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I. RE.SUHf:N 

La Urticaria Crónica ldiop,ítica P.S un p.:idecir.uenlo frecuente, -

ya qUí.' constituye nlrcdt!dor del 1 a 2X de la consulta dNmatológica, 

afect<1ndo sobre todo a adultos júven(•s. El mzrncjo de la misma es un_ 

reto, dchi1lo a su origen idiop5tico. 

Se twn ut1l1zndo di\'C'rsa.s mL•didn.'> para .su control, entre> las -­

que destacan el uso dC' antihistaminíco!:>, r¡ut~ por lo genc1<.1l producen 

somnolf'ncia, dPtcri0rand<J la c.d id.id de \'!dd dL· los pacientes. 

En un intento de cncontrnr el anlihi.stamínico ideal, .se realizó 

un estudio doble ciego compnrati\'O entre cetirizina y tcrfenadina P!! 

ra el control de estos pacientes. Se incluyeron 32 pacientes, 9 hom­

bres y 23 mujeres, con e<l.1d promcdi o de 34. 5 años, con un t icmpo de -

evolución promedio de 4,8 años, lo.s cuales presentaban m:ls de tres -

ataques de urticarja a la semana. 

Los pacientes se integraron en dos grupos, el grupo 1 recibió -

cctirizina 10 mg. cada 24 horas, y el grupo 2, tcrfenadina 60 mg. C.!!, 

da 12 hrs. La duración del estudio fue de 6 semanas. En ambos grupos 

se obtuvo mejoría clfn!ca, sin embarga, cctirizina superó significa­

tivamente a la tcrfcnadina (Pc0.0317). En relación a las reacciones_ 

adversas la somnolencia fue el síntoma más frecuente y el grupo de_ 

cetirizina mostró una incidencia mayor, pero nunca interfirio con la 

actividad diaria del paciente. 



U. INTRODUCCION 

La urticurüi crónica es una {_•nfC>rtiedad que puede afectar SCYCí!!, 

mcnll" lu cal icL:ld ele vida de lo:-; p,1clcntC!~. 

Así por cjl~mplo; en lot; Est;idos Er11dos de NortC'ar.iérica mñs del 

20% de lu pohl.:ición Qst[1 afcct<Ida por este problema y de ellos el --

80~ es de odgen iiliop:it ico. Si h1t>:i Li hist.1mina no t~s el único me­

diador de esta condicjÓn, ~e nct.•pta que es C'J princip,11; por lo antE_ 

rior los <intlhist1iminicos lli constituyl'n uno dt· los principdlcs re-­

cursos tPrapÍ'ut icos c11 su m.mcjo. De!.;afo1·tllll<.ldilmcntc aunada IJ su cf..!.. 

cacia, ocurren cfl'ctos ad\·ersos como :ior:molcncia principalmente, que 

puede tener impacto PO la cal idnd dl' vidt1 de los p<1cicnt.cs bnjo tra-

tamiento. 

Por lo anterior, recientemente se han desarrollado una nueva g~ 

twración de antihistnmínicos no scdnntC>s con igual o mayor eficacia_ 

que los inicialmcnlc empleados como la difcnhidramlna o la clorfeni­

ramina, pero con menores efectos indeseables. 

Un ejemplo de este tipo de nuevos antihistamínicos es la cetir.! 

zina, que es el principal metabolito de la hidroxicina. Este fármaco 

tiene patentes efectos nntihistaminicos sin tener afinidad por otro_ 



tipo de receptores, su producción de mPtnbol itos e.s baja, nsí como -

su penetración al sistema nervioso ccnt:nll. 

Di\'crsos L•studios clínicos han rc¡JOrtddo L.1 efectividad y segu­

ridad de lu cctirizina en el manejo de diversos procesos alérgicos -

como el asmd, rinit1.s dlérg1ct.1 y conjuntivius alPrgic,1. También ha_ 

sido emplcad.1 en diversos tipos dP urticnrl;i, entre ellos l::i crúnicü 

idiopáticn. 

El propúsiLo dt~ e8tL> trabajo es n•visar algunos aspectos gcncr!!. 

les de la URTIC,\RIA CRONIC,\ IDIOPATICA con especial énfasis en el m!!. 

nejo de ésta. con E'l fin de comparar rcsult.:1dos previos a un cnsuro 

clínico realizado en nuestro medio, 



III. URTICARIA CROHICA IDIOPATICA 

DP.FINICIOH: 

La urticaria crónica Pf:tfi definida púr ln duración del cuiidro -

clínico, consideníndosc crónic,1 cl1<rndo Psta es mt\yor de 6 semanas P!! 

ra algunos, y de 12 semanas prir;i otros (l,2,3), Si no se encuentra -

la cnusil r¡uC' le dió origen .SP dcnomin,1 uiiopátíca (1,2.3,4). lndepe!.!. 

dicntcmcntc de su etiolos!n ]¡¡urticaria e;> un tipa de reacc1ón inm~ 

<lidt.l (t1po I ó an<lfiLíct1cn ú dependiente de lgE), que resulta de_ 

la liberación inducida por antígenos de substancias \'asoactlvas de -

los ma.stocitos 'i ba!;ófJlos ~ensibillzados por un flnticuerpo del tipo 

lgE cspcd f j ca. 

Los signos clínjcos np<1rcccn rúpidarnentc después del contncto -

del individuo sen.si bi lizodo al antlgcno ( 1). Esto proc!UCC! edema de -

'la dermis supcrficínl, y dilalnc.ión de los \'asos sanguincosj que se 

traduce clínicamC>"tc en ronchas pruriginosas (urticaria), Si el tej,i 

do ce] u lar subcutflneo y mucosas se comprometc-n se manifiesta como -

angiodcma. En este fil timo tamLlén puede encontrarse afectado el tra.!:_ 

to respiratorio y gastrointc-stinal (2). 



CLASIVICACION: 

Existe grnn divcrsidnd de clasificaciones de la urticaria, en -

donde se toman en cuenta diferentes puntos de visto, como ctiologia_ 

(Cuadro 1) ( 4), duración (aguda y crónica). o bien ns pee tos patogén.f.. 

cos (Cuadro2) (2). Como sc puede observar en las clasificaciones por 

etiología y por lll...'CIUlismos pntogénicos, la urticaria crónica idiopátl.. 

ca corresponde n ln últir:in categoría de amhas. 

EPIDIMIOLOGIA: 

Las urticarias en general son padccimicntos muy frecuentes, ya_ 

que llegan a afectar a cerca del 20% de la población general, y de -

éstos el 80% son de origen idiopático, en especial las de tipo crón.!_ 

(5,6); ocurren con mayor frecuencia después de lu adolescencia, -

la tercera y cuarta décodas de la vida; afectan a nmbos sexos con 

igual frecuencia (4), sin embargo en la urticaria crónica idiopática 

se ha observado una mayor frecuencia en las mujeres ( 1). Por otro l.f!. 

do, 1 a 2% de la consulta dermatológica general corresponde a urtic.!!_ 

ria o angioedema ( 7). 



CUADRO No. 

Clasificación etiológica dé la Urticaria (q) 

l. RcnccionC's n drogas. 

2, Alimentos 

3, Alcrgrnos (in¡,;cridos, 1nhalados, o por contacto) 

4, Reacciones Transfusionalcs 

S. Infecciones e Infcctacioncs 

6. Picoduras a Mordeduras de Insectos 

7, Agente'~ Físicos: llrticarin nl frío 
Urt ic<irin colinérgicu 
llermngrn f ismo 
Url icilria n 1.1 prPsión 
i\ngiocdema vibratorio 
UrticJria soL:ir 
Urticaria ncuagénica 
Urticaria ul calor 

8. Enfermedades Sistémicas: Enfermcdüd del suero 
Enfermedades del tejido conectivo 
\'ascul i ti s urticnrianas 
Endacrinopnt ias 
Mnstoci tasi s 
Neoplasias 

9, Enfermedades llcrcditnrias: Angiocdcma hereditario 

10. Factores Psicológicos 

Urticnrin nl fr!o familiar 
Deficiencia de cnrboxipeptidasn 
Dcficienci<.1 de inactivador de C3b 
Amiloidosis con sordera y urticaria 

11. Urticaria Crónica Idiopática 

6 



CUADRO No. 2 

Clns.ificación Patogénica dt' ln Urticaria (2) 

L Oependicnlc de IGE 

a) Oiiltesis at{1pica 

b) Scnsib11izaciótt n un antígeno específico 
(polen, alim!:'ntos, drogas, hongos, ht:!lmlntos, cte.) 

e) Fisíca: 
(dcrmogrnfi~mo, fdo, luz colin5rgica, vibratoria-) 

II. Ncdindn por Comp!C"mento 

a) Angiocdcma heredilario 

b) Angioedem<i adquirido con enfermedad linfoprolifcrativa 

e) V<:1sculitis necrotiz.inte 

d) Enfermedad del suero 

3) Renccloncs a productos de sangre 

III. Urticnri a Inumológicn. 

a) Agentes liberadores directos de células cebadas~ 
(opiaccos, nntibióticot:;, curare, medios de contraste) 

b) Agentes que probablemente ah.eran el metabolismo del ácido 
araquidónico: 
(aspirinas, agentes antiinflmatorias no esteroides, colo-­
rantcs, azoados y benioatos) 

IV. Urticaria Crónica Idiapática. 



PATOGF.llIA: 

Los mC'cani.smos qu(_> ocurren en la respuesta de tipo urticaria no 

cst<in aún claraml'lllP bien dL•finidos. tanto procesos inmunológicos --

(acti\'ados por TgE o complemento) como no inmunológicos pueden sür -

responsables, pero l'l re5ultndo cor.iím de• amh.i.s \·Ít1S es la liberación 

de divt>rsos mcdindorf'~' principalmente por la célula cebada, é\Unquc -

tnmbién pueden inrnltk.:1c11se otras células como los basófilos, neutró-

filos, cosinófilos r plaqtwtas (EsquC'ma 1) (O). 

Los mastocitos ó célu1'1s ccbadüs son enconlrndos en Jos órganos 

ricof; en tejido conC'ctivo, y en m<t}'Or proporción en la piel, tracto_ 

gastrointestinal y rcspir<Jtoriu. En promedio en la piel se encuentran 

de 7000 11 12000 mastocitos por mm
3

, \·arían en forma y tumaiio, tienen 

un núcleo unilobulndo, nucleolo bien diferenciado y numerosos gránu-

los mctucrom,íl icos, propiedad que se debc- n su contenido de hcparina 

(~,10). Los griínulos ele los m,1sLocJtos humanos conlienen histamina 1_ 

factores quimiot.'lcticos para neutrófilos y cos1nófilos, también enzi 

mas como la nrilsulfntasa, bctaglucuronidasa, glucosuminidasa y pro-

teasas ( J l, 12). Más recientemente también se han encontrado leucotri,!t 

no B4, factor activndor plaqucu1rio y rnrios péptidos no caracteriza-

dos ( 13). 
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Los basófi los y células ITT")!;lOides cnmpdrtL't1 nh;unns can1ctcríst_L 

casen comlm como la de lL'Jlür gránuloi;; mctacrom.:iticos intl-<\CÍtopllis-

nmticos de color am<iri l lo y 1·0,.;.1, Yl~l dl~ pn!~L·ntar rcc1'ptorcs para -

I¡.;E. Dichos g1·iinulos difieren i!f' los dt> Lis células masl01dcs pot·que 

.fiC cncurntr,tn en mP1rnr número, son dr m.1ynr tamalic1 y Sl' cncue11tn1n 

miis scpa1 ;idos, Los med inJur PS dl'r i \'urios de los ¡;rfinu 1 os son h istaminn, 

hidrolasa!> licidas )' kalicrcina (13,14). 

Los ncutrl1fi los son céluLts fn~ocíticns con un pupcl particular 

L1 inr,1·~t ¡,jn v t•n la ,.¡ ini1ir1ciñ11 de organismos piógcnos comunes, -

Cuando se ponen en conL.1cto co11 p;irtículas que no ;::;on susceptibles -

de fngocitosis, <mtnnn.!b bucn~LJ.n sus gránulos y cn?.imas por cxoclt.Q_ 

sis. Los neutr6filos contienen dos tipos de gránulos, los azurófilos 

que contienen miclopcroxidnsns, protensns neutras e hidrolasns áci-­

das, y los gránulos cspccí[Jco.s que contienen lactofcrrina, acLivad..Q. 

res de es, colagcnasas y lisozimos ( 13, 15). F.xistcn reportes bien -

d~cumentados de que en los eventos tempranos de la respuesta inflam!!. 

torin mediada por lgE existe infi 1 traci6n de ncutróf.ilos en la piel_ 

de pacientes afectados de urticaria, situaciones semcjnntes ocurren 

en el pulmón en el caso de asma ( 13). 

Los cosinófilos son derivados de la médula ósea y están caract~ 

rizados por contener grandes gránulos citoplasmáticos que son ricos_ 

10 



en pcroxidasa y C'll proteínas b.:isiras, cnmo la proteína b.ís1ca m.iyor, 

proteínas cntiónic<ls de co.sínófi lo.s y ncurotox111<1.s, };i mC'mbrana del_ 

eosinófilo produce Leucolrlt•uo C4, Fac1.or acti.vudor pL:ique!dr1o J pr~ 

duetos de la 11poo:dgcna.sa (13,lb), que son particularmente Jmporla!!. 

tes para el darlo a los tejidos principalmm1tP en el asma bronc¡uial.­

Ticncn receptores para lsE, IgG y frugmcnto." actívndos de] compleme!!. 

to (13). 

Las plaquet.JS son dcriv..idos de los mcgacariocito.s y contienen -

una gran cantidad df' gr,'inulo.s, aurH¡t!L' e1 lo.s juegan un papel esencial 

en Ja coagulación de la sangre, tambíén contienen substancias que> -­

pueden actuar como mediadores de ln inflamación. Lns plnr¡uctos tam-­

bién pueden generar matabolito.s del ácido araquidónico como prosta-­

glandinus y productos de l<i lipoxigenasa. Los ¡:riinulos de las plaqu~ 

tos también contienen enzimas proteolíticas y substancins catiónicas 

que aumentan la permeabilidad vascular. Otros gránulos contienen - -

cuerpos densos que contienen ADP y la omina V.Jsoactiva 5-hidroxitri..E_ 

tomina. 

Las plaquetas pueden ser activadas por colágena, trombina, y -­

ADP en adición con el factor activador plaquetario. Este último es -

derivado de los basófilos, células mastoides, macrófagos, eosinófilos 

y probablemente por complejos antígeno anticuerpo. En estudios re- -

cientes se ha demostrod..J que las plaquetas tienen baja afinidad por_ 

lJ 



los receptor'-'s de IgE, ésto sugiert..• Ql"-' cstns células pueden sensibi 

!izarse cspC'cificamL'ntc en t•nfermcdades alérgh:<1s, en forma similar_ 

a las células m,1stoidC!s, bilsófi los y macrófagos. La importancia de -

esta obsc>n·ac1ón no C'S clarLl, pt•ro st• sugicrC' r¡uc las plaquetas pue-

dcu amplific.1r !;1 re.spw.•sta ;llér¡.;ic..i (13,17). 

Los macrófu.qos sPcrctan numcros.:¡s cnL.im.i:. y n11~d1adorcs que son_ 

importantes en el inic-io y en 1.1 regulación de rccicc1oncs inflamato-

rias. Los gr.lnulos de los macr6L1g11s cnntieonc>n enzir.i...is líticas como_ 

p1·ott•asas, hidrulasas agente~ no 1 isosomalcs, activadores del plasm.L 

nógeno, clnstasas, coL1gcnasas, compont~ntes del complemento, inter--

lcucinas e interfC'ronC's. En la superficie de los macrófagos se encue!!_ 

tran rec\'!ptorns para lgE, lgG y complemento (13). 

Los linfocitos T se nctivan al reconocer al antígeno presentado 

por los macrófago.s, las cuales procesan al antígeno, Esta interacción 

promueve la diferenciación en linfoblastos y proliferación de célu-­

las T, con la .secreción de mediadores llamados linfocinas. Otras cé­

lulas presentadoras de antígeno incluyen las células B, células end.2. 

tcliales y céluh1s dendríticas. 

El reconocimiento del antígeno por las células B también depen­

de de la superficie de contacto de los r~toros. Una vez que se - -

12 



realiza la unión ant ígcna anticuerpo se l le\'a il cabo su di fcrencia-­

ción y proliferación. La diferenciación d~ los linfocllos H produce_ 

anticuerpos }. asume las caractcristic.ls modológ1cas de las células_ 

plasmátic1ls. Dichas células gf'rwran ant icucrpns dr una sola clase de 

inmunoglobulirw.s. Las células pla.smiÍticns secretoras de Igf, se encue!!. 

trnn localizadas sobre todo en pulmón r tejidos linfoides (13). 

El Cuadro 3 resume los principales ml'di.1dorcs producidos por las 

células antes mencionadas. 

El mediador químico más frecuentemente impl icodo en lo patoge-­

.nia de lo urticaria es la histamino. Los efectos fisiológicos de la_ 

misma fueron estudiados por primera vez en 1890 por Dale y Laidlow, 

quienes demostraron que podía inducir contracción del músculo liso y 

vasodilotación. En 1927 Best y colaboradores aislaron la histamina -

de tejidos animales, y Lewis en ese mismo aiio reportó una substancia 

parecida o la histamina liberada de las células cutáneas por la int~ 

racción antígeno-anticuerpo ( 18). 

13 



CUADRO No. 3 

Principales Nt:'diadorcs 

~hstocitos Bi .. <ñfi lm Pl111¡1x!liL"> Ec~i1ll5filas ~hc.rófogos ~~trófilns Linfocitos 

llisL<tttirn 

Ro:cptores 
!¡;E (lg) 

IgE lgE Ige, l&>G lgE, IgG 

Fnzinns xl 

Fbctnr <Yt 1-
valor pla¡~ 
tario 

l.L'ocotril'llOO 

talicrclm 

Prote..ím 
ll'isica 
l'b or 

Prootaglrur 
dinas 

Scrotcruna 

l.infocin'lc; X 

Interleu::iros 

l. Arilsulfatasa, B-glucuronidasa, proteasas. 
2. Hidrolnsas 
3. Proteasas 
4. Proteasas 
5. Protcasas, e los tasas ,hidrolasas ,colagenasas. 
6, Mieloperoxidasas, pretensas, hidrolasas, colagcnesas. 

14 



La histnmina es producid,1 por ln dcscarboxilación dPl aminoáci­

do histidina, por acción de la enzimn histididina dcscarbo:d lasa. Es 

catn00li7.ada en la pared intestinal y c-n el hígado; eliminándose por_ 

vía urinaria (4, 18,19), 

La hisLami na cst.í prcsentc- en una gran variedad de células y t,!;!. 

jidos con mayor conccntrnclón en pulmún, piel y mucos<J. gastroinlest.!_ 

nal (1,2,19), Se encuentro ulmaccnadn en forma de gránulos en las e-ª. 

lulas mastoides y en los basófilos y por lo gencrnl no se alm<.1cena -

en ningún otro sitio (20). Estas células ::;e locali.l..Jn en la ccrcanfo_ 

de los vasos sanguíneos y nervios (20,21). 

La histamina es almacenada n una concentración de aproxima.dame.!!. 

te 5 microgromos por millón de células (20), y su concentración en -

una célula mastoide es alrededor de 100 a 1000 H. 

La liberación de histnmina por las células mastoides puede ser 

debida a diversos factores como son drogas alcalinas, amidas, amidi­

nns, diamindinas, compuestos cuaternarios de amonio, derivados de la 

piperidina, compuestos de piridium y los antibióticos que pueden li­

berar la histamina en ausencia de hipersensibilidad. Los dextranos, 

ciertos sustitutos del plasma, \'enenas, toxinas, polipéptidos bási-­

cos y proteínas pueden causar también liberación de histamina, Ade-­

mñs la luz ultravioleta, radiaciones ionizantes, detergentes, sales_ 

15 



biliares, lisolecitinn y ~l dafl.o directo a las células mastoides pu~ 

den causar también liberación. Por otro lado, las catecolarninas est.!.. 

mulan su formnción, mientras que la hidrocortisona disminuye su pro-

ducci6n ( 19). 

La acción de la histamina se debe a su interacción con los re-­

ceptorcs específicos local izados en los tejidos blancos. 

Hasta el momento se conocen 3 ti pos de receptores para ln hist.!!_ 

mina denominados .!!L. fil J... fil. Los efectos de la histamina sobre los_ 

receptores H1 son: contracción del músculo liso, formación de edema_ 

y ronchas resultantes de la vasodilatación, aumento de la contracción 

del músculo liso intestinal hipotensión, prurito y ocasionalmente -

arritmia cardiaca. Los e(ectos sobre los receptores H2 incluyen: Au­

mento de la secreción gástrica, aumento de la secreción de moco de -

los tractos digestivo y respiratorio, también produce ocasionalmente 

arritmia cardiaca. Recientemente se describieron los receptores H3,­

quc han sido implicados en la regulación tanto de le síntesis, como 

de la liberación de histemina del tejido nervioso central y perifé­

rico, así como de pulmón y piel (20). 

La histamina puede ser utilizada como prueba diagnóstica para -

medir la secreción gástrica (19), para determinar la integridad de -

16 



los nervios sensoriales (22) , y pnrn el diagnóstico de feocrnmocit.2_ 

ma (19) • Tambié~ ha sido utilizada en el tratamiento de u1·ticaria -

crónica idiopática (23), 

CUADRO CLIKICO 

La urticaria se caracteriza por aparición de ronchas, las cua -

les son levantamientos sólidos, superficiales, mol definidos de di -

versos tamaños (22). Su duración no excede de 48 hrs.(4), se acampa-

ña de prurito, y desaparece sin dejar huella. 

Kaplan la describe como elevaciones cutáneas eritematosas, prurigin.Q. 

sns, que se blanquean a la presión, indicando la presencia de vasos-

sanguíneos dilatados en dermis superficial (4) (figura 1). El nngio-

edema se diferencia de la urticaria por comprometer mucosas e invol.,!! 

erar el tejido celular subcutáneo. En un estudio de 544 pacientes --

Champion reporto que el 50% experimentaron urticaria y angioedema, y 

el lO:t presentaban sólo angioedema, y el 40% s~lo urticaria. De és -

tos pacientes con urticaria el SO:t estuvieron libres de lesiones en-

un año, pero el 20% presentaron brotes por más de 20 años(24). Se ha 

observado que la urticaria crónica presenta una tasa de remisión es-

pontánea del 50% a los 6 meses, del 70% al año, y del 80% a los 5 -

años (1). 
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DIAGNOSTICO: 

El diagnóstico se realizo en base al cuadro clinico. Para ser -

clasificada como crónica se requiere que el padecimiento tenga una -

c\•olución de ITli.ls de 6 n 12 somana:;, Por exclusió:i de cnusas o mccani_!L 

mos pntogénico.s definidos se llega nl término de idiopática. 

llISTOPATOLDGIA: 

En la biopsia de :>icl ln epidermis no muestra alteraciones. En 

la dermis superficial hny dilatación de vénulas con infiltrado peri­

vascular de cosinófilos, linfocitos y neutrófilos sin que exista le­

sión vascular. Los haces de colágena se encuentran separados en las_ 

áreas afectadas. En la Urticaria crónica el infiltrado es perivascu­

lar e intersticial, y estú constituido por linfocitos, eosinófilos y 

algunos polimorf~nucleares, a diferencia de ln urticaria aguda donde 

el infiltrado es sólo pcrivascular con pocas células inflamatorias -

(25). 

TIL\TA!lllllml: 

El tratamiento de la urticaria crónica idiopática se enfoca de1!. 

de el punto de vista sintomático, y por tonto, los antihistamlnicos_ 

Hl son la piedra angular para su manejo. Paradójicamente la histamina 
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ha sido utilizada, ya que se hn visto íjll(' puede producir un mecanis­

mo de rctroalimcntLición negati\'o a tn\v(•s de los rcccptori~s 112 de V!!._ 

rias células, ocupando un lugar prcclominantc los linfocitos T supre­

sores, en los cuales se hu comprobado ln producción de un factor su­

presor de histnmina. Tal vez con lo histaminoteraptn se esté actuando 

sobre este mecanismo di." rctroal imenta..:.ión. Otro mecanismo probable -

sería un efC?cto de tolerancia farmacológica que probablemente produ­

ce un aumento en el umbral a la liberación de histamina (23), 

AHTillISTAKINICDS: 

En 1937 Bowet y Strub detectaron lo primera droga con actividad 

antihistominica, y en 1944 se utilizaron por primera vez en el huma­

no (18, 19). Desde entonces la industria farmacéutica ha sintetizado_ 

gran cantidad de antihistúminicos que han sido utilizados ampliamen­

te en enfermedades alérgicas; sin embargo a pesar de los esfuerzos -

realizados no sa ha encontrado el nntihistnminico ideal, siendo el -

efecto indeseable más importante la somnolencia que producen al pa-­

ciente. Existen más de 19 antagonistas Hl, y mós de 100 productos -­

que contienen estos antihistamínicos asociados con otros fármacos P!t 

ra uso clínico {18). 

Los antihistamínicos son antagonistas competitivos de los rece.!!. 

tares Hl, que además poseen otras porpiedades farmacológicas como -
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son efectos col inéq.;icos, antiserotonínicos y ant>stéticos locnles --

(26). Los antihistnminicos m5tJ utilizados se describen en el Cuadro_ 

4 (19,21). 

CUADRO No. 4 

Principales Antihistamtnicos 

Fárr.iaco Dosis ffrs. de Acción Somnolencia 

ETANOLA.'IINAS: 

- Difcnhidrar.iin<1 25-SOmg. 4-6 + + + 
(Benadril) 

- Dimehirlrinato SO mg. 4-6 + + + 
(Dram.aminr) 

- Carbinoxilrnida 4 r.ig. 3-4 + + + 
(Prendcx) 

PIPERAZINAS: 

- Ciclizina 50 mg. 4-6 + + + 
(Harizinc) 

- Meclizina 25-50 mg, 12-24 + + + 
.. (Bonadoxina) 
- Hidroxicina 10-25 mg. 6-8 + + + 

(Atarox) 
- Cetirizina lOmg. 24 + 

PIPERIDINAS: 

- Azatadina 1 rag, 6-8 + + 
(Idulamine) 

- Ciproheptadina 4 mg. 3-4 + + + 
(Ciprolisina) 

- Terfenadina 120 mg. 24 + 

Continua, •• 
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Fñrmaco Dosis llrs. de Acción Somnolcnciu 

ALQUILAMINAS: 

- Bromofcni ramina 4-8 mg. 4-6 + + + 
(Dimctane) 

- Clorfeniramina 4-8 mg. 4-6 + + + 
(Clorotrimctón) 

FENOT!AZINAS: 

- Promctazina 25-50 rng, 4-6 + + + 
(Azifedrina) 

- Cl Fenotiazina 25-50 mg. 8-12 + + + 
(Largactil) 

ETILENDIAH!NAS: 

- Tripelenamina No exi..<;te en Z.fuico 
(PBZ) 25-50 mg. 4-6 + + 

- Pi rilamina 25-50 mg. 4-6 + + 

MISCELANEOS: 

- Oxotamida 30 mg. 12 + 
(Tinset) 

- Aztemisol 10 mg. 24 
(Astesen) 
(Antagón) 

- Loratadina 10 mg. 24 + 
(.C!arytine) 

- Kctotifeno 1 mg. 12 + 
(Zaditen) 
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TERFEHADINA: 

Pertenece nl grupo de las piperidinas (28), fue descrita por -­

lluther y Cols en el afio de ¡q77 como un inhibidor de los receptores_ 

Hl, que no atravieza la barrera hematoencefiilica (28,29,30,31,32). -

estn inhibición no es sclecti'.'n, yu que también bloquea los recepto-

res de la serotonina y de los antagonistas del calcio (33). 

Sus principales indicaciones son: rinitis alérgica, prurito, r!.. 

norrea, conjuntivitis alérgica y urticaria crónica idiopática (28,--

29,30,31,32). 

Las reacciones adversas son similares a las observadas con pla­

cebo en estudios doble ciego (28,31), aunque existen reportes de SO!!!, 

nolencin leve a moderada (28,35), efectos colinérgicos (28,32), - -

aumento de apetito e insomnio (28,6). Otros reacciones adversas que-

5~ han reportado con el uso de terfenadina, sin que se haya comprob.!!_ 

do su efecto directo son alopecia, anafilaxia, ang:fodema, arritmias, 

broncoespc:smo, hipotensión, alteraciones menstruales, alteraciones -

musculoesqueléticas, palpitaciones, aumento del intervalo QT y pare!!_ 

tesio.s. Existen reportes aislados de ictericia y hepatitis (en éstos 

dos últimos la información es incompleta (28). 
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La dosis recomendada es de 60 mg. dos veces al día en niños ma­

yores de 12 aiios y adultos (28,31,32). Actualmente se recomienda ad­

ministrar 120 mg. cadi.l 24 hrs 1 dicha dosis es bioequivalente a las_ 

dos tomas de 60 mg. de terfenadina (34 1 36). 

Se encuentra en el mercndo como tabletas ranuradas de 60 y 120_ 

mg. y en jarabe con dosificación de 30 mg/Sml. En algunos productos_ 

se han cottbinado 120 r;ig. de pseudoefedrina con 60 mg, de terfenadina 

(37). 

Las propiedades qu!rnicus y farr.utcocinéticas se explican en los_ 

cuadros 5 y 6 respectivamente. 

CETIRIZINA: 

Es un miembro del grupo de las pipcrazinas, que pertenece a la_ 

clase de la ciclizina, que incluye a la meclizina y a la hidroxizina 

(39,40), En los humanos es el principal meta bolito activo de la -

hidroxizina (39,40,41,42,43) y debido a esta característica su meta­

bolismo es mínimo, llevli.ndose a cabo en el hígado; su principal met!!_ 

bolito es el compuesto P026, el cual es derivado de la dealkilación_ 

oxidativa de la cetirizina, el que aparece en heces cor.lo un metabol! 

to menor (40). 
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La absorción de la cetirizina es rápida y constante, existiendo 

poca variabilidad entre los individuos, el inicio de acción es entre 

20 240 minutos. Después de dos horas de su ingestión, más del 90%_ 

de la droga es detectada sin cambios en s::mgrc. esta proporción decl,!. 

na en más del 80% en 10 horas, y más del 70% después de 24 horas. 

La excreción de la cetirizina es principalmente por vía urinaria, 

excretándose 60% de la dosis en las primeras 24 horas, el 10% en los 

próximos 4 días; alrededor del 20% es excretada por las heces, la -

cual puede prolongarse por más de 5 días; y el resto es excretada --

por vía biliar. Esta última es debida al retardo en la excresión de 

la droga, lo cual permite que ésta penetre a la circulación enteroh~ 

piiticn ( 40). Aún cuando se ha administrado por más de 9 semanas, no_ 

se ha reportado taquifilaxia (6, 35), 

La dosis de cetirizina requiere modificación en pacientes con -

"iÍtsuficiencia renal, ya que la disposición de la misma se encuentra_ 

alterada significativamente en este tipo de pacientes. El aclaramiC.,!!. 

to de la droga se disminuyó en 64%, mientras que la vida media se i.,!!. 

crementó en 159% en pacientes con un aclaramiento de creati'ia de aprE_ 

. ximadamente 44ml/m1n. pero no existieron alteraciones en pacientes -

con un aclaramiento de creatinina de aproximadamente 20 ml/min. (39). 
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La cctirizina es soluble en agua, y por lo tanto, es pobremcnt_g_ 

lipofílica, aunado a la presencia de grupos carboxilos en su estruc­

tura química (33) hacen que tenga pocu penetración a través de la b,!! 

rrera hematoencefálica, y consecuentemente carezca de efectos inde-­

seables sobre el sistema nervioso central (42,43,44,47). Por otro 1!!,. 

do, la alto especificidad sobre los receptores Hl, con muy poca afi­

nidad por otro tipo de receptores como los dopaminérgicos, muscarin!. 

cos, serotoninic.os y adrenérgicos, sugiere que ejerza poca influen-­

cia sobre el sistema nervioso central, lo que también contribuye a -

que se produzca somnolencia mínima (17,20,41,45,46,48). 

Esto ha sido demostrado tanto en animales de experimentación, -

como en humanos por medio de electroencefalograma y estudios conduc­

tuales (41). En otros estudios se refiere que no altera el estado de 

alerta diurna (49), as{ como tampoco interfiere con habilidades psi­

comotoras que incluyen manejar un automovil, visualizar la carretera, 

y reaccionar o tiempo ante algún problema (50). Por otro lado, se ha 

observado que no potencia los efectos del alcohol (6) como sucede -

con la mayoria de los antihistamínicos. 

El mecanismo de acción de la cetirizina es el de inhibir compe­

titi vamente los receptores Hl, en forma especifica (17, 21, 41,44,45,-

46, 48). También se considera que tiene acción antiinflamatoria, ya -
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que inhibe fuertemente la quimiotaxis de cosinófilos, y como no es -

tóxica para los mismos no induce su degranulación (6, 17, 41, 51, 52,). -

Otra acción importante es la de inhibir el factor activador plaquet!_ 

ria ( 17, 53), e inhibe la producción de kalicreina, que también han -

sido involucradas en la patogénesis de la urticaria crónica (17). Por 

últirr.o se reporta que inhibe la migrnción de neutrófilos y la produE_ 

ción de PgD2 (54), 

Las propit:odadcs qulmicas .,. farmacocinéticas se exponen en los -

Cuadros 5 y 6 respectivamente. 

El efecto colateral roiis observado con el uso de cetirizina es -

la somnolencia. En un .estudio de 35 pacientes, se reporta que 10 de -

ellos presentaron somnolencia leve a moderada la cual fue estadísti­

camente significativa comparada con tcrfenadina (P 0.046) (34). Aun­

que en la mayoría de los reportes está no fue estadísticamente sigo!. 

·ficativa. Hasta el momento no se han reportado otros efectos adver--

sos. 

Sólo existe un estudio clínico en niños de 5 a 12 años de edad_ 

con rinitis alérgica, donde la cetirizina fue efectiva al suprimir -

rápidamente los sintomas, no se observaron efectos adversos como so!! 

nolencia, sequedad de mucosas u otros. Sin embargo se neceeitan más -
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estudios clinicos en la edad pediátrica. 

La dosis recomendada es de 10 mg. cada 24 hrs. (55), y puede -­

ser utilizada en: Urtica.rin crónica idiopática, urticaria por frio,­

dcrmografismo, prurito, rinitis alérgica, conjuntivitis alérgica y -

asma bronquial. 

Aunque nún no se cncul!ntra en el mercado, poro ensayos clínicos 

se encuentra disponible en cápsulas de 10 mg, y se recomienda su ad­

ministración en una sola toma por las r.mfianas antes de los alimentos. 

Los ensayos cllnicos realizados hasta el momento se comentan en 

el cuadro No. 7 (55,56). 

27 



Nombre químico 

Fórmtlln 

Peso Molecular 

Apor iencia 

Solubilidad 

CUADRO No, 5 

Propiedades Químicas 

TERFENAD!NA 

( 1~-(1 • t -dimcl ilhcti l , 
foni 1 )-4-hidroxi rlif crn11 
mcti.l )-1-pipcrirlinc 
butanol. 

Esqucmn 

Pal vo IJlanco 

Soluble en clorofor­
mo y etanol, poco S..Q. 
luble en agua. 

CETIR!ZINA 

Ce ti i·izi nc-(2-( 2-
( 4( (4-chl ot ophenol) 
phenilmethill)-1 pi 
pcrnzini 1 )ethoxy) '::' 
;1cetic acid d1hidro 
chlnrldc). -

Esquema 

461.8 

Poh'o blanco 

Soluble en agua y -
metano!, poco soluble 
en alcohol y acetona. 
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CUADRO No. 6 

FARMACOCINETICA 

Terfcnadina Cctirizinn 

Vía de Adminsitrnción Oral Orul 

Biodisponibili dnd (70% 

Unión a Proteínas 97% 95% 

Metabolismo Hígado Hígado 
mínimo 

Excresión Urinaria 60% 60% 

Dosis/24 hrs. 120 mg. 10 mg, 

Depuración ml/min/kg. 32.1 o. 74 

Volumen de Distribución 3.4-18.5 0.56-0.8 
litros 

Vida Media (horas) 3.4 11 

Concentración efectiva 359 
m /mi 

Concentración Tóxica 438 
m /k 
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CUADRO No, 7 

Ensayos Clínicos 

l!rt t caria Crónica Id iopr1t icu 

Rcforcncia ,\110 llo. Rcsult,1dos 
Pacientc>s 

Bcrnhcim/ Arendt 1987 147 e ) P. 
Rihoux. ( 56) 

Kaisc/ Al tman 1987 145 e ) r. 
Lovc. (56) 

Dock:c/L..1mlH•rt/Arcudt. llJtl7 115 e p 
(56) T p 

e T 

\..'uffh/ Arnndt 1989 38 e r 
(41) T p 

e T 

Arendt/lll'rnhcjm 1989 52 C = T 
(6) 

Juhlin/ Arcndt 1988 30 e J p 
(58) 

.Dockx et al 1988 29 e p 
(59) T p 

Go et al. 1989 e p 
(60) T p 

e T 

Kint et al 1989 27 e ) p 
(61) T ) p 

Nacher/Eichelberg 1989 84 e J T 
(62) 
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TERFENADINA 

Estructura Química 

HO 

Esquema 2. 
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CET 1 RIZINA 

Estructuro Q • . u1m1ca 

Cl-o~ -\ 
CH--N~ 

01 
"- /N-CH "----./ zCHzOCHzCOOH 

2HCI 

Esquema 3. 
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IV. ES11JDIO 

En virtud d(' estudios publicudos del.1 efectividad de lu cetiri­

zina. en comparación con placebo (41,56,58,bO,tJl), y con tcrfenadina 

(6,41,56,60,62), se elaboró l'l siguiente ensayo clínico, 

OllJl-.TIVO 

El objcti\'o de este cstudJo doblC'-cicgo paralelo es compnrar 1n 

ef.1cacio y tolerancia de> la Ct~tiri~in.i 10 r.ig, (dosis única diaria),_ 

}' de la Terfenndinn 60 mg. dos veces td día, durante un periodo de 

semanas con pacientes portadores de Urticarin Crónica ldiop5tica. 

HATF.RIAL Y HETOOOS 

Se realizó un estudio prospectivo doble ciego, ramdomizndo en -

la Consulta Externa del Servicio de Dermatología del Hospital Gene-­

rol de Néxica, S.S.: en el periodo comprendido del 1 de enero de - -

1990, al 31 de enero de 1991. Se incluyeron en el estudio pacientes_ 

portadores de Urticaria Crónicn Idiop5ticn, y los medicamentos a - -

comparar fueron Ce ti rizina Vs Tcrfenadinn. con la finalidad de comp.!!_ 

rar su eficacia y tolerancia. 

33 



PncientC's: 

Se estudiriron JHKü•nles de nmho.s sexos, con edad comprendída CD_ 

tre 18 y 59 aflos, los cuulrs prcscmtabL1n hi.storin de urticaria crón.!_ 

ca idiopática de m.ís de 6 scm;mas, 

Los criterios de inclusión fueron: historia de urticaria cróni-

idiopática de> mt1s dr b ~pm,rnas, con una fn.•cuC'ncia mínima de 3 --

episodios por scmrrn•L Los crtt<'rios de> t"•xclusión r¡ue se llC!\"aron a -

cabo fueron: crnh11n1~0 o po~ilnlidadcs del mismo, grnn edema rle - -

Quincke, disfu1tción hep<llicJ. o renaJ grave, paciente~ corticodepen--

dientes, urtic;u-ia aguda, y p;iciímles <jtlL' estuvieran tom;intlo drogas_ 

que interfirtcrnn con L1 re<.Jctl\'ldarl cutñne,1: y de ser así éstns de­

berían descontinuarse, dejando un lapso de tiempo para su admisión -

de 4 días si estahnn ing1ricndo cualquier tipo de antihi.sLamínico, -

1 mes si estaban tom;:rndo nstcmizol )' 15 díns si se cncontrabnn con-­

trolando con kctotifono, 

Diseno del Estudio: 

Los pacientes fueron distribuidos en dos grupos: El Grupo l y -

el Grupo 2. El Grupo 1 • recibió cctirizina a razón de 10 mg, cada 24 

horas. A los pacientes se les entregaron dos frascos idénticos, - -
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conteniendo en el Gru¡w 1 ccti riz.inn en el frasco 1\, r placebo en el 

(rasco D, con la finalidad de cumplir t.'} tlolllc ciego del c::;tudio. Al 

frasco A se le colocó la C>t1quetil du "tomarse por ln matiana" y al 

frasco B se le ancx6 la etiquct.t "tomarse por la noche", y ilSÍ cvitu1· 

confusiones. A los pilcicntcs del Grupo 2 se ks proporcionaron dos -

frascos con lns mismas l~ycrndas, poro conteniendo en amhos 60 mg. de 

terfen1.1d1nit, 

Procedimientos: 

Los pncíentcs acudieron a visit..i en 3 ocasiones: en.la primera_ 

Yisita se registraron los datos generales del paciente, el tiempo de 

evolución, factores predisponentes y trntilmientos previos de su pud~ 

cimiento. Así mismo se investigaron los antecedentes médicos, quirúr. 

gícos, enfermedades y medicaciones concomitantes. Se les rcillizó ex­

ploración físicn de rutina, explornción dermntológica, y 6xamencs de 

laboratorio como biometría hemáticu, químico sanguínea, examen gene­

ral de orina, pruebas de función hepática y VDRL. 

Durante la primera visito se uplicaran las siguiente~ intrader­

morrcacciones: histamina a una concentración de 1: 10 000, dermatofa­

goides ptcron)'ssinus, dermatofagoides farinae, y un control, con la_ 

finalidad de comprobar la reactividad a los mismos. (Figura 3). 
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A Ci1da paciN1te se le cntregil una latjf~l<t c:lc autoevaluación Sf:­

manal, donde di.:.iriaml•nt" Sl' registraba la intcns1d;1d d~ los síntomas 

como prurito (comezón), eritema (Pnrojecir.iiento de la piel) y prcse.!!. 

e.in de ronchas; de ;icucrdo <.1 L.l sip,uh•nte escala: illlSCnte "" O, leve­

., l, moderado = 2, SC?H!rO = 3. 

En ln segunda visitn el investigador realizó únicamente examen_ 

clínlco, nueva rc.actividnd a ln hist.nmina, control de las tarjetas -

de outocvaluación, investigación acerca de los efectos colaterales, y 

se program6 cittt J SC'Jn<lllilt'i después parn renlizar la pvnluación finnl, 

En la tcrccrn visita se aplicó nuernmente intradermorreacción -

con histaminn, se realizó cxnmPn c1 inico, se investigaron efectos C.2,. 

laterales, y finalr:ieutc se realizó una evaluación subjetiva de la 

e\·olución, donde se comentó ln eficacia y tolerancia de los medica-­

mentas estudiados, desde el punto d· vista del investigador y del pa­

ciente por separado. 
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RFSUL TADOS 

Se incluy~ron un total dC' 32 p.1r1c•nt~·s, lfl pacientes p.ir.i cnda_ 

FJ;rupo, de los cuales sólo 27' concluynon PI c>stud10. q C!ó~) pacien­

tes fueron hombres y 23 (74'%) fueron mujeres (Grúfica 1). l..J edad 

promedio de ambos grupos fue de 34,5 afi.o!' (18 a 59 a11os) (Gr<iftcn. 2) 

Ambos grupos fueron homogéneos en cu<J.nto n las célractcristicas epid.,!t 

miolóRicus y clínicn!:i (Griiflca 1,1.i,5), Los dntos l'StarlisliC"os fueron 

C\'illuados con la T de Student. 

Ln evaluación de los cxiimcncs físicos de las tres visitas se -­

muestran en las (Gráficas ú,7 y 8 respectivamente), Y en cu<:1nto a la 

respuesta al 1.ratarniento se obsern1 que el eritema, de estar prese.!!. 

te en el 93% de pacientes con cetirizinn se encontró sólo en 7% al -

final del tratamiento, mientras que este mismo síntoma estuvo prese.!!.. 

tE: en el 100% de los pncientes con terfcnadina al inicio, se encon-­

tró sólo en 11% de los pacientes nl final del estudio (Gráfica 9). -

En cuanto a ln presencia de prurito se ene.entró en ambos grupos, - -

prácticamente desaparecido al final del tratamiento, sobre todo en -

los pacientes del Grupo l (Gráfica 10). Por otro lado, la presencia_ 

de ronchas y placns gigantes desaparecieron en el 100% de los pacie!!. 

tes del grupo de cctirizina¡ sin embargo en el grupo de terfcnadina_ 

30% de los pacientes continuaban presentando ronchas al final del e.2_ 

tudio (Gráfica 11). 
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Rajo los dos tratamjentos se report<J un<J mejoríil significativa, 

y al hacer comparaciírn entre ambas droga.s entre ln visita 1 y 2 no -

hubo diferencias, sin embargo al hacer la cor.iparación entre las vis.!_ 

tns l y J, cetirizina superó significativamente a In terfcnudim1 -­

(P • 0.0317) (Gráficas 6 n In 11). 

La evaluación de la prueba a la histamina mostró que al final -

del trota1:1ieonto éstn se neogativiz.ó prácticamente en el grupo de cet! 

rizina, lo cual reflejo un buen control del problema alérgico, cien­

tras q11e en el srupo de terfcnodina la reactividnd a lo histominn no 

tuvo variación cstadísticomcntc significativa. 

En la evaluación final se observó que el 87% de los pacientes -

rmnejodos con cetirizina reportaron eficacia excelente, comparado -­

con 27% del grupo de terfenodinn; 5sta fue buena en 13% de pacientes 

tratados con cetirizina, comparados con 55% del grupo de terfenadina. 

En cuanto a la tolerancia observamos que ambas drogas fueron -­

bien toleradas, sin embargo ésta fue mejor en el grupo de terfenadi­

na, resultando excelente en el 80% de los casos y buena en el 20%. -

. Por otro lado la cetirizinn presentó una toleruncin excelente en el_ 

70%, buena en el 15%, y moderada en el 15% de los casos, como se d!t 

rnucsta en las Gráficas 12 y 13. 
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En relación a las reacciones adcversas, la somnolencia fue el -

slntoma más frecuentemente presentado en ambos gr-upos, sin embargo -

9 (33%) pacientes del grupo de cctfrizina la presentaron, aunque és­

ta no interfirió con la actividad diaria del paciente (Cuadro 8), -­

mientras que del grupo de tcrfenadina sólo 2 pacientes presentaron -

somnolencia. 

Cinco pacientes abandonaron el estudio, 4 de ellos por motivos_ 

ajenos al mismo, y uno por presentar somnolencia severa, éste último 

pertenecía al grupo de terfcnadina. 
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V. DISCUSION 

En la !Jteratura internacional, se reporta que lu cetirizina es 

un polen te nntihi.stnminico sc!lecti vo para los receptores Hl, con un 

rápido ::fnjcio de acción (17,20,41,45,46 }' 48), Los resultados de es­

te fármaco se compararon con los producidos con el uso de terfenadi­

na, nntihistnmínico que bloquea los receptores Hl (28,29,30,31,32)._ 

Se obsenró que ambos ontihistam1nicos disminuyeron significativame!!_ 

te los síntomas presentados por los pacientes con urticaria crónica_ 

idiopática. Sin embargo, al comparar el grupo de cetirizinn con eJ -

grupo de tcrfenndinn, la mejoría fue más evidente en los pacientes -

que recibieron C('tirizina, como puede observarse en las Gráficas 9,-

10 y 11, donde ln remisión del eritema, prurito y ronchas fue mejor_ 

y más rápida. 

Al hacer comparación tomando en(Uenta las visitas, pudo ·obser-­

Várse que entre la visita y 2 no existieron diferencias significa­

tivas, en cuanto a prurito, eritema y número de ronchas referidos -­

por el paciente en las tarjetas de autoevaluación; sin embargo el hJ! 

cer la misma comparación entre las visitas 1 y 3, la cetirizina sup~ 

. ró significativamente n la terfenadina (P.,.0.017) (Gráficas 6 a la 11), 

lo que coincide con la prueba de rcactividad a la histamina, ya que 

en el grupo de cctirizina no existió diferencia significativa entre_ 

las visitas 1 y 2, sin embargo al finalizar el tratamiento, la - - -

40 



prueba o la hislnmina se ncgati vizó, lo que refleJÓ un buen control_ 

de la urticaria. En cambio esta prueba no prt'sentó variación estndí!!, 

ticnmentc significativa en el grupo de terfcnadina. 

Por lo tanto, la cetirizina fue significativamente más eficaz -

que la terfcnadina, tanto en la apreciación por parte del investiga­

dor como fo del paciente. 

Ambas drogas, según ln mayoría de los reportes existentes en la 

literatura no producen somnolencia. Existe un reporte en la literat.!:!, 

ra investigada, de que la cet1rizina produjo somnolencia leve a mod~ 

rada en 10 de 35 pacientes estudiados, la cual fue estadísticamente_ 

significativa comparada con la tcrfenadina (P=0.046) (34), Por otro_ 

lado con el uso de terfcnadina se reporto somnolencia leve a modera­

da en algunos estudios (28,35), efectos colinérgicos (28,32), y au-­

mento del apetito e insomnio (28,6). 

En nuestras pacientes observamos que en el grupo de cetirizina_ 

pacientes presentaron somnolencia moderada, y en das pacientes la 

somnolencia fue leve y severa respectivamente. En ningún caso la som. 

nolencia interfirió con la actividad diaria del paciente. Otro efec­

to colateral no reportado previamente, es que un paciente presentó -

mialgias durante las primeras 3 semanas del tratamiento, na fue pos.!. 

ble comprobar si éstas fueron producidas por efecto directo de le --
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cctirizina. Por olro l<ldo, en el ~rupo de tcrfcnarhna !iÓlo 2 pacien­

tes presentaron somnolencia; en uno de el los fue leve y en el otro -

SC\'era, lo que r:iotivó que el paciente abandonara el estudio (Cuadro_ 

U). 

C.abe hacer notnr que la cficllc.ia de los dos ncdicamcntos emple!!_ 

dos en lo urticaria crónico idiopúticn se reportaron entn.• el 60 y -

el 80% nuestro estudio, <idemás todos los pncicntes respondieron -

en forma 1..•:<.c1..•lí'lllP o buL'na, ;:ior lo que se puede concluir que ambos -

antihistar.iinicos son unn excelente nltcrnntiva en el tratamiento de_ 

estos pacientes, siendo la cctirizina oíin mejor, en cuanto a cfica-­

cia se refiere. 
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VI. CONCLUSIONES 

1. La urticaria crónica idiop5.tica es un padecimiento frecuente, -

que representa un reto para su manl'jo. 

2. Los antihistamínicos Hl son la hnse parn su control. 

3.- Se han desarrollado múltiples antihistamínicos, pero hasta el -

momento no existe el nntihistamínico ideal, que con bine una má­

xima eficacia, con mínimos efectos colaterales. 

4. La cetirizina es un antihistaminico Hl con ttcción antiinflamat.Q_ 

ria ya que inhibe la quimiotáxis de eosinófilos, el factor act,! 

vador plaquetario, la producción de kalicreina, la migración de 

neutrófilos y por último ttlmbién inhibe la producción de PgD2, 

S. En el presente ensayo clínico de 32 pacientes adultos de ambos_ 

sexos con urticaria crónica idiopáticn, que en forma ramdomiza­

da se asignaron a recibir 10 mg. de cetirizina ó 120 mg. de te.r. 

fcnadina durante 6 semanas, la respuesta en cuanto a disminu--­

ción de prurito, ronchas y eritema fue significativamente mayor 

en el grupo que recibió lo cetirizina. 
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6. La rcspuetn de lo urticaria crónica idiopática a la cctirizina_ 

y la terfcnadina (ue e\•aluada tanto por el paciente, como por -

el médico tratante buena a excelente, siendo significativamcmtc 

mejor la cetirizina. 

7. Con ambos medicamentos se presentó somnolencia leve a moderada, 

más frecuentPmPllU! PI\ p} grupo de cetirizina, !:>in embargo ésta 

no interfirió con lrts actindadcs de los p;1cienLcs, y sólo fue_ 

motivo de abandono del trntamicnto en un paciente que recibió -

Lerfenudina. 



URTICARIA CRONICA IDIOPATICA 
DISTRIBUCION POR SEXO (%) 

MASCULINO 
26 

Gráfica No. 1 
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URTICARIA CRONICA IDIOPATICA 
OCUPACION EN 32 PACIENTES 

COMERCIANTE 3 

ESTUOl.ANTE 4 

JARDINERO 1 
E DO~lESTICA 2 

CONTADOR 1 

EMPLEADO 2 

FOTOGRAFO 1 
C;\RPINTERO 1 

Gdifica No. 3 
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URTICARIA CRONICA IDIOPATICA 
ENFERMEDADES CONCOMITANTES 

CEFALEA 
2 

ACNE 
2 

CARIES 
1 

GASTRITIS 
1 

DEPRESION ENDOGENA 
1 

Gráfia1 No. 4 



URTICARIA CRONICA IDIOPATICA 
TRATAMIENTOS PREVIOS 

TAGAMET 2 

CLOROTRllv1ETOf\J 4 

~~ Z.~DITEN 1 
CLARITYNE 1 

TELDANE 2 

Gráfica No. 5 
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URTICARIA CRONICA IDIOPATICA 
EVALUACION CLINICA (%) 

120.---------------------.. 

100L 

1 

ªº[ 
60 -

40 

20 

o 
PLACA GIGANT <20 RONCH/,S >20 RONCHAS ERITEMA EDEMA 

- CETIRIZINA ~ TERFENAOINA 

PRIMERA VISITA 
Grñfica No. 6 



URTICARIA CRONICA IDIOPATICA 
EVALUACION CLINICA (%) 

PLACA GIGANT <20 RONCHAS >20 RONCHAS ERITEMA EDEMA 

- CETIRIZINA ~ TERFENADINA 

SEGUNDA VISITA 
Gráfica No. 7 
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URTICARIA CRONICA IDIOPATICA 
EVALUACION CLINICA ( % ) 

PLACA GIGANT <20 RONCHAS >20 RONCHAS ERITEMA EDEMA 

- CETERIZINA ~ TERFENADINA 

TERCERA VISITA 
Gráfica No. 8 
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URTICARIA CRONICA IDIOPATICA 
RESPUESTA AL TRATAMIENTO 

ERITEMA 
2.0--------------~ 

1.5 .. 

., 1.0 - ....... - .. 

0.5 -----·---- ..... " ...... -. ·-·-··- - .... _. ----- ...... 

o.o L---L---'---'------'-----'----'-----' 

1 2 3 4 5 6 
SEMANAS 

- CETIRIZINA --+- TERFENADINA 

Gráfica No. 9 
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URTICARIA CRONICA IDIOPATICA 
RESPUESTA AL TRATAMIENTO 

PRURITO 
20~-------------~ 

1.5 

1.0 \,\ 
\ 
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SEtvlANAS 

- CETIRIZINA -l- TERFENADINA 

Gráfica No. JO 
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URTICARIA CRONICA IDIOPATICA 
RESPUESTA AL TRATAMIENTO 

RONCHAS 
2.0---------------

1.5 -

1.0 

0.5 

o.o ..___,_1 __ _,_2 __ _,_3 __ __,4 __ __,5'------6'-----' 

SEfvtANAS 

- CETIRIZINA -!- TERFENADINA 

Gráfica No. 11 

55 



50 

20 

o 

URTICARIA CRONICA IDIOPATICA 
EVALUACION FINAL DE TOLERANCIA 

EXCELENTE BUENA MODERADA MALA 

- CETIRIZINA ~ TERFENADINA 

Apreciacion del paciente 
Gráfica No. 12 
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CUADRO Ha. 8 

Reacciones Adversas 

Reacción Se suspendió Relación con Se prcscn tó con 
Cuso Advcr~a Intensidad Durnc ión In medicación el trntam. otros medicnm. Semana 

CETIRIZINA 

6 S::rmolcoci.a Modcrüda DL-:o:int1nua No Tul vez No J,6 
7 Samolin:Ja fulcrnda lliltinm No Sí SI J 
ll S:mlolcn:::in tbderoda DLcuritimn No Si s¡ J,6 
16 &.tmolrncia 5:-\'C!!il Di!:"l:'.cotínw No SI SI 3 
18 S::Jlmhn:in ~bdc>rada lli.scootinua No SI Si 3 
19 Samolin:Ja H:dcruda Dis:cnt.ínu..1 No Sí SI J 
22 S::rmolcn:..i.a M:xlcrada Dit"l:.alt.ímn No SI No J,6 
25 Mialgias Le"' DLCI:ootinua No Sí tb 3 
29 S:mlolcnc.ia ~lxtcrnd.:1 Dis:mtínu.:J No Si SI 3,6 
JI S:::rmolcn:ia l.L?vc (li.q:ootimu No Tul vez No J 

TERFENADINA 

J Cefalro tb<lcmdo Di.s:mt.ímu No No No 
14 Samolin:Ja Severo Dís::mtínua Si Tul vez Si 
15 lfi"-""1 Leve DLccoot.ímn No Si No 
20 &rmolax:.ia Leve Dis:mt.ímu No 3,6 
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VII. ICONOGRAFIA 

Fig. l. Aspecto clínico de una roncha 



Fig. 2 Aspecto clínico de un paciente 
con Urticaria Crónica 

~ ;:-,::! 
~ ~;~ 



Fig 3 Intradermorreaccione realizadas 
en la visita inicial: 
l. Dermatofagoides pteronyssinus 
2. Dermatofagoides farinae 
3. Histamina 1: 10 000 
4. Control 
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