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aAS  Àcid acetilsalicílic
AAS Angioedema Activity Score
AEH Angioedema hereditari
AE-QoL  Angioedema QoL Questionnaire
AH  Antihistamínics
AINEs  
APST  Autologous plasma skin test o 
 prova del plasma autòleg
ASST  Autologous serum skin test o 
 prova del sèrum autòleg
BAT  Basophil activation test o 

BHRA  Basophil histamine release assay o 

cis-UCA  Àcid cis-urocanic
CsA  Ciclosporina A
CU-Q2oL  Chronic Urticaria Quality of 
 Life Questionnaire
DD  Dímer D
DHEA-S  Sulfat de dehidroepiandrosterona
DLQI  Dermatology Life Quality Index

FLG  Filagrina
FvW  
HLA  Antigen leucocitari humà 
HR  Histamine Receptor 



IECA  
IL  Interleucina
Ig  
MYC  v-myc myelocytomatosis viral 
 oncogene homolog (avian)
PAF  Factor activador de plaquetes
PCA  Pyrrolidone-5-carboxylic acid
PCR  Proteïna C reactiva
qPCR  Quantitative real-time polymerase 
 chain reaction
TEWL  Transepidermal Water Loss
TGF  Transforming Growth Factor
TLR  Toll like receptor
TNF  Factor de necrosi tumoral
trans-UCA  Trans rocanic acid
TSLP  Thymic Stromal Lymphopoietin
UAS  Urticaria Activity Score
UAS7  Urticaria Activity Score setmanal
UAS3w  Urticaria Activity Score de les 
 3 setmanes prèvies
UCA  Urticària crònica autoimmune
UCE  Urticària crònica espontània
UCInd  
USS  Urticaria Severity Score
UCT  Urticaria Control Test
VEGF  Factor de creixement de l’endoteli vascular
VPM  Volum plaquetari mig







Quan parles, només repeteixes el que ja saps; 
però si escoltes pot ser que aprenguis alguna cosa nova.

Dalai Lama



La urticària crònica espontània (UCE) és una ma-

l’aparició de faves pruriginoses i/o angioedema 
sense causa aparent durant 6 setmanes o més. El picor 

dels pacients que la pateixen. L’angioedema, per la seva 

afecta, per exemple, als llavis o a les parpelles. A més a 
més, el patró d’aparició espontània i el fet que el pacient 
no pugui detectar una causa o motiu pel qual està patint 
aquests signes i símptomes produeix incertesa i angoixa. 

d’intensitat clínica, duració i resposta al tractament. Els 

forma ràpida i completa a dosis estàndard d’antihistamí-
nics i el procés sol resoldre’s en pocs mesos, mentre que 

-
ments i que pot persistir durant molts anys. 

-

i existeix un important desconeixement dels meca-
nismes patogènics i moleculars implicats en aquesta 

-
-

teritzar la urticària crònica des del punt de vista feno-
típic i de genotipat. 

En el primer article hem estudiat la signatura genèti-

-

-
paració dèrmica. En el mateix sentit, la pell lesional 

-
-

-
pressió disminuïda de gens des de la pell de controls 

factors de mal pronòstic, quant a duració o activitat de 

-

tractament antihistamínic durant més temps i a dosis 
més altes que aquells que presenten una urticària crò-
nica espontània pura. 

capaç de predir la refractarietat a antihistamínics és el va-
lor de l’escala d’activitat Urticaria Activity Score dels 7 
dies previs (UAS7) realitzada al moment del diagnòstic 
de la malaltia.

-
-
-

espontània recurrent, (4) urticària crònica espontània 

presència d’autoreactivitat sèrica.



Chronic spontaneous urticaria (CSU) is an in-

appearance of itchy wheals and/or angioedema 

impact in the quality of life of the patients. Itching can 

depression. Angioedema can change the physical appear-
ance of the patients when it affects the lips or the eyelids. 

-
lution of the disease produces uncertainty and distress.

intensity, duration and response to treatment. Patients 
may have recurrent episodes of CSU along their lifetime 

Some patients show a fast response to licensed doses 
of H1-antihistamines, with a resolution of the disease in 
a few months, whereas others may present a refractory 
disease resistant to multiple treatments that may persist 
for many years.

-
-

standing of the pathogenic and molecular mechanisms 
-

the disease and to elucidate the genetic expression pro-

-
nature of patients with severe CSU refractory to antihis-

-
ological functions, such as epidermal differentiation, in-

factors cell cycle differentiation or coagulation. Overex-
pression of multiple genes related to epidermal homeo-
stasis and dermal repair was also detected in clinically not 
involved skin. A differential genetic expression through-
out the process of wheal development was detected. 

The second study attempts to identify prognostic factors 
in patients with CSU that can predict the evolution of 
the disease and response to standard treatments. Factors 
associated with a worse prognosis of CSU included: (1) 
multiple episodes of CSU, (2) late-onset CSU, (3) CSU 

of evolution, patients with CSU+CIndU required more 
frequently therapy and higher doses of 2nd generation 
H1-antihistamines. Baseline CSU activity (UAS7) was 

to H1-antihistamines treatment.

-
ria phenotypes including: (1) isolated CSU, (2) CSU with 
concomitant CIndU, (3) recurrent CSU, (4) late-onset 





Amb les pedres que em tiren construeixo casa meva.
Aforisme Tibetà



La urticària és una malaltia cutània que es caracteritza per l’aparició de faves i/o angioedema. Les faves són 
pàpules o plaques eritematoses i edematoses, intensament pruriginoses i de naturalesa evanescent (de menys 

-

parpelles. A diferència de les faves, l’angioedema acostuma a ser més dolorós que pruriginós i la seva durada pot 

Figura 1. A)  
B) Angioedema del llavi superior, causat per edema a la dermis profunda.

símptomes en aguda o crònica (depenent de si les faves i/o 

Urticària aguda

La urticària aguda és aquella que persisteix un màxim de 6 

d’urticària aguda durant la seva vida. (3) Aquesta pot desen-

fàrmacs o aliments, infeccions víriques o parasitàries, pica-

-

esteroïdals (AINEs), l’àcid acetilsalicílic (aAS) i els 

-
tat respiratòria. En aquests pacients, és molt important 

-
-

car. Hi ha pacients que poden tenir episodis recurrents 
d’urticària aguda, el que s’ha anomenat clàssicament 
urticària aguda intermitent. Aproximadament un terç 

-
cada, pot progressar a una UCE. (4)



Urticària crònica espontània

La urticària crònica espontània (UCE), tradicionalment anomenada urticària crònica idiopàti-

autoimmune com a causa de l’aparició dels símptomes. Altres hipòtesis alternatives inclouen 

UCE pateixen episodis d’angioedema. (7) L’angioedema de la UCE es pot manifestar associat 

fàcil i acostuma a ser d’exclusió.

Urticària crònica induïble 

-
ves i/o l’angioedema són recurrents, duren 6 setmanes o més i són induïdes per desen-

exercici). Les faves i l’angioedema en les UCInd apareixen només en resposta a l’estímul 
-

ticària per fred) i romanen limitades a les zones de pell exposades al desencadenant. No 

urticària per fred. (8,9) A diferència de la UCE, l’aparició dels símptomes en les UCInd 
sol ser immediat i durar pocs minuts, excepte en la urticària per pressió retardada, en la 

de l’estímul). (10,11) 

sobre la pell”).

Els diferents tipus d’UCInd estan desglossats a la Taula 1.



Taula 1

 
Figura 2. A)

B) ®

Urticària crònica espontània

-

mecanismes autoimmunes implicats en un percentatge sig-
-



les dones. (14) La prevalença de la UCE en l’edat pediàtrica 

adults. (17,20)

La UCE és una malaltia crònica però autolimitada en el 

-

succeeix de forma independent al tractament, que serà simp-
tomàtic (no curatiu) en la majoria dels pacients. 

Urticària crònica induïble

casos. (28)

Un mateix pacient pot patir diversos tipus d’urticària in-

-
-

urticària per fred. (10,23,26) 

Les principals cèl·lules efectores tradicionalment impli-
cades en la urticària crònica són el mastòcit cutani i el 

seva diferenciació tissular. Aquestes cèl·lules expressen 

-
sos de tipus IgG o IgE) com no immunològics. Dintre 

C3a), el factor activador plaquetari o PAF, neuropèptids 
-

(a través de receptors Toll-like (TLR)) i fàrmacs com els 

-
-

matoris preformats i emmagatzemats als grànuls cito-
plasmàtics com la histamina, la triptasa o la quimasa. 

els leucotriens i les prostaglandines (LTB4, PGD2) i, 

-
tres). Aquests mediadors, sintetitzats de novo, són els 

-

(Figura 3) (27) 

-
posta mixta Th1/Th2 i Th17 (i en menor mesura Th9 i 
Th22). Algunes de les citocines Th1 més rellevants són 

-

malalties autoimmunes. Pel que fa a les citocines Th2, cal 

Tant les respostes Th2 com les Th9 estan implicades en les 

com autoimmunes.

Aquests limfòcits T reguladors estan disminuïts en pacients 

Els mediadors considerats com els més importants en el 
desenvolupament de les lesions d’urticària inclouen els 

• Histamina: La histamina és el principal mediador im-
plicat en l’aparició dels signes i símptomes de la urti-

-



després de l’activació dels mateixos. La histamina actua 
principalment a través de 2 mecanismes: 1) la vasodila-

amielíniques del grup C dels nervis sensorials produint 
el picor a través dels receptors d’histamina HR1 i HR4. 

• Leucotriens (LTC4, LTB4): Mediadors lipídics pre-

en la vasodilatació, permeació vascular i contracció del 

• Prostaglandines (PGD2): Mediadors lipídics prefor-

(CRTH2) s’han associat a UCE resistent a antihistamí-
nics. (30)

• PAF: Mediador fosfolipídic implicat en l’agregació 
plaquetària, la constricció de la via aèria i l’augment de 

de novo
desenvolupament de les faves a través de l’augment de la 

• VEGF: És una proteïna senyalitzadora implicada en 
l’angiogènesi. VEGF és un potent vasodilatador i juga 

vascular. S’ha implicat en la patogènia de la UCE arrel 

com l’augment de la seva expressió en cèl·lules de l’in-

• -
per important en la regulació de l’apoptosi i la inhi-

la urticària crònica es produeix de forma immediata 

de 
novo -
hesió a les cèl·lules endotelials afavorint la migra-

com MMP-9 i TIMP1. Aquestes dues molècules es 

gravetat de la malaltia. (33)

• IFN: 
la immunitat innata com adaptativa. Se l’ha relacionat 

ja que té la capacitat d’induir la producció d’autoanti-
-

tivar la via del complement i estimular a les molècules 
d’adhesió, afavorint el reclutament cutani de cèl·lules 

• IL-6: És una de les interleucines més estudiades en 
-
-

verses cèl·lules, principalment del sistema immune 
innat, entre elles els mastòcits cutanis. És un potent 
estimulador de la síntesi de reactants de fase aguda 

-

clínica. Els nivells elevats d’IL-6 s’han relacionat 
-

ta a antihistamínics. IL-6 s’ha proposat com un pos-

-

fases inicials de la formació de la fava. (37)

• 
innat, està implicada en l’activació de cèl·lules com els 

dels mastòcits i indueix l’expressió genètica i síntesi de 

més a més, té un paper rellevant en la quimiotaxis dels 

que tenen com a manifestació cutània principal lesions 

crònica espontània. 

-

positiva. (37)



• IL-10: 

s’han associat a l’aparició de malalties autoimmunes.  

• IL-25, IL-33, TSLP: -

citocines, suggerint un paper de la immunitat innata en la formació de la fava. (38)

• IL-4, IL-5, IL-13:
IL-13 indueixen la diferenciació dels limfòcits B a cèl·lules productores d’IgE i tenen 

• IL-8/CXCL8: Quimiocina implicada en l’estimulació de molècules d’adhesió cel·lular 

d’angioedema. (39)

• CCL2: Quimiocina implicada en el desenvolupament de respostes adaptatives de tipus 

• IL-17, IL-22, IL-23: Citocines produïdes per cèl·lules Th17. IL-17 té la capacitat de 

• IL-9: Interleucina produïda per cèl·lules Th9, implicada en el reclutament de mastòcits.

poc coneguda però es considera que és el resultat de la interacció de diversos mecanismes 
immunes complexes com l’autoimmunitat, alteracions en la senyalització intracel·lular de 

el desenvolupament de les lesions d’urticària, entre les que destaquen: 

1) La teoria autoimmune. 
 
2)  
 
3) La teoria de les alteracions en la coagulació.



Figura 3. Activació i desgranulació del mastòcit cutani. Mecanismes que donen lloc a la formació de la fava: la vasodi-

C5a, complement component 5a; C3a, complement component 3a; PAF, platelet-activating factor;  IL, interleukin; TSLP, Thymic Stromal 

endothelial growth factor; PGD2, prostaglandin D2; LTB4, leukotriene B4; LTC4, leukotriene C4. 

És la teoria més acceptada per explicar l’activació 
persistent i patològica dels mastòcits cutanis i, de fet, 

-

urticària és autoimmune. 

fava després d’injectar-los el seu propi sèrum, sug-
gerint l’existència d’algun o alguns mediadors sè-
rics capaços de desencadenar l’aparició d’aquestes 
lesions. (41) Aquests mediadors correspondrien a 

-
-

çant dos tipus de mecanismes immunològics: les re-

I i de tipus II. (42) 

Autoimmunitat de tipus II

-

pròpia IgE. Aquesta acció dels autoanticossos IgG és la 
-

tòcit cutani. (43,44) 

urticària crònica autoimmune (UCA) es poden estu-
in vitro (a través de la prova 

d’alli Basophil 
Histamine Release Assay (BHRA) o de la prova d’acti-

Basophil Activation Test (BAT)) com 
in vivo (a través de la prova del sèrum i plasma autòleg 
o Autologous Serum/Plasma Skin Test (ASST/APST)). 



La prova més utilitzada a la pràctica clínica és la prova del sèrum autòleg, una prova estan-

(autoimmunitat tipus II). Consisteix en la injecció, de forma intradèrmica, de sèrum del 
propi pacient per veure si es produeix una fava. La solució salina s’utilitza com a control 
negatiu i un prick test 

-

-

que l’ASST per al diagnòstic de la UCE, ja que el plasma inclou tant autoanticossos com 

-

Aquesta prova permet detectar que el sèrum del malalt és funcional, suggerint la presència 

del sèrum in vitro  

 
 

la teoria autoimmune. En aquest sentit, s’ha demostrat una associació de l’HLA-DR4 en 

vs



detectar anticossos antitiroperoxidasa (anti-TPO) i anti-

gravetat de la malaltia. 

-
vells elevats d’anticossos de tipus IgE anti-TPO, sug-
gerint una activació del mastòcit cutani per un mecanis-

-

són els anticossos antinuclears (ANA), el factor reuma-
toide (FR), els anticossos antitransglutaminasa IgA o els 
anticossos anti-cèl·lules parietals gàstriques.

-
tat autoimmune en aquests pacients, el sexe femení i la 
història familiar de malalties autoimmunes són els més 

Autoimmunitat de tipus I

L’autoimmunitat de tipus I es produeix quan el pacient 
-

toanticossos de tipus IgE dirigits contra antígens propis  
(p. ex. tiroperoxidasa).

-
al·lèrgia i als antígens diana, “autoal·lèrgens” per la seva 

-
munitat mediada per IgE s’ha implicat en diferents malal-

La hipòtesi que l’autoal·lèrgia pot jugar un paper en l’eti-

tipus IgE contra antígens tiroïdals propis, concretament 

presència d’IgE anti-ds
va demostrar que aquest autoal·lergen (dsDNA) era capaç 

sans). D’aquests autoantígens, la IgE anti-IL-24 s’expressa-

en aquests pacients. A més a més, els nivells sèrics d’IgE 

-
sopènia. (61) La IL-24 està present a la pell lesional dels pa-

la injecció de sèrum autòleg, suggerint que IL-24 apareix a 
la fava de forma tardana i, per tant, no seria necessària per a 
la gènesi de la mateixa. La IL-24 podria ser secretada pels 
queratinòcits estimulats per citocines implicades en el pro-

 
Tot i conèixer el paper protagonista dels mastòcits en 
la urticària crònica, no s’ha pogut demostrar clarament 

-

-

de la formació de la fava, que perpetuaria la resposta 

de la malaltia. (6,63)

UCE presenten una desregulació en les vies de senya-
lització intracel·lular que conduirien a alteracions en la 
seva funció. Segons aquesta teoria, l’activació patològi-
ca de molècules com SYK (Spleen Tyrosine Kinase) o la 

(Src homolo-
gy 2 (SH2) containing inositol phosphatase), promouria 
la desgranulació espontània dels mastòcits cutanis en els 

nivells d’autoanticossos.

SYK és una proteïna que té una funció reguladora central 
-

tesi de citocines, leucotriens i prostaglandines. Aques-
ta s’activa a través de la seva unió a la cadena gamma 



d’aquesta proteïna pot predisposar a una desgranulació 
patològica del mastòcit cutani. 

de la regulació negativa del mastòcit. SHIP-1 i SHIP-
2 disminueixen la desgranulació dependent d’IgE. Per 
tant, la disminució inapropiada de les mateixes condui-
ria, igualment, a una desgranulació descontrolada dels 

que els nivells d’aquestes proteïnes estan alterats durant 
la malaltia activa i es normalitzen durant la remissió. 

-
sos anti-IgE: 

1. Responedors. -
in vitro, més 

-
 

En aquests pacients, els nivells de SYK estan aug-
mentats i els de SHIP-1 disminuïts.

2. No responedors.
-

lació del contingut en histamina després de ser es-

tenen nivells elevats de SHIP-2, molècula que exer-
ceix una regulació negativa. 

factor clau en la patogènia de la urticària crònica espontà-
nia. (6,33) De fet, es creu que els mastòcits dels pacients 

Alguns autors han proposat que el plasma autòleg dels pa-
-

tives positives en un percentatge superior a les produïdes 
-

rència entre el plasma i el sèrum autòleg consisteix en que 
el primer conté factors de la coagulació i complement. La 

•  
extrínseca de la coagulació és capaç de produir di-
rectament la desgranulació del mastòcit cutani i 

-

•  -

•  
-

•  
fragment F1+2 presenten sovint formes d’UCE més 

•  -
farina, heparina i àcid tranexàmic) poden millorar els 

-
-

espontània són encara molt poc conegudes. En pacients 
-

l’expressió genètica mitjançant microarrays o matrius 
d’expressió en pell lesional i no lesional de 8 pacients 



 

-
-

glucocorticoides), quinases intracel·lulars (RAN i JAK) i augment de la prolifera-
ció cel·lular (RAN, control del cicle cel·lular). Quant a les funcions cel·lulars, les que 

-
-

jançant qPCR (per falta d’RNA) foren les limitacions més importants d’aquest estudi.  
 

-
ració física. En la gran majoria dels casos, el diagnòstic és senzill i no és necessària la 
realització d’exploracions complementàries més enllà d’un hemograma i la determinació 

hormones tiroïdals. (2) (Figura 4)

Figura 4.



Histologia de la fava 

Histològicament, la lesió elemental de la urticària (fava) es caracteritza per edema dèrmic, 

tardanes. (6,69,70) (Figura 5)

-
-

i no present només a la fava. (69)

Figura 5. Imatge histològica d’una fava. A) 
B) A més gran augment, aquest 

C) Tinció de Giemsa on es 
D) -

Biomarcadors útils en el diagnòstic

-

d’utilitat per al diagnòstic i diagnòstic diferencial de 

la UCE inclouen la IgE anti-IL24, el DD, la PCR, la 
metal·loproteïnasa de matriu-9 (MMP-9), el VPM, el 

-
dors no solen utilitzar-se a la pràctica clínica per al 
diagnòstic de la UCE.



Urticària crònica induïble

i determinar els llindars. Aquesta informació serà de gran utilitat a l’hora de monito-

En les dues primeres, s’utilitza un instrument en forma de llapis que exerceix una pres-
-

tre. Per a la provocació de la urticària per fred, s’utilitza la prova del glaçó de gel que 

es pot utilitzar el TempTest®

-
pi una fava, com el llindar de temperatura (a quina temperatura el pacient desenvolupa 

 (Figura 4)

-

Tot i que el diagnòstic d’urticària sol ser fàcil i ràpid, sempre cal tenir en compte 

Cal diferenciar les faves (pàpules o plaques pruriginoses i evanescents) d’altres  
lesions d’aspecte edematós però no evanescents i que poden deixar hiperpigmentació 

fàrmacs, etc. Ocasionalment, alguns d’aquests processos poden associar-se a simpto-

Hem de diferenciar l’angioedema de la UCE de l’edema present en altres malalties. En 
aquests casos, l’edema sol ser més persistent, acompanyar-se d’altres lesions elementals o 

-
-

cials que cal tenir en compte són l’edema facial (secundari p. ex. a una síndrome nefròtica), 
l’angioedema hereditari i l’angioedema mediat per IECAs. (2)



 Urticaria Activity Score (UAS)

urticària. És una escala molt fàcil i ràpida de realitzar en 

(puntuant-les de 0 a 3) i la intensitat de la pruïja (0-3), es-
-

ïja intensa). L’escala està validada al castellà i, utilitzada 
una vegada al dia, ha demostrat un rendiment psicomètric 

L’UAS7 és la suma del valor de l’UAS durant 7 dies i ens 
dona una visió més precisa de l’activitat de la malaltia. Es 
tracta d’una escala prospectiva que ha de realitzar el pa-

Existeixen diverses escales d’avaluació validades per a estudiar diferents aspectes de la urticària crònica. Aquestes les 
podem dividir en dos grups: les escales d’activitat i control (UAS, AAS, UCT) i les escales de qualitat de vida (DLQI, 
CU-Q2OL, AE-QoL).

Taula 2. Escales d’avaluació de la urticària crònica.

Taula 3. Urticaria Activity Score (UAS).

cient al seu domicili, una vegada al dia. L’UAS7 és l’es-

als assajos clínics realitzats en urticària crònica. Ens dona 
una puntuació entre 0 i 42, essent 42 la màxima activitat 

i greu entre 28-42. (76) (Figura 5) Una altra variant és 
l’UAS3w que és la suma de l’UAS durant 3 setmanes. 

per a l’avaluació inicial del pacient (ja que és una escala 
prospectiva) i no permet avaluar l’angioedema ni les ur-



Figura 6.

 Angioedema Activity Score (AAS)

de l’angioedema recurrent. És una eina prospectiva i sen-
zilla de realitzar, que ha d’emplenar el propi pacient.(77)

Urticaria Control Test (UCT)

-
luar el control de la urticària crònica. És una escala 
complementària a l’UAS7 que ajuda en la presa de de-
cisions terapèutiques. 

A diferència de l’UAS7, l’UCT és una escala retrospec-
tiva que avalua diferents aspectes relatius al control de la 
malaltia en les 4 setmanes prèvies a la seva realització. Es 
realitza durant la consulta i és fàcil i ràpida d’emplenar. 

-
-

tionari ha estat adaptat transculturalment al castellà pel 

Escales de qualitat de vida

Existeixen diferents escales de qualitat de vida que es 
poden utilitzar per avaluar la UCE. Una de les més uti-
litzades és el Dermatology Quality of Life Questionnaire 
(DLQI), una escala general d’avaluació de qualitat de 
vida en dermatologia. És una escala senzilla d’utilitzar 

-

el CU-Q2oL que inclou 23 preguntes organitzades en 6 
dimensions. És una escala que ha d’omplir el pacient i 

adaptat i validat al castellà. (81) L’AE-QoL és una eina 
validada per mesurar l’impacte en la qualitat de vida de 
l’angioedema recurrent. (82)

La UCE té un impacte molt important en la qualitat de 
vida dels pacients que la pateixen. Segons alguns tre-

-

determinants en l’alteració de les escales de qualitat de 
vida d’aquests pacients és la pruïja intensa i constant i, 
un altre de molt important, l’alteració de la imatge cor-

recurrents d’angioedema facial). Hi ha altres factors pre-
sents en aquests pacients que impacten de forma directa 

els trastorns del son, la fatiga i els trastorns emocionals. 

-
sietat i depressió. (86)

un augment en els costos directes (derivats del sistema 
de salut: visites a urgències, exploracions complemen-
tàries, consultes a especialistes, etc.) com indirectes (per 

-



ral que les persones que no pateixen urticària. Tot això 
comporta uns costos econòmics elevats derivats de la 
malaltia. (86–88)

-
nòstic de la UCE en termes de duració de la malaltia com 

-
tòleg positiva. (16,19,89) 

per predir la duració de la malaltia. 

-

Entre els factors clínics, l’edat avançada al moment del 
-

s’han descrit són el DD, la PCR, la IL-6, factors plaque-

-

En aquest apartat parlaré només dels tractaments recoma-
nats per les guies internacionals EAACI/GA2LEN/EDF/

-
-

ticle de revisió que inclou altres tractaments emprats en la 
urticària crònica espontània tot i tenir menor evidència ci-

-
nia és la resolució completa dels símptomes i signes mit-
jançant la prescripció de fàrmacs efectius i segurs. 

-
togènia de la urticària. Aquesta actua mitjançant la unió a 
algun dels seus 4 receptors: HR1, HR2, HR3 i HR4. 

Els antihistamínics H1 s’han utilitzat clàssicament en el 

lules endotelials i als nervis perifèrics. Alguns antihistamí-

-
nats sedants, no es recomanen actualment per al tracta-

-
fàlica i poden produir efectes secundaris com sedació i 
efectes anticolinèrgics. A més a més, interfereixen en la 
fase REM del son generant un impacte negatiu en l’apre-

-

efectes secundaris greus. (94)

Els antihistamínics de segona generació o no sedants, per 
contra, són molt més selectius per als receptors H1 peri-
fèrics de la histamina i, per tant, millor tolerats. A més a 
més, els efectes antipruriginosos duren més i la posologia 
és més còmoda (normalment 1 comprimit al dia). Hi ha 

Per tots aquests motius, els antihistamínics recomanats 
per al tractament de la UCE, com a primera i segona línia, 
segons les guies EAACI/GA2LEN/EDF/WAO (2) són els 
de segona generació o no sedants.

1) Primera línia de tractament: Antihistamínics H1 de 
segona generació (no sedants) a dosis estàndard, ad-
ministrats de forma contínua. 

El fet de prendre els antihistamínics de forma contínua 
(enlloc de fer-ho a demanda) s’ha demostrat que és 

-
cients aconsegueixen controlar la malaltia. (19,46,99–

-



2) Segona línia de tractament: Antihistamínics H1 de 

estàndard, administrats de forma contínua. 

-

tot i que encara existeix una certa controvèrsia en 
aquest aspecte. 

Els autors d’una revisió sistemàtica i metaanàlisi 
-

tihistamínics millorava el control del picor però no 

 

Predictors de resposta a antihistamínics

com a factors pronòstics de resposta a antihistamínics 

(per exemple malalties al·lèrgiques, malalties tiroïdals o 
pressió arterial elevada) i una duració curta de les faves 
indicarien millor resposta a antihistamínics. Pel que fa 

-
tat sèrica mesurada per la prova del sèrum autòleg o la 

de dímer D, serien predictors d’una millor resposta a an-
tihistamínics. (109)

Per contra, els nivells elevats de la fracció sèrica del 

una duració més llarga de les faves i la positivitat de 
l’ASST, s’han proposat com marcadors de resistència al 

La tercera línia de tractament segons les guies actu-

tractament de la UCE des de 2014 que ha demos-

clínics fase III (ASTERIA I, ASTERIA II i GLA-
CIAL). (111–113) Posteriorment, aquests resultats 

Mecanisme d’acció d’omalizumab

-
mini C3 de la cadena pesada de la IgE, la regió d’unió 

disminueix els nivells d’IgE lliure circulant i, de forma 

la seva activació i desgranulació per autoanticossos IgG 

d’IgE a través dels limfòcits B (116,117) i reduint la 

autoanticossos de tipus IgG contra el receptor d’alta 

dels autoanticossos de tipus IgE contra un autoanti-
gen encara desconegut, disminuint el paper de la co-
agulació (118) o disminuint la producció d’algunes 

(87) Això explicaria que aquest fàrmac actuï inde-
pendentment dels nivells d’IgE sèrica i l’autoimmu-
nitat o autoreactivitat sèrica (ASST, BHRA o BAT 

 
 
 

 
 

 



la supervivència del fàrmac, tot i que aquesta pràctica no està recomanada per les actuals 

Predictors de resposta a omalizumab

-

-

La quarta línia de tractament inclou la ciclosporina A, un fàrmac clàssic i amplament 
utilitzat per al maneig de la urticària crònica espontània prèviament a l’aprovació d’omali-

-

contínua més enllà de 2 anys i ha d’haver-hi una monitorització estricta d’aquests efectes se-

Mecanisme d’acció de la Ciclosporina A

mediadors per part dels mastòcits cutanis. (141)



Predictors de resposta a Ciclosporina A

Figura 7. Algoritme de tractament de la UCE segons les recomanacions de les guies EAACI/GA2LEN/EDF/WAO.

 

refractaris al tractament. (92,142,143) 



Allò essencial és invisible als ulls.
Antoine de Saint-Exupéry



El coneixement dels mecanismes patogènics de la urticària crònica espontània és 

El coneixement de l’expressió (augmentada o disminuïda) dels gens en la pell lesional 

mecanismes implicats en el desenvolupament i persistència de les lesions d’urticà-
ria. Una expressió genètica diferencial entre la pell aparentment sana i la pell afecta 

La UCE és una malaltia heterogènia i els malalts presenten particularitats en relació a les 
-

ta als tractaments. Postulem que aquestes diferències poden condicionar el pronòstic de 

conèixer els factors de mal pronòstic en relació a la duració, l’activitat de la malaltia i la 



Si un persegueix dos conills, tots dos se li escapen.
Proverbi xinès



L’ -

microarrays o matrius d’expressió en teixit (pell sana i afecta) i sang perifèrica i 
caracteritzar el fenotip dels pacients diagnosticats d’urticària crònica espontània. 

1.

d’expressió genètica.

•
-

•

2.

• Descriure les característiques clíniques, la història natural de la malaltia i la respos-
ta terapèutica.

•
antihistamínics.

• -

al tractament.

•

•



Hi ha una força motriu més poderosa que el vapor, 

Albert Einstein
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les que treballen, i les que busquen el mèrit. 

Indira Gandhi



La primera part del projecte de recerca s’ha centrat 
-

micro-
arrays o matrius d’expressió en mostra de teixit i sang. 

-

a antihistamínics de segona generació a dosis altes. Un 
-

porina A. La majoria de les pacients estudiades eren do-

-

-
cients presentaven alguna malaltia autoimmune associada 

-

Es van realitzar 3 comparacions: (Figura 7)

1.
perifèrica de controls sans.

2.
controls sans.

3. Pell no lesional respecte pell lesional de cada pacient 

En l’estudi comparatiu de sang perifèrica no es van poder 

En l’estudi comparatiu de la pell no lesional de pacients 
-

var 299 gens diferencialment expressats determinats per 
microarrays o matrius d’expressió. D’aquests, es van 

-

10, entre altres) i la reparació dèrmica (p.ex. arginasa 1, 
proteïna de la matriu extracel·lular 1 o matril·lina). 

433 gens diferencialment expressats en l’anàlisi de mos-
tres aparellades. D’aquests se’n van seleccionar 142 i se’n 

-



cutània (p.ex. KRT16, KRT86, IVL, AQP3), l’adhesió 
cel·lular (SELE, ICAM1), la senyalització intracel·lular 
(FOSB, MYC, regulador de senyalització de proteïnes G: 
RGS16, RGS1) i la reparació dèrmica (HAS3, FGFBP1). 

i FCER1G tant en pell lesional com en pell no lesional 
-

mitjançant qPCR. Altres receptors cel·lulars que si que 
Toll 

Like Receptor 2

funcionals a través del programari Ingenuity Pathway 

Figura 8

Analysis (IPA). IPA és una eina que ens permet analit-

interaccions i connexions derivades de la llista dels gens 
diferencialment expressats. Aquestes xarxes funcionals 
estan construïdes al voltant d’IL1A, IL-6 (relacionats 

malalties musculoesquelètiques).

tres mostres d’estudi (pell de controls sans, pell no 
-

-
pressats que han pogut ser agrupats en 4 grups. Dos 
d’ells mostren una tendència ascendent i els altres dos, 
una tendència descendent, però en tots els casos es pot 
apreciar aquest gradient. (144)



-
ques, l’evolució de la malaltia i la resposta als diferents 

-
ria crònica espontània. S’han revisat, de forma retros-

urticària visitats al nostre centre entre els anys 2001 i 
-

-

-
ticària per pressió retardada i la urticària colinèrgica. Els 
pacients que associaven una UCInd, eren més joves que 

vs

-
cients havien patit més d’un episodi d’UCE durant la 

-

antihistamínic durant períodes més llargs de temps i dosis 
vs

-

vs

vs -

-

AINEs i l’estrès. 

Els pacients de la nostra cohort tenien un UAS7 mit-

vs 

-

-

D’aquells pacients en els quals es van realitzar les 

vs

d’antihistamínics de segona generació. Aquests pacients 
refractaris tenien valors d’UAS7 més alts que els no re-

vs

En l’anàlisi multivariant per detectar factors implicats 

-

-

1. Urticària crònica espontània vs urticària 
crònica induïble

-

-
centatge més elevat que en el grup de la UCE exclusiva 

joves i presentaven una duració més llarga de la ma-

-
mínics de segona generació a dosis estàndard era més 



vs

-

més angioedema.

2. Urticària crònica espontània pura vs urticària crò-
nica espontània amb urticària induïble associada

-

-

 
vs

-

3. Un episodi d’urticària crònica espontània vs més 
d’un episodi

 vs
d’UCE, per contra, presentaven una duració més llarga 
de la malaltia i l’estrès tenia un paper molt important com 

quant al resultat de l’ASST o la resposta al tractament en-
tre els dos grups. 

4. Edat d’inici de la malaltia <45 anys vs vs 

-

vs

malalties concomitants (malalties tiroïdals, hipercoles-

-
-

vs

-
tivitat per a la prova del sèrum autòleg. 

5. Urticària crònica espontània amb autoreactivitat 
sèrica positiva vs negativa

més elevats d’UAS7 (22.9 vs
vs -





Quan deixen de fer-ho, la raó més freqüent és que ningú es va molestar a respondre. 
Ningú va fomentar ni conrear el sentit – innat del nen – de l’aventura vital.

Eleonor Roosevelt



-
var com en la pell no lesional, sense faves, dels pacients 

-

controls sans. 

-
-

cel·lular i la coagulació. Hi ha una progressió (ascendent 
o descendent) en l’expressió genètica, des de la pell sana 

És interessant remarcar que la pell aparentment sana, pre-
-

-

Estudi comparatiu de la pell no lesional de pacients 
amb UCE amb la pell de controls sans

-
ferencialment expressats, la gran majoria relacionats 

reparació dèrmica.

Pel que fa a la  
-

des en la maduració de les cèl·lules dendrítiques com 
per exemple la IL-37, factors del complement, proteï-

-
zació intracel·lular. 

cutànies com la psoriasi o la dermatitis de contacte i s’ha 

-
cació entre la immunitat innata i adaptativa. IL-37 té la 
capacitat de suprimir respostes immunes excessives i té, 
per tant, un paper protector davant de malalties autoim-
munes.(147)

La pell no lesional (aparentment sana) de pacients 
-

clínic permanent. Aquest fenomen havia estat descrit 
-

tològiques com la psoriasi o la dermatitis atòpica i 

menor evidència. 



-

-

-

C1QB (complement), MPEG1 (cicle cel·lular) i IL10RA 

la família de la vitamina A) i EDNRB (receptor de l’endo-

en el nostre estudi. (148)

l’augment d’expressió de molècules d’adhesió cel-
-

-

La funció barrera no és, a priori, una via coneguda 
-

-

-
-
-

gens implicats en la síntesi de proteïnes de l’estrat cor-
ni (família , [LCE]).

la pèrdua transepidèrmica d’aigua (TEWL) i el mante-
niment de la hidratació de l’estrat corni mitjançant la 

Natural 
Moisturizing Factor. Aquest factor natural hidratant està 

trans
alcalinització del pH normal de la pell que predisposa a 

daurat o S. aureus.

El gen de la FLG, localitzat al cromosoma 1q21, està mu-
-

és un dels factors causals més coneguts de la disfunció de 

A diferència de la dermatitis atòpica, en els nostres paci-

la pell de controls sans. En un estudi previ, Ye i col·la-

-

de la FLG s’associava de forma directa a una activitat 
més intensa de la malaltia mesurada mitjançant l’escala 
UAS. Al comparar la pèrdua transepidèrmica d’aigua 

-

S. aureus

Aquests autors proposen que l’augment de cis-UCA, un 

• Inducció potent de la síntesi de prostaglandines 

totes elles implicades en la patogènia de la urticària 
crònica. 

• 
PGE2 per part dels queratinòcits humans. 

• Estimulació directa i indirecta (a través de la inducció 

sensitius de la pell) de l’activació del mastòcit cutani.



-

-

quadres eczematosos similars a la dermatitis atòpica. 

formen part del citoesquelet de les cèl·lules epitelials. Mutacions de pèrdua de funció 
-

dermolítica, la ictiosi de Curth-Macklin, la ictiosi en confeti i la ictiosi epidermolítica 

atòpica, entre altres. 

pro-
teïnes d’adhesió cel·lular relacionades amb la diferenciació epidèrmica com la 
desmocolina 1, l’epiplaquina, la corneodesmosina o la proteïna Gap Junction

1, la proteïna de la matriu extracel·lular 1 o la matril·lina. 

Estudi comparatiu de la pell lesional (fava) amb la pell no lesional de pacients amb UCE

-

-
radors. Entre ells SELE, CCL2, CCL4, CD69, ADAMTS, STEAP4, MYC, TNFAIP6, 
S100A8, S100A9, KRT6A, KRT16. (68,148)

. La 
llista de citocines, interleucines, molècules d’adhesió cel·lular, estrès oxidatiu, etc. 
és llarga i es pot consultar completa a l’article corresponent. (144) A destacar, hem 

IL-6 és una de les interleucines que més s’han implicat en la fisiopatogènia de 



interleucina molt important en algunes síndromes 

canviat radicalment el pronòstic d’aquests pacients. 
De la mateixa manera, doncs, aquesta podria ser una 

en marxa diversos assajos clínics per avaluar l’eficà-
cia de fàrmacs anti-IL-1 en la UCE com rilonacept i 

CCL2 és una quimiocina secretada per monòcits, macrò-
fags i cèl·lules dendrítiques i està implicada fonamen-
talment en la quimiotaxis. A més a més, té la capacitat 

descrita per diversos autors, suggerint un rol important en 
la patogènia de la UCE. (68,148)

-

-
-

ries cròniques pruriginoses de la pell com la dermatitis 
de contacte o la urticària induïda per àcid acetilsalicílic. 

-

La IL-4, interleucina implicada en les respostes de tipus 
2, és una molècula molt important en algunes malalties 

-

UCE. En aquest sentit s’ha demostrat efectiu en alguns 

-
teïnases (ADAMTS4, ADAMTS1, ADAMTS8), CD69 

-
guladors de senyalització de proteïnes G (RGS16, RGS1). 
Alguns d’aquests, com ADAMTS i CD69, coincideixen 

 funció pla-
quetària i la coagulació. 

-
toris i tenen la capacitat de modular la resposta immune 

-
ris. En la UCE, les plaquetes podrien tenir un paper en 

-

més elevats de volum plaquetari mig (VPM o MVP per 
-

quetària (ADP o PDW per les seves sigles en anglès) que 
els controls sans i aquests marcadors plaquetaris podrien 
indicar un pitjor pronòstic de la malaltia en termes de gra-
vetat de la mateixa calculat mitjançant l’escala Urticaria 
Severity Score -

-

 

• 
-

-
-

gènia de la urticària pel seu paper en la vasodilatació 

-



• Receptor de PAF (PTAFR). El factor d’activació 
plaquetària (PAF) és un potent mediador de l’agre-

com la mediació de reaccions al·lèrgiques. PAF 
és capaç d’induir la desgranulació dels mastòcits, 

-

que la injecció intradèrmica de PAF produeix una 
-

ció d’histamina i la desgranulació dels mastòcits 
-

pressat a la fava és interessant des del punt de vista 
terapèutic ja que disposem d’un antihistamínic de 

-
dina, que podria tenir rellevància en el tractament 

• 

(SERPINB3, SERPINA1, SERPINE1). Aquests 
-

tors. (148)

-

-
tetitza a les cèl·lules endotelials i megacariòcits i s’em-
magatzema als grànuls alfa de les plaquetes, entre altres. 

VIII i forma part de la funció d’adhesió i agregació de 

-

Pel que fa a la funció barrera, la pell lesional dels 

comparació prèvia i, a més a més, suggerint un gradi-

la diferenciació epidèrmica i la reparació dèrmica en 

• 

• -
-

zació que juga un paper important en la diferencia-
ció epidèrmica.

• -

•  Família Small Proline-Rich Protein (SPRR 2D, 2A, 
2F, 2C, 1B, 2G, 1A, 2B)

•  Família de proteïnes associades a la queratina (KR-

• 

•  Reparació dèrmica: HAS3 (Hyaluronan Syn-
thase 3), FGFBP1 (Fibroblast Growth Factor 
Binding Protein 1)

Pel que fa a les molècules d’adhesió cel·lular, en 

-

crònica com la Selectina (SELE) i ICAM1. Aquestes 
molècules d’adhesió juguen un paper important en la 

 senyalització i la 
transcripció intracel·lulars com FOSB, MYC o regu-
ladors de la senyalització de les proteïnes G com RGS 

o la sintetasa prostaglandin-endoperòxid 2.



L’expressió genètica diferencial és ascendent o descendent i uniforme des de la pell sana 

mostrant una clara relació entre els diferents estats no només des del punt de vista clínic, 

-
-

-

-

persistent molt important. 

l’efectivitat clínica del fàrmac. Aquest canvi en l’expressió genètica a la pell lesional o fava, 
podria ser degut a una menor activació del mastòcit mitjançant la interacció de la IgE sèrica 

síntesi de novo -
vis en l’expressió genètica de la pell no lesional després de 12 setmanes de tractament. (148)

La UCE és una malaltia heterogènia que pot variar molt d’un pacient a un altre pel 
que fa a l’activitat de la malaltia, la duració i la resposta als diferents tractaments. Hi 
ha descrits a la literatura alguns paràmetres clínics indicadors de pitjor pronòstic de 
la UCE en termes de més duració i/o gravetat com serien el sexe femení, l’activitat 

Dades epidemiològiques

són dones però, en canvi, en les nostres pacients l’edat mitjana a l’inici de la malaltia és 
més elevada que la descrita prèviament en la literatura i l’edat mitjana en el moment de la 
primera visita, encara més. Segons la literatura mèdica, la UCE és una malaltia que afecta 



40 anys i que afecta de forma predominant a les dones. 
(1,10,13–19) Aquesta diferència entre l’edat al primer 
episodi i l’edat a la primera visita ens dona una idea de la 

En els nostres pacients, aquesta demora en el diagnòstic 

consulta especialitzada d’urticària crònica és de més de 

-
da es pot explicar pel desconeixement de la malaltia per 
part d’alguns especialistes com metges d’atenció primària 
i metges d’urgències, sovint primer punt de contacte del 

-
ment descrit a la literatura com una situació molt més 

la urticària de l’ancià, com s’ha anomenat en la literatura 

-
reix ser estudiat.

Característiques clíniques

Tots els pacients de la nostra sèrie presentaven faves 

UCE. L’angioedema, en canvi, només estava present en 

Aquest percentatge és molt inferior al descrit a la litera-
-

-
ció donat que es tracta d’un estudi retrospectiu i, possi-

Derivat de l’estudi ASSURE en el que es van estudiar 

personal sanitari no registrava l’angioedema a les his-

tenia constància a la seva història clínica. Podem dir, per 
tant, que la incidència de l’angioedema en els pacients 

de temps malgrat el seu impacte en la qualitat de vida 
dels pacients que el pateixen. (7)

de forma concomitant, alguna forma d’urticària crònica 

-
guida per la urticària per pressió retardada i la urticària 

urticària al fred). (10,23,26)

l’hipotiroïdisme i les malalties atòpiques (considerant din-
tre d’aquest grup la rinoconjuntivitis al·lèrgica, l’asma i la 

-

UCInd associada, presenten menys malaltia tiroïdal i més 

han estudiat l’associació entre atòpia i urticària colinèrgi-

-

mitjançant l’UAS7, els nostres pacients tenien una urti-
-

jà de 20.1. (76) S’ha de tenir en compte que es tracta de  
pacients seguits a una consulta especialitzada d’urticària 
crònica, el que explicaria l’elevada activitat dels mateixos. 

Evolució natural de la malaltia

La urticària crònica espontània és considerada una malal-
tia de curs autolimitat en el temps i en la majoria de paci-



pura però, en canvi, els pacients que associaven els dos tipus d’urticària (UCE + UCInd), 
requerien tractament i seguiment durant més temps. 

episodi d’urticària crònica espontània al llarg de la seva vida (UCE recurrent). El temps 
que ha de transcórrer entre dos episodis d’UCE per a considerar la malaltia com una UCE 

considerar que havien de passar un mínim de 12 mesos sense tractament entre dos episo-

representa un fenotip particular d’UCE poc descrit a la literatura. 

Factors pronòstics clínics o de laboratori de duració de la malaltia

la malaltia, alguna UCInd associada o una urticària crònica espontània de curs recurrent. 

-

Factors pronòstics clínics o de laboratori d’activitat de la malaltia

-
vitat són la presència d’autoreactivitat sèrica (ASST i/o BAT positius) i aquells que 

complementàries utilitzades per demostrar una causa autoimmune en la urticària crònica 



duració de la malaltia, la presència d’angioedema i les escales de qualitat de vida. (164)

-

Taula 4.

Factors pronòstics clínics o de laboratori de resposta 
al tractament amb antihistamínics

-
taris a dosis estàndard d’antihistamínics (primera línia de 
tractament de la UCE). (2) 

-
cients requerien tractaments de tercera línia per al con-

-

1. Urticària crònica induïble pura vs Urticària crònica 
espontània pura

proposat com un factor pronòstic important tant a 
la literatura mèdica com en el nostre primer tre-

-

factors desencadenants.

de les UCInd i la UCE, hem volgut fer una nova com-
paració entre pacients UCE pura (sense UCInd asso-

-

dos grups de pacients pel que fa a epidemiologia, co-

-
meren a la taula 5. 



Taula 5. Principals diferències segons el tipus d’urticària crònica: urticària crònica espontània pura (UCE), urticària 

2. Urticària crònica espontània no recurrent 
vs recurrent

-

o trastorns psiquiàtrics i menys UCInd associades. 

A més a més, el principal factor desencadenant dels nous 
episodis era l’estrès. 

Pel que fa a la duració de la malaltia, aquesta era glo-

èpoques de remissió completa. Per tant, cada episodi per 

persistia més.

-
tivitat sèrica, angioedema ni altres factors clínics ni de 

-
ria crònica espontània recurrent representa un fenotip 

pròpies a tenir en compte. 

3. Urticària crònica espontània de debut tardà 

característiques pròpies com una duració més llarga de 
-

-

anys presenten menys UCInd associades que els pacients 

menys autoreactivitat sèrica mesurada per ASST. Aquesta 
menor reactivitat sèrica s’ha proposat que podria tenir a 

el sèrum d’aquests pacients seria menys reactiu degut a 
l’edat avançada. 

-

-

les persones d’edat avançada. Quant a la gravetat/activitat 

d’UAS7 en aquest grup de pacients.



-
taula 6. 

Taula 6.

4. Pacients amb autoreactivitat sèrica

-

-
ticària crònica. 

, adaptada de 
l’article original. (168)

 

1) Urticària crònica espontània pura  
2) Urticària crònica espontània amb urticària crònica induïble associada 
3) Urticària crònica espontània recurrent 
4) Urticària crònica espontània de debut tardà  
5) Urticària crònica espontània amb presència d’autoreactivitat sèrica



Cal remarcar que els fenotips proposats no són mu-
tualment excloents i poden existir diverses com-

UCInd i AAST positiva. En aquests supòsits, que 

-

-
tivitat de la malaltia i la resposta als tractaments en 

d’aquests fenotips ens permetrà, a la pràctica clínica 

maneig dels nostres pacients. 

Figura 9

que han estat estudiats a la literatura mèdica. Dos exem-

-
Pel que fa

-





quan ja se n’ha anat tothom.
Julio Cerón



L
1.

l’homeòstasi epidèrmica i la reparació dèrmica. 

2.
-
-

3. -
ques clíniques i l’evolució de la malaltia de forma més precisa. Existeixen alguns pre-
dictors clínics de durada de la malaltia com l’inici tardà de la urticària crònica espontà-

-
vitat sèrica (mesurada mitjançant la prova del sèrum autòleg).

4.

control de la malaltia.

5.

6. -

-



Frida Kahlo



LUCE greu (UAS7>16 i refractaris a tracta-
ments) ha aportat nova informació que podria 

ser d’utilitat per a entendre millor els mecanismes 
etiopatogènics implicats en el desenvolupament de la 

i les característiques clíniques dels malalts i avaluar 

la gravetat de la malaltia (UCE lleu-moderada vs UCE 

-

de l’expressió cutània del receptor de PAF a la pell 
lesional (fava) i a la pell no lesional de pacients 

-

PAF a la pell lesional, un fenomen que podria po-
sicionar aquest receptor com una potencial diana 
terapèutica (tractaments anti-PAF). 

• Giménez-Arnau AM, Andrades E, Claros M, 
Nonell L, González M, Curto-Barredo L, Rozas 
E, Gimeno R, Puigdecanet E, Barranco C, Pujol 
RM. Transcriptome and immunohistochemistry 
expression of platelet activating factor receptor 
(PAF-R) in lesional skin (wheal) of chronic 
spontaneous urticaria (CSU). European 
Academy of Allergy and Clinical Immunology. 

• Andrades E, Clarós M, Nonell L, González M,  
Curto-Barredo L, Rozas E, Gimeno R, Pujol R, 
Puigdecanet E, Barranco C, Giménez-Arnau AM. 
Platelet Activating Factor receptor (PAF-R) in Chronic 

• Andrades E, Clarós M, Curto-Barredo L, Rozas 
E, Nonell L, Pujol RM, Gimeno R, Puigdecanet 
E, Barranco C, Giménez-Arnau AM. Factor 
de Activación Plaquetar (PAF) y Receptor de 

. 63ª Reunión del Grupo Español en 
Investigación de Dermatitis de contacto y Alérgia 

2018. (Comunicació oral)

-
ticària crònica espontània, pot tenir implicacions a la 
pràctica clínica ja que pot permetre una aproximació 
més selectiva i una individualització en grups de paci-

-
da, l’aproximació terapèutica i el pronòstic.
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