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Resumen
Objetivo. Estudiar las características clínicas y de laboratorio de los pacientes 
con urticaria vasculítica, atendidos en el hospital Pablo Tobón Uribe, Clínica 
Universitaria Bolivariana y la IPS Universitaria en el periodo comprendido 
entre el año 2006 y el 2012.
Materiales y métodos. Se llevó a cabo un estudio observacional, descrip-
tivo, retrospectivo y prospectivo de pacientes evaluados en el Hospital Pablo 
Tobón Uribe, Clínica Universitaria Bolivariana y la IPS Universitaria de Mede-
llín.
Resultados. Ingresaron al estudio 24 pacientes, de los cuales, 20 eran mu-
jeres (83,3 %); la edad media de inicio de las lesiones fue de 41,8 años.
El 79 % tenía un valor normal de C3, y 70,8 % tenía C4 normal. Se indagaron 
síntomas asociados a los habones y se encontró dolor en 20,8 % y ardor en 29,2 
%, y 50 % eran asintomáticos. En los pacientes evaluados se encontraron con 
mayor frecuencia artralgias, rinitis, artritis y dermatitis atópica.
Entre los tratamientos más empleados se encontraron la dapsona, la colchi-
cina, los esteroides y los antihistamínicos.
Conclusiones. En este estudio se presentan datos de los aspectos demo-
gráficos, clínicos y de laboratorio de los pacientes con urticaria vasculítica en 
nuestro medio, lo cual nos permite comparar nuestros resultados con otras se-
ries a nivel mundial.
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Summary
Objective: To study the clinical and laboratory characteristics of patients 
with urticarial vasculitis of patients treated at the Hospital Pablo Tobón Uribe, 
Clínica Universitaria Bolivariana, and IPS Universitaria in the period between 
2006 and 2012.
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Introducción
La urticaria vasculítica es una condición clínico-patoló-
gica caracterizada por lesiones habonosas, persistentes 
o recurrentes, las cuales histológicamente muestran ca-
racterísticas de vasculitis leucocitoclástica.

En Colombia, el estudio de la urticaria vasculítica no 
se había planteado, por lo cual esta investigación ca-
racteriza los pacientes, nos brinda conocimiento de los 
aspectos clínicos y demográficos de la población colom-
biana con dicha enfermedad, y nos permite comparar 
dichos resultados con los datos de la bibliografía cien-
tífica mundial.

La urticaria vasculítica es una enfermedad que re-
quiere alta sospecha clínica y confirmación histológica, 
razón por la cual en el estudio esta última se exigió en 
todos los casos como criterio de inclusión, ya que la 
histopatología es un pilar fundamental para el diagnós-
tico y, asociada a los hallazgos de laboratorio, nos per-
mite un adecuado abordaje de la enfermedad.

Este estudio pretende, entonces, ser de utilidad para 
futuras series y desarrollo de nuevas líneas de investiga-
ción al exponer los resultados obtenidos.

Aspectos éticos
El trabajo cumple con los principios éticos enunciados 
en el Informe Belmont del 18 de abril de 1979, la De-
claración de Helsinki y la Resolución 008430 de 1993, 
por la cual el Ministerio de Salud de la República de 
Colombia establece las normas científicas, técnicas 

y administrativas para la investigación en salud. Es 
considerada una investigación de riesgo mínimo. Fue 
aprobado por el Comité de Ética de la Escuela de Cien-
cias de la Salud de la Universidad Pontificia Bolivariana. 

Materiales y métodos 
Se llevó a cabo un estudio multicéntrico, observa-
cional, descriptivo, retrospectivo y prospectivo de pa-
cientes evaluados en el Hospital Pablo Tobón Uribe, 
Clínica Universitaria Bolivariana y la IPS Universitaria 
de Medellín, en el periodo comprendido entre el año 
2006 y el 2012.

Se incluyeron los pacientes con lesiones clínicas de ur-
ticaria que cumplían criterios histológicos de vasculitis 
leucocitoclástica, definida por la presencia de degranu-
lación y fragmentación de neutrófilos que diera lugar a 
la formación de polvo nuclear, edema endotelial, depó-
sitos fibrinoides que pudieran llegar a ocluir los vasos 
sanguíneos, extravasación de eritrocitos, e infiltrado pe-
rivascular usualmente rico en neutrófilos; se excluyeron 
aquellos con lesiones clínicas de urticaria y biopsias de 
piel que no cumplían con los criterios enunciados.

Se registraron todos los datos en un formato predise-
ñado. La información recolectada se pasó a una base de 
datos en Excel®.

Se analizaron la frecuencia absoluta y relativa de las 
variables cualitativas, y el promedio y la desviación es-
tándar de las variables cuantitativas. No se practicaron 
pruebas de hipótesis.

Materials and methods: A retrospective observational study was ca-
rried out at the Hospital Pablo Tobón Uribe, Clínica Universitaria Boliva-
riana, IPS universitaria in Medellin and prospectively evaluated patients 
were also included.
Results: Twenty four patients entered the study, 20 women (83.3%), and the 
average age of onset of lesions was 41.8 years.
A normal C3 value was found in 79% and 70.8% had normal C4 values. Symp-
toms associated with hives were investigated and pain was found in 20.8%, bur-
ning in 29.2%, and 50% were asymptomatic. Arthralgia, rhinitis, arthritis and 
atopic dermatitis were found more frequently in patients evaluated.
Dapsone, colchicine, steroids, and antihistamines were among the most widely 
used treatments.
Conclusions: This study presents data demographic, clinical and laboratory 
findings of patients with urticarial vasculitis in our environment, allowing us to 
compare our results with other series worldwide.

Key words: urticaria, vasculitis, epidemiology.
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Resultados 

Características generales
Se revisaron 230 historias clínicas de pacientes con diag-
nóstico de urticaria de las tres instituciones que partici-
paron en el estudio, de las cuales, 32 correspondieron 
a urticaria vasculítica, y se recolectaron las placas his-
tológicas de 27 pacientes; de estos, tres no fueron con-
firmados por histopatología como urticaria vasculítica. 
Finalmente, ingresaron al estudio 24 pacientes, 20 eran 
mujeres (83,3 %) y 4 hombres (Figura 1). 

La edad media de inicio de las lesiones fue de 41,8 años, 
con una edad mínima de 12 y una máxima de 79 años.

Aspectos clínicos y laboratorio
Se revisaron diversos aspectos importantes de los pa-
cientes con urticaria vasculítica, tales como la duración 
de las lesiones, la cual fue de menos de seis semanas en 
tres pacientes (12,5 %) y de más de seis semanas en 21 
pacientes (87,5 %).

De los 24 pacientes, se encontró que la duración 
del habón fue menor de 24 horas en ocho pacientes 
(33,3%) y mayor de 24 horas en 11 (45,8 %); 13 pacientes 
presentaron hiperpigmentación residual luego de la re-
solución de los habones (54,2 %) y 11 (45,8 %) no pre-
sentaron cambios.

Dieciséis pacientes (66,7 %) presentaron más de seis le-
siones habonosas en todo el cuerpo durante el curso de 
la enfermedad, y cinco (20,8 %), menos de seis lesiones. 

Se indagaron síntomas asociados a los habones pre-

sentes en la urticaria vasculítica y se encontró dolor en 
cinco pacientes (20,8 %) y ardor en siete (29,2 %), y 50 % 
de los pacientes fueron asintomáticos.

La púrpura palpable como manifestación asociada a 
los habones solo se encontró en un paciente (4,2 %).

La ubicación de las lesiones fue de la siguiente ma-
nera: en la cara, 47,1 %; en tronco y extremidades, 75%; 
en sitios de presión, 25 %; dos (8,3 %) presentaron pre-
dominio de las lesiones en el cuero cabelludo.

Como síntoma asociado importante, se encontró el 
prurito en el 87,5 % de los pacientes y la frecuencia 
de aparición de las lesiones fue diaria en 58,3 % y se-
manal en 12,5 %. Se encontró angioedema asociado en 
15 pacientes (62,5 %) y ausente en nueve (37,5 %).

Otras enfermedades y síntomas asociados se ilustran 
en las Figuras 2 y 3; las artralgias, la rinitis, la artritis 
y la dermatitis atópica fueron las de mayor frecuencia en 
los pacientes evaluados; el lupus eritematoso sistémico 
y el fenómeno de Raynaud se encontraron en un pa-
ciente; dos presentaron antecedentes de hepatitis B y C.

En la Figura 4 se ilustran otras enfermedades aso-
ciadas en los pacientes con urticaria vasculítica que 
pueden desencadenar su inicio, como la vaginosis, la 
enfermedad ácido-péptica con presencia de Helico-
bacter pilory y la parasitosis intestinal.

En los exámenes de laboratorio analizados se reportó 
leucopenia en dos pacientes y anemia en uno, y nin-
guno presentó trombocitopenia.

La prueba de plasma y suero autólogo fue positiva en 
seis pacientes. 

Los anticuerpos antinucleares (Antinuclear Antibo-
dies, ANAs) fueron positivos en siete pacientes (29,2%) 
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Figura 1. Distribución de la urticaria vasculítica 
según el sexo.

Figura 2. Enfermedades y síntomas asociados.
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y fueron negativos en 17 (70,8 %); los anticuerpos 
contra antígenos extraíbles (Antibodies to Extractable 
Nuclear  Antigens,  ENAs) fueron negativos en todos los 
pacientes (Figura 5).

Al establecer la frecuencia de la urticaria vasculítica 
normocomplementémica e hipocomplementémica en 
los pacientes del estudio, se encontró que el 79 % y el 
70,8% tenían valores normales de C3 y C4, respectiva-
mente (Figura 6).

Se evidenció, además, hipotiroidismo en siete pacientes 
(29,2 %) e hipertiroidismo en dos (8,3 %) (Figura 6); de 
estos pacientes, tres tenían anticuerpos antimicrosómicos 
y, dos, anticuerpos antitiroglobulina positivos.

Con respecto al tratamiento recibido en algún mo-
mento del curso de la enfermedad, se encontró: dapsona 
en dos pacientes, antipalúdicos en ocho, colchicina en 

doce y esteroides sistémicos en diez; se usaron antihis-
tamínicos en 19 de los 24 pacientes.

En un paciente se administraron omalizumab, doxe-
pina, antifúngicos, antiparasitarios y betametasona 
y, en dos, ranitidina, ciclosporina y antileucotrienos 
(Figura 7).

Discusión
La urticaria vasculítica es descrita como un subtipo 
poco común de la urticaria crónica y es, generalmente, 
de origen idiopático1; sin embargo, se ha asociado a 
otros trastornos, especialmente enfermedades del tejido 
conectivo, lupus eritematoso sistémico2,3 y síndrome de 
Sjögren, neoplasias, linfomas y gammapatías monoclo-
nales, infección crónica con virus de la hepatitis A, B o 
C, virus de Epstein-Barr e infección por Borrelia burgdor-
feri; además, con el uso de medicamentos (cimetidina, 
fluoxetina, procainamida, atenolol, sulfametoxazol, 
paroxetina, valproato de sodio, ciprofloxacina, zidovu-
dina, antinflamatorios no esteroideos) y enfermedades 
del suero1,4,5, e incluso, se ha descrito urticaria vasculí-
tica inducida por el ejercicio6.  En la presente serie, solo 
un caso tenía lupus eritematoso sistémico asociado y 
no se encontró ninguno con síndrome de Sjögren ni sín-
drome antifosfolípido; sin embargo, de los 24 pacientes 
estudiados, dos tenían hepatitis asociada, uno de tipo B 
(8,3 %) y otro de tipo C (8,3 %).

Asimismo, seis casos tenían prueba positiva de suero 
y plasma autólogo (25 %). En la literatura científica, el 
primer caso en que se asoció con prueba positiva de 
suero y plasma autólogo a urticaria vasculítica, fue re-
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Figura 3. Enfermedades y síntomas asociados.

Figura 5. Exámenes de laboratorio. 

Figura 4. Enfermedades que precipitan el inicio de la urticaria.
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portado por Athanasiadis, et al. Recientemente, se do-
cumentó un aumento en el número de basófilos en la 
piel lesionada y no lesionada en un paciente con urti-
caria crónica autoinmunitaria después de una prueba 
de plasma y suero autólogo, mientras que los controles 
sanos no presentaron aumento; también, se encon-
traron más pruebas positivas de plasma y suero autó-
logo en los pacientes con un cuadro clínico agudo no 
resuelto, que se tornaban negativas en aquellos con ur-
ticaria ya controlada7.

Las infecciones bacterianas crónicas, como la in-
fección por H. pylori, se han propuesto como causas 
potenciales de urticaria crónica, en general8. En la 
literatura científica se reporta infección por H. pylori 
en pacientes con tiroiditis autoinmunitaria, urticaria 
crónica y prueba positiva de suero autólogo8,9. En 
nuestro estudio, 8 de los 24 pacientes tenían reporte 
de H. pylori.

En la literatura científica se encuentran estudios en 
que se trata de asociar estos anticuerpos con la urticaria 
crónica en general, como el de Leznoff, et al.10 en el cual 
encontraron alguna relación entre la resolución de la ur-
ticaria y el tratamiento con levotiroxina en los pacientes 
con elevación de los anticuerpos antimicrosómicos. 

La urticaria vasculítica se subdivide según los valores 
del complemento sérico, en normocomplementémica o 
hipocomplementémica; lo anterior constituye un factor 
determinante en la presentación clínica, pues la urti-
caria vasculítica hipocomplementémica se asocia con 
síntomas sistémicos más serios, que incluyen artral-
gias y alteración de la función renal, entre otros4,11,12. En 
el presente estudio, los síntomas sistémicos asociados 
incluyeron artralgias (25 %), artritis (20 %) y fenómeno 

de Raynaud en un solo caso, al igual que manifesta-
ciones pulmonares, mientras que no se observaron al-
teraciones renales asociadas. A pesar de los síntomas 
sistémicos que se presentaron, ningún caso estuvo rela-
cionado con hipocomplementemia, como se detalla más 
adelante. Es posible que un paciente con urticaria vas-
culítica normocomplementémica pueda, a lo largo del 
tiempo, progresar hacia una hipocomplementémica y, 
de ésta, finalizar en un síndrome de urticaria vasculítica 
hipocomplementémica12,13.

Se cree que la urticaria vasculítica representa una re-
acción de hipersensibilidad de tipo III, lo que postula 
que los complejos antígeno-anticuerpo formados ini-
cialmente en la sangre, se depositan en las paredes de 
los vasos sanguíneos para después inducir la activación 
del complemento a través de la vía clásica, generando 
C3a y C5a, conocidas anafilotoxinas. Lo que sucede des-
pués es la perpetuación del proceso inflamatorio en la 
pared de los vasos sanguíneos, debido al daño tisular y 
al edema causado por esta reacción14,15.

Son muchos los antígenos implicados en la formación 
de este complejo antígeno-anticuerpo; varían desde los 
exógenos, como medicamentos o infecciones virales, 
hasta los endógenos, como la porción del C1q que es 
similar al colágeno. No obstante, en la mayoría de los 
casos, dichos antígenos son desconocidos15,16. En la 
histopatología, se manifiesta como una inflamación de 
los capilares y las vénulas de la piel15, frecuentemente 
asociada a degranulación y fragmentación de los neu-
trófilos, que llevan a la formación de polvo nuclear, de-
pósitos fibrinoides que potencialmente pueden ocluir 
los vasos sanguíneos, edema endotelial, extravasación 
eritrocítica e infiltrado perivascular rico en neutrófilos; 
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Figura 6. Función tiroidea. Figura 7. Tratamiento recibido.

Estudio descriptivo de urticaria vasculítica Rev Asoc Colomb Dermatol. 2013; 21: 2 (Abril-Junio), 135-144



www.revistasocolderma.com

dichas situaciones asociadas son las que la definen 
como una vasculitis leucocitoclástica4,15-19. La leucoci-
toclasia y los depósitos fibrinoides son las manifesta-
ciones más importantes, pues son signos directos de 
daño vascular14 (Figura 8).

La urticaria vasculítica es una condición relativamente 
rara y su incidencia se determina por los criterios his-
tológicos que la caracterizan; aun así, se estima que la 
prevalencia de esta enfermedad es del 5 % de las urtica-
rias crónicas14,16,20,21. Es más común en mujeres, quienes 
representan del 604 al 80 %22 de los casos reportados y 
el 83,3 % en nuestro estudio. Tiene un pico de incidencia 
en la cuarta década de la vida4,22, con un promedio de 
edad de inicio de las lesiones de 37, 5 años en la presente 
serie. Sin embargo, se han reportado casos en la pobla-
ción pediátrica23,24,25 y en este estudio se encontró un caso 
pediátrico con leucemia linfocítica aguda asociada.

Clínicamente, la urticaria vasculítica se caracteriza 
por habones que duran más de 24 horas y dejan pigmen-
tación oscura o púrpura al resolverse26,27, la cual indica 
mecanismos de extravasación sanguínea12 (Figura 9). 
El 83,3 % de los pacientes de este estudio presentaron 
lesiones que persistieron más de seis semanas, con una 
duración por habón de más de 24 horas en 11 de los 24 
casos (45,8 % Vs. 33,3 % menos de 24 horas) con un 
número total que superó los seis habones en el 66,7 % 
de los casos y con una aparición diaria de nuevos ha-
bones en 14 de los 24 casos (58,3 %). No hubo cambios 
pigmentarios en 11 casos, mientras que 13 de ellos (54,2 
%) presentaron la hiperpigmentación característica al 
resolverse las lesiones, evento que en otros estudios se 
observó en el 37 % de los pacientes, y que en el estudio 
de Tosoni, et al.,1 se presentó solo en el 6,4 %. En cuanto 
a la púrpura palpable, en el estudio de Lee, et al.,28 18 de 
los 22 pacientes (81,8 %) presentaron púrpura palpable 

asociada a las lesiones de urticaria; por el contrario, en 
el presente estudio, dicha manifestación solo se des-
cribió en uno de los 24 casos.

Las lesiones ocurren en cualquier zona del cuerpo 
y pueden ser indistinguibles de las de la urticaria 
común14; sin embargo, se sabe que las de la urticaria 
vasculítica tienden a ser más dolorosas o urentes que 
pruriginosas12, como se evidencia en este estudio (50 
% dolorosas o urentes Vs. 21 % pruriginosas); además, 
varían unas de otras en su tamaño y pueden confluir 
hasta formar placas14. Las zonas afectadas más frecuen-
temente en este estudio, fueron las extremidades y el 
tronco (75 %), seguidas por las lesiones en cara (41,7 %), 
en sitios de presión en (25 %) y, finalmente, en cuero ca-
belludo (8,3 %). 

La manifestación cutánea asociada más importante 
es el angioedema, que tuvo una frecuencia de presen-
tación de hasta 42 % en el estudio de Mehregan, et al.4; 
en en el presente estudio, 15 de los 24 casos (62,5 %) tu-
vieron angioedema, el cual se produce cuando el com-
promiso de capilares y vénulas poscapilares alcanza las 
capas más profundas de la dermis12; se sabe que afecta, 
generalmente, labios, lengua, tejido periorbitario y 
manos, por lo que no es común que amenace la vida29; 
la livedo reticularis, las lesiones de eritema multiforme 
y el fenómeno de Raynaud son menos comunes (un solo 
caso en nuestro estudio), y las lesiones ampollosas son 
excepcionales30.

De los síntomas sistémicos, el más asociado con la ur-
ticaria vasculítica en este estudio fueron las artralgias, 
las cuales son usualmente migratorias y transitorias, y 
que se encontraron en el 25 % de los pacientes, hallazgo 
que es comparable con otras series, donde la presenta-
ción de artralgias tuvo mayor frecuencia, 49 % en el de 
Mehregan, et al.4, y 38 % en el estudio de Tosoni et al.1. 
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Figura 8. Habones, lesión 
clínica característica de 
urticaria vasculítica.
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Otros síntomas sistémicos incluyen complicaciones pul-
monares, enfermedad pulmonar obstructiva crónica, 
asma y derrame pleural, en 20 %31,32, gastrointestinales, 
diarrea y dolor abdominal en 20 %27,33, y renales (micro-
hematuria y proteinuria) en 10 % de los casos repor-
tados en la literatura. En esta serie solo un paciente tuvo 
complicaciones pulmonares, mientras que ninguno pre-
sentó síntomas gastrointestinales ni renales.

El compromiso sistémico puede manifestarse también 
con síntomas constitucionales como fiebre y fatiga, oftál-
micos tales como epiescleritis o uveítis, enfermedad val-
vular cardiaca, enfermedad pericárdica e, incluso, se ha 
reportado artropatía de Jaccoud34,35,36. Se observaron alte-
raciones hematológicas asociadas en muy pocos casos, 
principalmente anemia (4,2 %) y leucopenia (8,3 %). La 
velocidad de sedimentación globular (VSG) no fue una 
variable incluida en este estudio, pero se ha encontrado 
aumentada en el 40 % de los pacientes en otros estudios 
reportados (Mehregan, et al.4 y Tosoni, et al.1).

Para el diagnóstico de esta entidad se requiere de las 
manifestaciones clínicas antes descritas, sumadas a la 
biopsia de piel, que es el método diagnóstico de refe-
rencia15,16. Esta debe tomarse de una lesión reciente14,16,19. 
Existen variaciones en la definición histopatológica de 
vasculitis pero, en general, se habla de leucitoclasia 
y destrucción del vaso sanguíneo, en presencia o au-

sencia de depósitos de fibrina, para hacer el diagnóstico 
de urticaria vasculítica14,15. 

Al hacer un enfoque general, se deben solicitar es-
tudios que incluyan: hemoleucograma completo y eri-
trosedimentación, electrolitos, medición de complejos 
inmunitarios circulantes, inmunoglobulinas y criog-
lobulinas, y pruebas de función hepática y renal14,15,22; 
además, los niveles séricos de complemento (C1, C3, 
C4, y CH50), los cuales son útiles para diferenciar entre 
una urticaria vasculítica normocomplementémica y una 
hipocomplementémica, con mediciones periódicas y 
en un período mínimo de seis meses de observación; si 
llega a haber disminución de los niveles séricos de com-
plemento, debe considerarse una urticaria vasculítica 
hipocomplementémica12,19. En la presente serie de casos, 
los valores de complemento para C3 y para C4, fueron 
normales en 79,2 % y en 70,8 % de los pacientes, res-
pectivamente; en el resto de los casos, no se midieron o 
no se registraron estos valores. Por el contrario, en otros 
estudios se encontraron prevalencias desde 8 % (Ton-
soni, et al.1, 32 %) (Mehregan, et al..)4 y hasta de 40 % 
(Sánchez, et al.)27 de hipocomplementemia asociada.

La medición de ANA, anticuerpos anti-ADN, anti-ENA, 
anticuerpos antifosfolípidos, fracción C1q del comple-
mento, serología para hepatitis B y C, monotest para in-
fección por virus de Epstein-Barr y el test de Schirmer, 
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pueden ser exámenes útiles para investigar las causas y 
posibles asociaciones de la urticaria vasculítica14,16,22. En 
nuestro estudio, siete casos (29,2 %) presentaron ANA 
positivos, de los cuales, dos tenían títulos de 1:160; el 
patrón centromérico fue el más frecuente (3 casos) y nin-
guno presentó ENA positivos. En otros estudios, los ANA 
fueron positivos en el 79,6 % de pacientes que tenían hi-
pocomplementemia, en comparación con 15,2 % en los 
pacientes con complementos normales (Dincy, et al.)37.

Las anormalidades más frecuentes reportadas en otros 
estudios de urticaria vasculítica incluyen, entonces, hi-
pocomplementemia, eritrosedimentación elevada, ANA 
positivos, generalmente en títulos bajos, y complejos in-
munitarios circulantes4,19,38,39.

La urticaria vasculítica es una enfermedad de difícil 
manejo, pues la respuesta a los tratamientos es muy 
variable y no se ha demostrado uno universalmente 
efectivo 14,12,13, debido a que no hay ensayos clínicos de 
asignación aleatoria para ello14. Estos pacientes mues-
tran una pobre respuesta a los antihistamínicos orales15, 
cuyo uso se limita a casos muy leves sin asociación con 
enfermedad sistémica14,15,16,27,40. 

A menudo es necesario administrar un tratamiento 
prolongado con esteroides sistémicos para conseguir 
la remisión14,26,27,41. Pueden combinarse con agentes in-
munosupresores, como azatioprina39, dapsona o ciclo-
fosfamida4,27, para obtener mejores resultados; esta úl-
tima se reserva para los casos más graves y resistentes 
al tratamiento42.

De los medicamentos más frecuentemente utilizados, 
la indometacina es la más usada, con un porcentaje de 
respuesta de hasta el 50 %4,19,21. En la presente serie de 
casos, los medicamentos usados con mayor frecuencia 
fueron los antihistamínicos (79,2 %), seguidos de la col-
chicina (50 %) y los esteroides sistémicos (41,7 %).

Los resultados obtenidos con la colchicina son muy 
variables, mientras que la dapsona representa para mu-
chos el medicamento de elección43, pues se han repor-
tado casos de remisión sostenida13,21 en pacientes con 
urticaria vasculítica hipocomplementémica42, especial-
mente aquellos que tienen asociación con lupus erite-
matoso sistémico15,44,45. En el presente estudio se observó 
que la dapsona se utilizó solo en 2 de los 24 casos.

Los medicamentos antipalúdicos han mostrado be-
neficio en 50 % de los pacientes14, específicamente 
aquellos que no demuestran compromiso sistémico, 
además del papel de la hidroxicloroquina como aho-
rrador de esteroides15,16,40,46. En la presente serie de 
casos, los antipalúdicos conformaban el tratamiento 
en 33 % de los casos.

El metotrexato no se considera como primera línea 
de tratamiento 21, pues sus resultados son variables, 
incluso en combinación con otros medicamentos21, 47. 

En el presente estudio no se reportaron casos con este 
tratamiento. 

Para los pacientes con síndrome de urticaria vascu-
lítica hipocomplementémica, puede ser útil el manejo 
con ciclosporina A15, la cual también está indicada en 
urticaria vasculítica resistente a la ciclofosfamida12; asi-
mismo, para el mantenimiento de los pacientes con este 
síndrome tratados previamente con esteroides o ciclo-
fosfamida, el micofenolato de mofetilo ha demostrado 
gran utilidad48,49.

Otro papel importante que juega la ciclosporina A, es 
en el manejo de la proteinuria por urticaria vasculítica 
asociada a compromiso renal16,50,51. También, ha demos-
trado eficacia en el manejo de los trastornos pulmo-
nares asociados15. La frecuencia en el presente estudio 
de tratamiento con ciclosporina fue de 8,3 %.

La plasmaféresis para la remoción de los complejos in-
munitarios circulantes en casos de urticaria vasculítica, 
provee solo un beneficio temporal, pues las lesiones re-
curren 24 horas después14,19,52,53.

El tratamiento a dosis altas con inmunoglobulina in-
travenosa ha producido resultados exitosos en el sín-
drome de urticaria vasculítica hipocomplementémica 
y en la literatura científica se encuentran dos reportes 
acerca de ello54,55. Igualmente, existe un reporte de remi-
sión exitosa de caso asociado a lupus eritematoso sisté-
mico y angioedema, que fue tratado con rituximab y que 
había sido resistente a otros tratamientos29,56.

En general, la urticaria vasculítica tiene un curso 
variable y, en ocasiones, limitado, pues las lesiones 
pueden presentarse por semanas o persistir durante 
años14,16, con una duración promedio de tres años4. La 
urticaria vasculítica de origen idiopático tiende a un 
curso más benigno, (sin desarrollo de síntomas sisté-
micos33, mientras que la que se asocia con lupus erite-
matoso sistémico, tiene un pronóstico menos favorable, 
pues se le suman trastornos de las vías respiratorias 
(enfermedad pulmonar obstructiva crónica y edema 
laríngeo)33,57. Por otro lado, cabe resaltar que pocos pa-
cientes con este síndrome mueren por su causa, aun en 
presencia de algún tipo de compromiso sistémico en la 
mayoría de ellos15,27.

En conclusión, el presente estudio arrojó datos im-
portantes que representan un acercamiento objetivo 
y útil a las características demográficas, clínicas y de 
laboratorio de los pacientes colombianos; se encon-
traron varios casos que tenían prueba positiva de suero 
y plasma autólogo, resultado llamativo para la pobla-
ción estudiada. Presentaron hiperpigmentación un 
poco más frecuente que en la mayoría de los reportes a 
nivel mundial, lo que podría atribuierse al fototipo de 
nuestra población. Asimismo, el angioedema fue fre-
cuente, asociado a niveles normales de complemento 
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en un alto porcentaje. Se plantea, entonces, este es-
tudio como base para futuras investigaciones y como un 
aporte a la caracterización del paciente colombiano con 
urticaria vasculítica.
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