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Enfermedades inflamatorias Inmunomediadas (IMIDs)

Conjuntode enfermedades en que existe una respuesta exagerada, bien contra 
una sustancia extraña, bien contra partes del organismo, como consecuencia de 
una desregulación del sistema inmune (inflamación)

Grupo heterogéneo

Pueden ocurrir a la vez o coocurrir en una misma persona

Elcoste de las IMID en España asciende a más de 12.000 millones de euros por 
año (costes directos e indirectos).

KuekA et al. PostgradMedJ 2007; 83: 251-260.





El sistema inmunológico es una red muy compleja e interactiva de células y Moléculas para proteger al huésped contra 
patógenos potencialmente peligrosos manteniendo al mismo tiempo un estado de tolerancia contra autoantígenos y 
antígenos inocuos

“Tolerar lo propio
Defender lo ajeno”

Infecciones recurrentes, autoinmunidad, tolerancia a tumores, 
rechazo de órganos, así como como enfermedades alérgicas

Figueras-Nart I, Palomares-Gracia O. Atopic Dermatitis: From Physiopathology to the Clinics. In Atopic Dermatitis - Essential Issues. Intechopen. 2021

Las IMIDs estan causadas por una disregulacion compleja de muchas vías inmunitarias



Hay tres tipos de respuesta inmune, especializadas en patógenos especificos y 
basadas en la polarización de Linfocitos T-helper (Th1/Th2/Th17)

IFNɔ, TNF, IL-6,IL-12, IL-18, IL-2

IL-4, IL-5, IL-13, IL-31

IL-17, IL-6, IL-22, IL-23

1

2

3

Egholm C, Heeb LEM, Impellizzieri D and Boyman O 

(2019) The Regulatory Effects of Interleukin-4 

Receptor Signaling on Neutrophils in Type 2 Immune

Responses. Front. Immunol. 10:2507.

doi: 10.3389/fimmu.2019.02507





¿Cuál de las siguientes IMIDs es las más prevalente en España?

Artritis reumatoide

Psoriasis

Dermatitis Atopica

Colitis ulcerosa

Hidradenitissupurativa



Puig L et al.. La prevalencia de diez enfermedades inflamatorias inmunomediadas(IMID) en España. RevEspSalud Pública.2019;93: e201903013 



Puig L et al.. La prevalencia de diez enfermedades inflamatorias inmunomediadas(IMID) en España. RevEspSalud Pública.2019;93: e201903013 



Tipo 1

Diabetes Mellitus 
insulin dependiente

Tiroiditis de 
Hashimoto

Aterosclerosis Esclerosis Múltiple

Enfermedad 
inflamatoria 

intestinal
Artritis reumatoide Gastritis autoinmune Sarcoidosis

Francesco Annunziatoet al. The 3 major types of innate and adaptive cell-mediated effectorimmunity. J AllergyClinImmunol2015;135:626-35.



Asociaciones inflamación de tipo 2

Dermatitis Atópica
Prúrigo nodular
Urticaria Crónica

Penfigoide ampolloso

Alergia Alimentaria

Enfermedad 
Pulmonar 

Obstructiva crónica 
eosinófila

Poliposis nasal Rinitis Alérgica Esofagitis eosinófila

Asma

Francesco Annunziatoet al. The 3 major types of innate and adaptive cell-mediated effectorimmunity. J AllergyClinImmunol2015;135:626-35.



Tipo 3

Francesco Annunziatoet al. The 3 major types of innate and adaptive cell-mediated effectorimmunity. J AllergyClinImmunol2015;135:626-35.

Diabetes Mellitus 
insulin dependiente

Uveitis Esclerosis Múltiple

Enfermedad 
inflamatoria 

intestinal
Artritis reumatoide

Psoriasis
Artritis psoriasica





Enfermedades inflamatorias Inmunomediadas (IMIDs)

Elementos comunes fisiopatológicos

Disfunción del sistema inmune en torno a respuesta inmunes alteradas/polarizadas

Factores desencadenantes, medioambiente

Factores genéticos

Tendencia a la cronicidad

La co-existencia

MultiplesIMIDsen un mismo paciente

De IMIDscon comorbilidades o afectaciones asociadas

complicaciones derivadas de los efectos crónicos de la inflamación como factores de 

riesgo cardiovascular, síndrome metabólico, diabetes, depresión, hígado graso o 

enfermedad renal lo que complica el manejo de estas enfermedades.



Enfermedades inflamatorias Inmunomediadas (IMIDs)

Alto impacto en la calidad de vida

Elevada morbilidad: 

mayor riesgo de enfermedades malignas, infecciones y comorbididadesrenales y 

cardiovasculares que contribuyen a la sobrecarga de la enfermedad

Muertes prematuras



Manejo multidisciplinar

Enfoques terapéuticos crónicos





Asociación epidemiológica PsOcon enfermedades con las que comparte un 

sustrato patogénico común. 

Aumento de la mortalidad cardiovascular en pacientes con PsO. 

Determinados estados de inflamación crónica persistentes son capaces de 

inducir o potenciar el síndrome metabólico.

Morbilidad es significativa y afecta a la calidad de vida en el mismo grado 

que otras enfermedades que conllevan peor pronóstico vital

Absentismo laboral es mayor: presentan cerca de un 60% más de bajas 

laborales.

El coste económico tanto para el paciente como para el sistema sanitario es 

elevado.

Psoriasis como enfermedad sistémica



¿Cuál de las siguientes comorbilidades no esta descrita en psoriasis?

HTA

Disfuncionsexual

Afectacion renal

Diabetes

Todas están asociadas





Comorbilidades en pacientes con psoriasis

1. Herron MD, et al. Arch Dermatol. 2005;141:1527-34.  
2. Henseler T, et al. J Am Acad Dermatol. 1995;32:982-6. 
3. Gelfand JM, et al. JAMA. 2006;296:1735-41.  

4. Mallbris L, et al. Eur J Epidemiol. 2004;19:225-30. 
5. Gupta MA, Gupta AK. Br J Dermatol. 1998;139:846-50.  
6. Gelfand JM, et al. Arch Dermatol. 2007;143:1493-9.

Los pacientescon psoriasis tienenun riesgomayor de padecer:
Obesidad (~2 veces)1,2

Fumar (~2 veces)1

Diabetes (~1.5 veces)2

Hipertension (~2 veces)2

Insuficiencia cardíaca (~2 veces)2

Infarto de miocardio
(psoriasis leve: ~1.5 veces; psoriasis grave: ~7 veces)3

Mortalidad cardiovascular incrementadaenpacienteshospitalizados(por
enfermedadde arteriascoronarias, enfermedadcerebrovascular, embolismo
pulmonar) (~1.5 veces)4

Depresión (5.5% tienenintencionessuicidas)5

Mortalidad (psoriasis grave: ~1.5 veces)6



Psoriasis y síndrome metabólico

SM comprende un conjunto de factores de riesgo cardiovascular: obesidad central, 
dislipemia, TA e intolerancia a la glucosa

Pacientes con SM presentan un riesgo 2.59 veces mayor de tener un evento 
cardiovascular en los 10 próximos años

Determinan la existencia de un 40% de SM según los criterios ATP-III en individuos 
con PsO

Los pacientes con PsOy SM presentan un PASI superior a aquellos libres de SM



Psoriasis y síndrome metabólico
1.WorldHealthOrganization(Organización Mundial de la Salud, OMS)
2.EuropeanGroupfor Studyof InsulinResistance(EGIR)
3.NationalCholesterolEducationProgramme(NCEP-ATP III)
4.International Diabetes FederationConsensusPanel (IDF)
5.American Collegeof Endocrinology(ACE)

NationalCholesterolEducationProgramme(NCEP-ATP III)



Comorbilidades cardiovasculares

Psoriasis Grave
Mortalidad CV

RR (95%CI)=

1.53 (1.45-1.60)

OR 95% CI

DM 1.76 1.59-1.96

Hipertension 1.58 1.42-1.76

Obesidad 1.66 1.46-1.89

Dislipemia 1.5 1.4-1.7

Fumador 4.0 3.3-4.9

IAM
OR (95%CI)=

1.32 (1.13-1.5)

ICTUS
OR (95%CI)

1.26 (1.12-1.41)

Aterosclerosis y psoriasis, características patogénicas comunes

Esperanzade vida sustancialmente reducida, enfermedades cardiovacularesmayor 
causa de reduccion

Gravedad 

psoriasis

Jovenes

CVD
RR (95%CI)=

1.29 (1.11-1.50)

Gravedad 

psoriasis

Factor 

Riesgo 

CV

Cardiopatia isquémica
OR (95%CI)=

1.17 (1.02-1.36)
Psoriasis



NAFLD ha sido la causa mas frecuente de trasplante hepático en 2021

NAFLD se asocia frecuentemente a factores de riesgo cardiovascular, 
especialmenteSM y obesidad

Laprevalencia de NAFLD en obesos es del 74%

Psoriasis= 1.5 –3 riesgo mayor de tener NAFLD

Transaminasasno sirven para su deteccion, mas 50% pueden estar normales

PSORIASIS
FR independiente 
asociado a NAFLD

Prevalencia Riesgo progresion

NAFLD 59% Severeliver Fibrosis

NASH 22% Cirrosis y hepatocarcinoma

NAFLD: Non alcoholicfatty liver disease
HASH: Non alcoholicesteatohepatitis





Neoplasias

Cancerde Piel
Cancerórganos solidos
Cancerhematologico

SIR 95% CI

Carcinomaespinocelular 5.3 2.63-10.71

Cancertracto aerodigestivosuperior 3.05 1.74-5.32

Carcinoma basocelular 2.0 1.83-2.30

Cancerhepático 1.90 1.48-2.44

Cancertracto respiratorio 1.52 1.35-1.71

Linfoma no Hodgkin 1.40 1.06-1.86

Cancertracto urinario 1.31 1.11-1.55

SIR: Ratio estandarizado de incidencia
CI: intervalo de confianza

Alta prevalencia de consumo 
de alcohol y tabaco



ÅArtritis inflamatoria asociada a la psoriasis, clasificada dentro de las espondiloartropatías
seronegativas para el factor reumatoide (FR) asociadas al HLA-B27

ÅPuede afectar cualquier articulación

ÅEn torno al 30% de los pacientes con psoriasis, de allí la importancia que el dermatólogo 
reconozca a tiempo la enfermedad

ÅManifestaciones articulares suelen aparecer de manera posterior a las cutáneas (80%) 
y en menos del 20% es a la inversa

ÅLa APsoafecta en la misma proporción a hombres y mujeres, con un promedio de edad 
de aparición de 36–40 años.



IMIDs mas frecuentes en AP



DERMATITIS ATÓPICA





LA DA es una enfermedad común

Prevalencia estimada a lo largo de la vida >15%1

Niños

Prevalencia: 

>20% en algunos países2

Adultos

Prevalencia: 

2,1ï10,2%1,3-6

AD=atopic dermatitis

1. WeidingerS, et al. Nat Rev Dis Primers 2018;4(1):1; 2. Odhiambo JA, et al. J Allergy Clin Immunol 2009;124:1251ï8; 3. BarbarotS, et al. Allergy 2018;73(6):1284-93; 4. Silverberg JI, et al. J Allergy Clin Immunol 2013;132: 1132-8;

5. Silverberg JI, et al. J Invest Dermatol 2015;135:56-66; 6. Garg NK, Silverberg JI. J Allergy Clin Immunol 2015;135:1085-7e1082

La DA es la responsable de la mayor carga de enfermedad no mortal de las 

emfermedades de la piel1
#1

Epidemiología



La dermatitis atópica es una enfermedad en aumento

*>20% in some countries. AD=atopic dermatitis; PsO=psoriasis

1. Schultz Larsen F, et al. J Am AcadDermatol 1996;34:760-4; 2. Odhiambo JA, et al. J Allergy Clin Immunol 2009;124:1251-8; 3. BarbarotS, et al. Allergy 2018;73(6):1284-93; 4. Silverberg JI, et al. J Allergy Clin Immunol 2013;132:1132-8;

5. Silverberg JI, et al. J Invest Dermatol 2015;135:56-66; 6. Garg NK, Silverberg JI. J Allergy Clin Immunol 2015;135:1085-87e1082; 7. ParisiR, et al. J Invest Dermatol 2013;133(2):377-85; 8. Krzych-FağtaE, et al. PostepyDermatol Alergol

2016;33(5):359-68

AD is more common 

than psoriasis

Prevalence AD PsO7

Children

>20%*2 0–2%

Adults

2–10%3-6 1–9%

AD prevalence is higher 

in Urban Areas8

48,0

29,0
35,0

2,2

Urban Rural
Child Adult

Questionnaire-based study of Polish residents 

(children and adults)

Increase over time1

0
5

10
15
20
25
30

2-3%
4-8%

9-12%
15-20%

24%

Studies and investigations from Northern 

Europe (children)





Los factoresgenéticosy ambientalescontribuyena la heterogeneidadde la enfermedad, resultando
enunacomplejainterrelación

Wollenberg A, Klein E. Current aspects of innate and adaptive immunity in atopic dermatitis. Clin Rev Allergy Immunol 2007;33(1-2):35-44

Weidinger S, Beck LA, Bieber T, et al. Atopic dermatitis. Nat Rev Dis Primers 2018;4(1):1 (Page 3, Figure 2)

Epidermal barrier 

dysfunction

Immune 

dysfunction

Environment

Genetics

Triggers Microbiome

Company Confidential  ©  2020 Eli Lilly and Company





Eritema

ÁEnrojecimiento de la piel

Rasgos clínicos de la Dermatitis Atópica

Edema, papulación
o induración

Á Elevación de la piel

Excoriación

Á Signos físicos de prurito y  
rascado

Xerosis

Á Sequedad cutánea generalizada

Exudado o costras

Á Lesiones exudativas como  
consecuencia del edema y la  
vesiculación epidérmica

Liquenificación

Á Acentuación de las marcas en la piel

PRURITO  +  Lesiones características de la DA

1. European Task Force on Atopic Dermatitis. Dermatology 1993;186:23ï31. 2. Weidinger S et al. Lancet 2016;387:1109ï1122.









Otras manifestaciones cutáneas

ÅPrúrigo

ÅPitiriasis alba

ÅQueilitis descamativa

ÅEczemas pies/manos

ÅEczema numular

ÅDactilitis

ÅEczema del pezón



ÅPrúrigo
ÅPápulaconsombrero
ÅPrurito intenso
ÅRitmo estacional
ÅHipersensibilidad a picaduras de insectos

Otras manifestaciones cutáneas





Manifestaciones cutáneas

ÅPitiriasis alba (dartros, eczemátidehipocroma, empeines
ÅLesiones acrómicas, escamosas
ÅCara y brazo

ÅAsintomáticas

ÅNo exclusivo pero evocador de DA





Otras manifestaciones cutáneas

ÅQueilitis descamativa
ÅSequedad y fisuraciónde labios
ÅProvocación de Tics



Otras manifestaciones cutáneas

ÅEccema manos/pies (Dermatitis palmoplantar
juvenil, Sd. Pies secos-manos secos
Å60% de atópicos
Å20% de los eczemas palmoplantares
ÅLesiones irritativas por contacto
ÅPulpitis





Otras manifestaciones cutáneas

ÅEccema numular
ÅLesiones inflamatorias
ÅRedondeadas
ÅCostras melicericas
ÅEczema microbiano





Lactantes: cara, extremidades y tronco1

Ni¶os Ó1 a¶o: zonas depliegues1

La distribución de las lesiones de DA varía entre niños y adultos

Fotografías de: Weidinger S et al. Lancet2016;387:1109ï1122.

1. Weidinger S et al. Lancet 2016;387:1109ï1122.



> 14 años: Adolescentes y adultos1 Continuidad o debut

Á

Á

Tipo general: pliegues, muñecas, tobillos y párpados

Tipo de cabeza y cuello: parte superior del tronco, hombros y cuero cabelludo

Fotografías de: Weidinger S et al. Lancet2016;387:1109ï1122.

1. Weidinger S et al. Lancet 2016;387:1109ï1122.

Liquenificacióncon acentuación de los pliegues (rascado)

Criptoatopia(formas frustesde atopia o atopia latente: dishidrosis, el eccema 
numular, el liquen simple crónico, etc.



Formas de presentación clínica de la DA en el adulto

Silvestre Salvador JF, Romero-Pérez D, Encabo-Durán B. J Investig Allergol Clin Immunol 2017; 27(2):78-88



Fotografía de la izquierda: se ha utilizado con la autorización previa y es propiedad de la doctora en Enfermería Margaret Bobonich, profesora adjunta del Departamento de  

Dermatología de la Case Western Reserve University; fotografía superior derecha: Weidinger S et al. Lancet 2016;387:1109ï1122; fotografía inferior derecha: Bieber T, Bussman C.  

Capítulo 12. Atopic dermatitis. In: Bolognia JL, Jorizzo JL, Schaffer JV, eds. Dermatology Volume 1, 3e. China: Elsevier Limited;2012.

1. Schneider L et al. J Allergy Clin Immunol. 2013;131:295ï299. 2. Weidinger S et al. Lancet2016;387:1109ï1122.

Á

Á

Á

Á

Eritema  

Papulovesículas  

Excoriaciones
(resultantes del
rascado)

Exudado seroso

Lesiones agudas Lesiones crónicas

Á

Á

Á

Á

Liquenificación  

Placas  

Excoriaciones  

Pápulas

Presentación clínica de las lesiones agudas y crónicas1,2



Á Dermatitis de contacto (alérgica e irritativa)

Á Dermatitis seborreica

Á Escabiosis

Á Psoriasis

Á Ictiosis vulgar

Á Queratosis pilar

Á Dermatofitosis

Á

Á

Á

Á

Eccema asteatósico

Á Liquen simple crónico

Á Dermatitis numular

Á Dermatosis palmoplantar infantil

Á Impétigo

Á Erupción medicamentosa

Á Dermatitis perioral  

Pitiriasis alba

Trastornos de fotosensibilidad  

Dermatitis por molusco

Trastornos cutáneos que se deben descartar en el diagnóstico
diferencial de la DA

Á Adolescentes/Adultos:

Å Linfoma de linfocitos T cutáneo

Å Dermatosis asociada al VIH

Å Lupus eritematoso

Å Dermatomiositis

Å Dermatitis herpetiforme

Á Lactantes y niños de cortaedad

Å Trastornos metabólicos/nutricionales

Å Trastornos de inmunodeficiencia primarios

Å Otros síndromesgenéticos

- Síndrome de Netherton

Å Trastornos autoinmunitarios o inflamatorios

- Gastroenteritis eosinofílica

- Celiaquía

- Lupus eritematosoneonatal

Å Trastornos proliferativos

- Histiocitosis de células de  
Langerhans

Muy probable1 Algo probable1 Menos frecuente/raro1

Á Si el paciente no responde al tratamiento, se deben considerar  

otras enfermedades2

Á Puede ser útil tomar biopsias cutáneas o llevar a cabo otras  

pruebas para descartar

enfermedades cutáneas asociadas o no relacionadas2

1. Leung DM, Eichenfield LF, Boguniewicz M. Capítulo 14. Atopic dermatitis (atopic eczema). En: Goldsmith LA, Katz SI, Gilchrest BA, Paller AS, Leffell DJ, Wolff K, eds.Fitzpatrickôs

Dermatology in General Medicine, 8.ª edición. Nueva York, NY: McGraw-Hill; 2012. 2. Eichenfeld LF et al. J Am Acad Dermatol 2014;70:338ï351.



Comorbilidades en la DA(Brunner PM, 2017; Andersen YMF, 2017; Weston WL, 2018).

Procesos alérgicos o 
atópicos

ÅAlergia alimentaria:un 30-60% de los niños tendrán sensibilización (IgEespecífica positiva), pero un porcentaje mucho 
menor desarrollará clínica (urticaria, angioedema).
ÅProcesos respiratorios: rinoconjuntivitis(hasta en un 70% de pacientes),bronquiolitis de repetición,asma(hasta en un 
30% de casos).
ÅEsofagitis eosinofílica.

Patología ocular
ÅQueratoconjuntivitis atópica.
ÅQueratoconjuntivitis vernal(con grandes papilas en forma de empedrado en la conjuntiva tarsalsuperior).
ÅQueratocono.
ÅCatarata subcapsular.

Trastornos 
neuropsiquiátricos

ÅAlteración del sueño:hasta en el 60% de niños, por el prurito que produce. Relacionado con severidad y 
exacerbaciones.
ÅAnsiedad, depresión:se asocia su aparición con la gravedad de la DA. En casos severos puede haber aumento del riesgo 
de suicidio.
ÅTrastorno por déficit de atención e hiperactividad.

Dermatitis de contacto
ÅAlérgica:hasta un 40% tiene sensibilización a una sustancia de las baterías estándar. Los alérgenos más frecuentes son 
níquel, antisépticos y cosméticos.
ÅIrritativa por textiles(lana, ropa oclusiva).

Anemia ÅLos niños con procesos atópicos tienen más riesgo de presentar anemia (particularmente microcítica) que la población 
general.

Enfermedades 
autoinmunes

ÅAlopecia areata.
ÅVitíligo.
ÅUrticaria crónica.
ÅLupus eritematoso sistémico.
ÅEnfermedad inflamatoria intestinal.
ÅEnfermedad celiaca.

Cáncer ÅMayor riesgo delinfoma(sobre todo en DA severa), pero menor deleucemia linfoblásticaaguda.
ÅFactor protector respecto a algunos tumores (melanoma, meningioma, glioma).





ÅMedidas generales

ÅEmolientes

ÅCorticoides tópicos. Cura humeda

ÅInhibidores de la calcineurina

ÅCorticoides sistémicos

Antibióticos (si sobreinfección)

Probióticos

Antihistaminicos(sedantes)

Bases del tratamiento de la DA en Atención Primaria



Higiene

ÅMedidas de mantenimiento
ÅPreferible ducha (corta) al baño

ÅEvitar agua excesivamente caliente o fría

ÅEvitar detergentes agresivos

ÅUtilizar geles de pH ácido

ÅEvitar la fricción al lavar o secar

ÅCombinar con la aplicación de emolientes



Emolientes

ÅAplicación preferente tras el baño o ducha

ÅPuede repetirse en función de necesidades

ÅNo aplicar en lesiones agudas o zonas maceradas

ÅÁcido láctico-lactatos

ÅUrea

ÅVehiculosgrasos











Tratamiento de soporte (cuidados generales de la piel, emolientes, evitar desencadenantes), antihistaminicos

Corticoides orales

Fototerapia

TCI  or TCS (Brote o proactivo)

Nuevos agentes: Biologicos/JAK

Leve Moderada Grave

TCI=topical calcineurin inhibitor; TCS=topical corticosteroids

1. WollenbergA, et al. J Eur AcadDermatol Venereol2018;32:657-82; 2. WollenbergA, et al. J Eur AcadDermatol Venereol2018;32:850-78

Ciclosporina

Inmunosupresores: metotrexato, azatioprina, micofenolatoé





Hidrosadenitis: 
Esa gran desconocida

Ricardo Ruiz Villaverde
Hospital Universitario San Cecilio 
Granada



tŀǊŀ Ŝǎǘŀ ŎƘŀǊƭŀ ǾŀƳƻǎ ŀ ƧǳƎŀǊ ŀΧΦ



¿Qué entendemos por Hidrosadenitis?



Nuestro conocimiento científico de la HS ha evolucionado

Cambios de paradigma
ÅFolicular frente a apocrino

ÅInflamatorio frente a infeccioso

ÅGenético frente a ambiental

72

Sinónimos1

Acné inverso

Enfermedad de Verneuil

Acné ectópico

Piodermafistulans significa

Enfermedad de Fox-Den

La hidradenitissupurativa es una enfermedad inflamatoria recurrente, 
dolorosa y crónica que afecta áreas del cuerpo con glándulas apocrinas2,3

18391 1854 1958 19751939 1996

1.  Alikhan.  JAAD2009;60:539.  2. Brunsting.  Arch Dermatol Syph 1952;65:303 
2. van der Zee HH, Laman JD, Prens EP. Experimental Dermatology, 2012, 21, 735–739

3.. Jemec GBE. N Engl J Med 2012;366:158-64 



ÅPrevalencia (Datos en población europea y norteamericana):
ÅEstudio poblacional EEUU: 0.13%
ÅEstudios europeos: 1% (4% en población joven)
ÅOtros estudios: < 0.1%

ÅEdad : 
ÅInicio tras la pubertad
ÅMayor actividad entre  3ª y 4ª décadas de vida
ÅMenor actividad a partir de  50-60 años (menopausia en mujeres)

ÅDistribución porsexos:
ÅMás frecuente en mujeres (aproximadamente 3:1)

ÅDistribución racial:
ÅMás frecuente en personas de raza negra

ÅAsociado a múltiples comorbilidades

Martorell A., et al. Actualización en hidradenitis supurativa (I): epidemiología, aspectos clínicos y definición de severidadde la enfermedad. Actas 
Dermosifiliogr. 2015 http://dx.doi.og/10.1016/j.ad.2015.06.004

Epidemiología HS

http://dx.doi.og/10.1016/j.ad.2015.06.004


1. Hiperqueratosis y 
taponamiento folicular

2. Dilatación de la unidad 
pilosebácea

3. Rotura y extrusión del 
contenido folicular a la dermis

4. Reacción inflamatoria 
secundaria

5. Llegada de células inflamatorias 
y liberación de nuevas 
citoquinas perpetuando el 
proceso 

Martorell A., et al. Actualización en hidradenitis supurativa (I): epidemiología, aspectos clínicos y definición de severidadde la 
enfermedad. Actas Dermosifiliogr. 2015 http://dx.doi.og/10.1016/j.ad.2015.06.004

Fisiopatología de la HS

http://dx.doi.og/10.1016/j.ad.2015.06.004


¿Sabemos identificar los principales factores 
desencadenantes?



7
6

1. JemecGB. N Engl J Med. 2012;366(2):158-164. 2. RevuzJE, et al. J Am Acad Dermatol. 2008;59(4):596-601. 3. AlikhanA, et al.J Am Acad Dermatol. 2009;60(4):539-
561. 4. YazdanyarS, et al. CurrOpinInfectDis. 2011;24(2):118-123.5.Martorell A., et al. Actualización en hidradenitissupurativa (I): epidemiología, aspectos clínicos y 
definición de severidad de la enfermedad. Actas Dermosifiliogr. 2015 http://dx.doi.og/10.1016/j.ad.2015.06.004

Asociados1-5 Causales1-5

Tabaquismo
Å HS frente a controles equiparables: OR = 12,55
Å Correlación con la gravedad de la HS

Fricción/mecánico

Obesidad
Å HS frente a controles equiparables: OR = 4,42
Å Correlación con la gravedad de la HS

Medicamentos (p. ej., litio, isotretinoína)

No se conoce que el papel del tabaquismo y la 
obesidad sea causal, pero la alta incidencia indica 
que es razonable modificar estos factores como 
tratamiento adyuvante

Influencias hormonales
Å Datos contradictorios

╖La HS disminuye después de la 
menopausia
╖La HS puede reagudizarse antes de la 

menstruación
╖Sin signos de hiperandrogenismo en 

la mayoría de estudios

Factores de riesgo

http://dx.doi.og/10.1016/j.ad.2015.06.004


¿Qué lesiones elementales debemos 
explorar y donde?



Nódulo no inflamatorio Nódulo no doloroso o mínimamente doloroso, no eritematoso

Nódulo inflamatorio
Nódulo doloroso, eritematoso, bien definido. Lesión sin signos de 
fluctuación

Absceso
Acumulación circunscrita de exudado purulento asociado con 
frecuencia con tumefacción y otros signos de inflamación, como 
fluctuación, dolorimientoa la palpación y dolor

Fístula

Vía patológica que conecta la dermis o el tejido subcutáneo con la 
superficie de la piel. 

–Las fístulas drenantes son fístulas por las que drena líquido seroso 
o purulento, espontáneamente o por una ligera palpación. 

–Los trayectos fistulosos son un subtipo de fístulas no drenantes en 
los que la vía une dos o más áreas por debajo de la superficie de la 
piel, pero no comunica con la misma.

Cicatriz hipertrófica
Distensión o crecimiento excesivo de una cicatriz de manera que se 
extiende por encima de la superficie de la piel circundante

P
R

O
G

R
E

S
IÓ

N

CLÍNICA - Tipos de lesión primaria



CLÍNICA –Localizaciones según el género

Adapted from RevuzJ. J EurAcadDermatolVenereol. 2009;23(9):985-998.

93%77%

33%51%
67%79%

40% 23%

Hombre Mujer

Axilas P=.06

Glúteos P=.006

Perianal y Gluteal P=.05

Ingles P<.001

Mama P<.001



Clasificación de Hurley 

Estadío I: 
nódulos/abscesos sin 
fístulas ni cicatrices

Estadío II: 
nódulos/abscesos 

recurrentes + fístulas + 
cicatrices 

Estadío III:      
Afectación difusa de un 
área. Múltiples fístulas 

interconectadas y 
abscesos 



I:  Uno o múltiples abscesos sin 
cicatrización y trayectos 
fistulosos

II:  Uno o más abscesos recurrentes 
ampliamente separados, con 
formación de trayectos y cicatrices

III:  Múltiples trayectos 
interconectados y abscesos 
en toda un área

De moderada a graveLeve

CLÍNICA –Clasificación según gravedad
Algoritmo de los estadios de Hurley



¿Puedo realizar un diagnóstico sencillo desde 
atención primaria?



1. “Ha tenido brotesde abscesosen los últimos6 meses?” SI

2. “Dóndey cuántosabscesosha tenido? ≥2

Å Cinco opcionesde localizacionesdiferentes: axila, ingle, genitales, bajoel pechoy otras(no 

especificadas: por ejemplo, perianal, cuelloy abdomen)

ÅValor predictivopositivo:96%

ÅValor predictivonegativo:92%

Cuestionario validado screening

Vinding et al. Br. J. Dermatol. 2014;170 (4):884-889.



¿Es una enfermedad exclusivamente 
cutánea?



Complicaciones

ÅSíndrome metabólico 

ÅLinfedema 

ÅSíndrome depresivo 

ÅSobreinfecciones 

ÅCa espinocelular 

ÅAnemia 



¿Y en estos pacientes se puede reforzar el 
estilo de vida?



ÅSuspensión del tabaco

ÅReducción del peso

ÅControl de factores de riesgo cardiovascular

ÅEvitar uso de ropa ajustada (disminución fricción, disminución componente 
mecánico)

ÅEvitar el uso de irritantes en zona afectada

ÅDepilación láser frente a rasuradoras (alejandrita, diodo)

ÅAdecuado apoyo psicológico (posible atención especializada)

Martorell A., et al. Actualización en hidradenitis supurativa (II): epidemiología, aspectos clínicos y definición de severidad de la enfermedad. Actas Dermosifiliogr. 2015 
http://dx.doi.og/10.1016/j.ad.2015.06.004
Mahmoud BH et al. J Am Acad Dermatol. 2010;62: 637 –645

Tratamiento –Medidas generales

http://dx.doi.og/10.1016/j.ad.2015.06.004


¿Cómo puedo manejar a este paciente en 
Atención Primaria?



Tratamiento 

Consejo 
antitabáquico

Evitar 
sobrepeso 

Cuidados 
locales: 

ÅAntisépticos: 
clorhexidina 
4%, peróxido 
de benzoiloé 
de momento 
evidencia 
limitada 

ÅEvitar apósitos 
adhesivos 

ÅVaselina para 
evitar que los 
apósitos se 
adhieran 

ÅGasas ï
vendajes 

Control del 
dolor:

ÅAINES

Åopiáceos 

Detectar 
comorbilidades:

ÅDM2,

ÅHTA,

Åsíndrome 
metabólico

Åsintomatología 
depresivaé

MANEJO 

MULTI

DISCIPLINAR



ÅClindamicinatópica

ÅAl 1% cada 12 horas para pacientes con lesiones localizadas Hurley I o II

ÅExcipiente gel (menor irritación local que solución)

ÅEstudio aleatorizado que compara clindamicinatópica frente a tetraciclina oral a dosis de 
500 mg/12 hĄ no se encuentran diferencias significativas de superioridad del tratamiento 
oral

ÅClindamicina/Rifampicina(oral)
ÅAsociación de clindamicina300 mg/12 h y rifampicina300mg/12h durante 10 sem

Å3 series (no comparativas), 116 pacientesĄ concluyen efecto beneficioso de la asociación

ÅEfecto terapéutico debido al efecto antiinflamatorio

HURLEY I

Martorell A., et al. Actualización en hidradenitis supurativa (II): epidemiología, aspectos clínicos y definición de severidad de la enfermedad. Actas Dermosifiliogr. 2015 
http://dx.doi.og/10.1016/j.ad.2015.06.004

Wayne Gulliver1,2, Thrasivoulos Tzellos2, Christos C. Zouboulis2, Gregor B.E. Jemec2, Errol Prens2.Evidence-based approach to the treatment of 
Hidradenitis Suppurativa based on the European Guidelines for Hidradenitis Suppurativa. WDC 2015.

http://dx.doi.og/10.1016/j.ad.2015.06.004


¿Cuándo tengo que derivar el paciente al 
dermatólogo?



ÅHurley II y III
ÅRefractariedad a tratamientos de Hurley I
ÅNecesidad de intervención quirúrgica



¿Qué le podemos ofertar en Dermatología?



ÅResorcinol
ÅTratamiento local tópico al 15% en pacientes Hurley I o II (tópico)

ÅDisminución del dolor y duración de las lesiones

ÅCorticoides intralesionales
ÅTratamiento local invasivo para lesiones agudas y localizadas (acetónido de triamcinolona 

DEPOT 40mg/ml)

ÅPosible remisión del nódulo inflamatorio en 48-72h.

ÅCorticoides sistémicos 
ÅNo existen pautas estandarizadas para el tratamiento de la HS

ÅLimitado a ciclos cortos debido a efectos adversos a largo plazo

ÅPosible mejoría clínica como en otras enfermedades inflamatorias

Tratamiento ς2ª línea.

Martorell A., et al. Actualización en hidradenitis supurativa (II): epidemiología, aspectos clínicos y definición de severidad de la enfermedad. Actas Dermosifiliogr. 2015 
http://dx.doi.og/10.1016/j.ad.2015.06.004

Wayne Gulliver1,2, Thrasivoulos Tzellos2, Christos C. Zouboulis2, Gregor B.E. Jemec2, Errol Prens2.Evidence-based approach to the treatment of 
Hidradenitis Suppurativa based on the European Guidelines for Hidradenitis Suppurativa. WDC 2015.

http://dx.doi.og/10.1016/j.ad.2015.06.004


ÅAdalimumab

ÅPrimer y único tratamiento eficaz aprobado para el tratamiento específico de la HS.

ÅEstá indicado para el tratamiento de hidradenitis supurativa activa (acné inverso) de 
moderada a grave en pacientes adultos con una respuesta inadecuada a la terapia 
convencional sistémica de hidradenitissupurativa.

ÅDosificación:

ÅSemana 0: 160mg

ÅSemana 2: 80mg

ÅSemana 4 y frecuencia semanal: 40mg

Tratamiento ς1ª Línea.

Martorell A., et al. Actualización en hidradenitis supurativa (II): epidemiología, aspectos clínicos y definición de severidad de la enfermedad. Actas Dermosifiliogr. 2015 
http://dx.doi.og/10.1016/j.ad.2015.06.004
Ficha técnica Humira

Wayne Gulliver1,2, Thrasivoulos Tzellos2, Christos C. Zouboulis2, Gregor B.E. Jemec2, Errol Prens2.Evidence-based approach to the treatment of 
Hidradenitis Suppurativa based on the European Guidelines for Hidradenitis Suppurativa. WDC 2015.

http://dx.doi.og/10.1016/j.ad.2015.06.004


¿Y que papel tiene la Cirugía en su manejo?



Técnicas quirúrgicas

Deroofing parcial: drenaje de nódulos/abscesos inflamatorios dolorosos

Incision/ drenaje: técnica no indicada 

Deroofing regional: destechado de toda la zona afecta con desbridamiento y hemostasia con 
electrocoagulación/solución de Monsel. Cierre por segunda intención 

Excisión amplia y reconstrucción

Cierre primario, 2Ü intenci·n, injertos, ñautoinjertos con piel recicladaò 



¿Podemos hacer algo mas por nuestros 
pacientes?



Fuentes de luz 

Destrucción folicular 

antiinflamatorio



Antiandrógenos



Retinoides 

Acitretino: 25-50 mg/d x 9-12 m

Isotretinoína: mayor eficacia si acné o foliculitis

Ineficaz en fístulas 

Alitretinoína: 10 mg/d. 

Datos limitados



Dapsona

Test glucosa 6P deshidrogenasaĄmetahemiglobinemia

Dosis 50-100 mg/d

Inicio respuesta 2-3 m

Medicamento extranjero 

Controles analíticos cada 3-6 m



ÅLa HS es un trastorno inflamatorio crónico cutáneo que,
principalmenteen las formas moderaday severa,se asociaa un
importante componente sistémico que debe ser controlado
médicamente. (Comorbilidades)

ÅLaHSes un procesoinflamatorio cuyo tratamiento resultaráde la
combinación de tratamientos tópicos y sistémicos/biológicos, y
queprecisaráen algún caso de intervención quirúrgica de menoro
mayorcomplejidad

Martorell A., et al. Actualización en hidradenitis supurativa (II): epidemiología, aspectos clínicos y definición de severidad de la enfermedad. Actas Dermosifiliogr. 2015 
http://dx.doi.og/10.1016/j.ad.2015.06.004

http://dx.doi.og/10.1016/j.ad.2015.06.004


Urticaria crónica

Ricardo Ruiz Villaverde
Hospital Universitario San Cecilio 
Granada



¿Tenemos claro el concepto?









Un habón tiene tres características típicas:
1. Una zona central inflamada de tamaño variable, normalmente rodeada de eritema reflejo

2. Picor (prurito) asociado o a veces, sensación de escozor

3. Normalmente remite en unas pocas horas y siempre al cabo de 24 horas

Habones: inflamación superficial con centro 
pálido rodeado de eritema

El angioedema se caracteriza por:
1. Inflamación repentina y pronunciada de la dermis más profunda o capa subcutánea

2. En ocasiones produce más dolor que picor

3. Con frecuencia, afecta debajo de las membranas mucosas 

4. Puede durar hasta 72 horas 

No se debe confundir el término urticaria con alergia ni con prurito:
1. Alergia2,3 es una reacción de hipersensibilidad iniciada por mecanismos inmunológicos específicos. Hipersensibilidad describe la aparición de 

síntomas o signos reproducibles de manera objetiva tras la exposición a estímulos específicos a dosis toleradas de menar estándar por la 
población. La alergia se puede manifestar como asma; rinitis, anafilaxia, eczema, urticaria o angioedema. Pero no toda urticaria o angioedema 
implica alergia. 

2. Prurito4 es un síntoma consistente en la sensación desagradable que provoca el deseo de rascarse. El prurito es muy frecuente en la urticaria. 
Pero no todo prurito implica urticaria.  



Y entonces que significa que sea crónica?



Duración de los 
síntomas

<6 semanas

>6 semanas

Urticaria 
aguda

Urticaria 
crónica

Urticaria 
crónica

inducible

Urticaria 
crónica

espontánea

¿Desencadenante
específico 
evidente?

Sí

No

NOTA: A VECES ESTAS DOS 
FORMAS PUEDE 
PRESENTARSE 

SIMULTANEAMENTE



SUBTIPOS DE LA URTICARIA CRÓNICA

Urticariacrónica espontánea Urticaria crónica inducible

Aparición espontánea de habones, 

angioedema o ambos durante Ó6 

semanas debido a causasconocidas        

y desconocidas1

Dermografismosintomático²

Urticariapor frío³

Urticaria por presión retardada4

Urticaria solar

Urticaria por calor5

Angioedema vibratorio 

Urticaria colinérgica 

Urticaria de contacto 

Urticaria acuagénica

1Por ejemplo, autorreactividad, i.e. presencia de autoanticuerpos activadores de mastocitos; 2Urticaria factitiao urticaria dermográfica; 
3También llamada urticaria por contacto por frío; 4También llamada urticaria por presión; 5También llamada urticaria por contacto por calor. 



¿Es complicado valorar al paciente en una 
consulta de 5 min?



HISTORIA 

CLÍNICA

EXAMEN FÍSICO 

DEL PACIENTE

TESTS 

DIAGNÓSTICOS



Datos recomendados a obtener de la historia clínica del paciente:

Proceso diagnóstico
HISTORIA CLÍNICA y EXAMEN FISICO DEL PACIENTE

1.Fecha de inicio de la enfermedad

2.Forma, tamaño, frecuencia/duración y distribución  

de los habones

3.Angioedema asociado

4.Síntomas asociados: dolor de 

huesos/articulaciones, fiebre, calambres 

abdominales

5.Antecedentes familiares y personales con respecto  

a habones y angioedema

6.Inducción por agentes físicos o ejercicio

7.Aparición de urticaria en relación con el día, los 

fines de semana, el ciclo menstrual, las vacaciones 

y viajes al extranjero

6.Aparición de urticaria en relación con alimentos o 

fármacos (por ejemplo, AINE, IECA...)

7.Aparición de urticaria en relación con infecciones, 

estrés...

8.Alergias previas o actuales, infecciones, 

enfermedades internas/autoinmunes, problemas 

gástricos/intestinales u otros trastornos

9.Historia social y profesional, actividades de ocio

10.Terapia previa y respuesta a la terapia, incluida la 

dosis y la duración

11.Procedimientos/resultados de diagnóstico previos

Zuberbier T, et al. Allergy.2018 Jan 15. doi: 10.1111/all.13397. [Epub ahead of print]. 



Pruebas diagnósticas recomendadas para la urticaria espontánea

Pruebas diagnósticas rutinarias (recomendadas)

Urticaria espontánea Urticaria aguda espontánea Å Ninguna

Urticaria crónica espontánea Å Fórmulaleucocitariay VSG o PCR
Å Eliminaciónde fármacos

sospechosos(p. ej., AINE)

Proceso diagnóstico
TEST DIAGNOSTICOS





¿Existe alguna validación objetiva de la gravedad 
de la UCE?



Se recomienda la implementación de herramientas de medida en la práctica clínica 
habitual

Esta medición puede no ser necesaria en pacientes bien controlados de forma estable. 

En la evaluación clínica inicial del paciente

Después de instaurar el tratamiento

Tras cambiar la medicación

En pacientes mal controlados a pesar del tratamiento



UAS diario (escala de 0-6): recogida de datos cada día

Puntuación de la intensidad del picor (ISS) y número de habones

Escalas eficacia
UAS, UAS7 y ISS

7 DÍAS

UAS7 (escala de 0-42): 

Escala de la actividad semanal 

de la urticaria.

Suma de la puntuaciones de 

UAS diario de 7 días 

consecutivos. 

1. UrticMaurer M, et al. J Dtsch Dermatol Ges. 2013

2.Mathias SD, et al. Ann Allergy Asthma Immunol. 2010;105:142ī8

3. Zuberbier T. Allergy. 2014 Jul;69(7):868-87

1. La actividad de la UC debe evaluarse con la ayuda de la UAS7, sistema de 

puntuación simple y unificado.



¿Cómo calcular el UAS y UAS7?

1. Mathias SD, et al. Ann Allergy Asthma Immunol. 2012 Jan;108(1):20-4.

2. Saini S, et al. J Allergy Clin Immunol. 2011 Sep;128(3):567-73.

3. Maurer M, et al. J Dtsch Dermatol Ges. 2013

1. Los signos y síntomas son evaluados por el propio paciente, lo que lo convierte en 

instrumento especialmente útil3.



UASïCaso clínico 1

“Este picor me vuelve loco. No 
he dormido desde días.”

URTICARIA ACTIVITY SCORE

HABONES PICOR / PRURITO (ISS)

0 Ninguno Ninguno

1 <20 habones / 24h Leve

2 20-50 habones / 24h Moderado

3 >50 habones / 24h Intenso

UAS=6



UASïCaso clínico 2

“Sólo tengo unos habones en la espalda. Me molestan y 
me pican bastante, pero yo sigo con mis actividades 

diarias. Duermo bien.”

URTICARIA ACTIVITY SCORE

HABONES PICOR / PRURITO (ISS)

0 Ninguno Ninguno

1 <20 habones / 24h Leve

2 20-50 habones / 24h Moderado

3 >50 habones / 24h Intenso

UAS=3



Control de UCE

«Paciente con UCE controlado»

Aquel con UAS7 Ò6 mantenido de forma estable a lo largo del tiempo, seg¼n la 

buena correlación de esta variable con la valoración de la calidad de vida



¿Cómo puedo tratar a este paciente en 
Atención Primaria?





Las guías recomiendan apuntar a un control completo de los síntomas en la 

urticaria teniendo en cuenta, en la medida de lo posible, la seguridad y la 

calidad de vida de cada paciente en particular

Ausencia de síntomas

«Trata la enfermedad mientras esté activa 

y hasta que se haya ido»



EAACI/GA2LEN/EDF/WAO

2009 2014 2018

1.ª línea

2.ª línea

3.ª línea

4.ª línea

Anti-H1 de segunda generación en dosis autorizadas

Anti-H1 de segunda generación hasta 4 veces las dosis autorizadas

LTRA, cambio de anti-H1

Omalizumab, ciclosporina y 

montelukast
Omalizumab

Ciclosporina A, anti-H1, 

dapsona, omalizumab
Ciclosporina A

Tras 2-4 semanas o antes si los síntomas son intolerables

Tras 2-4 semanas o antes si los síntomas son intolerables

Control inadecuado tras 6 meses o 

antes si los síntomas son intolerables

El uso de corticoides sistémicos sólo estaría recomendado para el manejo de las exacerbaciones agudas en 

pautas cortas de menos de 1 semana.



Tratamiento de la Urticaria Crónica Espontánea
Consenso español de manejo de la urticaria

Ciclosporina A

2ª línea

1ª línea AntiH1 2ª gen
Dosis estándar

AntiH1 2ª gen
intensificación

En los No-respondedores 
a Omalizumab

>4 sem sin respuesta

Consenso Español1,2

>2 sem con síntomas

Añadir

Omalizumab3ª línea

Corticosteroides

Cicloscortos, máximo10 días, en
casode exacerbación

Exacerbación

Tratamiento en 
Atención Primaria

Tratamiento en 
Atención Primaria



Las guíasinternacionalesEAACI/GA2LEN/EDF/WAO recomiendanel usode antihistamínicosH1 de segunda
generacióna las dosisaprobadas, comotratamientode primeralíneapara la UCE.

Antihistamínicos H1 de primera y segunda generación:  
comparación

ǐLos antiguos antihistamínicos H1 sedantes (primera generación) han dejado de estar

recomendados para el tratamiento de la urticaria debido a

ÅEfectos pronunciados anticolinérgicos y sobre el SNC e interferencia con el sueño REM

ÅInteracciones con fármacos, en especial, con fármacos que afectan al SNC, como

analgésicos, hipnóticos, sedantes, antidepresivos y alcohol. 

ǐLos antihistamínicos H1 modernos (segunda generación) son bien tolerados por la 

mayoría de los pacientes, no tienen efecto sedante o son mínimamente sedantes y no 

tienen efectos anticolinérgicos.



Tratamientos: Antihistamínicos.

Preguntas sobre el uso de anti-H1 en UCE
Recomendaciones del 

consenso

¿Uso continuo o a demanda? Continuo

¿Uso de anti-H1 de 2ª generación (no sedantes)? Sí

¿Uso de anti-H1 de 1ª generación (sedantes)? No

¿Combinación de varios anti-H1? No

¿Combinación de anti-H1 y anti-H2? No

¿Qué anti-H1 es más eficaz en UCE? Sin preferencia

¿Cambio a otro anti-H1 en no-respondedores? Sí

¿Tiempo de reevaluación? 4 semanas

1. Ferrer M. et al. Clinical and Experimental Allergy 2015; 45(4): 731-743

Q1. ¿Qué rango de dosis de anti-H1 es más apropiado en la UCE?

ǐ Se recomienda utilizar anti-H1 no sedantes a dosis de ficha técnica como 
primera línea de tratamiento.

ǐ Se puede aumentar hasta cuatro veces la dosis estándar teniendo en 
cuenta cada caso individual.



Los antihistamínicos H1 son ineficaces en muchos pacientes con 
UCE

ǐLos antihistamínicos H1 de segunda generación no consiguen controlar los síntomas en hasta el 

50 % de los pacientes con UCE a las dosis aprobadas1

ÅLas guías recomiendan un incremento de hasta 4 veces la dosis en pacientes con una 

respuesta insuficiente a la dosis aprobada2

ǐSe ha sugerido que el incremento de la dosis no sólo bloquea los efectos mediados por la 
histamina sino que también reduce la activación de los mastocitos y tiene un impacto en varias 
citocinas y moléculas de adhesión endotelial3

ǐEl aumento de la dosis de antihistamínicos H1 mejora la respuesta al tratamiento, 
pero hasta un tercio de los pacientes continúa con síntomas1,2

ǐAlgunos antihistamínicos H1 de segunda generación (p. ej., cetirizina, loratadina) 
pueden causar sedación si se superan las dosis aprobadas4ï8



Tratamientosno antihistamínicos

Q1. ¿Se deben usar corticosteroides (CS) en tratamiento de la UCE?

ǐ No se recomienda el uso prolongado de CS en UCE.1,2

ǐ Ciclos cortos (Ò10 días) de CS sistémicos pueden ser útiles para controlar exacerbaciones. 1,2

Q2. ¿En qué pacientes con UCE pueden utilizarse inhibidores orales de la calcineurina como alternativa

terapéutica?

ǐ El consenso Español de urticaria recomienda ciclosporina en pacientes refractarios a anti-H1 y anti-IgE

aunque está fuera de indicación.1

Q3. ¿Cuál es el papel de antileucotrienos en UCE?

ǐ En el consenso Español de urticaria no se recomienda el uso de los inhibidores del leucotrieno por falta

de evidencia clínica.

Q4. ¿Qué pacientes deben ser tratados con anti-IgE?

ǐ En pacientes refractarios a dosis elevadas de anti-H1 se debe añadir el tratamiento con anti-IgE.1

ǐ El tratamiento de anti-IgE está indicado como tratamiento adicional, para el tratamiento de la UCE en

pacientes adultos y adolescentes (> 12 años) con respuesta inadecuada al tratamiento con anti-H1.4

ǐ La mayoría de los acontecimientos adversos surgidos durante el tratamiento fueron de intensidad leve o

moderada, siendo los más frecuentes cefaleas, artralgias y reacciones en el sitio de inyección.5



Entonces cuando derivo a Dermatología?

ǐLos criterios de derivación a Dermatología son:

ÅAngioedema como principal manifestación.

ÅUCE refractaria a dosis máximas (4 veces la licenciada).

ÅSi precisa más de 2 ó 3 tandas cortas de corticoides.

ÅCuadro urticariforme atípico. 



Mensajes para llevar a casa
Urticaria crónica en 5 min

ÅLesión elemental: Habón

ÅEvolución temporal: > 6 semanas (Diaria o no diaria)

ÅPruebas complementarias a solicitar: Fórmula leucocitaria y VSG o 
PCR 

ÅEliminación de fármacos sospechosos (p. ej., AINE)

ÅLa principal escala de medida para evaluar la gravedad, controlar al 
paciente y determinar la intensidad del tratamiento es el UAS7

ÅTratamiento: Anti H1 no sedantes hasta x4 6 semanas y si control y 
de forma excepcional CTC sistémicos 0,5 a 1 mg/kg/diax 10 días 




