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URTICARIA

* Que és la urticaria?
Classificacio
Fisiopatologia

« UCE

U induibles: Dermografisme, colinergica,
pressio, fred

Angioedema per bradicinina




URTICARIA

Fava: lesions eritematoses, sobre elevades, diametre
variable. Poden estendre amb pal-lidesa central i
confluir

Migratories: vida mitja <24 hores
Prurigen

Manifestacio unica o part d'una reaccio multiorganica
(anafilaxi)




URTICARIA, CARREGA

« PREVALENCA

— 20% algun episodi d’urticaria

— 0.6% urticaria cronica

- ALERGOLOGICA 2015

— Moltes consultes a urgencies
— Absentisme laboral

— Multiples exploracions

— Impacte qualitat de vida




La urticaria se puede clasificar segun la duracion, la
frecuencia y la causal

Causas conocidas

; (autoinmunitaria, infeccion y
ESpontanea otras)

Sin desencadenante
externo especifico

Crénica evidente Causas
desconocidas

\ 4

»| Sintomas diarios o = ) ) , .
casi diarios durante Inducible Urticaria C,romca
26 semanas espontanea
Sintomas inducidos
por un
Aguda —>  desencadenante
especifico, p. €j.,
Sintomas durante temperatura, presion,
<6 semanas coIinérgico

La urticaria cronica espontanea (UCE) se define como la aparicion espontanea diaria,
casi diaria de habones pruriticos, angioedema o ambos, que persisten durante
6 semanas 0 mas.

1. Adaptado de: Zuberbier T, et al. Allergy 2014;69:868-87.
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Diagnostic diferencial

Urticaria pigmentosa
U. Vasculitis

M autoinflamatories
Sd Schnitzler

Sd Gleich




Urticaries vasculitiques

Durada fava > 24 hores

Disestesies, cremor

Possibilitat de lesions purpuriques
Simptomes: artralgies, febre, adenopaties

Relacionada amb m sistemiques (LES...)

Alteracions proves de laboratori (VSG, leucocitosi,
ANAs, ICC, C,..)

Histologia: vasculitis leucocitoclastica



URTICARIA CRONICA ESPONTANIA

* 0.1-1% poblacio

* 80-90% UC son espontanies
 Historia clinica

 També angioedema, no de laringe



Diagnostic UCE

Anamnesi:
Temps d’evolucio
Desencadenants
Durada i caracteristiques lesions
Simptomes sistemics
Impacte QV
Tractaments previs

Proves complementaries: Hemograma, AC antitiroidals,
VSG, P. cutanies...

Biopsia cutania: si sospita urticaria vasculitica



UCE Autoimmunitat

* Ac-antl IgE 1 Ac-anti-FceRl

 ASST, ASP




Urticaries induibles

U. facticia (dermografisme) 60%
U. colinergica 20%
U. frigore 5%
U. solar 3%
U. retardada per pressio 2%

Altres Ul (aguagenica, vibratoria, calor local)



DERMOGRAFISME

« U fisica més frequent
« 2-5% poblacio general

« Lesio minim fregament

“Urticaria facticia”



http://images.google.es/imgres?imgurl=http://www.uaq.mx/medicina/mediuaq/especialidades/dermatologia/dermograf1.jpg&imgrefurl=http://www.uaq.mx/medicina/mediuaq/especialidades/dermatologia/angioedema.htm&usg=__kQTL72c4JcZrrOK1fDrrd500zjA=&h=480&w=640&sz=48&hl=




URTICARIA A FRIGORE

* Prurigen, eritema, faves, AE en contacte
amb fred
» Aigua freda, vent, objectes, aliments,

 Alerta hipotensio




PROVA DEL GLACO




URTICARIA RETARDADA PER PRESSIO

Eritema | edema a les
4-8h de pressio
Cremor

Durada perllongada

Localitzacio: natges,
mans, peus, espatlles,
cinturd




URTICARIA RETARDADA PER PRESSIO

 El 60% s’associa a UCE

 15%UCE tenen
component pressio

 Gravetat
* Dg dif.: AE idiopatic







DIAGNOSTIC

Historia clinica

Exposicio

Suspensio pesos (4-5Kgy 6.5
cm de diametre) 15 min
espatlla, avantbrac
Dermografometre

Avaluar la resposta a las 6h

Dx dif: Dermografisme




URTICARIA COLINERGICA

Augment de la T2
corporal

Desencadenants:
exercici, dutxa, emocions

5% U croniques

22-32 decada

Clinica:

— Lesiones petites amb molt
eritema | prurigen

— Anafilaxi induida per
exercici




URTICARIA DE CONTACTE

Mediada per IgE
15-30 m de contacte amb la pell

Ccauses:
— Aliments, epitelis, latex, himenopters
UC pot progressar fins I'anafilaxi



Anaphylactic shock
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ANAFILAXI: TRACTAMENT

ADRENALINA IM

Intramuscular
epinephrine 8 +2 minutes

(Epipen®)

Subcutaneous 34 +14 (5-120) minutes
epinephrine p < 0.05

Time to Cmax after injection (minutes)

Simons FER, Gu X, Simons KJ. Epinephrine absorption in adults: intramuscular versus subcutaneous injection. J Allergy Clin Immunol. 2001;108:871—3



SEMPRE RECEPTAR ADRENALINA
AUTOINJECTABLE ALS PACIENTS AMB RISC
D’ANAFILAXI!

S Altellus®

Jext 150
micrograms:
patients
15-30kg

Dosi:

* Nens 10-25 kg -0,15mg/150mcg
* Nens >25 kg i Adults - 0,3 mg/300mcg



URTICARIA | ANGIOEDEMA

60%

50% -

40% -

30% -

20% -

10% -

0% -
URT AE URT & AE



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

EDEMA

Simetrico
Declive
Progresivo
—ovea

ANGIOEDEMA

Asimetrico
Orofacial/abd
Réapido

No fovea



ANGIOEDEMA

“Urticaria profunda”

Afecta la dermis profunda i
teixit subcutani o submucos

Inici rapid i resolucio mes lenta
(dies)

Pot afectar qualsevol part de
I'organisme

Sol anar precedit de sensacio
de tibantor o formigueig |
eritema local

Absencia de pruija



Angioedema histamina/bradicinina

HISTAMINA

BRADICININA

URTICARIA

ERITEMA

PRURITO

RESP. CORTICOIDES,

ANTIH1, ADRENALINA

A FAMILIARES

ATOPIA

ANGIOEDEMA

TRAT IECAS

+

DURACION

<24H

24-72H




Clasificacion del angioedema sin
ronchas

NO IDENTIFIED
CAUSE

ACQUIRED |

ACEI TREATMENT

ANGIOEDEMA
WITHOUT WHEALS

C1-INH DEFICIENCY

C1-INH DEFICIENCY

HEREDITARY |

NORMAL C1-INH

Idiopathic
RESPONSE TO ;
— histaminergic
ANTIHISTAMINES IH-AAE
Idiopathic non
NO RESPONSE TO
—3 histaminergic
ANTIHISTAMINES InH-AAE
Acquired angioedema
NO OTHER CAUSE OF |_ppl " oreto ace
ACEI-AAE
Acquired angioedema
NO FAMILY HISTORY e with
ONSET >40 Y.O. C1-INH deficiency
C1-INH-AAE
Hereditary
GENETIC C1INH angioedema with
DEFICIENCY > C1-INH deficiency
C1-INH-HAE
Hereditary
angioedema with FXI|
FXIl MUTATION T
FXII-HAE
Hereditary
angioedema of
UNKNOWN CAUSE i s

U-HAE




Déficit de C1 inhibidor

« ANGIOEDEMA HEREDITARIO (1% de AE)
— Tipo | (85%) Alteracidn cuantitativa: nivel bajo
— Tipo Il (15%) Alteracion funcional: nivel normal
— Tipo lll: Asociado a estrogenos

* FORMA ADQUIRIDA:

— Tipo | : asociado a enfermedades
linfoproliferativas

— Tipo Il : por autoanticuerpos.




AEH POR DEFICIT DE C1 INH

Inmunodeficiencia

Autosdmico dominante

Niveles séricos bajos o disminucion de la actividad
funcional del C1-inhibidor (C1-INH)

Atagues agudos recurrentes de edema subcutaneo o
submucoso de cara, laringe, orofaringe, abdomen,
tracto gastrointestinal, genitales externos,
extremidades




AE POR DEFICIT DE C1-
INHIBIDOR. CLINICA

Edema no pruriginoso, no eritematoso, frio,
(indoloro), transitorio

Frecuencia variable

Curso episodico
Duracion media: 1-5 dias




AE POR DEFICIT DE C1-INH
LOCALIZACION

Cutaneo 100%

Colicos abdominales 97%
Edema Laringeo 54%
Edema de Uvula 22%
Edema de Lengua 9%
Cerebral 8%

Vejiga 5%

[Bork K et al. Am J Med 2006: 119; 267-74]




Angioedema por déficit de C1-INH

Historia clinica + Antecedentes familiares (en AEH).

Cribaje: C4 y Clinh antigénico:
Disminucidn: Confirmado
Normal: Actividad funcional Clinh:

. Normal: descartado
. Bajo: confirmado

Diferencia AEH-AEA: Clqg
Bajo: AEA
Normal: AEH

Confirmacion: estudio genético



AEH: Laboratorio
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ALGORITME DIAGNOSTIC EAACI/GA2LEN/EDF/WAO 2013

Wheals Angiocedema

Recurrent unexplaired fever?
Joint/bone pain® Malaise?
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