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INTRODUCCION

La urticaria es un sindrome reaccional fascinante, -
pues al ser aparentemente muy simple por sus caracteris
ticas clinicas, que es lo que salta a primera vista, si
el investigador o el clinico profundizan un poco mis en
ol conocimiento de sus diferentes aspectos ya sea etio=-
16gicos, clinicos, fisiopatoldgicos o terapbuticos, se=
hﬁﬂ cuenta de lo compleja oue es y de lo poco que 88 ~
sabe de ella en pleno siglo XX,

En las siguientes piginas intentaremos dar a conocer
algo de lo que se sabe hasta el momento de la urtica —-
ria y estoy segura de cue el lector se hard preguntas -
que no podrén ser contéstadas, Espero sin embargo que~
“&sto estimule para continuer el estudio de éste sindroe-
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HISTORIA

Est& claro que el deseo por conocer que es la urtica
ria no es nuevo, pues durante aflos se han hecho michos-
'mtqntoa por entenderla y conocerla cada ves mis y agi-
podemos remontarnos al afio 30 A.C., afio en que nacid --

CELSUS noble romano, quien escribié muchos tratados so-

btre medicina y que dedics su 6° libro casi exclusivamen
te a las enfermedades de la piel, El, aparentemente ya=
tenia conocimiento de que existia la urticaria y la 1lla
. 8 ASPRITUDO. Los &rabes la llamaron ESSERA,
" Durante los siglos XVII y XVIII mchos autores des--
cribieron a 1la urticaria bajo diferentes térainos: -
JOSEPH LIEUTAUD (1703-1780) la 1lam8 PORCELLANA, _F_:_B. -
de SAUVAGES (1706-1767) la 1lam8 SCARLATINA URTICATA.
El primero que utilizé el nombre de URTICARIA fué --
JOHANN PETER FRANK (1745-1821) de Viens en "De Curandis
Hoainum Morbis Epitome"” (1792), Sin embargo el Diccio=-
nario Inglés de Oxford estabdlece que ol término ya hae
bia 8ido utilizado en inglés en 1771 en la edicién ori-~
ginal de "Encyclopasdia Britanica", éste diccionario de

artnA y coiencias fué completamente andnimo y fué escri-
to por una "Sociedad de Caballeros de Escocia"‘.

En dicha enciclopedia la large seccidn de medicina -
- se abre con la clasificacidn de' las enfermedades, basae
das en la "Synopsia Nosologiae Methodicae" de CULIEN -
publicada en 1769, En ésta obra, el ORDEN III se asigné
‘a las Fiebres Exan_tonﬁticas o Eruptivas e incluye a la=



3

urticaria como uno de 10 Géneros, La edicidn revisada -
de la "Synopsia Nosmologiae" publicada en 1772 fué escri
ta en latin y en ésta CULLEN Ai6 definiciones mis deta-

- lladas asi como referencias de terminologia nueva y ¢la
sificacién WILLIAM CULLEN (1712-1790) Profesor de Medi-

cina de Edinburgo, fue un profesor autoritario e inspi~
rado cuya obra "Firat Lines on the Practice of Physic"-
(1779) se utilizé durante la primera mitad del siglo --
XIX en América y Europa, por lo tanto cualquier error -
de concepcifn que 81 tuviera ge disemind a gran canti--
dad de lugares, Este autor describis bnjo el titulo ==
"THE NETTLE RASH" (Urticaria), 2 enfermededes diferen -
toi, ninguna de las dos febriles y nue por lo menos no=-
deberia de haberlag incluido en ése capitulo, la prime=
ra es una erupcidén crdnica descrite nor el DR. HEBERDEN,
1a otra es la Urticaria motivo de esta comunicacién,

El término THE NETTLE RASH fué favorecido por M
FNILLAR (1757-1812) y por la generalidad de los médicos=
de la 2° mitad del siglo XIX, a pesar de los esfuerzose
de ALIBERT de reemplazarlo por el cue é1 concideradba me
Jor: CNINOSIS. .

El término URTICARIA PAPULOSA es contradictorio ya =
que una roncha no es una papula, Sin embargo el uso del

" término fué aceptado vor el critico usualmente escrupu=
1080 RADCLITFE=CROCKER (1902) nuien dijo: "Es%a es5 la =

forma en 1a ciual se presenta gereralmente en los nifiog=
(1a urticaria),e....., Esto es debido, indudablenmente a

que los tejidos de los nifios estén mis preparados que =
108 de los adultos para su irritacién”.



- Bl mindrome al que se referia RADCLIFFE, era bien co
" nocido por los dermatélogos del siglo XIX, BATEMAN =as
(1813) lo diferencid de las urticarias al reconocer que
la lesiSn bifdsica podria ser iniciaslmente urticarianae
¥ posteriormsnte papular, Bl usé el término LICHEN URe
TICATUS, Otros nombres ampliamente usados fueron: -
STROPHULUS . INFANTUM, PRURIGO SIMPLE AGUDO DE BROCQ.

JORATHAN HUTCHINSON (1879) fué de los dermat6logos =
de aquella épocé el que mis influyé al afirmar que la -
QRTICARIA PAPULAR era un eufemismo aplicado a la picadu

ra por insectos y conciderd aue la predominancis de_laa
‘ papulas o de las ronchas dependia del tipo y del grado-
de la sensibilided alérgica a los Ag, del insecto,
Durante los siglos XVII y XVIII l>s cientificos y -~
los clinicos perdieron la confianza en la patologia hu~
moral tradicional, pero no hahia nada que pudiera subse
- tituirla, Abundaba la elaboracién de sistemas y clési—
ticacione§ basadas Gnicamente en las similitudes clini-
cas aparentes que existian entre las enfermedades, Es~
interesante saber que THOMAS SYDENHAM (1624-1689) quizé

el mejor clinico de su época, incluyé a las urticarias-
dentro de las erisipelas,
- ANTOINE CHARLES LORRY (1726-1783) el gran pionero ==

francés de 1a dermatologia, confundid a la Urticaria --

con el Pririgo, Posteriormente la Urticaria fué diferen
ciada del Prérigo por WILLAN, RUDOIPH AUGUSTIN VOGEL -

de G8ttingen la diferencié’ de la Escarletina y las Eri-
sipelas en su "Genera Morborum" (1764), VOGEL (1724=1774)

|



también hizo la diferenciacién entre la Urticaria y el-
Bxantema Urticariano Pebril utilizando términos morfolé
31090: tubeioula puncturie, urticarum similia, rubra, -
prurients, fugacia, ecusta,

 WILLIAM FEEERDEN (1710-1801), gren clinico del si ==
gulente siglo dedicé un capitulo de su “"Commentaries on
tho History and Cure of Diseases” e la ESSERA o NETTLE-
RASH, Este libro fué publicado en 1802, un afio después
‘des su muerte, ‘Eato autor habia dado ya una corta des--
oripeifn de tal patologia en 1772 en el "Medical Tran--
sactions of the College of Physicians", El informe de
HEBERDEN del NETTLE RASHA es de particular valor ya que-
hiso 10 mejor que pudo, con solo el voder de la observa
ci6n y el pensamiento oritico, oh susencia del conoci--
maiento de 108 procesos fisiopatolbgiconvuue se encuen——
- tran 'mwluorados. HEBERDEN escribié: "Las pequeflas =
elevaciones del NETTLE RASH aue aparecen en la plel, ==
recuentemsnte se presentan en forma involuntaria, espe-
cialmente si la piel se frota, nermanecen por michas -
lhoru on ¢l mismo lugar y algunas veces no por muchos =
minutos, No hay parte del organismo que esté exenta de-
ol‘lu". Los hallasgos clinicos son descritos en deta-~
1le: "por mucho la gran cantidad de experiencias son «-
debidas a la intoleradle anpustia cue sparece por el =
prurito, que a veces va més ¢ll4, 1lo aue impidp el PO==
der descansar y es a veces tan atormentsdor cque produce
angustia en las vidas de los pacientes"”., El recomenda-
ba la aplicagién de fomentos frios y decia que éste en-




formo "no era el mejor candidsto para remedios internos?

' _ .Bin enbargo con el tiempo, el 1ibro de HEEBERDEN se pu =

o 'bncd eon lo. b&eioo de 1la investigacién y en ésto se ba
: 86 la ciencia de la medicina moderna,
. los investigadores usaron los sintomas para clasifie
eﬁr a falta de bases s6lidas sobre las cuales trabajar,
Entre 1750 y 1820 fueron publicsdos numerosos siste=
ms8 de clasificacidn y sus autores influenciados en ===
gran parte por 1los boténicos agruparon las enfermedades
en Géneros y Especies, en un intento de alcanzar lo que
"ellos proclamsban que seria una clasificaci6én natural, -
FILLAN ouya clasificacién fué dessrrollada por su ==
' alumno BATEWAR (1813), sigui6 & de SAUVAGES, PLENCK, =—
' @ﬂ. y CULIEN y colocd a la urticaria con la Exantema-

ta, pero al contrario de sus predecesores ss concentrS=

en la morfologia como 10 hizo YOGEL y no insistié sobre
la fiebre como una caracteristica esencial, De hecho =~
81 reconocid 6 formas: '

1, URTICARIA FEBRILIS: Causada por ciertos componentes
de la comida daflinos al estémago, como langostas u O ==
tros alimentos como consecuencia de una 1d1551ncrac1a -
peculiar,

2= URTICARIA CONFERTA: En la cual las ronchas eran con
fluentes,

3,- URTICARIA EVANIDA: Ocurre con mis frecuencia en mu=
Jeres que en los hombres, los atarues individuales ersn
breves, pero la duracién total de la enfermedad era de-

meses o afios,



VWILLAN en algunas ocasiones tratd de encontrar las cau=
eas omitiendo primero uno y después otro componente de-
la comids,
: 4’.‘- URTICARIA PERSTANS: En la cual las ronchas persife=
tian por 2 6 3 semanas,
5, URTICARIA SUBCUTANEA: Una clase de NETTLE RASH dolo
TO0BO, ‘
6.~ URTICARIA TUBERCSA.

En la clasificacién de ALIBERT la urticaria, ahora =
llamada ERYTHEME MAMELLE, tembién fué clasificada con =
los eritemas y formd parte del gran grupo de las deima-
-tosis ecgematosas,

Durante el resto de la primera narte del siglo XIX
poco se agregd al conocimiento de la urticaria pero due
rante las sigulentes decadss, varios clinicos atinados-
hicieron muchas contribuciones,

El Edema Angioneurdtico, al que no se 16 1llamaba de=-
ésta forma, aparentemente era causado por el huevo y =-

" fué descrito en 1586 por MARCELLO DONATO (1538-1607).

HEINRICH QUINCKE quien describié un caso en 1882 es-
taba conciente de oue muchos otros sutores la habian --
reportado incluyendo a WILIAN, Fue un compafiero de ==
QUINCKE, FELIX MENIEL (1862-1925) de Essen, quien en =

1902 usé por primera vez el nombre de EDEMA DE QUINCKE=
como un epénimo,

El término EDEMA ANGIONEUROTICO, fué utilizado por -
priners vez por STRUBRING en 1885,

En 1888 WILLIAM OSLER (1850-1920) diferencié a la ~=

'



forma Pamiliar del EDEMA ANGIONEUROTICO, como una entie
dsd diferente,

Para mediados del siglo XIX, las opiniones sotre la-
etiologia de la urticaria hablen avanzado t0do 1o posi~
.- ble beséndose Gnicamente en las observaciones clinicas,

El término IDIOSINCRASIA fus utilisado por los anti-
guos ﬂloaofos griogoa para uignar aquella parte de la
pu-somudnd del individuo quo le era peculisr,

" GAIENO y otros mbdicos de Roma y Aloaandria usaron =
ema dononimoién on un sentido médico -és estricto sin-
eonﬂmr].o a la esfera fisica o0 a la omc:lonal. Mushos
- autores mvooaron a los factores emocionales como CAU==
santes do urticarie, michos otros culparon a c‘.lertos -
» aliunto-, pero todos afirmaban oue la presencia de la-
urticaria dependis, con frecuencia, de la existencia =
- del factor IDIOSINCRASIA,

FERDINAND VON HEERA (1816-1880) de Viena menoiond en
tre las causas de urticaria, a 1a emocién, alimentos y=
drogas en combinacién con la idiosincrasis, la irrita--
cién del tubo Adgestivo por pardsitos (lombrices) y cap
bios fisiolégicos y patelégicos oreaentea en los 6rga--

nos sexusles fomnmon.

El alummo de HEERA, HEERIGH AUSPI'I‘Z (1855-1886) fub

~ menos meticuloso, Influenciado por 108 trabajos de los
neurélogos de su tiémo colocd a 1a urticaria con las =
lnstonouroul.‘ alteraciones locales de la tonicidad de-
los vasos sanguineos, ‘ o

A fines de 1a tercera décads del siglo XX, se aceptd




" que la urticaria era una neurosis vasomotora,
N'CALL _ANDFRSON (1836-1908) de Glasgow escribié en -
, 1894 que la urticaria era "una de las nocas enfermedam
* des de la plel a la cual el término NEUROTICA, puede ==

aplicarse apropiadamente, observando como causa princi-
pal la falla de los nervios vasomotores", FEl di6 una =
1ista de los posibles factores etiolégicos y menciond -
que los desbérdenes uterinos causaban urticaria POT AC==
ci6n refleja, o

En 1903 H,RADCLIFFE=CROCKER (1845=1909) del Hospital
Escuela de la Universidad de Londres, considerd a la ur
ticarias como una "alteracién vasomotora primaria" con -
"una contraccién espasmédica segnida por dilatacién pa-
ralitica y exudacidn”,

las investigaciones cue realizeron LAIDIAW y SIR --
HENRY HALLETT DALE en 1910 msobre la histamina, inicige~
ron el estudio farmacoldgico de la urticaria, sin embar
36 otros investigadores ahordaron el problemsa pero tu=-
vieron menos éxito,

En 1876 JOHN LATS NMILTON publicé su .articu_lo 'fUrt:lcg_
ria Gigante" en el Edinburgh Medical Journsl, en éste -
da detalles de los tratamientos disponibles en aquella-
época para la urticaria., Existian preparaciones t6picas:
v 'baﬁos de vapér, fomentos calientes, lociones y medicgee

mentos orales como Colehicinn, Bicloruro de Mercurio, =
Solucidén 4cida de Hierro, Cloruro de Arsenio, Tambiéne
~ se aconsejaban dietas ricas en »limentos harinosos, pu=-

dineé. guisantes, papas, leche, huevos y carnes facil--




10
mente digeribles. Se prohibia la ingesta de cervera y-
_ en ver de ésta se aconsejaba el vino io;]o.

Al comparar los articulos recientes sobre el manejo=
de la urticaria crénica en pleno siglo XX, con los tra-
tamientos existentes en el niglo XIX, se da uno cuenta=
de 10 poco que ha cambiado, ( 2 ) |

: A pesar de que. 108 medicamentos orales y t6picos a=-~
' 'parentemsnte son diferentes y de que las dietas que se=
presoriben actualmente parecen tener mis bages clentifl
cag, el tratamiento es todavia finicamente paliativo y =
- no estamos mAs cerca de las bases para curar a la urti-

carias, de 10 que estuvo MILTON hace 100 afios, ( 2 )

En 1940 se introdujeron los antihistaminicos en la =
olénica y hubo gran expectacidén sobre su papel en el ==
tratamiento de la urticaris, Se encontré que eran muy- ,
. 4tiles en casos agudos, sin embargo no fueron 1a pana=— |
gcea para la forms crdnioca, la cual sigue planteando en-

la actualidad un problems terapbutico, (1,2,3)

FALLA DE ORIGEN
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DEFINICION

1
t

Ia Urticaria es un sindrome reaccional caracterizado
por ronchas, A. SAUL. ( 5 )

Ia Urticaria y el Edema Angioneurdético, son formas -
ecpeciales de reaccionar de la piel y membranas mucosas

por mltiples factores etiolégicos, ROGAERT. ( 6 )

Incluida dentro de las dermatosis reaccionales, la -
urticaria ee considera como un cvadro Qindrom&tico ca=-
racterirado por la aparicidén de ronchas pruriginosas, = '
en ol que intervienen miltiples y variadas causas pre--

disponentes y determinantes, ESCALONA. ( 7 )

Las reascciones urticAricas, constituyen un sindrome-
oue evidencia un estado de ineatahilidad vasomptora que
puede tener expresilén local o genersl y c¢on fr;cuencia-
repercute en diversos Organos y sistemas, Puede ser de=-
sencadenado por miltiples factores somiticos o psiﬁui—-
cos, J.L. CORTES ( & )

Su elemento caracteristico es la roncha, la cual en-
sentido dermatoldgico estricto ec un lemantamiento Cu=e
taneo dedldo a un edema vusomotor transitorio y circung
orito, Algunos la consideran como una pipula edematosa
de caracteristicas clinicas especiales., HERNANDEZ PEREZ

(9 ) |

FALLA DE ORIGEN
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La urticaria puede ser definida como una erupcidn -
edemfosa transitoris y circunscrita de la piel, que u=-
sualmente es pruriginosa, desaparece en algunas horas,=
no excediendo las 48 hrs. WARIN Y CHAMPTON ( 1)

Urticaria, rash urticarieno o ronchas, es una erupes
cifn transitoria eritematosa o trasudado edematoso de =
la dermis o del tejido subcutaneo, ROOK ( 10 )

La palabra URTICARIA deriva de la palabra
URTICA = ORTICA ( 5 )

En los pArrafos anteriores, estén anotadas distintas
forms de definir a 1la urticaria, pero es necesario an=-
tes de entrar de lleno al tema, ubicar'a la urticaria =
dentro de la extensa patologie dermstolégica,

. La piel, es un 6rgano frontera que estd expuesto a =
las agresiones tanto del medio ambiente externo como in
terno y va & reaccioner a las distintas agresiones pro-
venientes tanto de uno como de otro sitio, en 3 formas-
diferentes que son: DERMATITIS, PRURIGO y URTICARIA, A-
&éstas 3 formas de reaccionar de la piel, se les llema =~
DERMATOSIS REACCIONALES, capitulo de la dermtologia ==
Ruy extenso que comprende del 20 ol 22 % de los padeci-
mientos dermtol&gicoa dg la consulta del médlco gene =
ral, ( 5) .

" Ahora oircuna‘cribiéndéno_s e la urﬁicarta. cOme Ul ==

sindrome reacéional- taue 4an fi-ecuentemente se presenta?
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INCIDENCTIA

- SBWINY (1941): En contré que més de la quinta parte de - '
la poblacisén ha tenido alguna vez en su vida por 1o me-
nos un brote de {xrticariat( 1) |
SHELDON, MATHEWS y TOVELL (1954): 15,7 % tienen por lo-
menos 'uno en 1a vida, ( 1) |

IOGAN y CUSHTON (1958): Emcontraron que el 1,4 % de la~
' po_blac!.dn atendida por médicos generales padecian urtie
caria, (1) ,

HERSLE ¥ HELIGREN (1964): Reportaron una incidencia ven-
‘Suecia de 1,85 %, ( 1)

MC, KEE (1966): Interrogd a 1000 pacientes que se atene
dian en clinicas y el 11.8 % la habfan fenido. (1)
MOORE~ROBINSON y WARIN (1968): En Inglaterra encontrd =
una incidencia del 7 %, ( 1) |
VERHAGEN (1968): 2,25 % en la noblacién de Africa en --
Kenya, (1) | |

'BENDOWSKI (1968)3 Encontrd uns incidencia del 1,87 % en
.1a poblac¢ién general, ( 1 ) - | |

HELLGREN (1972): Estudidé la prevalencia de la urticaria,
De 36,475 personas de 5 Areas geogrificas diferentea de
_Suecia el 0,11 % de 108 hombres y el 0,14 % de las mujs
res, han sufrido urticaria alguna vez en la vida, ( 1)
HERNANDEZ PEREZ (1978): Tstima lque la urticaria afectae

el 10 al 20 % de la poblacién y ocue su mayor incidencia
es en la tercera o cuarta decadas de la vida, predomi=-
pando en la mujers ( 9 )
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" Para ROGK (1979)3 la urticaris afecta el 15 % de la- po-
blacidén y solo el 5 % acude al dermatélogo, ( 10 )

- BOGAERT DIAZ (1979) dice cue 1la urticaria es frecuente,
comprende un 2-2,5 % de los enfermos vistos en_consulta.
(6)

GRAIG G. BURKHART (1980), comunica que la incidencia ==
del dermografismo en la poblacidn en general es del 5-%
(1)

Jo CANI (1980), revigé las historias clinicas del servi
cio de urgencias del Hospital de la Sants Cruz.y de San

Pablo en Barcelona Espafia dursnte 6 meses y encontrd =«
qus de 17,846 ingresos, 143 pacientes tenfan urticaria-
aguda, 1o cue corresponds al 0.8 % del total, ( 12 ) ,

AGUILAR AWGEIES (1981); del Servicio de Alergia e Inmue
nologia Clinica del Hospital General de México SSA, di

. ce que la urticaria es my comin 15'a 20 % de 1a poblae
c¢ién general alguna vez en su vida ha experimentado un-
episodio de ella, ( 3 ) o

TALLA DE ORIGEN
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CLASIFICACION

Para la clasificacibn dé los distintos tipos de urti
caria, es necesario conocer la morfologia, topografia,-
evolucidn, factores desencadensntes 'y 1los mecanismos =
bésicos que originen cada uno de 01163, como actualmen—
te se desconoce gran parte de 1o v'imncionado, no se cuen
" ta ¢on una que sea del todo satisfactoria ( 1 ). Es ypor
&ste motivo que se encusntran en la literatura, distin-
tas formes de clasificarla, sin lograr encontrar una —-
‘uniformidad en los criterios, '

JsL. CORTES dice que existen 3 ‘variedades del sindro
me, a las que 1llama ( 8 ):
1,- URTICARIA
2.~ EDEMA ANGIONEUROTICO
3.~ DERMOGRAFISMO o

Otros ‘sutores ( 1,10 ) dicen que los tipos de urtica

ria que estén bien definidos son:
1.~ DERMOGRAFISMO

2.~ URTICARIAS FISTCAS

3.= URTICARIAS COLINERGICAS

4,- EDEMA ANGIONEUROTICO HEREDITARIO
5,= URTICARIAS ORDINARTAS
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PAUL P, VAN ARSDEL ( 20 ) propone la siguiente clasi
ficacibn:
1.~ ALERGICAS : '

Drogas

. Anmentos

¢) Alergenos contactantes

4

2.~ ;

Alergenos inhalados
XICAS

Drogas y agentes quimlcos secretores de histamina
Alimentos

3,~ ANORMALIDADES INTRINSECAS DEL AUESPED

a)

b)

c)

Q)

Aumento en los depdsitos del mediador
«Urticaria Pigmentosa
=Magtocitosis Sistémica
Sensibilidad Fisica
=00linérgica
<Al calor Localirzada
-AI Frio
* Esporédica
* Pamiliar
¢ Secundaria
=i 1la Ius (con € tipos)
~Dermografismo
~Presidn
~Vibracién
-Acuagénica
-Descompresién =
«Daficiencia de los inmbidorea de. ‘108 mediadoros
Enfermedades Subyacentes
«Infecciones
* Parasitarias
¢ Virales ,
Hepatitis B
Mononucleosis Infeecioaa
* Por Hongos )
' Candida Albhicans
Otras :
=Tumoraciones, especialmente loa Llnfomas o
=lupus Eritematoso Sistémico
-Vasculitis
«Policitemia Vera

. «Fiobre Familiar del Mediterraneo

~Porfiria

..~ =Amiloldosis Hereditaria
- «PTirotoxicosis
o) Psicégenas

L= DE:”ONDCIDAS

a)

Iabilidad de los Mastocitos idtopética
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En relacifn a su etiopatogenia, varios autores ===
( 1,5,9,10,13 ) clasifican a 1a urticaria ent
le~ ALERGICA
2.~ NO ALERGICA

K.A. ARNDT ( 14 ) las divide en: ; '
1,~ INMUNOLOGICAS
2= NO INMUNOLOGICAS
¥y subdivide a las NO TNMUNOTLOGICAS en 2:
a) URTICARIAS COLINERGICAS
b) DERMOGRAPISMO

Ia gran mayorfa de los autores,( 1,5,6,9,10,12,13,14,
15,16,17,18,20 ) coinciden en clasificar a la urticaria
desde el punto de vista de su evolucién y distinguen 2~
tipos de urticarias
1l,= AGUDA
2= CRONICA

Sin embargo no existe una unidnd de criteric;s que de
fina hastz cuando es aguda y hasts cuando es crénica. =
Las opiniones de los diferentes autores varian de 1a ==

ciguiente forma:

Urticaria sguda " Urticaria erénica

nenns de 3 semanas mis de 3 semanas ( © )

menos de € semanas mis de 6 semanas ( 14,16,17 )
menos de 1 mes . mis de 1 mes { 13 )

menos do 2 meses mds de 2 meses ( 1,%,10 )
meros de 2 meses , mis de 2 a € meses ( 20 )
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§
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Por lo que toca a la Urticaria Crénica, motivo del -~
presente trabajo, PETER D. GOREVIC ( 17 ) en 1980, pu~=
blicé la siguiente clasificacién:

URTICARIAS CRONICAS
I,~ URTICARIAS PISICAS ( 17-21% )
A) ADQUIRIDAS
B) HEREDPITARIAS
II,- URTICARIAS IDIOPATICAS ( 80% )
JA,~ URTICARIAS FISICAS ADQUIRIDAS: '

1.~ FRIO (1-2%)
a) Primaria
b) Secundaria
2.= COLINERGICA (5=7%)
3.= DERMOGRAFISMO (8,5«13%)
a) Primario
b) Secundario
4,= SOLAR (menos del 177)
S~ PRESION (menos del 1%)
a) Inmediata
b) Retardada
6.= CAIOR (rara)
7= AGUA 0 ACUAGENICA (rara)
IB,« URTICARIAS FISICAS HEREDITARIAS

1l,- FRIO '
a) Piebre, leucocitosis, artralgias (8 familias)
b) Retardada (1 familia )
2,= CALOR LOCALIZADA (1 tamilia )

3.~ EDEMA ANGIONEUROTICO VIRRATORIO (1 femilia )
4,~ PROTOPORFIRIA SOT.AR ERITROPOYETICA

'PAUL, C. ATKINS ( 19 ), subdivide a la Urticaria Fisi
ca por calor, en 2 tipos:
a) URTICARIA COLINERGICA
b) URTICARIA POR CALOR TOCALIZADA
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ETIOLOGTIA

Ia urticaria puede ser causcda por innumerables fao-
tores, a continuacién se sefialan las principales catego

rias etiolégicas de este trastormot v

1,~ FARMACOS ( 5,10,13,15,16,21,22,40,44 )

2.~ ALIMENTOS ( 5,10,13,15,16,21,22,43,44 )

3+= ALERGENOS INHALADOS ( 5,10,13,16,21,22,44 )

4,= INFECCIONES ( 5,10,15,16,22,31,37,44 )

' ,= FACTORES PSICOLOGICOS ( 5,10,13,15,16,22,41,44 )

6,- ENFERMEDALES SISTEMICAS ( 10,16,21,22,24,28,42 )

7= SUBSTANCIAS PENETRANTES Y POR CONTACTO ( 10,16,21,22,
23,30,38,35,38 )

8.~ PICADURAS Y MORDEDURAS DE INSECTOS Y ARTROPODOS ( 16,
21,22,44 )

9o~ PROCESOS QUE ACTIVAN EL COMPLEMENTO Y EL DEPOSITO DE
COMPLEJOS INMUNITARIOS ( 10.15.15;21,22,59.45,47 )

10,~ ANORMALIDADES GENETICAS ( 16,22 )

1le= AGERTES FISICOS. ( 5,13,15,16,17,19,21,22,25,26527,29,
32433,36,u44 )

FARMACOS:

Algunss de las causas mis frecuentes de la urticaria,
la oonstitixyen la ingestién o inyeccién ée productos -’
farvacolézicos y quimicos, Casi cualquier fArmaco puede
causar el trastorno en especial antibiéticos, sedantes,

tranquilizantes, analgésicos, laxantes y diuréticos,
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Ia penicilina es con mucho, la causa més frecuents =
de urtiocaria de origen farmacolégico y es debida a una-
reaccisn de tipo alérgico ( 10,16,22 ), Es importante-
recordar que cantidades minfsculas de este antibiético
estén presentes en varios productos ldcteos, pues se u-
tiliza algunas veces para el tratamiento de las vacas y
~ ©Omo preservador de la leche a pesar de estar prohibido
por 1a ley (15), Ila cerveza es otra causa de urticaria
por la proponcia de penicilium en los productos de la -
fermentacién ( 15 ),

Muy diversas drogas a veces hacen que las células «e
cebades o 108 basfilos liberen histamina por mecanis--
‘W08 aun no conocidos, algunos autores ( 22 ) oxpiiein -
est0 por mecanismos inmunolégicos, en tanto que otros =
los atribuyen a mecanismos no inmunolégicos ( 21 ).‘Al-
gunos Ade estos fArmscos son: morfina, codeina, d-tuﬁocg
rarina, polimicina, clor&tetrac:lclina, estilbamidina, -

quinina y tismina, v

" la aspirins interviene como causa y agente do exacer
bacién de 1la urticaria ( 22 ), La reacoién de sensibili
dad a la aspirine y la s_enaibnidad a los antiinflamatg
ri08 no esteroideos como indometacina, aminopirina y é-
cido mafendmico sugiere la participaciém importante de-
las prostaglandinas, dado ocue todos los fArmacos inencig_
nados inhiten a la sintetess de orostaglandina ( 21 ).

Algunos estudics han sefialado cue el estado clinico-
de 20 & 40 % de l0s paclentes oon ui'tiqt':aria crénica se-

exacerbd con le aepirina, ademds han demostrado que los
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1ndividuos sensibles a dicho fArmaco muestran un dndice
de reacciones urticarianss mayor de lo normal a 108 cO~
lorantes de anilina como la tartracina, &cido benzoico-
e indometacina ( 22 ).

. ALDRIGE, MARIN y SMITH ( 40 ), oitan una lista de =
antihistaminicos de uso comin en Inglaterra para el tra
taniento de la urticaria que cOntien§n colorantes y oon
servadores que pusden exacerbharla,

Ios tintes A%o como la Tartracina y loa doriv;dos -
del acido Benzoico, se utiliran como conservadores y c¢
lorantes en alimentos y drogas ( 40 ),

Ia Tartracina es un tinte Azo de color amerillo que~
Se usa en forma extensa en preparaciones de antihistami
nicos como: Maleato de Parabromodilamina (Dimetans) ta-
bletas, Clorhidrato de Hidroxicina (Atarax) tabletas de
. 25 g, Clorhidrato de Tripolidina (Actifed Syrup)s O ==
tros tintes Aso aue exacerban la urticaria son New-Coc-
cine. Sunset Yellow presente en el elixir Actidil ( 40 )

Los antihisteminicos oue contienen benzoatos ¢como ==
conservadores son; Maleato de Parabromodilamina (Dime-
tane) elixir, Actidil elixir, Maleato de Parabromodila=
mina (Dimetapp) elixir, Clorhidrato de Tripolidina (Ac~
tifed Syrup) ( 40 ). ’ ‘

Es necesario identificer la presencia de éstos agen~
tes en los&proparados sntiihisteminicos, para no adminig
trarlos a 1os pacicntes sensibles a ellos.( 40 ), Sin-
enbargo, curiosamente el PLM no mencions que estos pre-

parados contengan las substancias antes mensionadas,
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Xl’na antihisteminicos que no contienen aditivos que -
‘pudieran sgravar la urticaria son: Clorhidrato de Difen
hidramina (Benadryl) cépsulas, Clorhidrate de Hidroxici .
na (Atarsx) tabletas de 10 mg., Actidil tabletas, Opti-
mine tabletas, Ciproheptadina (Periactin Syrup), Malea=
to de Parabromodilamina (Dimetapp L.A.) tabletas, Clor-
hidrato de Tripolidina (Actifed) tabletes, ( 40 )

ALIMENTOS:

Ios alimentos se han sefialado como causa comin de ur
ticaria, Algunos asutores opinan ( 10,15 ) que 68t0S=mm
son causa frecuents de le forma de urticaria aguda y ==
que es raro que produzcan la crénica,

Ia urticaria puede deberse a las proteinas del 8li-=
mento o a las substancias que se lea afiaden para su con
. 8servaciém color o sabor ( 22 ),

Los que producen este trastorno con mayor frecuencia
son: nueces, mariscos, pescado, huevo, bayas frescas --
(fresas en especial), tomate, chocolate, queso y leche-
( 10,15,16,22 ).

Las substancias naturales o sintéticas que se en wwe
cuentran en los alimentos y aue pueden ser causa de ure=
'tlcaria son: ocolorantes azoicos como la tartracins, los
derivados del &cido benroico, ls penicilina, mohos, ==e
Acido citrico y los salicilatos ( 22 ).

MASUKO FUJITA ( 43 ) comunicd un caso de urticeria -
debido al Ciclamato de Sodio, substancis aue se utiliza

ba como substituto del arficar, pero en 1970 en Estados-

FALLA DE ORGEN




23

Unidos ¢ Inglaterra se suspendidé su uso por sus efectos
' secundarios como sons fotosensibilidad, Ca de vejiga en

ratones y urticaria crénica,

ALERGENOS INHAIADOS:

Ios alergenos que se inhalan como pblenes, esporas =
de mohos, caépa de animales, polvo, productos vegetales
Y aerosoles pueden dar lugar a urticaria, Estas reac--
ciones son raras pero cuando surgen, e; individuo a me-
nudo es atépico, sufre de sintomas respiratorios y la -
urticaria muestra caracteristicas estscionales ( 10,21,
22,45 ).

INFECCIONES '

Diversos sgentes infecciosos ( 16,22 ) causan a ve--
‘ces urtiecaria,

Ias infecciones focales, aunque fueron m!nciouglu -
frecuentemente como causa de urticaria en la literatura
médica antigua, tﬂ. ves constituye una causa rara { 22,
31 ) de este trastorns, Sin embergo, K. THYAGARAJAN —-
( 37 ) publica un caso de urticaria crénica debido a la
presencia de abscesos en las raices de varios dlentes y
dice que en su experiencia, ha encontrado como causa ¢
mén de urticaria crénica 1a presancia de focos sépticos
on la regién dental, Ejemplbs de infecciones vacterin-
nas focales y crénicas que se acompafiaban de urticaria=-

son: los de 108 senos faciales, dientes, amigdalas, t6-

rax, vesicula, vias gastrointestinales y 5en1‘i:0urina--
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*las,

Algunas infecciones virales sutbmicas aue también -
86 acompafian de lesiones urticarianas son: hepatitis -
(en especial 1a forma por suero), mononucleosis, @ if--
fecciones por virus coxsackie,

les micosis que pueden producir urticaria son: derma
tofitosis y candidiasis, |

las infecciones parasitarias que a veces Se acOmpa==
fian de urticaria mnt amibiasis, giardiasis, tricomonia
sis, paludismo y helmintiasis,

FACTORFS PSICOLOGICOS:

Psicolégicamente la piel es un Organo de erpresidn -
emocional, prueba de e110 son: el rubor, la palidez y =
‘la sudoracién, que acompafian al miedo, la verglenza 0 -
la emocién ( 41 ),

la piel por se un 6rgano receptor de sensaciones y =
terminal de expresifn, es un campo favorable para el en
‘lace psicosomético ( 41 ),

Se ha observado que aproximadamente en un tercio dee
los pacientes con urticaria crénica, se encuentran pre=
sentes los factores psicolégicos ( 10 ),

Otros autores opinan aque en algunos individuos no ==
| hay dude de que los factores psicoldgicos pueden exacer
bar una urticaria crinica debida a otras causas, EQ =-=
otros pacientes las alteraciones psicolégicas pueden ==
ser la causa finica de la urticaria ( 16, 22 ).

Sin enbargo, los psicoanalistrs no separan lo orgéni
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co de lo psicolégico, diciendo que ambos se encuentrane
actuando sobre el paclente en mayor o menor grado,

SHNEIDER ( 41 ) insiste sobre ésto y dice: "Donomi==
nar como somitico o psiquico es un viejo error, Puede =~
aceptarse s86lo como un artificio para enfocar la unidad
patolégica global, Lo més orginico tiene siempre resom=
nancia psiquica y lo mis psic6geno puede acompailarse O~
desembocar en un proceso orgfinico”,

Es por esta razén que M.LOPEZ BOTET ( 41 ), aconseja
que en toda urticaria crfnica confusa en su etiologia,=

es necesario buscar la ayuda del nsiquiatrs,

ENYERMEDADES SISTEMICAS:

Es raro, pero en ocasiones la urticaria puede apare=
cer junto con enfermedades de Organcs internos ( 22 ),

Se le ha visto asociada al lupus eritematoso sisté--
mico en el 7 a 9 % de los casos ( 22 ), también a la apr
tritis reumatoide juvenil, fiebre reumitica, vasculitis
necrosante y polimiositis,

Existe cierto vinculo entre 1a urticaria y algunos =
trastornos endécrinos y se le ha encontrado junto con -
hipertiroidismo ( 10,22,24,28 ) y en mujeres embarszo—=
das o no como una autoinmunidad e hormonas del tipo de-
1a progesteroma ( 10, 22, 28, 42 ),

Se le ha visto asociada a le fiebre por etiocholano-
lone ( 42 ), metabolito intermedio de los andrdgenos -~
sintetizados por la corteza adrenal, los ovarios Yy los-

testiculos, el cual si no se conjuga o esterifica en el
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higado por la glucuronil transferasa, auﬁentan 1as con-
centraciones plasmdticas de la forma libre y produce ==
tiebre, GUNTER GOERZ ( 42 ) reports un caso de urtica
ria orénica que aparecis junto ‘con los ataques febriles
que se presentaban antes y durante 1la menstruscién y =
que coincldian con el aumento de las concentraciones -=
plasmAticas de ethiocolanolone libtre, Este padecimien-
to se diferencia, de la dermatosis autoinmune inducida-
por progesterona, porque. en ésta Gltima las lesiones ur
ticarisnes asparecen durante tode la fase litea del ci--
¢lo menstrual,

las personas con carcinomas, linfomas y leucemias en
ocasiones muestran reacciones urticarianas, Algunas de~
8stas presentan cuadros atinicos en relacibén a las resc
ciones urticarisnas, _Algunas publicaciones sefialen que
‘la urticeria ha desaparecido sl eliminar el tumor y ha-
vuelto a aparecer al retornar el proceso maligno,

Otros trastornos que pueden acompafiarse de urticaria
eon: policitenia vera ( 22,24 ), amiloidosis, urticaria
pigmentosa, penfigoide btuloso y dermatitis herpetiforme.

SUBSTANCIAS PENETRANTES Y POR CONTACTO:
(URTICARIA POR CONTACTO)

Se ha llamado urticaria por contacto a la presencia=-
de eritems y ronches en respuests a la abltcacibn,de va
rios componentes quimicos ( 35 ).

Aparece usualmente dentro de los primeros 20 6'50.--
min, después del contascto con el sgente y desaparece ré

pidanente cuando el agente agresor se retira. ( 35 ).
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Puede ser desencadenada por innumeradles ageﬁtes CO=
‘mo: alimentos, medicamentos, saliva de animales, caspa,
polen, pasto, algas, productos industriales ( 10 ), ===
carne de res cruda ( 23 ), implantes de metal como laa=
aleaciones de nickel, cobalto y cromo presentes en los-
clavos para reparar fracturas, el.cobre presente en los
dispositivos intrauterinos o al tantalum que se encuen=
tra en grapas para suturar heridas ( 30 ),

Como las ronchas aparecen en los sitios aue estédn en
contacto con el alergeno, la topogrefia mis frecuente -
es la boca y las manos ( 10 ). »

La ausencia de sintomas sistémicos como asma, urtica
ria generalizada o prurito después de la ingestién de =~
un alergenb en logs alimentus y ls presencia de inflama-
cién o edema localirado de lengua, mucosa bucal y 18 =~
bios indica que la reaccién se debe al contacto directo
del alergeno, més que a la ingestién per se del mismo -
(38),

La urticaria por contectn ha perdido categoria al --
ser incluidea dentro de las dermatitis por contacto, sin
embargo no existe relacidn fisiopatoldzlca entre ambas-
(35). |

Ia dermatitis por contacto representa una respuesta-
inminolégica tipo IV o mediade por células, mientras --
que la urticaria por contacto se debe a un2 hipersensi-
vilidad tipo I o sea a un efecto directo del contactan-
te sobre los vasos sanguineos, & una secrecién de ele==

mentos vasomctivos por los mastocitos ¥y a algunos otros
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mecanismos desconocidos ( 35 ),

Fn sentido estricto la urticaria rue se produce por-
la inhelacidén, ingestidn o absorcién de un agente a ===
través de las mucosas no debe ser clasificada como urti
caria de contacto ( 35 ),

Ademds la aparicidén de éritema y edcma que se presen
ta en forma inmedlata y que se torna eczematosa por la-
presencia de una dermatitis por contacto previa, no de-
be sexr considerada como una urticaria por contacto, pues
es una respuesta mediada por células debida a un Ag, =-
que se absorbid rédpidamente a través de una piel cuya =
barrera epidermica se encuentra alterada y donde existg'
a una gensibilidad previa ( 35 ),

Sin embargo, algunos autores han sefialado la coexis-
tencia de 2 § mAs reacciones cuténeas debidas a un sdlo
agente causal, TANAKA T, ( 34 ) comnica un caso en el
que coexistieron una dermatitis por contacto ulcerativa
debida al silicato de sodio y urticaria por contacto al
mismo agente ( 34 ).

La urticaria por contacto se clasifica en 3 grupos:
1,= URTICARIA POR CONTACTO NO TNMUNOLOGICA
2, URTICARIA POR CONTACTO INMUNOLOGICA
3.~ URTICARIA POR CONTACTO POR MECANISMOS DRESCONOCIDCS

URTICARTA POR CONTACTO NO INMUNOLOGICA ( 35 ): Es caue
. sada por substancias urticariogénicas primarias y por -
lo tanto afecta a todos los individuos sin que necesa=w

riasmente exista uns sensibilizacidn previs,
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Es el tipo mis comin de urticaria de contecto y qui~
74 la menoe seria, ya cue no se han observado reaccio==
nes anafilédcticas,

Aﬁﬁ no se entienden muy bien los mecanismos fisiopa=-
tolégicos que intervienen en éste tipo de urticaria, po

siblemente se debn a la liberacién por los mastocitos =

en forma directa, de substancias vasoactivas como hista

mina, SRS=A, bradiouininas y otras substancias vasoacti
vas, debida a la estimulacién de un apente contactante-
que penetre rédpidamente, 5in embsrgo tembién debe con-
siderarse la posibilidad de que exista un efecto dirac-
t0 del contactante sobre las paredes de los vases aan--

guineos,

URTICARIA POR.GON'P.-‘\C'IO INMUNOLOGICA ( 35 ): Represent;a-
una respuesta inmunolégica tipo I ya que se ha demostrz
do en varlos casos que existe un Ag. especifico para -~
Ig E y se necesita gue existe un contacto previo con »1
Ag. para que ocurra la reaccién, Este tino de urtica=-
ria por contacto es poco comin y en ésta si se puede «=

presentar una reaccién anafiléctica,

URTICARIA POR CONTACTO POR MECANTSMOS DESCONOCINOR ( 3%
Tenm un patrdn de reaceidn en 1a nue intervienen maci-
nismos Inmumnoléglcos y no inmmnoldgicos,

Afecta a pocos individuos y algunos paclientes reace«
cionﬁn 5 la primera exposicién,

Tueden presentarse reacciones sistémicas severas,

s
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Ias caracteristicas fisiopatoldgicas son inclertas,

Se consideran urticarias por contacto a 4 formas de-
urticaria fisica:
1,~ Urticaria al calor localizada: Se plensa que tiene-
‘ un mecanismo no inmnolégico,
o= Urticaria al frio adquirida: se considera alérgica, -
3= Urticariaveolar: por mecenisnos desconocidos.,

4,= Urticaria acuagénica: por mecanismos desconocidos,

PICADURAS Y MORDEDURAS DE INSECTOS Y ARTROPODOS

la urticaris y el edema angioneurdético, pueden ser -
‘resultado de una réaccibn a la picadura de algunos ine-
sectos, en particular los himen8pteros como abejas, ==
avispas, avispones amarillos y hornigas ( 21 ),
PROCESOS QUE ACTIVAN EL COMPLEMENTO Y DEPOSITO DE COMe=
PLEJOS INMUNITARIOS,

En los Gltimos afios se ha prestado mayor atencién a-
la importancia de los procesos de activacién del comple
mento y complejos inmunes en la:nroduccién de urticaria,

Han aparecido detos en la literatura que relacionanp
1a urticaria con hipocomplementemia, signos de vasculi-
tis leucocitocléstica cutanea en el estudio histopatolb
gico 0 bien ambos datos ( 22,39 ), ILa vasculitis urti-
cariana ( 21,22 ), la enfermedsd del suero ( 10,22 ) y-
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ol edema angibneurbtieo hereditario ( 22 ) constituyen~
ejemplos en 1los que segfn los autores, las lesiones ur-
ticarienas dependen de reacciones de activacién del com

plemento 0 presencia de complejos inmnes,

t

VASCULITIS URTICARIANA ( 22,46,47 ): La vasculitis, a-
semejanza de la urticaria no es una enfermedad especifi
ca en s8i, 8ino que representa un cuadro reactivo de la=
Piel causado por una gran variedad de substancias y com
prende diferentes mecanismos patfgenos que dan por reé==
sultade el depbsito de comnlejos inmmunes,

En los dltimos afios se han sefnlado casos alslados ~
en los que hubo superposisién de dos cuadros de reaccién
cutédnea proplos de la urticaria y de la wvasculitis,

Dichas publicaciones sugieren que algunos paclientes-
. pueden mostrar un cusedro clinico de urticaria, en el --
cual el exdmen histopatoldgico de la plel demuestra que
se trata de una vasculitis leucocitocléstica,

Eatos pacientes no constituyen un grupo homogéneo, -
pero poseen en comfin algunos signos cilniooa y do labo-
ratorio,

Desde el punto de vista ¢linico, las caracteristicae'
mAs comunes son: persistencia de cada lesién urticaria-
na por mis de 24 hrs., desanaricién de las lesiones, =
pero con persistencia do secuelas como plrpura o exfo=-
liacibn y 1l presencia de artralgias, Otros signos -=-
clinicos que a veces surgen en 8atos psolentes son: ==
fiebre, artritis, linfadenopatia, dolor gastrointesti—
nal, glomerulonéfritis. angioedema, lesiones.cut!neaé'-
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similares a la del eritema polimorfo y livedo reticula=
ris,

Ias nnormi:ldades de laboratorio mis comunes en este
trastorno son aumento de la velocidsd de sedimentacifne
globular ¢ hipocomplementemia, Otros datos de lahorato
rio que a veces se observan en este grupo de pacientes-
incluyen: complejos inmunes circulantes, precipitinss -
Clq de bajo peso molecular (7S) e inmunofluorescencia =
directa positiva en los vasos sanguineos de 1la plels Al
gunos pacientes tienen anticuerpos antinucleares en o-=
“titulos 'bu;]os.‘ '

ANORMALIDADES GFNETICAS ( 16,22 ):
Ios factores genéticos son immortantes en los siguien
1tn tipos de urticeris 5y eodemn anrloneurétioo: '

- Edom Angioneurético Hereditario

= Urticaria Familiar ol TFrio -

= Urticaria Familiar Focel el Calor

=~ Hdema Angioneurstico Vihratorio

= Sipdrome Urticariano Heredofamilinr -

= Protoporfiria Eritropoyética, 13 cual se manifiesta -
en.forma ocasional como urticacia. solar,

Ia frecuencia dei.!erfas'?ormaé de urticaria, espe~e
‘olalmente la aguda, aumenta en nacl rantes con anteceden—

tes penéticos de atopia,

EDEMA ANGIONEUROTICO HEREDITARIO: Es una enfermedad au~
tosémica dominante que afects la pisl y las mucosas del

tracto respiratorio y gustrointestinal, La afeccién de-
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" 1a plel se caracteriza por la presencia de edema sin -
godete positivo y no pruriginoso, Le afeccidn del trag-
to gastrointestinal a nivel de la mucosa puede producir
dolor tipo c6lico que simula la presencia de un abdomen
agudo, -

La afeccifén del tracto respiratorio puede producir -
un edema laringeo y puede poner en poligro la vida,

AGENTES FISICOS:

Existen ciertas formas de urticaria que pueden ser -
precipitadas por agentes fisicos,

Se clasifican de la siguiente forms ( 17 ):

URTICARIAS FISICAS ADQUIRIDAS
1,~ Prio (1-2 %)
a) Primaria
b) Becundaris
2,~ Colinbrgica (5-7 %)
3.~ Dermografismo (8,5-13 %) .
a) Primerio
b) Secundario
4, Soler (menos del 1 %)
S.~ Presifn (menos del 1 %)
a) Inmediata
. b) Retardada
6.~ Calor (rara)
7.~ Agua o Acuagénica (rara)
URTICARYA PISICA HERFDITARIA
1,~ Frio
a) Fiebre, leucocitosis, srtralgias (3 familias)
b) Retardada (1 familia)
2,- Calor Iocalizedo (1 familia)
3+= Edema Angioneurdtico Vibratorio (1 familis)
4,= Protoporfiria ’
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Con excepcién de la urticarias por presién, los ata =
ques de todes las urticariar fiaicas duran tan s6lo 30-
60 min,, tiempo mucho mAs corto que los ataques de urti
caria tipicos ( 16,22 .),

5in embargo otros autores opinan sue el tiempo de a=-
" paricifén y la duracidn es variable. En la urticaria al
frio familiar las lesiones aparecen de media hora a va-
riss horas después Jel estimulo y desaparecen a veces -
dias después, En el dermografismo, urticaria a la pre=-
eién, urticaria al f’r!é retardadas, las lesiones apare=
cen 4 - 6 Irs, despuds del estfmlo ¢ inclusive mucho -
mis tiempo después del mismo. Fn las urticarias inme--
diatas las lesiones aparecen 5 = 10 min, después del es
timlo, la reaccién llega a su climex a los 10 - 30 min,
y desaparece a 108 60 - 90 min, ( 17 ).

Ias urticarias fisicas, pueden encontrarse asociadas
a otras enfermedades ( 17 ); |

A) URTICARTA AL FRIO:
1,~ Pardeitos
2.~ Reacciones al plocuete de inmectos
3.= Infecciones virales t ,
4,- Inmnizaciones
5.~ Discracias de céulas B
6.~ Hemoglobinuria Paroxistica Nocturna
7= Drogass Penicilina, Griseofulvine
B) DERMOGRATISMO:
1,- Mastocitosis
2+~ Embarazo
3.= Menopausia
4, Picaduras de avispa o asbeja
5,= Dospués de una urticaria aguda por una reaccifn
alérgica por ejempls a drogas
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6,~ Hipertiroidismo
7.= Enfermedades Psiquiatricas
C) URTICARIA SOLAR » o
l.= Protoporfiria Eritropoyética
2.~ Inpus Eritematoso Sistémico
3.~ Tratamiento con Sulfonamidas
D) PRESION INMEDIATA
1l,- Sindrome Hipereosinofilico
E) URTICARIA COLINERGICA
1l,- Asma inducida por el sjercicio
2,~ Dermografismo
3.= Urticaria al frio,

DERMOGRAFISMO O URTICARIA PACTICIA:

Se p'rwbca al frotar la plel, dando lugar a la apari
ci6n de ura roncha de 2 mn 0 mAs con eritema en la piel
que la circunda y oue se difunde desde la roncha hasta-
una distancia de 5 = 10 mm, aprox, ( 27 ),

Es la mis frecuente ‘de todss las urticarias fisicas-
siendo del 8 al 9% de todos los casos de urticaria ( 16 )
La incidencia de éslta forma de urticaria en la pobla ==
oién en general es del 5 % aprox, ( 16 ).

Existen distintas variedades de dermografismo: )
=Dermografismo~prueba ( 33 ): Seria aquel que apérece «a
un paciente con urticaria y que es muy frecuente en la;-
préctica dlsria, . . .
~Dermografismo enfermedad ( 33 ): Aparece progresiva o=
. sibitamente en el curso de la vids, evoluciona por bro-

‘ tes, Be localiza en las zonas de friccifn y generalmen=
te es pruriginoso, Este 'tipc de dermografismo puede ser

sintomitico de diversas afecciones, como alteraciones -
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hepAticas (?), mstocitbsis, urticaria de tipo alérgico :

~ etc, a las que puede estar asociado y desaparecer al su

primir 1a causa o persistir durante meses o afios,
=Dermografismo blaneo ( 35' ): A veces, en enfermos até=
picos o en ancianos la reaccidén dermogrdfica se acompa=
fia de un fendmeno de vasoéonstriccibp sostenido a 108 =
que se ha 1lamado dermografismo blanco.

~Dermografismo megro ( 33 ): Es una variedad he}norrég;i-'
ca del dermografismo, . ‘
=Dermografismo etardado ( 16,33 ): En ésta variedad, =
la reaccién inmediata habitualmente es fugaz y suave, =
le sigue un periodo de latencia de varias hores ¥ poste
riormente reaparecen 1las lesiones en el mismo sitio, =
pero son mds acentuadas y persisten nor uno o dos dias,

El edema que se presenta abarca hasta tejido celular ==

subeu téneo. .

~Dermografismo Potardado ampoller ( 33 ): A diferencia=
del casgo anterior, en ésta variedad el edema s¢ extien

de hasta dermis pero su 1nf.ensidad es de tal magnitud,
que provoca el despegamienfo dermoepidérmico cou forma-
cién de ampollas.

-Dermgafismo rod ( 27 3: Tiene caracteristicas que -
lo diferencian del dermografismo ordinario: a) al froee
tar se prbvoca 1a Areaccién méds. f4cilmente y con mayor -
rapidez, b) después del estimulo se presenta eritema en
el 4rea estimilada y poco. después aparece una roncha di
fusa en el 4rea eritematosa, ¢) la roncha puede ser pal

pada v si se estira la pilel mara hacer desaparecer el -
eritema, la roncha se hace aparente, d) si se vuelve a~
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aplicar el estimulo en el mismo paciente aparece un eri
tema de 5 -~ 10 mm, pero no aparece una roncha, de ésta-
forma se descarta la presencis de dermografismo ordina-
rio, e) los pacientes se quejan de prurito generalizado,
que empeora cuando permanecen en lugsres calientes, des
pués de bafios calientes 0 al sudar después del ejerci--
cio, £) muchos pacientes refieren ansiedad, g) algunos-
pacientes presentan prurito de grado varisble en el si=
tio estimulado, h) la roncha desavarece en 15 min, y el
eritema en 1 hr, 1) si despiés de 1 hr, de haber desapa
recido la roncha se aplican nuevos estimilos ( media ==
y una hora después ) aparece el mismo grado de dermogra
fismo rojo, 1o que indica cue no tiene un perfodo re=ee
fractario com el dermografismo ordinario,

=Dermografismo_colinérgico ( 27 ): Es raro, se presenta
en pacientes con urticaria colinérgica severa, En éstos
pacientes al rasgufiar la piel, aparece el eritems y ron

chas pequefias, caracteristicas de ésts urticaria,

URTICARIA PCR PRFSION ( 16 ):
Se mnifiesta por edema profundo frecuentemente dolo
T030 Nue se presenta de 4 a 6 hrs, Cespués de haber G=e

plicado 1a presién, Usualmente nersiste por 8 a 12 hrs,

URTICARTA AL TRIO ( 16 ):
Se presenta er. forma herediotira y adguirida,
Ta urticaria femiliar al frio es poco frecuente, Se=

- hereds en forms autosémicn dominante,
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Se caracteriza por 1la presencia de una renccidn re -
tardada que se presenta de 30 min, a 4 horas, 'después -
de exponerse al frio, con aparicién de fiebre, artral--
glas, leucocitosis prueba del cuto de hielo y de trans-
ferencia pasiva negativas,

La urticaria al frfo primaria sdquirida o esencial,-
63 la que se presenta en la gran mayoria de los ¢asos =
de urticaria al frio., Se caracterize por: a) ze presen-
ta después de pocos minutos del estimulo, 'b) no hay ---
fiebre, artralgias ni leucocitosis ¢) prueba del cubo =
de hielo positiva, d) prueba de la transferencia pasiva
positiva en el 50 % de los casos,

1a urticaria al frio puede ser vistza cn el inicio =
como un sintoma asociado a una enfermedad subelinica co
mo: crioglobulinemis, criofibrinogenemia, hemolisis al-
frio, sifilis, snfermedad vascular del tejido conectivo,
enfermedades malipgnas hematopoyéticas, |

En los pacientes muy sensibles a la urticarias al frio
al nadar en asgua fria, pueden nresentar una sudoracién-
excesiva que puede dar lugar a une hipotensidn y sincoe
pe con graves consecuencias,

EEATE M, CZARNETZKI ( .26 ), describe el caso de un-
paciente que presentd ronchas sl aplicar frio, pero no-
en el sitio del estimulo aino en la vecindad de éate, =
Eote tipo de urticaria fisica puede renresentar una va=

rieded localizada muy rars de urticaria al frio,
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URTICARIA AL CALOR:

Es un tipo raro de urticaria, Puede ocurrir en forma
localizada, pocos minutos después de haber eni;rado en -
contacto con el objeto caliente ( 16 ). En la literatu-
ra se encuentran descritos 16 casos ( 19 ). También =--
existe un caso de urticaria familisr que se presentd po

cas horas después del estimulo ( 16 ).

URTICARIA COLINERGICA:

Se observa en‘el S = 7% de todos los casos de urtica
ria y es provocada por: a) calor, b) stress, ¢) ejerci-
cio ( 16 ), Tene caracteristicas clinicas especiales,-
Se presentan ronches pequeas (i-}m), cOn une gran e=-
franja eritematosa que las rodea ( 15 ).'

Se piensa que bste tipo de urticaria se produsce cuap
- do los receptores de acetilcolina estimulan a los msto
citos , 10 que da lugar a un swimento del ¢GMP intracelu
lar, lo que a su vez produce un aumento en la seéreciém
de histamina ( 16 ), '

KAM S. TSE ( 36 ), dice que la urticaria y el edema-
angioneurdtico que se producen después del ejercicio, -
se deben quizd a una anormalidad en el metabolismo bési
éo del sistema musculoesquelético, TLu acidosis induci-
da por el ejercicio puede potencial laA gsecrecibn de hig
ta'mina. En un estuiio publicndo en 1971, se diee que el
pH Optimo para la secrecifn de histamina debe ser 4cido
Yy es de 6,7 a 6,8 , ‘

ALLEN P, KAPLAN ( 29 l) comunica 2 casos en los gue -
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'ademds de presentar urticaria generalizada deeﬁés del-
ejercicio, mostraron lagrimeo, sialorrea, diarrea e hi-

potensidn,

URTICARTA SOLAR ( 25 ):

Aparece a cualquier sdad, pero .es mis frecupnte en—-
,tre los 20 y 40 afios, En estos casos después fe unos -
minutos de haberse exvuesto al sol, aparecen eritema, -
prurito y ronchas, lesiones que desaparecen mis o menos

1 hr, después de la exposicién,

Ia urticaria solar es mis severa en los sitios que =
usualmente no estdn expuestos al éol, por ejemplo cuan-
do en forma repentina se exponen grendes freas de piel=-
'no expuestas habitualmente, se desarrolls una icaria
diseminada e inclusive, puede présentarsé sintomas sig-
. témicos como dolor de cadeza y pérdida de la conciencia,

Ios pacientes sensibles a radiacio'nes ultrayioletase
de longitudes de onda de 320 a'400 nn 7 luz visible de-
400 a 70C nm., pueden desarrollar lesiones en partes ==
cubiertas por ropa delgada, que es atravessda por estas
radiaciones, Esta topografia dificulta en muchas ocasio
lnea el diagnbstico, '

Ias limparas de luz fluorescente también pu#den pPro=

~ vocar urticaria solar,
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CUADRO CLINICO
i Y '
DIAGNOSTICO

En realidad el cuadro clinico de la urticaria es im-
predecible, pues la topografis es muy variada y las le=
siones pueden estar localizades, diseminadas o generalj
zadas, ‘

La morfologia estd constituida por la lesién elemen-
tal qﬁe e? la roncha, la que se define como un levanta=
-miento bien definido de la piel que dura minutos u howe °
ras, debido a un edems vasomotor localizado y transito=
rio, Ias ronchas pueden variar en tamafio, forma y nime
TO, '

Ia aintonitologia rrincioal es el prurito, aunque ==
' puederacompafiarse de sintomas generales por la accifn =
‘do los mediadores anafildcticos a nivel de los recepto~
res espacificos en 10s diferentes tejidos produciendo =
aumento en la permeabilidad de 1os capilares por vadodi
latacién y asi en la piel se encontrardn ronchas, en ==
mucosa nasal aumento de la secrecidn de moco, en cere=-«
btro cefalea, en ojos conjuntivitis, en musculo 1i80 =~-
broncoespasmo etc.

Ia evolucién puede ser aguda o crénica,

Por lo,%anto la exploracién fisica no btrinda la in=-
formacién suficiente para encontrar la causa de la urti

caria a excepcidn de ciertos tipos de 8sta que presense

tan algunas caracteristicas oropias y cue quizé pudie--
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ran orientar un poco hacia el diagnSstico etioldgico, =
Dichas caracteristicas ya han sido mencionadas en ol ca
pitulo referente & la etiologia de este sindrome,

Es por 1o anterior, que el interrogatorio debe ser -
minusioso a fin de encontrar alguna pista que ayude a -
encontrar la posible o posibles causas y de ésta forma-
practicar los exfimenes pertinentes que ayuden a confire
mar 1la sospecha disgnéstica,

El s:lgui.entg cuadro menciona alsunoa. oxfmenes de la-
boratorio que pueden orientar hacia el diagnidstico etio
16gico de la urticaris,

METODOS DE DIAGNOSTICO ( 22 )

Método Origen Soppechado

I Anamnesis
II Exploracién Fisica
III Prusbas de Iaboratorio
1; Biometria Hemitica
© - 2) Velocidad de Sedimentacidén .
Globular Procesos de activacién
3) Anticuerpos Antinucleares del Complemento
4) Niveles de Complemento
5) Crioglobulinas
- 6) Criofibtrinégenos : Urticaria por frio
z Criohemolisinas
ExAmen general de orina y '
oultivo
9) Frotis vaginal en btusca de Infeccioso
candida y tricomonas
10) Exédmen coproparasitoscépice
11) Radiografias de: senos nasa
les, térax, dientes, apara-
to gastrointestinal y geni-
: tourinario,
12) Tg. E en suero
IV Cutirreacciones
1) Pruebas intradérmicas Alergenos inhaledos
‘ , dermatofitos, candida
2) Pruebus para agentes fisiocos ‘

a) Frotar la piel Dermografismo

b) Cubitos de hielo Urticaria por frio
¢) Exposicifn a la lus Upticaria actinica
d) Agua caliente Urticaria al calor

FALLA DE ORIGEN |
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" Mtodo

V M§todos diversos :
1) Dietas de eliminacién y
reincorporacién de ali.

mentos

2; Biopsia de piel

3) Marcar cada lesién para
o\;;orvar tiempo de dura
cién, :

Origen Sospechado
Alimentos

Procesos de activa
giﬂn del complemen
0
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FISIOPATOGENTIA

Ia urticaria es ol resultado de una vasodilatacién -
localizada que provoca un aumento de la psrmeabilidad -
de los capilares,

éQué es 1o que origina este aumento en la permeabili
dad de los capilares?, Ia secrecién de varios mediado-
res de la anafilaxia, entre los que encontramos a la .=
hiétamiim, secretada por los mastocitos,

Otros mediadores que podrian estar presentes en la -
produccidn de los diferentes tipos de urticaria son: =
quininas, ‘aoroeonina, substancia de reacci6n lenta de =
la anafilaxia, prostaglandinas, acetilcolina, productos
de degradacifn de la fibrins, anafilotoxinas ( 22 ),

Pero icufl o cudles son los mecanismos que provocans

" 1a secrecién de éstos mediadores?

Se han hecho miltiples investigaciones para encon ==
trar los8 mecanismos responsables de 1s produccifén de 1la
urticaria y algunos resultados de estas investigaciones
gerin exruestos a continuécibn, rero antes se hablard -

un poco de las caracteristicas estructurcles y funciona

-les del mastocito, célula muy importante en la fisiopa-

togenia de la urticaris,

Ia piel es rica en mstocitos, en nromedio existen -
de 7 a 12 células por mn°, Tos mastocitos varian em ta-
mafio y forna, contienen un nicleo unilobulado, un nu -

cleolo'y miltiples grédnulos esferoidales que se encuen-

tran en el citoplasma, Presentan metzacromacia debido a
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la presencia de heparina en sus grénulos ( 55 ).

Ia activacién de los mastocitos aue depende de un Age
que provoca la secrecidn de medisdores, necesita de la=
unién de por 10 meros 2 moléculas de IpF., Oa y energia
( 51,55 ).

Ia secrecifn de los medimdores vor 108 mastogitos ==

e8td modulada por 2 nucléotidos cfclicos: el 3'5' Adeno

sin Monofosfato Ciclico y el 3'S' Guanosin Moziofoafato-
(55 ).

Ia activacidén de los mestocitos también puede ser =
provocada por factores del complemento como el C3a y sl
C5a, por quininas, drogas y agentes fisicos, 1os que ==
pueden actuar através de reacciones dependiontes de la=
'IQE o bien por mecanismos desconocidos ( 55 ).

Ios efectos de o8 mediacores contenidos en 1os gré-
nulos de 1os msstocitos son ( 55 )3
1) Alteran 1a permeabilidad vascular,

2) Contraccibn del misculo 1iso presente en varios
érganos,

3) Influencia sobre la motilidad de los leueocités.
4) Modula la secrecidn de substnncias de otras células,

5) Eiabora enzimas capaces de degradar proteinas y gli
cosaminglicanos,

Se ha establecido que los eosinéfilos se encuentrane
en el sitio de la reaccidn urticariana y que ésto se dg
be a los factores.quimiotécticos producidos po>r los mag
tocitos, Se piensa que 10s eosinéfilos inactivan poste
rior!;ente a los mediadores de los mestocitos, sin embap

go nd existen pruebss directas de éste funcién del eosi
nérilo ( 52 ), '
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Los eosindfilos también contienen mediadores y ===
PETERS Mi8, ( 52 ) encontré uno de ellos al que llamé -
Proteina Bésica Mayor (MEP), Por 1nmunoflu<'>roscenc1a -
encontraron a la MEF, en 108 vasos de la dermil.s y en ==
las fibras del tejido conectivo y piensan que ejerce «-
una accidn citotbxica en esos tejidos y ‘produce la for=-
maci6én de lesiones urticarianae, O'DONELL ( 52 ) d6 ==
nostré que la MBP induce la liberacifén de la histamina=
de los mastocitos de la rata y de los basffilos humanos,

Estos estudios sugleren que 1la degranulacidn de los-
eosinéfilos no s81lo es una respuesta debida a los media
dores de los mastocitos como tradicionalmente se ha pen
sado, sino que pueden jugar un napel en la patogénesis-
de la urticaria crénica ( 52 ).

Ya se mencioné que el AMPc y el GMPc se encargan de~-

- modular la liberacién de los mediadores de los mastoci-
tos,’ '

AUSTER (' 53 ) y otros autores han propuesto que la =
inhibicién de 1a liveracién anafiléctica de histamina -

- pusade estar asociada a concentraciones elevadas de AMPe

¥ que cifas elevadss GMPc potencializan la liberacién =
de la misma, _
CARVAJAL CHAVEZ ( 53 ) determind las concentraciones

plaﬁn&_ticas de AMPc y GMPc en paclentes con urticsria -
crbnica y encontrd una disminu'cidn en los niveles del =
AMPc y un. aumento en los del GMPc, lo que indica que -
la liberacisn de histamina en los vacientes con urtica-

ria erénica se provoca con mayor facilidad que en las =
personas sanas, '
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Hasta el momento, no se hubia corsiderado el papel -
que pudieran juger los mecanismos neurolégicos en la ==
produceién de urticaris,

 TOTH-EASA ( 50 ) aplicé una substancin, Capssicin en
pacientes con urticaria adquirids sl calor y sl frio, -

Esta substancia es capaz de destruir en forma selectiva

¥ transitoria, lss terminaciones nerviosas quimicsensi-

tivas,

Encontrd que al aplicar dicha substancia, se evitaha
la aparicién de ronchas por 4 a 7 dfas, Por tel motivo,
se piensa que las terminaciones nerviosas contribuyen -
en 1a produccién de urtiearia, sin.enbargo no se sate =
oual sea el mecanismo, |

Se dice que la urticaria es: ‘

1) En ocasiones un fenémeno anafiléatico ( 48 ),

.2) En otras es una menifestacién de una vasculitis hipo
complementémica ( 48 ),

3) En algunas mis se detects una secrecién local de his
tamina ( 48 ). :

4) Recientemente se piensa q,ﬁe clertes anormlidades —-
bioquimicas a nivel tisuler o en plasma tengan un na
pel importante en la patogenia d.e.'la urticaria ( 48 )

5) En el Edeman Angionourdbico' Hereditario encuentra ===
una deficiencia del inhibidor del primer componente-
del complemento que es el Cl oatearasa ( u8,54 ),

6) Reclentemente se ha penssdo que on otras formas de =

urticaria y edema ongionenrdtico, también puede exis
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tir una disminucién de los inhibidores de nroteasas =~
plasnﬁtigas, porque el inyectar en forma intradermica -

quinina formadora de calicrein estearassz, aumenta el ==

eritema durante una reaccidn urticariana y ademés hay =~

copunicaciones en el sentido de que los pacientes con =
urticaria crénica tienen disminuidos 12 alfa l-antitrip
sina y la antiquimfripaina ( 48 ),

Ios 1nh1bidores de proteasas, son uns fami.ua de pro
teinas plasmiticas que comparten una funcién en comfn -
que es la de inhibir enzimas proteoliticas ( 48 ),

Ia relacién que poiria existir ertre los inhihidores
de protesses y la patogenie de la urticaria podria eS--
toy en su relativa facilidad de inhibir a las quininase
y substencias similares a las quininas a nivel local o-
tisular ( 48 ),

N, EF'!.'EKHARI ( 48 ) mid4d los niveles plasmiticos de
6 inhibidores de proteasas en lpuciem;es con: i) urtica-
ria érdnicd. B) urticeris crénice y edema angioneuréti-
co, C) urticaria al frio, D) urticarias colinérgica, Ios
6 inhibidores de proteasas fueron: 1) alfa leantitripsi
na, 2) alfa l-antiquuotripaim, 5) inhibidor del inter

» -alfa-tripstna, l&) alfa-a-mcroglobulina. 5) antitrofe-
" bina III, 6) 1nh1bldor del C1 estearasa, Los resultados

fuerons

'wurticaria crdnicas aumento del inhibidor del Gl estea=

a8,

~urticarta crénica mis sdems sngioneurdticos aumento del
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‘1nh1bidor del Cl y disminucién del inhibidor del inter-
alfa~tripsina,

~ wurticaria al frio: disminucién del alfa-l-antiquimotrip
sina, |
-urticaria co}inérg;ca: disminucién de alfa=l-antiquimo

tripsina,

.1a urticaria al frio, es una de las urticariss fisi~
cas que pueden transferirse en forms pasiva a la piel -
sana mediante la técnica de Prausnitz-Kustner y !» resw
ponsable de éste fenSmeno es la TgE ( 49,54,56,57 )e =
Esto ocurre sélo en el 10% de los pacientes con urtica-
ria al frio ( 57 ),

La explicacidn probabdle paraleate hallazgo es que al
éunos pacientes con urticaria al frio tiemen un autosn=-
ticueﬁpo IgE, hacia un Ag, de la piel que degende del -~

. 2rio ( 56457 ). ;

Esta nueva informacidén sobre la urticaria al frio, -
quizé& pueda ser aplicable s aléunas‘otras formas de ur-
ticariae fisicas, ya que ésto mismo ouede llevarse a ==
0abo en el caso de dermografismo ( 56,62 ) y urticaria-
.@8olar, Parece ser que en los caros enteriores también -
se encuentra la IgE presente y se ha pensado que ésta -
IgE presenta un Ac, en contra de Ag, de la piel produci
do por &stos agentes fisicos ( 56 ), ' _

Otros auvtores refieren que la IgM es l2 responsable-
de la pioduccién de urticaria al frio y della transfe=e

rencia pasiva de.la misma ( S8 ),
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TRATAMIENTO

El tratamiento de la urticaria continfia siendo un =

'sran.problema, pues a-pesaf de las miltiples investiga-
. .ciones que se han hecho, no se han logrado obtener resul

tados satisfactorios.

El tratamiento ideal de la urgicaria sgbia aquel que
suprimiera la causa desencadenante, sin emﬁargo en fM~-
chas ocasiones a pbsar de los esfuerzos, no es posible-
encontrarla, Por tal motivo, en la mayorfa de los casos
nos tenemos que conformar con dar un tratrmiento sinto-
nfitico, que resuelve en forma parecial el problema,

Fxisten diferentes faétores que producen vasodilata-
cibn y que en alpunos casos pueden exacerbar la renc --

cifn urticariana y que por lo mismo deberdn evitarse, -

‘Tos factores son: calor, ejercicio, quemadura solar, ==

férmacos vagodilatadores, fiebre y bebidas elcohélicas-
( 66 ). '

Los fArmacos que mAs se han utilizado pare trater a=
1la urticaria son los antihisteminicos, que en ocasioncs

controlan por completo los atsaues de urticaria Yy en ==

‘otras 1o hacen en forma parcial o bien no 1o hacen, ===

quizéd porque la histemina no es el finico medjador rese=
ponsable de la reaccién urticariana,
Existen antihistaminicos de composicibn quimica dife

rentes algunos son mis eficaces en el control de algine
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tipo de urticaria que otros,

 Cuando alguno de los antihistaminicos mo logra conm -

- trolar la reaccidn urticarians se aconseja lo aiguienté:

1) No utilizar antihistaminices que contengen tartraci-

 na (66 Yo

2) - Comparar la cronologié de 1la rea;ccibn urticariana -
con la concentraciSn sanguinea eficaz del antihista-
‘minioo ( 66 ),

3) Emplear un entihistaminico de grupo quimico diferen=-
"te ( 66 ).

4) Comdbinacién de antihistaminicos de distinto grupo ==
(66 ). '

5) Combinacién de agentes bloqueadores de receptores Hl
y B2 ( Cimetidina ) ( 3,16,65,66,67,68 ). Esta com=
tinacién es efectiva en algunos pacientes y en otros
n0 10 e8 ( 65,67 ). | |

Algunos fArmacos que sé utilizan en el tiatamiento -
del asma, quizd podrian ser itiles en el tratamiento de ‘
1a urticaria, éstos son: teofilina, que inhibe la degra
daci&n del AMPc, el oromolin sédico y el doxantrazol, =

que estabilizan las células cebadas por un mecanismo =
 desconocido ( 66 ),

En focha reciente nacié el interés en la propiedad -
sntihistaminica de los untidepresores triciclicos., Estos
agentes poseen en su estructura un radical aminoetilo =
que btrinda efecto antihistaminico, Tos compuestos con -

aminas terciarias son mis eficaces que los que tienen -
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aninas secundarias y los que presentan enlace insatura-
do en posicidn 3 de la reaceién de propanamina parecene
tener mayor coeficiente de eonjugacibn, Estas dos carae
teristicas parecen ser aditivas pues 15 docepina y 18 =
amitriptiline tienen mayor afinided para raceptores Hee
que macioc otros ant:ldepresore's triciclicos ( 66 ).

Im ddrenalina tiene acciﬁn pasajera, se ntiliza en -
1a urticaria agudu y en el wdemr angzioneurStico, Actize
+a nivel de los vasos sangufneos y sobre la concontra ==
ci8n de nucledtidos ciclicos intracelnlares del msstocd
t0 ( 65,65 ).

A continuncién se sefislaréd el tratamiento mfis indica
40 en o41da tipo de urticsria,

«Dormografismos Al rededor del 20 % de los paclienben -~
. que 10 padecen pressutan curacifn csponténea despubs de
un afio { 66 .

Deten avitarse 1los factores que provocan vasodiluba=
cién, troumntismos y presibn, Ta asnirina parace que no
- agrava el dermografismo ( &R ),

IA hicroxicina purece ser ol ansihiata;nlni co. de eleg
cién, aunsue nlgunos eutores mencionun que ee otiienen-
‘me Jores resultados al comhinar un :ntihiztaminico H2 we
Oimetddina ( 64 ).

Otro: sutoves opinean cue 1+ Mfenhidramina estd fndi
cada tamtién { 17 ), : |
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=Urticaria retardada & la presidén: Algunos autores opi-
nan que los antihistaminicos no son eficaces en este ti

po de urticaria ( 66 ). _
Quizd es la finica de las urticerias fisicas que res-
'ponde a dosis bajas de corticoesteroides ( 17 ) y ade=-
mis deberdn usarse en los casos en que exista una exa~-
cerbacifn de la reaccién urticariana ( €6 ).
=Urticaria solar: Se aconseja evitar el sol y utilirzar-
filtros solares en forma tépica ( €6 ), .
Se ha comuhicado que 1a hidroxicina ( 66 ),' 108 p8O=
ralenos ( 17,66 ) y las cloroquinas ( 17,66 ) dan tue=-
nos resultados, ' -
RAMSAY ( 25 ) sefiala buenos resultados con 1la "induc
cién de tolerancia", al exponer al paciente en forma =
vepetida a la lug solar o a fuentee luminosas artificia
les,
=Urticaria al frio adquirida: Varios autores ( 17,55,66
opinan que la Ciproheptadina es el antihistaminico de -
eleccién en éste tipo de urticaria,
MISH K,J, ( 61 ) administrd a 9 pacientes con urti -
caria al frio los siguientes medicamentos:

1) Doxantrazol (1200mg/24hrs,): es un thioxanthene sine
tético con aceién similar al cromoglicato, que .supri
me la secrecién de la histamina de los mastocitos, -
86lo que el doxantrazol es activo al darse por via -
oral, '

2) Saltutamol (2-4mg. 2 a 4 veces al dia) mis Aminofili
na (200 a 400mg., 2 veces al dia): se ha usado, ya -
que estudios in vitro con agentes beta adrenérgicos-

y xantinas han mostrado que inhiben la secrecién de=-



54

Ihhtnim de la piel humans,

3) Prednisona (20-25mg/24hrs,): ha derostrado inhibir -
la secrecitn de la histamina,

Los resultados fueron como sigue:

1) Doxantrazol: todos mostraron una inhibicién en la --
secresifn de histamine, sin embargo 8 mostraron mejo
ria en la severidad de las ronchas y el prurito y Se
no tuvieron mejorda clinica a pesar de la inhibicién
de 1a secreciln de histanina,

2) Salbutemol mAs Aminofilina: hubo inhibicién en la sg
orecién de la histamina en todos loa paclentes, sine
embargo no hubo ninguna mejoria clinica en cuanto al
eritema y a las ronchas, pero si se observS una dis-
minucién en el prurito que varidé directamente propor
cional al grado de inhibicién de 1a secrecidén de hig
_tamina, : ,

3) Prednisona: se obtuvieron 10s mismos hallazgos que -
en la combinacidén Salbutamol Aminofilina,

‘wUrticaria colinérgica: Varios autores ( 17,55,66 ) re=
portan que la hidroxicina es el antihistaminico de eleg
ci6n. En los casos rebeldes el tratamiento se han llega
4o a usar antidepresores triciclicos como la doxepina y
1a amitriptilina ( 66 ),

=Urticaria acuagénicas Se aconseja la aplicacién de a==
ceite para brinder proteccién y la ingesta de ciprohep-
tadina ( 66 ),

. eUrticaria a 1a vibtracién: 3e aconseja la ingesta de df
fenhidramina ( 17 ),

~Edema_Angioneurdtico Herediterio: Mejora con agentes -
andrégenos como el danazol y el estonozolol { 65,66 )=~
los progestdgenos la spravsn ( 66 ),
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URTICARIA CRONICA: Se observa la presencia de:
“RONCHAS |
«-ERITEMA b

FALLA DE ORIGEN
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EIEMA ANGIONEUROTICO: Presenta
+=EDE M A en regidn periorbitaria
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DERMOGRAPISM): Lesiones provocadas
al frotar la pilel,




OXATOMIDA
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"OXATOMIDA

DEFPINICION ( 71,72,73 ) ,

Agente antialérgico, derivado del Benzimidazol, se -
administra por via oral, 'au accién es inhibir la secre=-
ci6n de mediadores amafilécticos y evitar la accién de~

los mismos a nivel de los receptores tisulares,
NOMBRE. COMERCTIAL: Tinset
NOMBRE GENERICO: Oxatomida, R 35 443

DESCRIPCIONC( 71,74 )
Es un polvo blanco que es practicamente insoluble en

agua,

PRIMERA SINTESIS:

Se sintetizd por primera ves el 3 de marzo de 1975 ~
en los laboratorios de Janssen Pharmaceutica en Beerse-
Bélgica desde entonces se han realizado' miltiples estu-
dios en diferentes paises como: Bélgica, Alemania, Ine=
glaterra, Prancia, Japén, Argentina, México. v

MECARISNO DE ACCIONC( 71,72,7% ):

‘ Cuando un antigeno penetra al organismo provoca una-
reacecidn inmnolégica que da lugar a la produccién de -
Ig.E, Esta inmunoglobulina se une a los receptores de -
los mastocitos, produce la degranulacién de los mismos-
Y la secrecién de medindores anafilécticos como histami

na, serotonina y substancia reactiva lenta de la anafie
laxis (SRI-A),
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OXATOMIDA: ~FPORMNULA
-NOMBRE QUINICO
~-MECARNRISMO DE ACCION
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Los mediadores anafilécticos actuardn a nivel de 1os
receptores especificos de diferentes tejidos y dan lu =
gar ag ‘
l,~ Aumento en la permeabilidad de los capilares por 1la

presencia de una vasodilatacién, La patologia que -
se presente dependerd del tejido afectado:

Piel eoscsescercesssssssss Urticaria
Mucosa n8SAl sesesecsvceesssnreese Rinitis
Gerebro sesrccrrcrsssereesses Cofalea

0jos eetescnssrssescncssse COnjuntivitis

2.~ Contraccién del misculo liso:
Bronquios ssscseccecsecasesesss Broncoespasme
Asma
3.~ Aumento de la secrecién de moco en las gldndulas 'de

las micosas,

la Oxatonmida actfia de 2 formas:

l.~ Inhibe la secrecién de los mediadores anafilécticos
producidos por el mastocito,

2.~ Antagoniza la accién de los mediadores anafildcti =
co8 & nivel de los receptores tisulares,

La actividad antagbnica parece que no es competitiva
ya que, al agregar mayores concentraciones de histamina
no desaparece la actividad bloqueadora.‘ de la Oxatomida~
( 74 )'

-Comd la mayoria de los antihistaminicos, la Oxatomi-
da tiene actividad antimuscarinica, pero tnicamente a -

concentraciones altas, Comparando la actividad antimus~
carinica de la Oxatomida con la Atropina, ésta Gltima =
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e8 1000 veces mAs potente que la Oxatomida ( 74 ).

Tanto la Oxatomida como los antihistaminicos Hl, ac=-
tfian sobre la actividad de la enxima Histamina-N-Metil-
Transferasa (HMT) de la pi.el. de la siguiente forma ( 74 )
1) Inhidben la accidén de la BMT a concentraciones bajase

de histamina, ’ ‘ | ‘

. "2) 'Provocan una activaci6n en forma indirecta, de la ==
HMT cuando existen altas concentraciones do histani-
na,

Hastae el momento, no se sabe la importancia que pue-

dan tener estos efectos a nivel clinico ( 74 ).

INDICACIONES ( 71,72 )
En febrero de 1980, se registraron en Bélgica las sj,
'gulentes indicaciones de la Oxatonida:

‘= Rinitis alérgica

- Asma

- Upticaria crénica

= Conjuntivitis folicular
Indicaciones tentativas:

« Alergis alimenticia \ o

- Tratamjento del sindrome del tetiro post-cimetidina y
profilaxis de la filcera péptica,

- Tratamiento de mantenimiento de 1la colitis ulcerativa

~ Edepa de Quinke

= Dermatosis pruriginosas

= Dermatitis atépica

- Mastocitosis

- Psoriasis

‘= Aftas racurrentes

- Migrafins
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TOXICOLOGTA:
A) Toxiecidad Aguda:

Especie Via de administracién Doais Letal Media
( DI50 mg/kg. )
Rata (72) Iv 38.4
: Oral mayor de 2,560
cobayo macho (7“) Iv 17.7 = 30.3
hembra Iv 17,0 - 29,0
macho . Oral 254,0 =434,0
hembra: Oral 209,0 -469,0
Perro (72) Oral mayor de 1,280

Al relacionar la dosis efectiva media (DES50) mds ba=-
Ja para evitar el shock anafildctico (0,11 mg/kg), en =
cobayos con la dosis letal media, el margen de segurie=
dad (DLSO/DES0) para la administracién oral de Oxatomi-
da es de 3000, El margen de seguridad en ratas es de ==
530 ( 7% ).

B) Toxicidad Crénica:

Se administré Oxatomida durante 52 semanas a perros- .
en dosis bajas, medias y altas, -Los animales sobrevivig
ron a todas las dosis, '

PARMACOCINKETICAs

ABSORCION: ,

A) Niveles PlasmAticos con Dosis Unicas:

HEYKANTS 1978 ( 75 ), administrd a 8 voluntarios una dg
sis de 2¥/kéo de Oxatomida en cépsulas de gelatina, En

tre 1 y 2 hrs, después de haberse administrado, las con
centraciones plasmiticas fueron de 14 ng/ml, con una vi
da media de 25 horas, Concluyé aue la abdsorcién de la - .

Oxatomida era pobre porque las concentracioneé en plas-
ma fueron bajas y por la presencia de grandes cantida--
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des en las heces de Oxatomida sin cambios en ésta,
MEULDERMANS 1982 ( 75 ), administré Oxatomida a 3 hom -
bres voluntarios en dosis finica de 60 mg, disuelta en -

un medio acidificado y alcohélico, Ia concentracién ===

mixima en plasma, se alcanzé aespués de 2 a 4 hrs, de =
haberse administrado y los niveles variaron de 15 a 33,2
ng/ml, con una vida media de 32 hrs,

B) Niveles plasmiticos despubs de administrar varias dosis:
B.H.DAVIS ( 77 ) administré a 8 pacientes, Oxatomida =

tabletas de 30 mg. 2 veces al dia por 22 dias, con obje

to de determinar los niveles plasmiticos de la droga.
Los niveles plasmiticos obtenidos fueron los siguien

tes: ‘

~después de la 1° dosis 12,1 2.0 ng/ml
-después de la 15° dosis 43,2  10.1 ng/ml
. =después de la 29° dosis 34,9 7.4 ng/ml

Se observé que los niveles plasmiticos van aumentan~ '
do poco a poco hasta el S° 8 6° dia después los niveles
se vuelven estables, con valores de 20-30 ng/ml. nive--
les presentes poco antes de la sigulente dosis y 40 ng/ml
4 hrs, después de haber ingerido el férmaco,

Esta dosificacidén de 30 mg, de Oxatomida 2 veces al-
dla es probablemente de valor ferapéutico ya que los ni
veles plasméticoe estables producidos, son comparables-
con las concentraciones de la droga capaces de bloguear
la secrecién de histamine in vitro,

Los niveles plasmAticos que han obtenido otros auto-

res, al administrar la droga en dosis finica, son dife=w
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rentes a los obtenidos en este estudio, Esto quizd se-
deba & que, en éste la drogza se ingirié deapugs de los-
alimentos y en los otros los vaclentes estaban en ayu=--
nas, Se piensa que la ingesta de la droga después de --

108 alimentos mejora su absorcidn,

DISTRIBUCION:

Plasma: el 2% se encuentra en forma 1libre ( 75,78 )

Proteinas el 9Ol 11 8
Plasledticaas o1 91% se une a ellas ( 75,78 )

Células 61 7% se une a ellas ( 75,78 )
sanguineas: .

Se dep_oei.ta en grasa de donde se libera poco a poco,

por lo que se podria dar una sola dosis ( 78 ).

A

METABOLISMO: .

El higado es el principal responsable del metabolis-
'm0 de 1a Oxatomida ( 72 ).

En 1982 MEULDERMANS ( 75,76 ) administrd urna dosis -
de 60 mg., °n sqlucién.eneontrov que las principales-vias
metabllicas de la Oxatomida son:
1) Hidroxilaci6n aromitica de la mitad de la Benzimida=-
golona, S
2) R=dealquilacién oxidativa de la l-piperazin-nitrige=
no, ,

Otras vias metabSlicas 1mportant§s son:
' 3) N=dealquilacibn oxidativa de la:

a) Benzimidazolona Nitrogenada

1

b) A-Piperacina"lutrogenada
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EXCRECION

La principal via de excrecién es la fecal, el resto-
'se elimina por la orina ( 72 ).

En 1977 MEULDERMANS ( 75 ) administré una dosis de -
2 ng/kg de Oxatomida en cApsulas y encontré que:
. = En los primeros 4 dlas el 90% de la dosis se habia e~
lininado, '

~ E1 90% de la dosis se excretd sin cambios en las he==
ces, '

= la pixima excrecifén urinaria se alcanzé entre 1 a 2 =
hra, después de administrada la drogsa,

= Ia vida media de eliminacién fué de 23 hrs,
Los metabolitos urinarios son: .

1) 2,3=d1h1dro=2=0x0=~1-H=beneinidazol-l=acido propiénico
Es el principal metabolito urimario, Comprende el 37%
de la radiocactividad en la orina de las primeras 24 -
hrs, (13% de 1a dosis ) ( 75,76 ).

2) Bl segundo metabolito urinario immortante, comprendié
el 8% de la dosis, no pudo ser identificado,

la excrecién urinaria de Oxatomida sin cambios fub =
menor del 0,1% ( 75,76 ).

Los netaf)outoa fecales son:

1) 6~hidroxi-oxatomida ( 75,76 ): Es el principal meta-
bolito fecal, Comprende el 2130 % de la dosis,

2) Conjugado de la 6~hidroxi-oxatomida ( 75,76 ): Es el
segundo metabolito importsnte, Comprende el 8-12 % -
de la dosis, '

3) R 55179: ( 75,76 ): Es el tercer metabolito y com ==
prende el 2-3% de la dosis,

FALLA DE ORIGEN
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BIOEBEQUIVALENCTIA:
HEYKARTS 1978 ( 75 ), administré 60 mg. de Oxatomida
en 4 prosent.ac iones diferentes:

1) 60 mg, en solucién

2) 60 mg. en tabletas de 60 mg.
3) 60 mg. en tabletas de 30 mg.
4) 60 mg. en suspensién

Encontré que todas les presentac:lonea son bioequiva-
lentes, _

HEYKANTS 1981 ( 79 ), administr6 a 7 pacientes, Oxa-
tonida en 2 presentaciones diferentes, tabletas de 30 =
Bg. y suspensién de 25 mg/ml, :

Concluyé que el grado de absorcioén sistémica fué si-

milar para ambas presentaciones a una dosis de 60 mg/24
hrs. y que por lo tanto ambas en iguales dosis son bio-
equivalentes, Estos resultados son similares & 1los que- .
obtuvo en 1978, '

DOBISC( 7 )8‘
Adultos:
Una tableta de 30 mg, cada 12 hrs,
Hifos:
15 = 35 kgs, media tableta cada 12 hrs,
mis de 35 kgs, como los aduit:os.

PRESENTACION: Tabletas de 30 mg. '

EFECTOS SECUNDARTIOS:

Algunos autores no comunican efectos secundarios ( 80,85 )
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otros en cambio sefialan los siguientes:

1) Sommolencia ( 77,78,84,86,88 ),

2) Aumento de peso ( 86 ),

3) Ligero aumento de TGO y TGP sin poderlo atribuir por
~ completo al medicamento ( 86 ),

4) Fatiga ( 78 )

5) Constipacién ( 78 )

6) Hipotensién ( 78 )

7) Dolor abdominal ( 78 )

INTERACCION CON OTROS MEDICAMENTOS -

FELDMAN 1982 ( 80 ), estudié la interaccién de la =
Oxatomida y los sigulentes mediscmentoss

~ GlucSsidos cardiacos
=~ Antihipertensores

- Antidiabéticos
= Anticoagulantes

No encontré interaccién con la administracién simule
ténea de Oxatomida y éstos medicamentos,

ESTUDIOS CLINICOS:

Se han realizado miltiples estudios para valorar los
efectos terapbuticos de la Oxatomida sobre la urticaria
erénica y varios autores ( 78,80,82,83,84,85,86,88 ), =
opinan que es eficaz para controlar dicha dermatosis,

¥, DHONDT 1980 ( 81 ), administré una suspenaifn de=
Oxatomida a una dosis de 1 mg/kg. > veces al dia,v eﬁ 16

nifios en edades comprendidas entre 3 meses y 8 afios, ==

que padecian urticaris, rinitis alérgics, ‘ofonquitis -
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esphstica, Ios resultados fueron buenos y sin que se -~
presentaran efectos secundarios,

JsD. CREE 1980 ( 87 ) estudid los efectos de la Oxa-
tomida en pacientes adultos con rinitis alérgicn, derma
tosis alérgicas, asma y enfermedades gastrointestinsles
alérgicas. Los resultados son como siguet

« ofectiva en el control de la rinitis alérgica y derma
tosis alérgicas.

- resultados moderados en las enfermedades gastrointes=-
tinales, : : .

«~ buenos resultados en sl asma de inicio reciente,
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ESTUDIO ABIERTO
COMPARATIVO SIMULTANEO
OXATOMIDA VS, CLORFPENIRAMNIKNA
EN URTICARIA CRONICA

INTRODUCC ION:

A través de la historia de la urticaria, asi como 1la
de otros sindromes clinjicos bien definidos por nuestros
antecesores, nos podemos percantar del conflicto conti-
nuo existente entre clemtificos y médicos, Los médicos,
sienten 1a necesidad de ser racionsles en sus tratamien
tos y abolir por completo la carpa del empirismo, Los -
cientificos, han contribuido con sus conocimientos, han
dado las bases para formular las teorias que explican =
las enfermedades y que fustificen los tratamientos pres
critos, sin embargo, 8sto iltimo en ocasiones no tiene-
valor alguno, debido a que se prescribe en base a expe-
riencias previas, Es por ésto, que en ocasiones, 108 ==
procedimientos terapbuticos permanecen sin camblos por=
.micho tiempo,

Antes del advenimiento de los antihistaminicos, el -
tratamiento de la urticaria, era un verdadero problema,
Tl primer sntihistaminico fué descudbierto en 1937 por -
Daniel Bovet motivo por el cual se le otorgé el premio-
Nobel de 1957, Despuéa de varios estudios, los antihis-
taminicos se empezaron & utilizar en la clinica a par--
tir de 1946, Posteriormente se introdujeron nuevas dro-

gas antihistaminicas, pero en la mayorin de los cacos =
fueron meras modificaciones de lag anteriores,
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Los antihistaminicos act@an sntagonizando en diferen
tes grados, la mayoria de los efectos farmacolégicos de
la histanina, tomando el luggr de los receptores de las
¢élulas efectoras, Es por ésto, que juegan un papel muy
importante en el manejo de la urticaria, pero hay que =
reconocer que la histamina no es el fnico mediador y ==
que por lo tento el tratamiento de la urticaria conti--
nua siendo, en la actualidad, un problema terapéu’tico}.

Es por ésta razén, que la bfisqueda de nuevas drogaba-
ha continuado, Un ejemplo de esto lo constituye la Q--
OXATOMIDA, motivo del presente estudio,

OBJETIVOS DEL ESTUDIO:.
C le- Investigar la eficacia de Oxatomida vs, Glorfenira"-
mina en 01‘ tratanmiento de la urticaria crénica.

2= Investigar los efectos secundarios y su frecuencia, -

MATERIAL | _

* Se estudid una muestra de 50 pacientes, obtenidos de=
la oconsulta externs del Centro Dermatolog;co Pascua,

* A 25 pacientes se les administrd Clorfeniramina y'a -
los 25 restantes se les di6 Oxatomida,

. Iog medicamentos fueron proporcionados por el labora-.

torio Janssen Parmacéutica S.A, de C.V,

SELECCION DE LOS PACIENTES:
Pacientes afectos de urticaria crénica, con entecedam

tes de 6 semanas de ataques continuos o recur;'entes como
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ainimo, )
CRITERIOBS DE ELIMINKACION:
* Pacientes menores de 12 afios y meyores de 65 afios de-
edad,
Hujoréa gestantes o que no utilicen 1los métodos de ==
contracepcibn adecusdos,
* Pacientes tratados con otros antihistaminicos durante
los G1ltimos 10 dias,
* Pacientes sometidos a tratamiento local o sistémico =
, Eon un corticoesteroide durante los filtimos 15 dias,
. Pacientes sometidos a desensibilizaciénm.
* Pacientes que presenten trastornos severos de tipo he
pdtico 0 renal,
METODO DE IRVESTIGACTION:
Estudio abierto comparativo simulténeo, dividiendo =
los pacientes en dos grupos ai agar, un grupo recibid -
Oxatomida.y el otro'cibrfeniranina.

POBSOLOGTA:

Una toma cada 12 horas por 30 dias en ambos grupos;e=
uno ingirié Oxatomida tabletas de 30 mg. y el otro Clor
feniramina grageas de 8 g,

DURACION - DEL ESTUDIO:
El paciente volvié para su evamen 2 y 4 semanas des-~
pués de hoberse injciado el tratamiento, Como uno de —-

1los objetivos del estudio fue investigar el nivel de --

FALLA D& ORIGEN |




72

tolerancia de la Oxatomida, los paclentes continuaron - ‘
tomando los comprimidos durante las 4 semanas de la in-
vestigacién aun cuando hubieran desaparescido los sinto-
mas,

TRATAMIENTOS COMBINADOS: .
No se permitié el uso de medicamentos antialsrglciis-
distintos de la Oxatomida, tanto con carédcter local co-

. mo sistémico,

CRITERIOS DE VALORACION:
Ia actividad del férmaco se dedujo de:

l.- Ia prevalencia e intensidad*® de los sintomas Bl —ee
guientes:

= prurito
= eritema
= ronchas

‘2¢= Valoracién de los sintomas por parte del médico,

‘- al comienzd del tratamiento
= después de 2 semanus de tratamiento
= después de 4 semanas de tratamiento

* la intensidad se marcé como sigue:

O = ausencia de sintomas
X = sintomas leves
sintomas moderados
XX = sintomas severos

i

3.~ Valoracién global del medicamento a las 4 semanas:

4 = por el paclente
= por el médico
Excelente esssvasevervrcrscsnrcsane répida y completa



73

Excelente eecesencssssssesssss TApida y completa desaparicién
de los signos y sintomas,

Buena ebioscnocvessivennse mdorh r&pida Yy P!‘Onunciad‘o
Moderada sisecesssicocecesese mejoria lenta y poco pronuncia

- Insatisfactoria ,.csccevcoerese Ausencia de msjoria o empeora=
miento,

TOLERANCTIA:

Se tratb de averiguaf los sintomas que pudieran expe
rimentar los pacientes con réspecto al medicamento, pres,
tendo una atencién ospecial a la presencia o ausencia -

de efectos secundarios clésicos de los antihistaminicoes

a saber:

sedacién (somnolencia, disminuciones de la capacidad-
de concentracién),

efectos anticolinbrgicos (boce seca)
sintomas gastrointestinanles (vémito, diarrea)

RESULTADOBS:

Se estudié un total de 50 pacientes, 25 tratados con
Clorfeniramina grageas de 8 mg, y 25 con Oxatomida ta =
" bletas de 30 mg, por un lapso de Bo’dias.

De los 50 pacientes, finalizaron el estudio 19 del -
grupo de Clorfeniramina y 18 del grupo de Oxatomida, -
dando 2 grupos homogéneos y comparables,

El tiempo de evolucién promedio de la urticaria cré-
nica, fué de 4,01 afios (£3,8 ‘aﬁos) para el gruvo de pu-
cientes tratados con Clorfeniramina y de 3,9 afos (3,3
aflos) para el de Oxatomida, ’

La severidad de la dermatosis al inicio del. trata ==
miento, se calificd dependiendo del grado de eritema, «
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tamafio de las ronchas, topografia de la dermatosis, e -
intensidad del prurito, las cifras obtenidas indican que
las condiciones clinicas de principio en ambos grupos -
fueron similares, quizd siendo la dermatosis un poco --
mis severa en los pacientes tratados con Oxatomida,

En ambos grupos, el ntmero de enfermos que presenta-
ron sintomas agregados a la dermatosis fué muy pequefio-
por 1o que no seri considerado,

La mayoria de los pacienﬁes de ambos grupos, negaron
la presencia de antecedentes "alérgicos", tanto persona
les como familiares,

La minorfia de los pacientes, refirieron haber sido -
tratﬁdos con anterioridad con procedimientos de desensi
bilizacibén, con resultados nulos,

En el grupo de casos que recibieron Oxatomida el =ee
~100 % habia tenido miltiples tratamientos previos y 89,4
% de los que recibieron Clorfeniramina, Los medicamene=
tos administrados fueron antihistaminicos y corticoeste
'rqidqs principalmente, Ia myoria' refirié resultados es
7 caso§ ° r_mlos con dichos ‘f&rmcos, 0 bien la presencia=-
de efectos colaterales qﬁe les impedian tolerarlos,

Tos resultados obtenidos al administrar la Clorfeni-
ranina y la Oxatomida, a los 2 grupos de paciahtes ante

riormente sefialados, fueron los siguientes:

ERITEMA:

Los pacientes que presentaron erltema en ambos gruee

pos, antes del tratamiento fué similar, pero se observd
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mayor severidad en quellos que iban a ser tratados cone
Oxatomida ( 44% ) en comparacisn con los de Clorfenira-
mina ( 37% ).

El comportamiento de ambos grupos 8 las 2 y 4 semie-
nas, fub semejante con respecto a la ausencia de erite=-
m y a la presencia de eritema leve y moderado, Sin em-
bargo, en el eritems severo se: obgervé una marcada mejo’
ris en los paclentes tratados con Oxatomida a las 2 ¥ &
gsemanas, ya que 88lo permanecieron con ese signo en for
ma severa el 5.5% de los casos, mientras que en el gru-
po de Clorfeniramina el 16% continué presentdndolo en =

ese mismo perfodo de tiempo,

ROKCHAS:

El grupo de paclentes a los que se ita a administrar
Oxatomida presents un cuadro mis severo, ya que el SOF-
tuvieron una cantidad de ronchas moderada y el 44,5% se
vera, nientraé que en el grupo de Clorfeniramina, fué -
de 47% y 37%, respectivamente,

Ia Clorfeniramina logra desaperecer las rénchas en -
el 42% de los casos a lus 2 semrnas, fermaneciendo esta
situacibén a las 4 semsnas de tratamiento, En el grupo -
de Oxatomida desaparecen las ronchas a las 2 semanas ==
en el 39% de los casos; siendo por lo tanto superior la
Clorfeniramina en éstie lapso, sin embargo, a2 las 4 sema
' nas 1s Oxatomida logra aumentar el porcentaje de piactien

tes sin ronchas a 44%, comparado con un 42% de 1a Clor-

feniramina,
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Por 1o que toca a los grados moderado y severo, la -
Oxatomida demostr§ ser 2 veces mejor que la Clorfenira-
mina a las 2 semanas de tratamiento, A las 4 semanas
las Clorfeniramina no logra controlar el grado severo,-
pusg sumenta de un 10,5% a las 2 semanas hasta un 16% -
a las 4, nientras que la Oxatomida se .mantiene en 5,5%-
en ambos lapsos,

Ia mejoria de los pacientes en el grado leve, trata-
dos con Oxatomida a las 2' semanas fue superior ( 50% ),
a la presentada por el grupo que recidvié Clorfeniramina
¢ 37% ).

PRURITOs
El prurito fué severo en el 55,5% de los casos que =
iban a tomar Oxatomida, mientras que para el grupo de
Clorfeniramina fué severo en el 37% de los casos,
La mejoria de los pacientes tratados con ambos medi-
' canmento, en términos generales fué gimilar a las 2 y 4=

semanas,

EFECTOS SECUNDARIOS:

los efectos secundarios que se presentaron en ambose
grupos fueron somnolencia y sequedad de boca, la prime=
ra fué la mis frecuente de los dos grupos,

A las 2 y 4 semanas del tratamiento en el grupo de -
Clorfeniramina, se presentaron efectos secundarios con-
mayor frecuencia que en el grupo de Oxatomida y se Obe==

gervé lo tendencia en éstos a aumentar, al pasar de 2 -

FALLA DF GRIGEN
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- a & semanas de tratamiento, ‘en el caso de la Oxatomida,
mientras que esa tendemcia diqninwb en el caso de la =
Clorfeniramina,

SOMROLENCIA :
En las 2 y 4 semanas de tratamiento, la severidad de
la somnolencia en los casos que se presentd, fub simie~e

lar psara ambos férmacos,

SEQUEDAD DE BOCA:
A las 2 y & semanas, 1a intensidad de la sequedad de

boca, fue mayor con Clorfeniramina que con Oxatomida,
En el grupo tratado con clorfoniraiina se observé -

tendencia al aumento de la sequedad de 1a boca, al pa==

sar de 2 a 4 semanss de tratamiento, mientras que en ¢l

caso de la Oxstomida éste efecto secundario se mantiene,

EVALUACION GLOBAL SUBJETIVA DEL CONTROL DE LA DERMATOSIS
POR_IOS MEDICAMERTOS:

Ios pacientes compararon los resultados obtenidos ~=
ocon la administracién de Clorfeniramina y Oxatomida, ==
con respecto a tratamientos previos y opinaron qué hubo
me jores resultados en el 68% de los casos en el grupo -
tratado con Clorfenjiramina y 88% en el grupo tratado ==
con Oxatomida, :

la evaluacifn global subjetiva del investigador fube-
calificada como buena y muy buena en el 78% de 108 ca==

' 808 tratados con Clorfeniramina y de 94% para el caso =
de los paclentes tratados con Oxatomida,
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IOLUSIO!‘EB:

Durante t0do el tratamiento la Oxatomida controld =
sisnﬁieativanente mejor el eritems severo y lags ==
ronchas, que la Clorfeniramina,

Con ambos medicamentos el prurite disminuyé en for-
ma similar, durante todo el tratamiento,

Ios efectos secundarios que mis se presentaron con-
ambos firmacos fuercn: somnolencia y sequedad de bo
ca, Ia Clorfeniramina produjo mis efectos secunda=-
rios y de meyor severidad que la Oxatomida,

Ia evaluvacién final, global y subjetiva del pacien-
te y del investigador, fué a favor de la (xatomlda,
Para confirmar las conclusiones del preserte estu-- |
dio seria aconsejable aumentar el perfodo de trata-
miento, as{ como el nfimero de paclientes, dado que =
la dermatosis que 3e pretende controlar es de caric
ter crénico y algunos enfermos la han padecido du--

rante 17 afios, Por otra parte el nGmero de enfermos

.con urticaria créniea es grande y es posible por lo

tanto aumenter la casufstica,
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RESULTADOS 3 ~-PRURITO
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