anticuerpos del tipo IgE,
los pacientes que presentan autoanticuerpos de
tipo IgE se clasifican en el endotipo autoinmune
tipo I de UCE (UCE ai Tipo I), también llamado
UCE autoalérgica. A diferencia de la hipersensi-
bilidad y la alergia clasicas de tipo I, que involu-
cran alérgenos exdgenos, la UCE ai de tipo I se
caracteriza por anticuerpos IgE dirigidos contra
antigenos propios (también llamados auto alér-
genos). En hasta dos tercios de los pacientes se
han demostrado anticuerpos IgE contra autoan-
tigenos, por ejemplo, peroxidasa tiroidea (TPO),
peroxidasa de eosinéfilos (EPO), ADN de doble
cadena, factor tisular, ECP, FceRI, tiroglobulina e
IL-24. Estudios sobre la IgE anti-IL-24 y la IgE an-
ti-TPO, demostraron capacidad de activacién de
mastocitos y/o basoéfilos in vitro*. El segundo en-
dotipo descrito se relacionaria con la hipersen-
sibilidad de tipo IIb, dado que se produciria por
un proceso dependiente de anticuerpos de tipo
IgG o IgM (IgG-anti -FceRI, IgG-anti-IgE) capaces
de activar y producir la degranulacién del mas-
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Figura 1 | Mecanismos inmunopatogénicos implicados en la urticaria crénica
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tocito*. Ambos endotipos no son excluyentes y
pueden superponerse en un mismo paciente.

El diagnoéstico de la UCE ai tipo I se puede
realizar con la determinacién sérica de autoan-
ticuerpos IgE, los cuales no estan disponibles
en la practica clinica habitual. La UCE ai tipo IIb
se sospecha en pacientes con resultado positi-
vo del TSA, junto con un resultado positivo de
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Moléculas de adhesion celular:
P-selectina, E-selectina, ICAM, VCAM y PECA!

la prueba de activacién de baséfilos y el dosa-
je IgG-anti -FceRI y/o IgG-anti-IgE. Estas ultimas
pruebas actualmente no estan disponibles en
Argentina’®?’.

Por otro lado, estudios recientes indican que
la histamina y otros mediadores pueden aumen-
tar la expresién de factor tisular en eosinéfilos
y células endoteliales, y activar la cascada de
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coagulacién extrinseca con produccién de facto-
res de coagulacién activados, como el factor Xa
(FXa) y Flla (trombina) (Fig. 1). Estos ocasionarian
la degranulacién de los mastocitos mediante su
accién sobre PAR1 y PAR2, y junto con la plasmi-
na producir C5a y C5b que activan a mastocitos
y baséfilos® *. Esto conlleva un incremento de
los niveles séricos de dimero D, el cual se ha re-
lacionado con UCE grave, aunque no implica un
aumento del riesgo de eventos trombéticos ya
que el incremento depende principalmente de
un proceso local®.

El vinculo estrecho entre los mecanismos de
autoinmunidad, las distintas vias de inflama-
cién, la actividad del complemento y la cascada
de la coagulacién en la patogénesis de la UCE,
tienen su soporte en el aumento de los niveles
de proteina C reactiva (PCR), que a su vez se co-
rrelaciona con un aumento de los niveles de di-
mero D, IL-6, C3 y C4, asi como con la actividad
de la UCE y la positividad de TSA*%.

A su vez, se ha descrito que, sobre estos me-
canismos inmunopatogénicos pueden interve-
nir distintos moduladores y cofactores activa-
dores?*-%. Una revisién sistemdtica reciente ha
demostrado que en el estrés existe un incre-
mento significativo de mediadores (sustancia P,
el péptido relacionado con el gen de la calcito-
nina (CGRP), IL 6 e IL 18), que ocasionan un au-
mento de la hormona liberadora de corticotropi-
na (CRH) lo cual podria explicar la relacién que
existe entre éste y la exacerbacién de la UCY.
Asimismo el empeoramiento de la enfermedad
puede estar relacionado con la ingesta de seu-
do-alérgenos dietarios (colorantes, preservan-
tes, salicilatos), alimentos con alto contenido de
histamina y AINEs*#.

La patogenia de la UCInd es en gran parte
desconocida y parece diferir de acuerdo al de-
sencadenante?-,

Abordaje diagnéstico de los pacientes
con urticaria

El diagnéstico de la urticaria es clinico. En
primer lugar, se sugiere llevar a cabo un inte-
rrogatorio completo y una anamnesis detalla-
da. En segundo lugar, se debe realizar la explo-
racién fisica para identificar las caracteristicas
de las lesiones. Sin embargo, dado que muchas
veces las ronchas y el angioedema son transi-
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torios y pueden no estar presentes al momento
de la consulta, es importante complementar el
examen con documentacién aportada por los
pacientes (imagenes de las lesiones cutdneas)
que permitan constatar tanto las caracteristicas
de las lesiones como su evanescencia (mediante
una secuencia iconografica de la misma lesién).

En la UCInd deben realizarse, de ser posible,
las pruebas de provocacién para confirmar el
diagnostico y establecer el umbral de estimu-
lo necesario de cada caso, dadas las implican-
cias laborales y en la calidad de vida de estos
pacientes. Los pacientes con formas graves de
UCInd pueden desarrollar signos y sintomas
sistémicos durante las mismas, por lo que se
recomienda que sean efectuadas en centros
con instalaciones para el manejo de la emer-
gencia® 2. Es importante mencionar que los
tratamientos en curso pueden influir en sus re-
sultados, por lo que resulta ideal realizarlas an-
tes de que los pacientes los reciban o luego de
suspenderlos (3 dias antes los antihistaminicos
H1 de segunda generacién (AH1sg) y 7 dias an-
tes los corticoides). En ocasiones puede ser de
utilidad realizarlas durante el tratamiento para
reflejar la actividad, la modificacién del umbral
y la respuesta a la terapia. Los sitios de la piel
que, para el paciente, se hayan visto afectados
previamente, pero no recientemente (en los ul-
timos 3 dias) son ideales para efectuarlas?'. En
algunos casos, el diagnoéstico de UCInd no pue-
de confirmarse mediante las pruebas de provo-
cacién estandar.

La guia internacional de urticaria actual® ha
introducido el concepto de las 7C: siete puntos
claves del abordaje diagnéstico de los pacientes
con UCE! Las 7C incluyen: 1. descartar diagnos-
ticos diferenciales (confirmar); 2. buscar marca-
dores de urticaria autoinmune (causa); 3. iden-
tificar desencadenantes potenciales (cofactores)
como control de autoinmunidad, trastornos de
salud mental y otras comorbilidades; 4. detectar
problemas con el suefio, angustia, salud sexual
y desempeno social (consecuencias); 5. evaluar
biomarcadores potenciales; 6. predictores de
respuesta al tratamiento (componentes); y 7.
realizar el seguimiento de la actividad, impacto
y control de la UCE (curso)’. Los autores del pre-
sente trabajo proponemos resumir estas 7C en
6 puntos.
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1. Descartar diagndsticos diferenciales
(confirmar)

La exclusién primaria de otras enfermedades
que pueden presentarse con manifestaciones si-
milares a la urticaria (diagnésticos diferenciales)
se realiza a través de los datos recabados en el
interrogatorio, la anamnesis, el examen fisico y
los registros iconograficos (Fig. 2). Los estudios
complementarios seran dirigidos, de acuerdo a
los hallazgos y colaboraran con la confirmacién
del diagnoéstico apropiado en cada caso™-°2.

Es importante considerar que las ronchas y
el angioedema pueden constituir la forma de
presentaciéon de la anafilaxia. En estos casos se
presentan asociados a compromiso respiratorio,
gastrointestinal, neurolégico o hemodinamico,
lo que constituye una situacién de emergencia.
El posible compromiso de la via aérea, que es un
motivo de preocupacién para los pacientes, es
patrimonio casi exclusivo de este escenario®>.

En los pacientes con UA no se recomienda
realizar estudios de laboratorio. En todos los pa-
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cientes con UC se sugiere solicitar hemograma
completo, PCR y/o VES, IgE total e IgG anti TPO
y otros biomarcadores si corresponde. Ante la
sospecha de vasculitis urticariana se recomien-
da solicitar determinaciones séricas de comple-
mento (anti Clqg, C3, C4, CH50) y en las masto-
citosis y anafilaxia se sugiere realizar triptasa
sérica entre otros estudios. En los casos en los
cuales se considere al angioedema hereditario
se deben realizar estudios que permitan evaluar
la cantidad y funcién de C1-INH.

La biopsia de piel estd indicada cuando las le-
siones cutdneas duren mas de 24 horas y ésta
resulta util para el diagnéstico de entidades
que cuentan con hallazgos histolégicos carac-
teristicos como penfigoide ampollar, vasculitis
urticariana, mastocitosis, sindrome de Wells,
sindrome de Sweet y eritema anular centrifugo,
entre otras®>*3. Los hallazgos histolégicos de las
biopsias de las ronchas de urticaria, tanto aguda
como croénica, se caracterizan por edema leve en
la dermis papilar acompanado por un infiltrado

Figura 2 | Algoritmo de diagnésticos diferenciales de urticaria y angioedema
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superficial perivascular compuesto por linfoci-
tos, eosindfilos y neutréfilos. El infiltrado puede
ser también, ocasionalmente, intersticial y pro-
fundo™.

Para la confirmacién diagnéstica nos ayuda
plantear, en principio, tres escenarios:

1) Ante solo ronchas (40% de las UC) o simil
ronchas diferenciar de : a) vasculitis urticariana:
si las lesiones duran mas de 24 h, duelen mas
que pican y dejan hiperpigmentacién residual;
b) si ademads de las lesiones, ocurre fiebre recu-
rrente, artralgias u otros sintomas sistémicos,
considerar la rara posibilidad de trastornos au-
toinflamatorios; c) si la lesién que urtica tiene
hiperpigmentacion, plantear el diagnéstico de
mastocitosis maculopapular; d) si hay asocia-
cién sincroénica o asincrénica con ampollas pen-
sar en penfigoide ampollar.

2) La presencia de ronchas asociadas a angio-
edema (40% de las UC) sugiere UCInd si hay un
desencadenante especifico o espontdnea si no
lo hay, pudiendo estas lesiones ser causadas por
farmacos como los AINEs; y

3) Ante soélo lesiones tipo angioedema (20%
de las UC) se deberia descartar farmacoder-
mia por IECA, entre otros farmacos, o las va-
riantes de angioedema hereditario y adquirido.

2. Determinar causalidad (indicadores de
autoalergia o autoinmunidad)

Las causas de la UCE incluyen a la autoin-
munidad tipo I (UCEaiTI, o “UCE autoalérgica”;
con autoanticuerpos IgE contra autoantigenos)
y la autoinmunidad tipo IIb (UCEaiTIlb; con au-
toanticuerpos tipo IgG contra receptores de alta
afinidad de los mastocitos). En la UCEaiTI, la PCR
estd elevada con mayor frecuencia, y los niveles
de eosindfilos y baséfilos se encuentran con fre-
cuencia reducidos en UCEaiTIIb**.

3. Detectar cofactores (moduladores de
actividad)

Existen distintas condiciones que pueden
modificar la actividad de la enfermedad y/o exa-
cerbarla, como los medicamentos, los alimen-
tos, el estrés y las infecciones.

Los farmacos, especialmente los AINEs, pue-
den desencadenar la exacerbacién de la UCE en
el 15% de los casos. Se ha sugerido que la reac-
cién a estos farmacos representa un fendéme-
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no independiente de la patogenia de la enfer-
medad. El paracetamol (inhibidor débil COX-1/
COX-2) y/o los inhibidores selectivos de la COX-2
como el celecoxib, podrian ser las alternativas
mas seguras en los casos en los cuales esto se
observe*.

Ciertos alimentos como tomates, hierbas,
mariscos, alcohol y aditivos alimentarios, entre
otros, pueden empeorar el cuadro en algunos
pacientes. Las dietas bajas en pseudoalérgenos
e histamina pueden considerarse como una me-
dida diagnéstica adicional individualizada, sélo
por un tiempo limitado (3 a 4 semanas) y sin re-
trasar el tratamiento efectivo® .

Asimismo, se considera la posibilidad de eva-
luar las concentraciones séricas de la vitamina
D en estos pacientes y s6lo efectuar recomenda-
ciones de suplementacién en el caso de déficit.

El estrés puede agravar la UCE en hasta un
tercio de los casos, por lo que su abordaje y tra-
tamiento puede ser util. Por otro lado, la depre-
sién, la ansiedad, la disfuncién sexual y los tras-
tornos del suefio son consecuencias comunes de
la UC. Su evaluacién se puede efectuar median-
te cuestionarios especificos®#.

Las infecciones virales agudas pueden ser
causa de urticaria o provocar exacerbaciones
de la UC. De forma reciente se describié como
el COVID-19 se asocié con urticaria en el 16%
de los pacientes en el registro internacional de
manifestaciones cutaneas por SARS-CoV-2, y
en el 20.5% segun el registro latinoamericano;
mientras que esta virosis fue responsable de
la exacerbacién de la UC en 36% de los pacien-
tes con diagnéstico COVID-19%2 Los datos sobre
la relacién de la urticaria con las infecciones
bacterianas o parasitarias crénicas son contro-
versiales, pero se debe pesquisarlas mediante la
anamnesis y sospechar estas ultimas en casos
de residencia, permanencia o viaje a sitios en-
démicos de parasitosis, fundamentalmente en
los ninos®.

4. Reconocer comorbilidades

Un tercio de los pacientes con UCE presen-
ta al menos un trastorno autoinmune, mien-
tras que el 2% puede tener dos o mas. De estos
las tiroidopatias, especialmente la tiroiditis de
Hashimoto, son las enfermedades autoinmu-
nes mas frecuentes y afectan hasta el 30% de
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los pacientes con UCE. Con menor frecuencia
se observa anemia perniciosa (>5%), artritis
reumatoide (>1%), psoriasis (>1%), enfermedad
celiaca (>1%) y diabetes mellitus insulinode-
pendiente (> 1%). Por otra parte, la prevalencia
de la UCE es mayor en pacientes de lupus erite-
matoso sistémico (LES), artritis reumatoide, en-
fermedades tiroideas autoinmunes y enferme-
dad celiaca en comparacién con la poblacién
general®’.

La relaciéon entre UC y los trastornos atdpicos
como dermatitis atoépica, asma y rinoconjun-
tivitis alérgica es discutida. Si bien un recien-
te metaanalisis demostré que las prevalencias
puntuales agrupadas de los trastornos atépicos
en UC fueron semejantes a las de la poblacién
general, con gran heterogeneidad en todos los
andlisis; los estudios que compararon estas pre-
valencias con controles de la misma poblacién,
encontraron un riesgo significativamente mayor
de trastornos atépicos en UC.

5. Componentes (evaluar biomarcadores)

Un biomarcador puede ser usado como un in-
dicador de procesos bioldgicos normales o pato-
légicos, asi como para el diagnéstico, la evolu-
cién y el prondstico de una enfermedad® . A su
vez, en ocasiones permite identificar diferentes
grupos de pacientes, clasificarlos segin el meca-
nismo fisiopatolégico subyacente y encontrar la
mejor opcién terapéutica para cada caso. En los
altimos anos se ha investigado para encontrar
biomarcadores (genes, proteinas y moléculas
pequenas, parametros clinicos, de laboratorio,
etc.) confiables en la UCE?. La problematica de
los mismos radica en su especificidad, su utili-
dad en la practica clinica y su disponibilidad.

Por otro lado, no esta claro si la inflamacién,
la autoinmunidad, y los procesos de coagulacién
en la UCE se superponen o si alguno de estos
factores juega un papel dominante en la pato-
génesis. A su vez, la variabilidad entre pacientes
sugeriria la existencia de diferentes fenotipos de
enfermedad®.

Desde el punto de vista clinico, se han ana-
lizado diversos biomarcadores. La edad podria
estar inversamente asociada con la gravedad de
la enfermedad, ser mujer es un posible predictor
de una mayor duraciéon del cuadro y deterioro de
la calidad de vida. La presencia de angioedema
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concomitante y la asociacién con Ulnd estarian
asociados a una mayor duracion de la afeccién®.

La PCR, un pardmetro de inflamacién aguda,
se ha propuesto como marcador de la actividad
de la UCE y/o de la respuesta al tratamiento (sus
niveles aumentan significativamente ante fra-
caso de los AH1sg y se ha demostrado su dismi-
nucién en los pacientes tratados con omalizu-
mab)®.. El dosaje de Ig E sérica total permitiria
predecir la respuesta a omalizumab, ya que se
ha observado que niveles bajos se asocian a res-
puesta deficiente o nula®2. Los autoanticuerpos
antitiroideos se han visto elevados en los pa-
cientes con UCE, especialmente los anti TPO IgE.
Estos tendrian un rol en el mecanismo autoalér-
gico de la UCE, por lo que se lo proponen como
indicador de dicho mecanismo®. Estas determi-
naciones, exceptuando IgE anti TPO (en la mayo-
ria de los laboratorios se dosan las Ig totales anti
TPO), estan disponibles en nuestro medio. Mu-
chos otros biomarcadores potenciales han sido
propuestos como: la: positividad de CD63 me-
diante el test activacién de baséfilos (BAT), IL-6,
IL-17, IL -31, IL- 33, dimero D, fragmento de pro-
trombina 1+2, volumen plaquetario promedio,
TSA, eosinopenia y basopenia® ¢ ¢4,

6. Registrar la actividad, el impacto en la
calidad de vida y el control de la enfermedad

Ante una clinica que puede no ser visible al
momento de la consulta y un sintoma, el pruri-
to, que promueve una respuesta de rascado por
frotaciéon que no orada la piel, medir signos y
sintomas resulta crucial para el seguimiento y
la toma de decisiones terapéuticas. Los resulta-
dos percibidos por el paciente (patient reported
outcome measures, PROMs) son herramientas
validadas, disponibles en multiples idiomas,
que cuentan con un sistema de puntuacién uni-
ficado, sencillo y 1util para evaluar la actividad, el
impacto sobre la calidad de vida del paciente y
el control de la enfermedad (Figura 3)®. Su rea-
lizacién forma parte de la rutina de seguimiento
de UC®* (Anexos 1, 2, 3,y 4).

Tratamiento de la urticaria cronica

El tratamiento de la urticaria tiene el objetivo
de brindar un control sintomatico de la patolo-
gia hasta que resuelva de forma espontanea'.
Un trabajo de revisién reciente observé que den-
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Figura 3 | Registros recomendados para la evaluacion y el seguimiento de los pacientes con urticaria

en la calidad de vida
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Anexo 1.

~ Evalta funciones: fatiga, estado

tro del primer ano 21 a 47% de los pacientes al-
canzan la remisién, mientras que a los 5 anos
lo hacen entre el 34% y el 45%. A su vez, las es-
timaciones promedio de pacientes que remiten
en los anos 1, 5 y 20 fueron del 17%, 45% y 73%,
respectivamente®.

A pesar de ser una condicién autolimitada,
la urticaria y en particular la UC, conlleva un
alto impacto en la calidad de vida, en la pro-
ductividad general y en los costos relaciona-
dos con la afeccién®? '3, Por este motivo, de
acuerdo a las recomendaciones internacio-
nales, el tratamiento debera ser tan enérgico
como sea necesario para que el paciente se
mantenga libre de sintomas, pero con la me-
nor cantidad y dosis de farmacos posibles. La
respuesta al tratamiento farmacolédgico debe-
ra ser evaluada periédicamente (Fig. 4)*.

Los AH1sg constituyen la primera linea o
escalén de tratamiento. Estos son agonistas
inversos de los receptores H1 de la histamina,
llevan al mismo a un estado inactivo estable
evitando su activacién tanto extrinseca como
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intrinseca!. Se deben indicar inicialmente en
dosis convencionales, de forma diaria y regu-
lar (Tabla 2). Los que actualmente se encuen-
tran en Argentina son cetirizina, loratadina,
levocetirizina, desloratadina, rupatadina vy
fexofenadina. La eleccién del AH1sg depende
de la experiencia personal del médico tratan-
te, asi como de los antecedentes y las comor-
bilidades del paciente!. En la actualidad no
existe evidencia que respalde la eleccién de un
farmaco por sobre otro. Sin embargo, un tra-
bajo de investigacién reciente que incluyé 22
estudios con 3943 pacientes y donde se anali-
z6 la eficacia de los distintos AH1sg concluyd
que olopatadina, fexofenadina y rupatadina se
podrian considerar de alta eficacia y moderada
aceptabilidad, mientras que mizolastina, bilas-
tina, levocetirizina, loratadina y desloratadina
de alta aceptabilidad y moderada eficacia®.

En la UA el tratamiento con dosis convencio-
nales de AH1sg, permite una resolucién rapida
del cuadro (56-70% en una semana; 78.5-86%
en 2y 91-96%, en 3 a 4 semanas)®’.
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Figura 4 | Recomendaciones escalonadas para el tratamiento farmacoldgico de la urticaria
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En la UC la respuesta al tratamiento se debe
objetivar luego de 2 a 4 semanas. Cuando se pre-
sente una respuesta completa o los scores evi-
dencien control de la enfermedad, se recomien-
da continuar con el tratamiento por 3 meses,
reevaluando de forma periddica la eficacia y el
requerimiento del mismo. Luego de este periodo
de tiempo, en pacientes con control completo de
los sintomas se podra considerar la suspensién
(gradual o abrupta) para valorar su remisién?.

Larefractariedad al tratamiento con AH1lsgen
dosis convencionales ocurre en 40 a 60% de los
casos. En este escenario clinico las guias inter-
nacionales, los expertos y los autores de esta
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guia consideran que se debe aumentar la dosis
del farmaco elegido, de manera escalonada, has-
ta 4 veces la misma. Los AH1sg en estas dosis
son seguros y se recomiendan dado que su efica-
cia es mayor. Se desaconseja la combinacién de
distintos tipos de AH1sg o bien de estos con los
de primera generacion®*.

En aquellos casos en los que no se logra el
control de la enfermedad (20 a 60% de los pa-
cientes que reciben dosis supra maximas de
AH1lsg) se recomienda la adicién de omalizu-
mab?. El omalizumab es un anticuerpo mono-
clonal de tipo IgG humanizado, que se une a
la IgE circulante y forma en la sangre trimeros
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Tabla 2 | Antihistaminicos de segunda generacion, dosis y posologia segun edad

Antihistaminico

Cetirizina 1 aho

2-5 afnos
6-11 anos
12-17 anos
adultos
Levocetirizina 2-5 afos
6-17 anos
adultos
Fexofenadina 6-12 afios
adultos
Desloratadina 1-5 afos
6-11 anos
adultos

Loratadina 2-11 anos

0.25 mg/kg dos veces al dia
2.5 mg dos veces al dia

5 mg dos veces al dia

10 mg una vez al dia

10 mg una vez al dia

1.25 mg dos veces al dia

5 mg una vez al dia

5 mg una vez al dia

30 mg dos veces al dia

60 a 180 mg una vez al dia
1.25 mg una vez al dia

2.5 mg una vez al dia

5 mg una vez al dia

5 mg diario hasta 30 kg

10 mg diario por encima de 30 kg

adultos
Rupatadina 6-12 anos

adultos

y hexdmeros. Si bien su mecanismo de accién
no se conoce por completo se considera que
en la urticaria reduce la densidad y también
la excitabilidad de receptores de IgE de la su-
perficie de los mastocitos*. Se aplica de forma
subcutdnea y la dosis aprobada es 300 mg cada
4 semanas, sin requerimiento de controles la-
boratoriales especiales. La respuesta al mismo
puede ser rapida, cuando se objetiva dentro de
los primeros 28 dias, lenta cuando se produce
en los primeros 3 meses o muy lenta cuando se
evidencia dentro de los 6 meses. Esta se debe
evaluar de forma periédica y de acuerdo a cada
caso, mediante las herramientas antes mencio-
nadas. En los pacientes en los cuales se objetiva
respuesta completa o control de la enfermedad
se recomienda sostener el tratamiento por 6 a
12 meses. En caso de respuesta parcial, se pue-
de incrementar la dosis de omalizumab (hasta
600 mg) o disminuir el intervalo entre las do-
sis (hasta 14 dias) de acuerdo a las caracteristi-
cas del paciente (obesidad, angioedema grave,
etc.) y al comportamiento de la enfermedad
(por ejemplo, respuesta variable de acuerdo a
la proximidad a la aplicacién del farmaco). En
los pacientes que evolucionan con control com-
pleto, se proponen tres opciones: suspender el
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10 mg una vez al dia
0.2 mg/kg una vez al dia
10 mg una vez al dia

tratamiento, incrementar paulatinamente el
intervalo entre las aplicaciones hasta cada 8
semanas o disminuir la dosis gradualmente?.
Por otro lado, en aquellos casos en los cuales
no se alcanza el control de la enfermedad con
este tratamiento, estd indicado agregar ciclospo-
rina a los AH1sg. La ciclosporina es inmunosu-
presora y tiene un efecto directo sobre la libe-
racién de mediadores de mastocitos®. El uso de
ciclosporina en urticaria es off label y solo para
pacientes con enfermedad grave refractaria. Las
dosis son 3.5 a 5 mg/kg/dia (dividido en dos do-
sis cada 12 horas, con una relacién constante
respecto de las comidas) siendo recomendable
utilizar la dosis efectiva mas baja. No es un tra-
tamiento de primera linea debido a sus efectos
adversos (hipertensiéon arterial, insuficiencia
renal, infecciones, etc.)’. Antes de iniciar trata-
miento deben solicitarse serologias virales, (HIV,
HCV y HBV) radiografia de térax y PPD. Esta con-
traindicada en neoplasias malignas concurren-
tes (excepto carcinoma de piel no melanoma),
hipertensién arterial no controlada, infecciones
no controladas e hipersensibilidad. Se descono-
ce la duracién o6ptima del tratamiento con ci-
closporina, una vez logrado un control comple-
to o parcial, se disminuird de forma paulatina,
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segun la tolerancia. Los autores de esta revisién
sugieren adoptar una de las opciones recomen-
dadas para discontinuar el omalizumab.

Los corticoides sistémicos se deben utilizar
por periodos cortos (no méas de 10 dias), para
manejo sintomatico y en caracter de rescate, de
acuerdo a las guias mencionadas, en cualquier
punto del tratamiento’®. Los corticoides en dosis
bajas actuarian, en este contexto disminuyendo
la inflamacién, ya que previenen la degranula-
cién mastocitaria y por ende la liberacién de his-
tamina.

A pesar de los avances en las terapias dis-
ponibles en la actualidad, algunos pacientes
siguen teniendo necesidades insatisfechas. En
la actualidad estan en marcha ensayos clinicos
que investigan la eficacia de los farmacos anti
interleuquina 4 y 13 (IL-4 y 13) como dupilumab,
los anti IL-5 como benralizumab, mepolizumab
y reslizumab; los anti linfopoyetina del estro-
ma timico (TSLP) como tezepelumab, los agen-
tes anti-Siglec-8, las terapias con inhibidores
de la tirosina quinasa de Bruton (rilzabrutinib
y remibrutinib) y los inhibidores de la tirosina
quinasa de bazo’" 73,

Aspectos particulares del tratamiento de UCInd

El primer paso en el manejo de la UCInd es
la identificacién y la evitacién del estimulo de-
sencadenante?. Una revisién reciente evalué 30
estudios (pacientes con urticaria por frio (UXF),
dermografismo sintomatico, urticaria por pre-
sién tardia y urticaria colinérgica (UCol) y con-
cluy6 que, a pesar de que la evidencia disponi-
ble es limitada se recomienda utilizar el mismo
algoritmo terapéutico de las guias para el ma-
nejo de la UCE”. La induccién de tolerancia me-
diante la exposicién progresiva y controlada, y
el mantenimiento a la exposicién al estimulo,
se han demostrado posibles en UXF y en urti-
caria solar?.

Por otro lado, es importante mencionar que, si
bien en la mayor parte de los casos las lesiones
se limitan a las areas de la piel expuestas a los
estimulos desencadenantes, en ciertos tipos de
UCInd pueden producirse reacciones sistémicas,
incluida la anafilaxia, por lo que se propone la
prescripciéon de autoinyectores de adrenalina
(por parte de médico alergdlogo) en pacientes
con alto riesgo*.
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Tratamiento de urticaria en situaciones
especiales

El tratamiento de eleccién en pediatria son los
AH1sg. Los antihistaminicos H1 de primera gene-
racién tienen un perfil de seguridad inferior y, por
lo tanto, no se recomiendan. Este es un aspecto
muy importante a remarcar dado que en nuestro
medio estos farmacos continlian usdndose am-
pliamente, a pesar de sus riesgos'. La eficacia y
seguridad de diversos AH1sg (cetirizina, deslora-
tadina, fexofenadina, levocetrizina, rupatadina y
loratadina) se ha comprobado en poblacién pedia-
trica. En la tabla 2 se enumeran los antihistamini-
cos disponibles en el pais y sus correspondientes
dosis seglin la edad’. En los casos refractarios a
dosis habituales de antihistaminicos se sugiere
su aumento, con la precaucién de indicar dosis
ajustadas al peso. En caso de ser necesario, el
omalizumab esta aprobado en pacientes con UCE
a partir de los 12 anos. Los corticosteroides sélo
como rescate y en periodos cortos.

Existen pocos estudios cientificos con respec-
to al tratamiento de la UCE en el embarazo y la
lactancia. Se deben evitar los tratamientos sisté-
micos, especialmente en el primer trimestre!. Al
momento se ha publicado un metanalisis para
loratadina y un estudio de seguridad para cetiri-
zina’>’®. De acuerdo a la evidencia disponible se
sugiere comenzar el tratamiento con loratadina
con la posible extrapolacién a desloratadina y
cetirizina con una posible extrapolacién a la le-
vocetirizina. Deben evitarse siempre los AH1 de
primera generacién por sus efectos adversos”.

Es importante considerar que todos los AH1sg
son excretados en la leche materna en bajas
concentraciones?.

El aumento de la dosis AH1sg sélo se pue-
de sugerir cuidadosamente en el embarazo ya
gque no se han realizado estudios de seguridad.

El uso de omalizumab pertenece a la catego-
ria B de riesgo de fAirmacos en el embarazo (FDA)
y se ha informado como seguro. Hasta la fecha,
no hay reportes de teratogenicidad?.
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Actualizacion urticaria

ANEXO 1

Articulo especial - Revision

Urticaria Activity Score 7 (UAS7) o Puntaje de la Actividad de la Urticaria en 7 dias

A cumplimentar en los 7 dias previos a la visita

N N N N
/__1 /__1 /__1 /__1 /__1 /__1

Fecha /e

Ronchas 0 Ninguno

(Habones)  © <20ronchas
0 20-50 ronchas

o >50 ronchas

Prurito o Ninguno
oleve*
0 Moderado **

o Intenso ***

o Ninguno
0 <20 ronchas
0 20-50 ronchas

o >50 ronchas

o Ninguno
oleve*
0 Moderado **

o Intenso ***

o Ninguno
0 <20 ronchas
0 20-50 ronchas

0 >50 ronchas

o Ninguno
oleve*
0 Moderado **

o Intenso ***

*  Prurito presente pero sin resultar irritante o molesto
**  Prurito molesto pero sin interferir con mis actividades diarias o con mi suefio

*** Prurito severo, suficientemente molesto como para interferir en mis actividades diarias y mi suefio

Copia con autorizacién GA2LEN.

o Ninguno
0 <20 ronchas
0 20-50 ronchas

0 >50 ronchas

o Ninguno
oleve *
0 Moderado **

o Intenso ***

o Ninguno
0 <20 ronchas
0 20-50 ronchas

o >50ronchas

o Ninguno
oleve *
0 Moderado **

o Intenso ***

o Ninguno
0 <20 ronchas
0 20-50 ronchas

o >50 ronchas

o Ninguno
olLeve *
0 Moderado **

o Intenso ***

o Ninguno
0 <20 ronchas
0 20-50 ronchas

o >50 ronchas

o Ninguno
oleve*
0 Moderado **

o Intenso ***

UAS7 Evalta la actividad de la urticaria durante 7 dias en base al conteo diario, (realizado una

vez por dia) de:

a.numero de papulas (0 = ausencia; 1 = < 20 papulas/24 horas; 2 = 20-50 papulas/24 horas; 3= >
50 papulas/24 horas o areas confluentes) y
b. intensidad del prurito mediante el score de severidad de prurito -ISS: 0= ninguno; 1 = leve /24
horas (presente, pero sin resultar irritante o molesto); 2= moderado/24 horas (prurito molesto pero
sin interferir con las actividades diarias o con el sueno); 3/24 horas = intenso (prurito severo, muy
molesto como para interferir en las actividades diarias o el sueno).

Interpretacion:

UAS 7 = 0 Asintomatico
UAS7 = 1-6 Minima actividad

UAS7 =7-15 Leve

UAS7 = 16-27 Moderada

UAS7 = 28-42 Grave.
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ANEXO 2
Angioedema Activity Score (AAS) o Registro de la Actividad del Angioedema

790

AAS

(Puntuacién de la Actividad del Angioedema)
Registro de la actividad del angioedema

Nombre del paciente:

Fecha en que se completd el cuestionario (dd mm aaaa):
Semana 1:

Instrucciones: Por favor anote sus sintomas una vez al dia. Considere las Gltimas 24 horas en cada
caso. Responda todas las preguntas en la forma mas completa posible.

Dia
12 |3 |4|5(|[6]|7

2Ha tenido un episodio de hinchazén (N0
en las ultimas 24 horas? si

4

Por favor responda las preguntas a continuacién, acerca de este episodio de hinchazén durante
las altimas 24 horas.
Si no tuvo un episodio de hinchazén, deje los espacios en blanco.

2En qué franja(s) horaria(s) estuvo |medianoche — 8:00
presente ese episodio (o episodios)? 3755 16.00
(seleccione todas las franjas horarias
que correspondan)

16:00 — medianoche

ningdn malestar

¢Cuan intenso es / fue el malestar
malestar leve

fisico ocasionado por este episodio
(o episodios) de hinchazén (por ej. |malestar moderado
dolor, ardor, comezén)?

malestar intenso
ninguna limitacion
¢Es [ fue capaz de realizar sus limitacion leve
actividades cotidianas durante este [——————
episodio (o episodios) de hinchazén? |II"T'IITBCI‘I5P T -
sin actividades posibles

no

2Siente / sintié que su aspecto se

ve | se vio afectado negativamente |levemente

por este episodio (o episodios) de moderadamente
hinchazén? intensamente

insignificante

2 Cémo calificaria la gravedad general | l&ve
de este episodio de hinchazén? moderada

intensa

Este documento no debe ser copiado ni usado sin el permiso de MOXIE GmbH. Para uso cientifico o comercial o en
caso de que se pretenda realizar una traduccion / adaptacion intercultural, por favor verifique los términos y
condiciones en www.moxie-gmbh.de.

Spanish for Argentina

Copia con autorizacién MOXIE GmbH, Berlin, Germany (www.moxie-gmbh.de).

AAS7 evalula presencia e intensidad de angioedema en 7 dias. Inicia con el registro afirmativo o
negativo de episodios de hinchazén. En caso afirmativo se asigna un puntaje de 1 a cada episodio
que ocurra en alguna de las franjas horarias mencionadas y un puntaje de 0 a 3, para reflejar un
grado creciente de malestar, limitaciones, aspecto y gravedad general, al resto de las preguntas. El
puntaje de AAS 7 puede variar de 0 a 105. Interpretacién: mayor puntaje-mayor actividad.
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ANEXO 3
Urticaria Control Test (UCT) o Prueba de Control de Urticaria

Prueba de control de urticaria

Nombre del paciente:

Fecha (dd/mm/: ): Fecha de nacimiento (dd/mm/ ) A

Instrucciones: Usted padece de urticaria. Las siguientes preguntas nos ayudaran a entender la
situacion actual de su enfermedad. Lea cuidadosamente cada pregunta y seleccione, de las cinco
posibles respuestas, la que mejor describa su situacion. Por favor sélo considere las udltimas 4
semanas. No se fome demasiado tiempo para contestar las preguntas y recuerde responder fodas
las preguntas y proporcionar solo una respuesta para cada pregunta.

1. En las dltimas 4 semanas ;cuanto ha sufrido debido a los sintomas fisicos relacionados con
la urticaria (comezén (picazén), ronchas y/o hinchazén)?

O muchisimo O bastante O algo O poco O nada

2. En las dltimas 4 semanas jcuanto se vio afectada su calidad de vida a causa de la urticaria?

O muchisimo O bastante O algo O poco O nada

3. En las diltimas 4 semanas ¢;con qué frecuencia el tratamiento no fue suficiente para controlar los
sintomas generados por la urticaria?

O con mucha frecuencia O con frecuencia O a veces O rara vez O nunca

4. En general, ;en qué medida pudo controlar su urticaria en las udltimas 4 semanas?

O para nada O un poco O algo O bastante O por completo

Este documento no debe copiarse ni utilizarse sin el permiso de MOXIE GmbH. Para uso cientifico o comercial, o en el caso en que se
procure una traduccio P 1 trar I, por favor verifique los términos y condiciones en www.moxie-gmbh.de.

Copia con autorizacién MOXIE GmbH, Berlin, Germany (www.moxie-gmbh.de).

UCT Prueba de control de urticaria: evalla el control de la urticaria durante las 4 semanas previas
a la consulta, asignando a cada respuesta un puntaje de 0 a 4 de izquierda a derecha. Puntuacién 0
a 16 (no control = 0 y control = 16)

Interpretacién: Un valor menor o igual a 12 indica UCE mal controlada
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ANEXO 4
Angioedema Control Test (AECT) o Prueba de Control de Angioedema

Prueba de control del
angioedema

(AECT)

Nombre del paciente: Fecha {dd mmm aaaa):

Fecha de nacimiento (dd mmm aaaa):

Instrucciones: Usted tiene una hinchazdn recurrente denominada angioedema. El angioedema es
una hinchazdn temporal de la piel o de las membranas mucosas que puede producirse en cualguier
parte del cuerpo, pero gue con frecuencia afecta los labios, los ojos, la lengua. las manos y los pies.
Puede durar desde horas hasta dias. Algunos pacientes presentan angioedema abdominal, que
generalmente no es visible, pero si doloroso. Algunas formas de hinchazdén también pueden estar
asociadas a erupciones conocidas como urticaria.

Mediante las siguientes cuatro preguntas se evaluara su estado de salud actual. Para cada pregunta,
elija la respuesta entre las cinco opciones que mejor describa su sifuacidn. Responda fodas las
pregunitas e indique sofo una respuesta para cada pregunta.

1. En las dltimas 4 semanas, jcon gqué frecuencia tuvo angioedema?

O muy seguido O seguido O a veces O casi nunca O nunca

2. Enlas dlimas 4 semanas, jen gué medida afectd su calidad de vida el angioedema?

O muchisimo O mucho O un poco O muy poco O nunca

3. Enlas dltimas 4 semanas, jen qué medida le molestd la imprevisibilidad de su angioedema?

O muchisimo O mucho O un poco O muy poco O nunca

4. En las dltimas 4 semanas, ;jqué tan bien se controld su angicedema con el tratamiento que
realiza?

O nunca O muy poco O un poco O bien O muy bien

This document must not be copied or used without the permission of MOXIE GmbH. For scientific or commescial use or in case a ranslation
{ cross cultural ion is cler ol check the terms and condiions on wsww. mosie-gmbh de.

Copia con autorizacién MOXIE GmbH, Berlin, Germany (www.moxie-gmbh.de).

ACT Prueba de control de angioedema: evalda el control del angioedema durante las 4 semanas
previas a la consulta, asignando a cada respuesta un puntaje de 0 a 4 de izquierda a derecha. Pun-
tuacién 0 a 16 (no control = 0 y control = 16)

Interpretacién: Un valor menor o igual a 10 indica angioedema mal controlado.
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