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I.- INTRODUCCION: 

Desde su introducci6n, en 1911, la inmunoterapia se había 
practicado por los alergistas basádose e,Ol~~en~e en las obser
vaciones clínicas de un paciente_ en particUlar, 

Posteriormente, con el desarrollo 'de mátodos inmuno16gicos 
y m&s resultados clínicos, dieron las bases_ concretas para ex

' plicar los mecanismos involucrados en este tipo do tratamiento. 

Desde 1932, muchos padecimientos al~rgicos incluyendo en -
ellos la urticaria han sido manejados con dosis crocientes de -
histamina, hasta la fecha dicha terapia se practica por algunos 
n16rgolos. 

En este trabajo de revisi6n analizamos los probables meca
nismos de acci6n de la histamina en los pacientes con urticaria, 
basándonos tanto en su efecto inmunomodulador como en sus con-
centraciones eGricas encontradas en los individuos normales y -

en los at6picoo para conocer esta forma do terapia. Lo hacemos 
da esta forma porque hay pocas revisiones en la literatura tan

. to inglesa como española, que est6n a nuestra disposici6n y que 
hablan de ou efecto. 

Recientemente se han observado por algunoo investigadores 
que la histamina puede tener efectos anti-inflamatorios y posi~ 
flamatorios dependiendo de las concentraciones s6ricas prcsen-
tes, es posible que ha concentraciones s6ricas de lo-5 tenga un 
mecanismo regulatorio, y que en la anafilaxia apenas se obten-
gan concentraciones de lo-3 M, su efecto anti-inflamatorio pu! 
do sor obtenido por acci6n sobre receptores H2, con un subsecue.!! 
te aumento de la enzima adenilciclasa y de los niveles de AMPc -
intracelular como veremos rn~s adelante. 

As! que iniciaremos nuestra revisi6n con el estudio de la 
histamina y sus efectos farmacol6gicos; con el estudio de la -
urticaria, y con los antecedentes del uso de la histamina en -
padecimientos al~rgicos. 
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ll. - HISTAMINA1 

A,- Historia: 

La histamina fué sintetizada en 1907, tres años mSs tarde -
fué encontrada en extractos de ergot (como un contaminante bact!_ 
riano} , siendo producida por las bacterias a través de la descn.r 
boxilaci6n de la histidina (1) , 

Posteriormente Dalo y colaboradores comienzan una serie de 
investigaciones con histamina, notando sus ac.ciones farmacol6gi

cas, su actividad vasodilatadora, y en 1927, ellos aislan la hi!, 
tamina del pulm6n y del hi9ado y despu6s del masculo y del bazo. 
(2). 

La prinéipal actividad farmacol6gica fué descrita por Dale y 

Lailaw en 1910 1 ellos notaron que su efecto principal variaba en
tre las especies; en el cerdo de Guinea el principal hallazgo fu6 
la constricci6n pulmonar, on otras especies, el efecto vascular -
era el predominante, también se cncontr6 que tenía un efecto di-

. recto de estimulaci6n de la contracci6n cardiaca. En 1919 llega-
ron a dos conclusionesr una que al aplicarla localmente se produ
c!a eritema, roncha y edema y la segunda que al introducirla sis
temicamente reproduc!a sintomas iguales al shock. (I,2}. 

Por los estudios de Dale y colaboradores se conocen la mayo
ría de las acciones de la hietamina excepto la estimulaci6n gds-
trica quien fu6 descrita posteriormente por Popieleki •• 

B~- S!nteeis y Catabolismo de la Histaminai 

La histamina es el producto de la descarboxilaci6n del ami
noacido histidina, la s!ntesis es catalizada por una enzima la L 
histidina descarboxilasa en los mastocitos celulares basof ilos y 

en una gran variedad de células y tejidos, como la epidermis, 
tracto gastrointestinal Sistema Nervioso Central. (3,4,S). 

' . 



- 3 -

Es almacenada. en granules que se encuentran en el citoplasma 
de la c~lula a una conccntraci6n aproximada de SM por mill6n de -
c6lulas, y en el mastocito'cerca de xo-2 a ro-3 M. (4,6). 

En humanos la histamina es metabolisada a trav~s de dos v!ast 

1.- La N-metiltransferasa que se encuentra en el intestino -
delgado, hígado, monocitos en fOrma de N(J)-metilhistami 
M, . -

2. - Histarñin'asa o diaminooxidasa encontrándose en la mucosa 
del intestino delgado, riñ6n, higado, piel, placenta, t! 
mo, neutrofilos y eosinofilos en forma de &cido ac&tico 
imidazol. (5), 

La histamina, se encuentra en los tejidos.humanos en concen
traciones de I a 10 microgramos / cm (7). Una vez liberada la hi! 
tamina produce sus efectos máximos en I 6 2 minutos y estos per-
sisten unos 10 minutos, el nivel de histamina en san9re total re
presenta principalmente la histamina presente en los baeofilos --··· 
circulantes y es de poca utilidad diagn6stica, (8) • 

Los valores normales en orina son de IJ: 8 n9/ml de I4±I2 m! 
crogramos/24 horas. (7). 

La histamina es la 5-beta-imidazolil-etilaminar la nomencla
tura designa el nitr69eno adyacente al grupo etilamino, es una P2 
tente amina con un anillo imidazol de bajo peso molecular. (4,5), 

c.- Acciones de la Histamina: 

Las acciones de la histamina son diversas. La infusi6n IV --

' . 
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causa aumento de la frecuencia cardiaca, del pulso, hipotensi6n 
diast6lica, calor cefalea, retornando estos síntomas a lo normal 
l a 2 minutos despu~s de suspendido su uso. 

In vitro, causa una serie de anormalidades como son dismin.!!, 
ci6n de la regulaci6n de linfocitos T citot6xicos y la liberaci6n 
de linfocinas, disminuci6n de la producci6n de linfocitos y de la 
socresi6n de granulas, aumento de la actividad supresora de T se
cundaria a la activaci6n de receptores H2. (3} • 

Actda en muchos 6rganos efectores a trav6s de tres tipos de 
receptores conocidos hasta la fechat HI, H2, HJ. (4 ,9), 

Los receptores 111 so encuentran sobre todo en las c~lulas -\ 
del rndsculo liso de los vasos y los bronquios, mientras que los 
112 están en las cl!lulas parietales del est6mago y los Hl sobre -

los nervios perivaeculares terminales. (4,5,8). 

Hay receptores de histamina en los distintos tipos de linf.Q. 
citos y tambi6n en los basofilos. Los efectos de la histamina S.Q. 

bro los 111 incluyen1 contracci6n del masculo liso, formaci6n de 
edema resultado de desconecciones endoteliales, hipotensi6n. 

Los eventos atribuibles a los receptores 112 incluyen 1 aumen 
to del ftcido 96strico, aumento en la aecresi6n de moco respirat.e, 
ria y q4strico. La combinaci6n de las reacciones de 111 y H2 son 
requeridas para la expresi6n de reacciones cut4neas como son ro_!! 
chas y edema, cambios en el ritmo cardiaco cefalea y colapso. -
(B, 10), 

El receptor Hl recientemente descrito ha sido implicado ·en 
la regulaci6n de la s1ntesis y liberaci6n de histamlna del teji
do nervioso central y perif6rico, como de piel y pulm6n. (8,11). 

Las acciones de la histamina son resumidas en el siguiente 
cuadro: 

' . 



HI 

Roncha y edema 
Constricci6n
bronquial. 
Secresi6n de 
moco. 
Edema 

Hipotensic5n 
Arritmia.e car
diacas. 
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H2 

secrosi6n da ·acido 

g!s.trico. 
Broncodil8taci6n •. 
Secresi6n -·de -moco. 

Aumento del AMPc.

Arritmias. 

H3 

Inhibicic5n de la 
liberacic5n y s!nte 
sis de la histami-
na. 
Inhibicic5n ·de la -
liberacic5n de neu
rotransmisores. 

La. 2 motil:·hist~·m~~a ~~tiv_a: lo~- r~ceptores HI miOn.tras ~ue -

la 4 motil histamina as selectiva para los H2. A concentra bajas 
la histamina .estimU18-·10s--HI y a concentraciones altas loa· u2. -
(13). 

La activaci6n de los receptores H2 en muchos tejidos ocurre 
por un incremento de la actividad de la enzima adenil ciclasa y -

esto aument6 los niveles intracelulares de AMPc. 

El mecanismo por el cual los receptores HI de la histamina -
propagan su señal a la célula no es enteramente conocido. 

Goldber9 y colaboradores sugieren que receptores llI y que -

los receptores H2 son antagonistas, y que los receptores JII aumen 
tan el nivel intracelular de 3:5 quanosina monofosfato (GMPc), -
sin embargo los receptores HI y 112 son sinerqicos en varios teji
dos dando lugar a un aumento de los niveles de AMPc. (5). 

Es posible que a concentraciones de 10-5M tenga un mecanismo 
regulatorio de la respuesta inflamatoria y que durante la anafi-
laxia se alcancen niveles hasta de 10-l, la afinidad para HI es -
10 veces mayor que para H2, el uso de antagonistas para loa dos -

' . 
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es aditivo. (5,13). 

o.- Efecto inmunomodulador de la Histaniina: 

Las actividades de la histamina pueden ser, divididas en anti
inflamatoriaS y pos_.inflamatoi'ias, como. ~e-, di~c~ti'6 :'· 1 'anteriormente 
puede aumentar los niveles de AMPc inhibiendo· 1a .·funci6n efectora . . . 
de una gran variedad de c6lulas·inflamatorias. (3,5,B}. 

La mayoría de los efectos anti-inflamatorios de la histamina 
son mediados a travl1s de los receptores 112, pero grandes conccntr!! 
clones son requeridas, cerca de io-SM para tener una actividad an
ti-inflamatoria in vitro. 

La estimulaci6n inicial al alorgeno estimula una respuesta 
IgE en sujetos at6picos involucrando a la c~lula presentadora de -
ant!geno y la célula T cooperadora (TH) con la ct5lula D en la mUc2, ,: 
ea, sitio de entrada al antígeno o en el nódulo linfático local, -
La producci6n local de IgE sensibilisa a los mastocitos celula-
res que desgranular4n ante una futura exposici6n al ant!gcno. Los 
mediadores producen los síntomas clinicos de alergia pero hay un -
efecto de retroalimentaci6n negativa de estos mediadores particu-
larmcnte por parte de la histamina sobre otras c~lulas del sistema 
inmunol6gico. (14,15). 

Por ejemplo la histamina ha sido observado suprime la libera
ci6n de enzimas lisosomales de loe polimorfos nucleares, la desgr! 
nulaci6n de los mastocitos celulares y basofiloe, todo esto a tra
vl!s de su acci6n en los receptores 112, por lo tanto la histamina -
puede tener un efecto de ampliar o inhibir la respuesta inflamato
ria dependiendo de qu6 receptores están involucrados. {5 1 10,16). 

Recientemente se ha demostrado que a una d6sis de 10 micro-
gramos la histamina afecta la migraci6n celular, inhibiendo la 11-
bcraci6n d0 linfocinas por las cAlulas T, la formaci6n de c4lulas 

' . 
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citot6xicas, la citolisis, la ·diferenciaci6n de las cl'3lulas. e, 

inhibe la liberaci6n dehistamina de .los leucocitos periféricos co
mo la liberaci6n del factor migratorio de los macr6fagos. (10, 17, 
18). 

Bruce Seligmann y colaboradores han observado que la forma 02 
mo probablemente la histamina modula la quimiotaxis de· loe neutro
filos parece ser mediada por un receptor H2 de baja especificidad, 
la histamina tiene mGltiples efectos sobre los primeros pasos de : 
la activaci6n del neutrofilo, inhibiendo por ejemplo la datecci6n 
de un gradiente de factor quimiotSctico, aumentando consecucnteme~ 
te la quemokincsis y por lo tanto inhibiendo la quimiotaxis. (19). 

Las c6lulas T supresoras también son reguladas por est1mulos 
provenientes de la histamina ya que tienen receptores para esta -
sustancia y al reaccionar con 61 inducen a la síntesis de l\.MPc.-
(20). Como consecuencia de este efecto las células T supresoras -
son activadas y estas pueden tener un efecto de retroalimcntaci6n 
negativa sobre la reepÚeeta de la IgE, tambi6n se ha observado -
par algunos investigadores que la histamina a bajas concentracio
nes induce la formaci6n de c6lulas T supresoras, (Te), y que ade
más la hietamina inducida por estas c6lulas supresoras es efecti
va en suprimir la IgE. (S,20,21). 

Se ha observado por algunos investigadores que los linf6ci-
tos de pacientes al6rgicos tratados con pequeñas cantidades de -
histamina responden pobremente a la estimulaci6n de mit6genos, -
ast mismo se ha observado que el mecanismo de retroalimentaci6n -
de las c6lulas Ts sobre la respuesta de IgE es defectuosa en los 
at6picoe, pudiéndo ser 6ste uno de loe factores que lleven al de
sarrollo de alergia en individuos suceptibles. (5, 14,20). 

Por lo tanto la histamina produce supresi6n con disminuci6n 
de la respuesta proliferativa a mit6genos y ant1genos, si esta -

' . 
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forma de regulaci6n es anormal como· sucede en :l~s · at6picos, ·_h8.brá 

un defe~to regulatorio de la ·respuesta_ de la IgE, _.esta actividad 
supresiva defectuosa ha sido observado es· Corregida por inyeccio

nes de terapia al~rgica. (20 1 22, 23,241. 

Una gran cantidad de histamina en estudios realizados en pa- _ 
cientes alt!rgicos es requerida para inducir una· supte~li6n · ae la -

respuesta inmunol6gica esto observado pa·r estudios reillizados in 
vitro. Esto puede deberse a lo siguiente: 

ll Receptor dañado o una pobre afinidad da l .. histamina por 

el receptor. 

21 Aumento da la actividad de la hisl•min.asa.: · ·•· 

31 Por la presencia de factores 
que no ha sido confirmado en 
rificar esta suposición. 

inhibito~iCl·~··~n·~1 lluéro1 -
estudi~~ · r~·ai:iz·~-d~~~:~-P~ra ·v!. 

.·.".>- ·' • ~ .--,--_:-'. ::-~::_,,.;/; ;'.:··· 

41 Activaci6n cr6nica de las c4lulas de los paciontes at6p_! 

cos in vitro por la histamina circulante, o sea la llaml! 
da desensibilisaci6n o fen6meno do •oown•. (251. 

De la primera suposici6n no se ha encontrado evidencia por 
los estudios que hasta la fecha se han realizado al respecto, de 
la segunda en cultivos do c~lulas de pacientes at6picos y de con 
troles no se ha observado una mayor actividad de la enzima, lo -
mismo para el tercer punto, que no se ha comprobado por ningGn C,! r 

tudio realizado hasta la fecha. En cuanto al cuarto punto los r~ 
eultados de J.O. Marttnez y colaboradores han favorecido este -
punto por los resultados obtenidos en sus investigaciones: donde 
se obtuvo que los plasmas de los pacientes at6picos estudiados -
tentan grandes niveles de histamina, sin embargo no se excluye -
la posibilidad que en el estado at6pico las células blanco para 
la c6lula supre~ora que lleva el receptor de histamina puede ser 
anormal. (251. 

, . 
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III.- URTICARIA! 

Generalidades 1 · • 
La urticaria es definida como una reacci6n cutánea bién del.! 

mitada, caracterieada por la presencfa de élevaciones cutáneas 
eritematosas o blanquesinas de la ·parte _supé-~io.r del cori-6n de la 
dermis, que por lo general se acompaña_ ·ae- prurito. (5) ~ 

· .. 
La permeabilidad vascular es el factor más importante en la 

fisiopatolog!a de las reacciones· urticarial8s. 

Se puede dividir en aguda ·aquella que tiene una duraci6n me
nor de 6 semanas y cr6nica.cuando la duraci6n es mayor que eeta1 
en un 80\ de los casos la causa no llega a aclararse. 

La urticaria se puede clasificar en1 \ 

- Inmunol6gica. 

- Anafilactoide, 
- F!sica y div.ersas, (5) 

La. inmunol6gica puede ser del tipo I,II, o III de la clasif! 
caci6n de Gell y Goombs, 

En la urtica;,ia Inmunol6gica de tipo I existe la participa-
ci6n del mast6cito con el anticuerpo IgE y con el antígeno, con -
la subsecuente liberaci6n de mediadores. 

En la urticaria inmunol6gica tipo II so tiene la participa-
ci6n de anticuerpos citot6xicos generalmente IgG o IgM, responsa
bles por lo general de las urticarias que acompañan las reaccio-
nes tranfusionales. 

En la urticaria tipo III son desencadenadas por complejos an 
t!geno-anticuerpo, con capacidad de activar el complemento, y de-

' . 
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sencadenar la liberación de mediadores, como por ejemplo la enfer
medad dol suero. 

En la urticaria anafilactoide intervienen v!as inmuno16gicas 
o bioquímicas pero sin que concurran anttqenos o anticuerpos espe
c!f icos. El angioedema hereditario debido a una deficiencia o dis
funci6n 9enGtica, de car4cter autosomico dominante, del inhibidor 
de la CI•esterasa que actaa sobre el primer componente del comple
mento. (5,13,26), 

La urticaria f!sica que puede ser desencadenada por diversos 
factores físicos y ambientales, aqut tenemos al dermografismo, en 
donde se desconoce el mecanismo fisiopatol6qico, pero que en algu
nos pacientes la reacci6n puede ser mediada por IqE, Tambifin en el 
grupo de urticarias f !sicas se tiene a la urticaria por frío que -
puede ser familiar o idiopatica, en esta 6ltima se ha comprobado -
una desgranulaci6n mastocitaria asociada a un aumento de los nive
les de histamina en plasma. La urticaria al fr!o tambiGn acompaña 
a otras enfermedades subyacentes como la hemoglobinuria paroxisti
ca luetica, la crioglobulinemia. 

La urticaria por calor o, colintir·gica en la que hay liberaci6n 
de histamina mediada por acetilcolina procedente de las fibras no_E 
viosas simpáticas colin6rgicas, present~ndose a loa pocos minutos 
despu~s de una exposici6n al calor, emociones o ejercicio, y es -
transmitida pasivamente con el suero. (5,27,28). 

Otros ejemplos de urticaria física lo incluyen: la urticaria 
y anqioedcma por presión en el que se desconoce el mecanismo fisi2 
pato16gico de este fcn6meno, la urticaria acuogena que se presenta 
en algunos pacientes tras el contacto con agua, el angiocdema vi-
bratorio que es transmitida gen~ticamente con carácter autos6mico 
dominante, desconociéndose el mecanismo fisiopatol6gico preciso. 
( 8) • 

En las urticarias diversas; en ciertas situaciones en que la 
urticaria y el anqioedema no son facilmente clasificables en las 

' . 
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anteriores entoncds son clasificables aqu!. Comprenden la urtica
ria papular, la pigmentosa, la mastocit6sis sist~mica, las infec
ciosas, psicogena, la que acompaña a ciertas enfermedades, y la -
idiopStica, 

La urticaria papular: en que el habon inmediato se debe a -
una reacci6n·de hipersensibilidad tipo I mientras que el.componen 
te tardío puede corresponder a una reacci6n tipo IV. (S,8). 

La urticaria pigmentosa de causa desconocida suele ser leve 
y localizada en el niño y desaparece en la pubertad. 

La mastocitosis sist~mica mucho m4s grave secundaria _a la -
acumulaci6n de mastocitos en la dermis, los síntomas son secunda
rios a la liberaci6n de histamina. (8), 

La urticaria secundaria a ciertas enfermedades como colageng 
patías, enfermedades malignas, desequilibrios hormonales. 

La urticaria y angioedema idiopáticoe1 en su etiología no -
se conoce en el 80 a 90\ de los casos, por lo general son pacien
tes no at6picos, con IgE, VES, recuentos sangutneos normales, sin 
signos de enfermedad sist6mica, estudios de inmunofluorescencia -
negativos, dep6sito de complemento negativo (8,5). 

IV.- ROL DE LA HISTAMINA EN LA URTICARIA: 

La urticaria en su simple forma nos recuerda a la rcacci6n de 
roncha y edema observado cuando la histamina es inyectada en la 
piel. 

La biopsia de lesiones urticariales agudas revela dilataci6n 
de las pequeñas venulas y capilares localizados en la superficie -
de la dermis con ensanchamiento de las papilas dfirmicas, tumefac-
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ci6n de fibras colágenas,·esto secundario·a la liberaci6n_de va
rios mediadores. (27, 29); 

En el cuadro nGmero I del anexo puede observarse diferentes 
tipos de urticari_a ·f!sica: y los meidadorEis que intervienen en --
ellas. 

Recientes estudios han observado que la histamina es el pri.n. 
cipal mediador liberado en las urticarias inducidas por los fr!os, 
as! como la inducida por el ejercicio y la vibratoria. Parece que 
la histamina os la responsable del prurito edema e hipotensi6n ºl! 
racter!sticos de estos des6rdenes. (2, 27). 

Hay reportes de tranferencia pasiva en pacientes con urtica
ria por fr!o con respectos a controles, as! como involucro de la 
IgE y en algunos casos de la tgM. (27). 

En la urticaria facticia o.dermografismo, en que la transfe
rencia pasiva ha sido reportada, se involucra a la histamina como 
el mediador final causante' de dicha patolog!a. En una serie de e!. 

tudios realizados por Lewis y colaboradores encontraron que la in 
yecci6n subcutfinca do 100 microgramos de histnmina produce forma
ci6n de edema de igual tamaño al de los pacientes con dermografi.! 

mo, en otra serie de estudios se observ6 que la inyección del li
quido del edema en piel normal produc1a un edema que reproduce al 
de la histamina en una concentraci6n de I microgramo /ml. (2,29). 

En la urticaria cr6nica idiopfitica en quienes no hay eviden 

cia de enfermedad ni de alergia, la biopsia demuestra lesiones -
urticarialce típicas con infiltrado pcrivascular, con c~lulas a.! 
rededor predominando eosinofilos, el estudio del líquido del in
filtrado revela elcvaci6n marcada de la histamina, otras eviden

cias de lo anterior es encontrado por Kern y Lichtenetein, aun-
que el mecanismo no es conocido. (2). 
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V,- URTICARIA Y TERAPIA CON HISTAMINAI 

Desde 1932 ha sido reportado el uso de la histamina en pade
cimientos al6rgicos1 donde Bray Roth y Hartan obtuvieron buenos -
resultados, en pacientes con hipersensibilidad a la luz, en 1933 
Ernsten y Danks reportan su uso en la hipersensibilidad al fr!o,
en 1935 Dznich y Thiberge hablan de su ~xito en el tratamiento -
del asma, en 1940 Cappa y Younq as! como Alexander en cualquier -
manifestaci6n alArgica, (30) , 

En 1941-43 Fell y colaboradores usando un complejo antig~ni
COJ histamina ligada a globulina de suero de caballo, llamada en 
osa ocasión antígeno 11, inmunizaron animales con este compuesto -
obteniendo resultados sorprendentes como serJ una resistencia au
mentada al choquo anafi14ctico, pero unicamente si eatos animales 
son sometidos a tratamiento inmunizante con inyecciones de hista
mina, (31). 

Con cato so inicia el tratamiento de las enfermedades al~rg,! 
cas, con hiatamina. 

Sheldon, Fell, Johnston y Howea en 1941 estudiaron el comportamien 
to de individuos al~rgicos e inmunizados con el anttgeno JI y eva
luaron la respuesta de estos pacientes con pruebas de piel al~rg.! 
casi en varios casos puedieron observar un aumento de la resisten 
cia a la aplicaci6n cutánea de otro agente¡ Cohen y Friedman con
firmaron estos resultados y además observaron que muestras de san 
gre do un individuo inmunizado con ant1geno H tenia una gran cap,! 
cidad de destruir la histamina por observaciones in vitre. (31). 

En 1956 Salazar Mallen en su libro la alergia en la pr4ctica1 
nos habla del tratamiento con histamina de la urticaria y el ede
ma angioneur6tico, con histamina. (32), 

El la aconseja sobre todo en las urticarias t6xicas, .en las 
reflejas, en las formas 11 oscuras de urticaria", utilizando cloro .. 
hidrato de histamina I mg, combinada con agua bidestilada 10 ml,y .:-1 
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a una diluci6n de 1110000 que se inyecta diariamente, hipod6rmic~ 
mente, comenzando con una d6cima de cm hasta alcanzar la d6sis -
máxima_ de I ccr posteriormente se aumenta la concentraci6n de hi! 
tamina hasta de 111000. El aconseja su uso hasta o.so (32), 

Otros reportes del uso de ganuna-globulina-histamina en paci! 
tes at6picas con síndrome premenetrual por Atton-Chamla y colabo
radores, ellos estudiaron 138 mujeres co·n antecedentes familiares 

y personales at6picos, pruebas de piel positivas, eosinofilia, b! 
jos niveles de histamina y grandes de IgE, se utiliz6 la histami
na subcutAneamente en estudios preliminares obteniéndose un 70\ -

de respuesta satisfactoria,y sobre todo en pacientes con altos ná 
veles de lgE. (33) • 

. 
Como se observa hastn ahora los pocos reportes del uso de e! 

ta terapia en padecimientos alérgicos ha sido en la mayorta de -
los casos satisfactoria, en el Servicio de Alergia del Hospital -

General de M6xico se ha utilizado desde su fundaci6n por el Dr. -
Salazar Mallen, obteniéndose hasta la fecha resultados satisfact~ 
rios observables solo clinicamente sobre todo en pacientes con ur 
ticariaJ no se encuentra ningGn otro estudio de laboratorio que -
apoye dicho tratamiento en ese servicio. 

¿C6mo actuaría la terapia con histamina en estos pacientes? 
Como se discutió anteriormente en el capítulo la histamina -

como inmunomodulador; se requieren de grandes concentraciones de 
histamina en el individuo para que esta tenga un efecto anti-in-
flamatorio in vivo, concentraciones que ni en la anafilaxia son -

obtenidas para llevar a cabo dicho efecto. Esto es obtenido a tr! 
v6s, de un efecto de retroalimentación negativo, sobre una gran -
cantidad de c6lulas que tienen receptores tipo H2, suprimiendo de 

esta forma la liberación de enzimas lisosomales, de los polimorf2 
nucleares (PMN)J la desgranulaci6n de los mastocitos celulares y 

basofilos, inhibiendo la citolisis, la diferenciación de cálulas 

n, inhibiendo la liberaci6n de histamina de los leucocitos perif! 
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'' ·._- __ ._ ,.;.-•".:,· :_.-_,.,.:,._-,' ·'· ::-.~ ' 

Adem4s su acci6n sobre.-.las_:·_cllilulas :·T _·Supi'E!ooras 1 ·aumentando 
su actividad y por lo t~nto :indu,,"i~nd~ <il<1a', s!ntssis de AMPc y 
con un fen6meno de re9u-lacii6~\:~n·;~,i~\\·pr·~ciriC~i.·6~-·.:~i'e•·IgE- al ··suprimir 
a los linfocitos T cooperBdO~e·á· -Y··;;P~'r·- l~-- ··tant~:.·~·:: Í.'Bá ... c~lulas B. 

' - . . ' ' 

Esta respuesta la ~~p~~arÍa~os · efi~on~~~r en loe postulados -
de J, D. Mart!nez y colaboradores, (25). 

Al tener grandes cantidades de histamina en circulaci6n para 
ejercer un efecto inmunomodulador in vivo, y la pobre respuesta a 
esta, tendríamos que pensar en anormalidades del receptor para -
histamina, o investigar las otras posibilidades como ser aumento 

de la actividad de la histaminasa que en dichos estudios, no se -
comprob6 este punto. Oc aquí surgen nuevas inquietudes que quedan 
planteadas para una siguiente investigaci6n, y contar en el futuro 

con una nueva forma de terapia alternativa en loe pacientes al~r
gicos. 
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VI.- RESUMEN! 

Los estudios hasta ahora realizados1 de la histamina como t~ 
rapia de enfermedades al~rgicas han sido satisfactrios. 

Nuestra experiencia cltnica con dicha terapia va encaminada 
a apoyar dicha terapia, como pretendemos demostrar en un estudio 
que actualmente realizamos en el Servicio de Inmunolog!a Cl!nica. 

Nosotros sugerimos que su mecanismo de acción se basa en que 
la histamina actúa como una sustancia inmunomoduladora de la res-. 
puesta inmunológica. Como se mencion6 anteriormente las d6sis pro 
ducidas end6genamente aún en la anafilaxis no son suficientes pa
ra producir dicho efecto; por lo que se usa su administraci6n ex~ 
gena. 

Nuestras experiencias son encaminadas al uso de esta terapia 
en la urticariaJ futuros estudios deberán ser realizados para CVl!, 

luar su efecto en otros padecimientos al6rgicoe. 
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VII. - ANEXOS 1 

CUADRO No. l 

DIFERENTES TIPOS DE URTICARIAS FISICAS Y MEDIADORES INVOLUCRADOS 

T I P O 

FRIO 

CALOR 

COLINERGICA 

PRES ION 

Fuentet 

MEDIADOR 

HISTAMINA 

NO INVESTIGADO 

HISTAMINA1 ACETILCOLINA 

: OTROS MEDIADORES. COMO 

'SEROTONINA 

DATOS INSUFICIENTES 

HISTAMINA 

· HISTAMINA 

NO INVOLUCRADA LA HISTAMINA 

De Hiataminei its role in phyeiological and pathological processea. 
Monographs in allergy. 
Vol. 13, Series editor. switzerland. 1978. 
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