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URTICARIA 

ORONICA 
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INTRODUCCION 

La urticaria es un s1ndrome reaccional fascinante, -

pues al ser aparentemente muy si111t>le por sus caracter1J. 

ticas cl1nicas, que es lo que salta a primera vista, si 

el investigador o el cl1nico pro:f\lndizan un poco m4a en 

el conocimiento de sus diferentes aspectos ya sea etio

l6gicos, clinicos, fisiopatoldgicos o terap6uticos, se

dar4 cuenta de lo compleja nue es y de lo poco que se -

sabe de ella en pleno siglo xx. 
En las siguientes pfginas intentere1110s dar a conocer 

algo de lo que se sabe hasta el momento de la urtica -

ria y est07 segura de nue el lector se harA preguntas -

que DO podr4D ser contéstadas. Es~ero sin embargo que-

6sto estimule.para continuar el estudio de éste s1ndro-

me. 
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HISTORIA 

Bata claro que el deseo por conocer que es la urtic! 

ria no ea nuevo, pues durante aftos se han hecho 11111chos

inte.ntoa por entenderla y_ conocerla cada ves 1114• y asl

pociemos reaontarnos al ano 50 A.c., afto en que naci6 -

CEI.S~ noble romano, quien escribi6 muchos tratados so

bre 11edicina 1 que dedic6 su 6° libro casi exolusivameJl 

te a las enfermedades de la piel. El, aparentemente 7a

tenla conocimiento de que existia la urticaria 1 la 11! 
1 

116 ASPRITUDO. Loa trabes la lla•ron ESSERA. 

Durante loa siglos XVII 7 XVIII muchos autores dea-

cribleron a la urticaria ba~o diferentes t6rainoa1 

JOSEPR LIEtl'l'AUD (1705-1780) la llam6 PORCELLAllA, ~ -

de SAUVAGP.S (1706-1767) la llam6 SCARLATIRA 11RTIOATA. 

El prS.ro que util116 el nombre de URTICARIA fu6 -

JOJIAIR PEftR FlWflt (1745-1821) de Viena en "De Curandia 

Rollinua Morbia Epitome" (1792). Sin embargo el Diccio

nario lllgl6a de Oxford establece que el t6rmino ~ ha-

bla sido utilizado en inglAs en 17?1 en la edición ori

ginal de ''Enc7clopaedia Britanica", éste diccionario de 

artes 1 ciencias fu6 completamente anónimo y tué escri

to por una "Sociedad de Caballeros de Escocia". 

En diclB enciclopedia la larga sección de medicina -
1 

· ae abre con la clasificac16n de las enfermedad.es, basa-

das en la "Synopaia Nosologiae Methodicae" de CULLEB -

publicada en 1769. En 6sta obra, el ORDEN III se aa1gn6 

'a las Piebres Exantemd.ticas o E1'Ul)tivas e incluye a la-



urticaria como uno de 10 Géneros. La edición revisada -

de la "8111opsia Rosologiae" t;>ublicada en 1?72 f'u6 eser! 

ta en latf.n 7 en ésta CULLEN di6 definiciones más deta-

lladaa as! como referencias de terminologla nueva 7 Cl! 

aiticaci6n WILLIAM CULLEN (1?12-1?90) Profesor de Medi

cina de Edinburgo, f'ue un profesor autoritario e inspi ... 

rado CQ7a obra "First Linea on the Practica ot Physic"

(1??9) ae utilizó durante la primera mitad del siglo -

XlX en Alllérica 7 Europa, por lo tanto cualquier error -

de concepci6n que 61 tuviera se diseminó a gran canti-

dad de lugares. Este autor describió bnjo el titulo -

"'l'HE lml'TLE RASH" (Urticaria), 2 enfermedades diferen -

tes, ninguna de las dos febriles y nue por lo menos no

deber1a de haberlas incluido en ése capitulo, la prime

ra es una erupción crdnica descrita nor el DR. HEBERDEN, 

la otra es la Urticaria motivo de esta comunicaci6n. 

El término THE NETTLE RASH fué favorecido por ROBT!:RT 

WILI,AR (1?5?-1812) y por la genPralidad .,e los médicos-- . 

de la 2º mitad del siglo XIX, a pesar de los es:f\terzos

de ALIBERT de reemplazarlo por el eue 61 concideraba m,! 

jora ORIDOSIS. 

El término URTICARIA P.APUI,OSA es contradictorio ya -

que una roncha no es unn pepula. Sin embargo el uso del 

término fu6 aceptado Mr el crf.tico usualmente escrupu

loso RAOOL!F'FE-C!IOC}l'.I<;i! (1go3) nuien cli~o: 11-ms.-;::l. 11s la -

forma en la cual se presenta e;e,neralrr.P.nte en los niiios

(la urticaria), ••••••• Esto es debido, indudablemente a 

que los tejidos de los niños estén m.-1~ prr.parados que -

los de loB adultos pari< su irritación". 
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El •1ndrome al que ee refer1a RADCLIFPE, era bien 02 

nocido por los derllllt6logos del ·siglo XIX. BATEllAN --

( 1813) lo diferenció de las urticarias al reconocer que 

la lesión bif4sica podria ser inicialmente urticar.iana

Y posteriormente papular. El usó el término LICHEN UR

TIOATOS. Otros nombres ampliamente usados :tueron: 

STROPHULllS IBFANTUM, PRURIGO SIMPLE AGUDO DE BROCQ. 

JORATHAB HUTOHINSOR (18?9) 1\t6 de los der11Btólogos -

de aquella 6poca el que más influyó al afirmar que la -

URTICARIA PAPULAR era un·eufemisl!K> aplicado a la plcad31 

ra por insectos y concider6 ~ue la predominancia de las 

papulas o de las ronchas depend1a del tipo y del grado

de la sensibilidad al6rgica a los Ag. del insecto. 

Durante loa .siglos XVII y XVIII ha cient1f'icos y -

loa cl1nicos perdieron la confianza en la patologta hu

moral tradicional, pero no hahia nada que pudiera subs

tituirla. Abunda.be la elaboración de sistemas 7 clasi

ficaciones basadas 6nicamente en las similitudes cltni

cas aparentes que ex-ist1an entre las enfermedades. Es

interesante saber que THOMAS SYDENHAll (1624-1689) quiz4 

el mejor c11nico de su época, incluy6 a las urticarias

dentro de las erisipelas. 

AR'l'OIBE CHARLES LORRY 0726-1?83) el l)ran pionero -

francés'de la dermatologia, confundió a la Urticaria -

con el Prllrigo. Posteriormente la Urticaria filé dif'erea 

ciada del Pr6rigo por ~· RUDOLPH AUGUSTIN VOGEL -

de G8ttingen la diferenció' de la Escarlatina y las Eri

sipelas en su "Genera Morborum" (17ti4). ~ (1?24-1??4) 
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taabl6n biso la diferenciación entre la Urticaria 7 el

Bzantema Urtioariano Pebril utilizando t61'111noe mortol!, 

gicoe1 tu'betoula punoturia, urticarum ailllilia, rubra, -

prurienta, fllSacia, aouata. 

IILLIAll HB:!ERDER (1710-1801), gran clinico del Bi -

gulente eiglo dedicó un capitulo de su "Co .. entariee on 

the Hieto17 and Cure ot Diseaaes" a la ESSERA o D'.l!TLE

BASB. J!:ete libro tu6 publicado en 1802, un afio deepu6e 

de eu 1111erte. Bate autor habla dado 7a una corta dea

cripci6n de tal patologia en 1772 en el "lfedical 'l'ran

eaotiona ot the College of P~Bicians". El intoru de

Bl!lBBRD!ll del IMTL!l RASH ea de particular valor 18 que

hlso lo .. jor que pudo, con solo el noder de la obae~ 

c16n 7 el pensamiento critico, en aueencia del conoci

lliento de loe proceeoe fisiopatológicos aue se encuen~ 

tran involucrados. BEBERDER eacribi61 "Las pequellaa 

elevaciones del BETTLE RASH nue aparecen en la piel, 

recuente•nte ee presentan en forma involuntaria, eepe

cialllente e1 la piel se :rrota, nermanecen por aichaa -

horae en el aiamo lugar 1 algunas veces no por 1m1chos -

.alnutoa. lo ba7 parte del organismo que est6 exenta de

ella•"• Los hallasgoe clinicoa son descritos en deta-

llea "por mucho la gran cantidad de experiencias son -

debidas •· la intolerable anf',U&tia nue eparece por el -

prurito, que a veces va más ~114, lo "ue i~id~ el po

der descansar 1 es a veces tan atormentador ~ue produce 

anguetia en las vidas de los l>Bcientea". El recome1a4a

ba la aplicaeión de fomentos fr1os y decia que 6ste en-
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termo nuo era el mejor cancUdeto para remedios internos~ 

Sin embargo con el tiempo, el libro de HEBERDEB ee pu -

. blic6 con lo blaico de la investigación y en 6sto se ~ 

1ó la ciencia de la medicina moderll8, 

Los investigadores usaron loa sintol!lls ~ara clasifi

car a falta de bases sólidas sobre las cuales traba3ar. 

Entre 1750 y 1820 fueron publicados numerosos siste-

9118 de clasificación 7 sus autores influenciados en --

gran parte por los botánicos agruparon las enfermedades 

en G6nero1 1 Especies, en un intento de alcanzar lo que 

ellos proclamaban que seria una clasificación natural. 

WILLAlf cura clasificación fu6 desarrollada por su -

alumo BATEllAB (181,), Siguió a de SAUVAGES, ~' -

~1 ~y colocó a la urticaria con la !xantema

ta, pero al contrario de sus predecesores se concentr6-

en la .,rfologia como lo hizo vOGELy no insistió sobre . -
la fiebre como una característica esencial, De hechO -

61 reoonoc16 6 formas: 

1.- URTICARIA FEBRILIS: Causada '{)Or ciertos componentes 

de la comida daftinoa al estómago, como langostas u o·-

tros alimentos como consecuencia de una idiosincracia -

peculiar. 

2 •• URTICARIA. CONFERTA: En la cual las ronchas eran oo¡ 

nuentea. 

'·- URTICARIA EVANIDA: Ocurre con ~s :frecuencia en mu

jeres que en los hombres, los sta~ues individuales eran 

breves, pero la duración total de la enfermedad era de

meaea o aflos. 
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~ en algunas ocasiones trat6 de encontrar las cau

sas oaitiendo primero uno y después otro componente de

la comida. 

4.- URTICARIA PERST.ABS: En la cual las ronchas persis

tian por 2 6 ~ semanas. 

5 •• URTICARIA SUBCUTANEA1 Una clase de NETTLE RASH dol2 

roso. 

6.- URTICARIA TUBEROSA. 

En la claa1ficaci6n de ALIBERT la urticaria, ahora -

llamada ERYTREMl!l UAIELLE, también f\16 clasificada con -

loe eriteilae y form6 parte del gran grupo de las derma

tosis eosematoaas. 

Durante el resto de la primera oarte del siglo XIX -

poco se agreg6 al conocimiento d.e la urticaria pero du

rante laa siguientes decades, varios clinicos atinados

hicieron muchas contribuciones. 

11 Ede11& Angioneur6tico, al que no se le llaaba de

ésta forma, aparentemente era causado por el huevo 7 -

tu6 descrito en 1586 por MARCELLO DONATO (1538-1607). 

HEIBRICH QUIRCBE quien describió un caso en 1882 ee

taba conciente de oue muchos otros autores la habian -

reportado incluyendo a ~· Fue un compafiero de --

QUIIOD, F'ELIX MENiiEL (1862-1925) de Essen, quien en·-

1902 usó por primera vez el nombre de EDEMA DE QU]]{CKE

como un ep6nimo. 

El término EDEMA A'NGIOimtmOTICO, fué utilizado por -

primera ves por STRUBING en 1885. 

En 1888 WILLIAM OSLER ( 1850-1920) diferenci6 a la "'.'"" 
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tor• l'ald.ltar del BDEllA ARGIODUROTIOO, como una enti

clac1 diferente. 

Para •cll.ac1oa del atglo XIX~ las opiniones sobre la

etiologla de la urt1caria hablan avan1ac10 todo lo poal-
1 

ble ba8'ndoae 6nioaaente en las obaervaclonea olln.icaa.· 

Bl t6nlno IDIOSIRORASIA fU6 util11ado por los anti

guoa fil6ao~oa griegos para asignar aquella parte de la 

'peraoulidacl del individuo q~e le era· peculiar. 

· §!!!!2 '1 otros •ataos de Rou '1 Ale3anclria usaron -

••a 4enoa1nao16n en un sentido m641oo .ta estricto •in
oonftnarl~ a la eafera fiaica O a la emocional. JllOhOB 

autores t.nYocaron a loa factores ·e.,cionalea coao oau-

aantea de urt.lcarla, ·mohos otros culltli.rOD a o~ertoa. ~ 

alilllinto9, pero todoa afiraban aue la \)reaencla ele la

urtloarta c1epenc11a, con treouenoia, 49 la exiatenola --

4•1 factor IDIOSIRORASIA. 

nRDIR.AllD .VOB HEBRA (1816-1880) de Ylena •~lon6 e! 

tre la• causa• de urticaria, a la emooi6n, alimentos 7-

clrogaa en oomb1.-c16n con la iciloain.crasla, la trrlta

o16n del tubO dtgeattvo por l)ar&altos (loabrlcea) 1 oaa 

bloa fialol6gioo1 1 patol6gtcos ~reaentea en loa 6rga-

DO• 1uual11 femeninos. 

Bl alumno de~. BEIRRIOH AUSPITZ (1835-1886) tu6 

.. nos aetlculoao. Influenciado l)Or loa traba.3os de loa 

Deur6logoa de BU tiempo ooloc6 a la urticaria COD las • 

.lagloneuroala, alteraciones locales de la tonicidad de· 
1 

108 ftlOI Htguln.eoa. 

A fines de la tercera d6cada del siglo XX, •• acept6 
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· que la urticar~a era una neurosis vasomotora, 

11CALL ANDERSOR (18,6-1908) da Glasgow aacribi6 an -

,1894 que la urticaria era "una de las oocas anfermec!a~ 

dee de la piel a la cual el t6rmino NEUROTIOA, pueda -

aplicarse apropiadamente, observando como cause. princi

pal la falla de los nervios vasomotores". El di6 una -

lista de los posibles facto.res etiol6g1oos y mencion6 -

que los des6rdanas uterinos causaban urticaria por ac

ci6n refleja. 

En 190, R.RADCLIFPE-CROCKER (1845-1909) del Hospital 

Escuela de la Universidad de Londres, conaider6 a la u~ 

ticaria como una "alteraci6n vaeomotora.primaria" con -

"una contracci6n espasm6dica seguida 11or dilatac16n pa

ralltica 1 enc!aci6n". 

!As jnvestigaciones oue realizaron LAIDLAW y §iR -
llBNRY RALLETT DALE en 1910 sobre la histamina, inicia-

ron el estudio farmaco16eico de la urticaria, sin embat 

go otros investigadores ahordaron al problema paro tu-

vieron .. nos 6xito. 

En 1876 JOHR LAWS J~T,TON public6 su .articulo "UrtiC!. 

ria Giganta" an el Edinburgh Medical Journal, en 6sta -

c!a detalles de los tratamientos disponibles an aqualla-

6poca para la urticaria. Existlan preparaciones t6picas: 

baftos de vapor, fomentos e~licntes, lociones 1 medica-

mantos orales como Colchieinn, Bicloruro de Mercurio, -

Soluci6n AcidR de Hierro, Cloruro de Arsanio. Tambi6n

•• aconsejaban dietas ricaa en elimentos harinosos, pu

dines, guisantes, papas, leche, huevos y cu·nes faeil--
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atDte d1geriblea. Se probib1a la ingeata de cerveza 7-

en ves de 6sta se aconsejaba el vino rojo. 

Al comparar loa articuloa recientes sobre el manejo

de la urticaria or6nica en pleno siglo XX, ~on los tra

taaientos e:dateuf1ea en el siglo XIX, ae da uno cuenta

de lo poco que ha cambiado. ( 2 ) 

A peaar de que. los· medicamentos orales y t6pioos a-

parentemente son dif erentea y de que las dietas que ae

presori ben actualmente parecen tener mis bases cientifj 

cas,. el tratamiento es todavia ~nicamente paliativo 1 -

no estamos m6s cerca de las bases para curar a la urti

caria, de lo que eetuvo J!!!i!Q!. hace 100 aftoa. ( 2 ) 

En 1940 ae introdujeron loa antihiatam1nicos en la -

cl!nica 7 hubo gran expectaci6n sobre su papel en el -

~atamiento de la urticaria. Se ~ncontr6 que eran 111U1-

tttle1 m casos agudos, a in eabar~o no· rueron la pana

cea p81'a la fO?'llll crónica, la cual SigUe planteando til

la actualidad un ~:robleme terap6utioo. (1,2,3) 
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DEFINICION 

Ie Urticaria ea tm. aindrome reaccional caracterizado 

por ronchas. A. SAUL. ( 5 ) 

La Urticaria y el Edema Angioneurótico, son formas -

especiales de reaccionar de la piel y membranas mucosas 

por 116ltiples factores etiológicos. llOGAERT; ( 6 ) 

Incluida dentro de las dermatosis reaccionales~ la -

urticaria· se considera como un cuadro sindrom4tico ca-

racterbado por la aparición de ronchas 1:1rurigtnosas, - · 

en el que intervienen m6ltiples y variadas causas pre-

disponentes y determinantes. ESCALONA. ( 7 ) 

Las reacciones urtic4ricas, constituyen un sindrome

oue evidencia un estado de inestahilidad vasomotora que 

puede tener expresión local o generel y con frecuencia

repercute .en diversos órganos y sistemas. Puede ser de

sencadenado por m6ltiples factores somáticos o psiqui--

coa. J .L. CORTES ( e ) 

Su elemento caracteristico es la roncha, la cual en

aentido dermatológico estricto es un lelllAntamiento cu...;, 

taneo debido a un edema vt1somotor transitorio y circun1 

orlto. Alg1mos la consideran como una pdpula edematosa 

de caracter1sticas cl1nicas especiales. IIERNANDl!~Z PEREZ 

. ( 9 ). 
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La urticaria puede ser definida_ como una erupci6n -

edematosa transitoria y circÚnacrita de la piel, que u

sualmente es pruriginosa, deaa~arece en algunas horas,

DO excediendo las 48 hra. WARIN y CHAllPION ( 1 ) 

Urticaria, rash urticariano o ronchas, es una erup

c16n traDBitoria eritematosa o trasudado edematoso de -

la dermis o del te;1 ido subcutaneo. ROOK ( 10 ) 

La palabra URTICARIA deriva de la p_alabra 

URTICA = ORTICA ( 5 ) 

En los plrrafoa anteriores, están anotadas distintas 

tor•a de definir a la urticaria, l)ero es 11ecesario an

tes de entrar de lleno al tema, ubicar a la urticaria -

dentro de la extensa patologia dermatol6gica. 

La piel, ea UD 6rgano frontera ~ue está expuesto a -

las agresiones tanto del medio ambiente extel'!lO como 1a 
terno y.va a reaccionar a las distintas a~resiones pro

veni•ntea·tanto de uno como de otro sitio, en 3 formae

diterentes que SODI DERMATITIS, PRURIGO 7 URTICARIA. A

'stas 3 formas de reaccionar de la. ~iel, se les llama. -

DERY.AroSIS REACCIONALES¡ CBl)i~lo de la dernatologia -

muy extenÍo que COJD!)rende del 20 el 22 % de loa padeci

mientos dermatol6gi.cna de la consulta del médico gene -

ral. ( 5 ) 

Ahora oirounlicribi6ndono_s e la urticaria, como un -

sindrome reaccional-L~ue tan frecuentemente se presenta? 
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INCIDENCIA 

· !!!!!!! (1941): En contr6 que más de la quintá parte de -

la poblaci6n ha tenido alguna vez en su vida por _lo •

nos un brote de urticaria •. ( l ) 

SHELDON, MATBEWS y ~ (1954): 15.7 % tienen por lo

me~os 'uno en la vida •. ( t) 

IDGAN y CUSRTOR (1958)1 Encontraron que el 1.4 % de la

poblaci6n atendida por m6dicos generales padeclan urti

caria. ( l ) 

BERSLE y HELUlREN (1<)64)1 Reportaron una incidencia en

Suecia de 1.85 %. ( l ) 

lll. IEE (1966): Interrog6 a 1000 pacientes que se aten

dlan en cllnicas y el 11.8 % la hablan tenido. ( 1 ) 

ll>ORE-ROBDSON y~ (196B)a En Inglaterra encontró -

una incidencia del 7 %. ( l ) 

VERHAGEN (1968) 1 2.25 " en la noblaci6n de Atrioa en -

lelQ'a. ( 1 ) 

BERDOWSKI (1968)1 Enoontr6 un~ incidencia del 1.87 % en 

.la poblaói6n general. ( l) 

HELLGREN (1972): Estudió la '!)revelencia de la urticaria. 

De 36,475 personas de 5 áreas geográficas diferentes de 

Suecia el 0.11 % de los hombres y el 0.14 % de las llU;j.! 

res, han autrido urticaria alguna vez en la vida. ( l ) 

HERNANDEZ PEREZ (1978): Estima ~ue la urt.icaria afecta

el 10 al 20 % de la ~obla~i6n y oue su mayor incidencia 

es.en la tercera o cuarta decadas de la vid~, predomi-

nando en la mujer. ( 9 ) 



14 

Para ROOK (1979)1 la urticaria afecta el 15 % de la-po-
- 1 

blaci6n 1 solo el 5 % acude al der11111.t6logo. ( 10 ) 

· BOGAERT DIAZ (1979) dice oue la 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 población en general es del 5 % 
( .ll ) 

J. CAMI (1980) 1 revis6 las historias clinicas del serv! 

oto de urgencias del Hospital de la Santff Cruz.y de San 

Pablo en Barcelona Eepafla durante 6 meses 1 encontr6 -

que de 171846 ingresos, 143 pacientes tenian urtioaria

aguda, lo oue corres~onde al o.a % del total. ( 12 ) 

AGUILAR ANGELES (1981)1 del Servicio de Alergia e Inmu

nologta Cltnica del Hospital General de MA:xico SSA, di

ce que la urticaria es muy com6n 15 a 20 % de la pobla

ción general alguna vez en su vida ha e:x'!ierimentado un

episodio de' ella. (') 
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CLASIFICACION 

Para la clasificaci6n de los distintos tipos de urt! 
caria, es necesario conocer la.moriologia, topografia,

evoluci6n, factores desencadenantes y loa mecanismos -

b4aicos que originan..,cada uno de ellos, como actualmen-. ' .· 
te se desconoce gran ~arte de •lo inencionado, no se cuen 

ta con una que sea.del todo satisfactoria ( l ). Es por 

6ste motivo que se encuentran en la literatura, distin

tas formas de clasificarla, sin l~grar encontrar una --

. uniformidad en los criterios. 

J,L, CORTES dice que existen ~ variedades del sindr_a 

me, a las que llama ( 8 ): 

1.- URTICARIA 

2.- EDEMA ANGIONEUROTICO 

'·- DERMOGRAFISW 
1 • 

Otros ·autores ( 1,10 ) dicen que los tipoo de urtlc_a 

ria. que estAn bien definidos son: 

l.- DERTl:>GRAFISf.l> 

2.- URTICA~IAS FISICAS 

l.- URTICARIAS COLINERGICAS 

40 - EDEMA ANGIONEUROTICO tn:REDITARIO 

5•- URTICARIAS ORnINARIAS 

.::::,. .·· 
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PAUL P, VAN ARSDEL ( 20 ) propone la siguiente clas.! 

ficaci6n1 

le• ALERGICUS 

~ ~~::t~s e Alergenos contactantea 
d Alergenos :inhalados 

2.- XICAS 
a) Drogas 7 agentes qu1micos secretores de histamina 
b) Alimentos 

3.- AHORllALIDADES INTRINSECAS DEL HUESPED 
a) Aumento en loa dep6aitos del mediador 

-Urticaria Plgmentosa ' 
-lkatocito81s Sist6mica 

b) Sensibilidad Flsicn 
-Oolin6rgica 
-Al Calor Localizada 
·Al Frio 

• Eapor,dica 
• P'aailiar 
• Secundaria 

-A la IAl• (con 6 tipos) 
-Dermografismo 
-Presi6n 
-Vibraci6n 
-Acuag6nica 
-Descompres16n 
-Deficiencia de los inhibidores de. los mediadores 

e) Enfermedades Subyacentes 
. -Infecciones 

• Parasitarias 
• Virales 

Hepatitis B 
Mononucleosis Infeccioaa · 

• Por Hongos . 
Caridida Albicans 

d) Otras 
-Tumoraciones, especialmente los Linfo11111s 
-Lupus Erite1119toso Siatémico 
-vaaculltis 
-Policitemia Vera 
-Fiebre Famlliar ~e1 Me~iterraneo 
-Portiria 
-Aa1lo1dosia Hereditnrfo 
-Tirotoxicoaia 

e) Psic6genas 
4.- DESCONOCIDAS 

a) IAbilidad de los Uastocttos idiop~tica 
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En relaci6n a su etiopetogenia, varios autores 

( 1,5,9,10,1' ) clasifican a la urticaria ent 

l.- ALERGICA 

2.- NO ALERGICA 

X.A. ARNDT ( 14 ) les divide en: 

l.- INMUNOLOGICAS 

2.- NO INMUNOLOGICAS 

1 subdivide a las NO DIMUNOLOGICAS en 2: 

a) URTICARIAS COLINF.RGICAS 

b) DEROOGRAl"ISM'.> 

üt gran meyor1e de los autores,( 1,5,6,9,10,12,1,,14, 

15,16,17,18,20 ) coinciden en clasificar a l~ urticaria 

desde el punto de vista de s11 evoluci6n y distinguen 2-

tipos de urticaria: 

l.- AGUDA 

2.- CROTHCA 

Sin embargo no existe una unid~d de criterios que d!, 

fina hestu cuando es aguda y hastf'.l cuando es cr6nica. -

Lns opiniones de loa diferentes autores vur1an de la --

ciguiente forma: 

Urticaria aguda Urticaria cr6nica 

menos de ' semanas ~8 ele 3 Be!DBM O ( 9 ) 
menos de 6 semenes mhs de 6 semanas ( 11 .. ,16,17 
menos <le 1 mer. llds de 1 mes ( 1, ) 
l!IAnOS dl3 2 mesee 1111\e tJe 2 meses ( 1,.:,10 ) 
me~os do 2 mesen rn'is do 2 a ~ meses ( 20 ) 

) 
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Por lo que toca a la Urticaril.I Or6nica, motivo del -

presente trabajo, PETER D. GOREVIC ( l? ) en 19801 pu

,blic6 la sjguiente clasiticaci6n: 

URTICARIAS CRONICAS 

I,- URTICARIAS FISICAS ( 17-21% ) 

A) A~UIRIDAS 

B) HEREDITARIAS 

II,- URTICARIAS IDIOPATICAS ( 80,! ) 

IA.- URTICARIAS FISICAS ADQUIRIDAS: 

1.- FRIO (1-2~) 
o.) Prillllria 
b) Secundaria 

2,- COLINERGICA (5-?%) 
,,. DERMJGRAFISD:> (8,5-1,~) 

a) Primario 
b) Secundario 

4,- SOLAR Jmenos del l~) 
5,. PRF.sIOH (menos del l~) 

a) Inmediata 
b) Retardada 

6,- CAIDR (rara) 
?.- AGUA o ACUAGl!:NICA (rara) 

IB,- URTICARIAS FISICAS HEREDITARIAS 
1.- 'FRIO 

a) riebre, leucocitoais, 
b) Retardada 

2,- CALOR LOCALI?.ADA 

artralgiaa (8 familias) 
(1 familia ) 
e 1 familia ) 

,,. EDEMA ANGIONEUROTICO VIBRA'N>RIO 
4,- 'PROTOPOR.li'IRIA SOT,AR ERITROPOYE'l'IOA 

(1 familia ) 

PATJT, c. ATKIRS ( 19 ), subdivide a la Urticaria Fia! 

ca por calor, en 2 tipos: 

a) URTICARIA COLINERGIC,\ 

b) URTICARIA POR CALOR T.OCALIZADA 
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BTIOLOGIA 

Ia urticaria puede ser causoda por innumerables fac

tores, a continuao16n se sef!alan laa tn'inolpalea catee 

rias etio16gioas de este trastornos 

1.- FARllAOOS ( 5110113115116121122140,44 ) 

2.- ALlll!lfTOS ( 5,10113115116121,22,43144 ) 

3e• AIDGEROS IRHALA.DOS ( 5,10,13 116121,22,44 ) 

4e• IBFJOOCIORES ( 5110115116122,31,37,44) 

' 5 •• FACTORES PSICOLOGIOOS ( 5110113,15116122,41144 ) 

6.- DJBRlll!lDADES sm'l'BllICAS e 10,16,21,22,24,28,~ ) 

7e• OUBSTANCIAS PERETRANTES Y POR CONTACTO ( 101161219221 

23,30,34,35,38 ) 

a.- PICADURAS y ll>RDBDURAB DE IRSECTOS y ABTROPODOS e 16, 

21,22,44 ) 

9e• PROC:ESOS QUE ACTIVAN EL COMPLEMENTO Y EL DEPOSITO DE 

COllPL!JOS IRYURITARIOS ( 10115116121922139146147 ) 
' 

10.- .ARORtMLIDADES GENETICAS ( 16122 ) 

lle• AGERTES FISICOS ( 51 131 151 16117119121122 125,26127 9291 

32,33,36,44 ) 

FARlflCOS1 

Alguna• de lae oausaa lllls frecuentes de la urticaria, 

la conatitUJeD la 1ngeati6n o in,yeccl6n 4e producto• -- · 

tarvacol63icoa y qulmicos. CRsl cualquier fármaco puede 

causar el trastorno en especial entibi6ticoa1 sedantes, 

tranquilizantes, analgAsicos, laxantes 7 diur6ticoa. 
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La penicilina es con mucho, la causa lllls frecuente -

ele urticaria de or'igen farmacol6gico y es debida a una .. 

reacción de tipo al6rgico ( 10,16,22 ). Ea importante

recordar que cantidad•• ain6aculas de este antibi6tico

eat'n presentes en varios productos l!cteoa, pues se u

tiliza algunas veces para el tratamiento de las vacas 1 

como preservador de la leche a pesar de estar prohibido 

por la ley (15). La cerveza ea otra causa de urticaria 

por la preaencia de penicilium en loa productos de la • 

fer•ntact6n ( 15 ). 

Mu7 diversas drogas a veces hacen que las c6lulas -

cebadas o loa baa6filos liberen histamina por mecani1-

mo1 aun no conocidos, algunos autoree ( 22 ) explican -

••to por aecaniamoa inmunol6r,icos, en tanto que otro1 -

101 atribuyen a 1Mcanismos no inllunol6gicos ( 21 ). Al· 

guno• de estos t4r .. cos aons morfina, codeina, cl-tubOo¡ 

rarina, poliaiclna, clorotetraciclina, estilba.midina, • 

quinina 1 tiaaina. 

La aspirina interviene como causa 1 agente de exace,E 

baci6n de la urticaria ( 22 ). La rencoi6n de senslbil! 

dad a la aspirina y la s~nsibilidad a loa antitntlallllt.S?, 

rios no esteroideos como indometacina,. aminopirina 1 4-

cido mefen4mico sugiere la partici'paci6n importante de

lae proetaglandinas, do.do oue todos los f'rmaooa menci.S?, 

nados. inhiben a la aintetesa ele "Orostaglandina ( 21 ) • 
Algunos estudios han señalado r.ue el estado cllnico

fl< 
de 20 a 40 % de los pacientes con urticaria cr6nioa ••-

exaoerb6 con la aspirina, adem6s han demostrado que los 
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1ndivi4uos sensibles a dicho fArme.co muestran un bldice 

de reacciones urt1car1anaa mayor de lo normal a loa co

lorantes de anilina como la tartracina, leido benzoico

• indoaetacina { 22· ). 

ALDRIGE, m1! y §.!!!!!! ( 40 ) , oi tan una lista de -

ant1h1atamin1coa de uso oom6n en Inglaterra para el tr!! 

tamiento de la urticaria que contienen colorantes y coa 

aervadorea que pueden exacerbarla. 

Loa tintes Aso como la Tartracina y loa derivados -

del acido Benzoico, se utilizan como conservadores 1 c~ 

lorantes en alimentos 1 drogas { 40 ). 

Ia Tartracina ea un tinte Azo de color a.arillo que

•• usa en for• extensa en 11re-p&raciones de antihiatam! 

nicos· comos llaleato de Parabroaodllamina {Dhetane) ta

bletea, Clorhidrato de Hidroxicina (Atarax) tableta• de 

25 111g, Clorhidrato de Tripolidina (Actifed Syrup). O -

trH tintH A10 oue encerban la urticaria son New-Coc

oine, Sunaet Yellow presente en el elixir Actidil ( 40 ) 

Loa antihiatamlnicos (IUe contienen benzoatoa como -

conservadores son' Maleato de Parabromodilaaina (Dime

tane) elixir, Actidil elixir, Msleato de Parabromodila

mina (Dimetapp) elixir, Clorhidrato de Tripolidina {Ao

tifed Syrup) ( 40 ). 

Ea necesario identificar la presencia de 6atoa agen

tes en 10,prepar11dos ent:lbis1;eminicos, para no admini,! 

,trerloa a loa pacientes Rensiblea a ellos,( 40 ). Sin

embargo, cüriosamente el PLM no menciona que estos pre

parados contengan las substancias nnte~ merioionadaa. 
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Los entibiatalllinicos que no contienen aditivos que -

'pudieran agravar la urticaria sons Clorb~drato de Ditea 

hidramina (Benad1'11) cápsulas, Clorhidrato de BidrOxic! 

na (Atarax) tabletas de 10 mg., Actidil tabletas, Opti

mine tabletas, Ciproheptadina (Periactin S;yrup),' llalea

to de ParabroJDOdilamina (Dimetapp L.A.) tabletas, Clor

hidrato de Tripolidina (Actifed) tabletas. ( 40 ) 

ALIMENTOSs 

los alimentos se han sefla.lado como causa comdn de U!:, 

ticeria. Algunos autores opinan ( 10,15 ) que 6sto.,..._ 

son causa frecuente de la forma de urUcaria aguda 1 -

que es raro que produzcan la cr6nica. 

la urticaria puede deberse ,e las protelnes del ali

mento o a las eubstanciae que se lea al'laden pare su coa 

servac16n color o sabor ( 22 ). 

loa que producen este trastorno con mayor frecuencia 

sons nueces, uriscoa, t19scado, huevo, bayas frescas -

(fresas en especial), tomate, chocolate, queso y leche

( io,15,16,22 ). 

Les substancias naturales o sintéticas que se en -

cuentran en loa alimentos y QUe pueden ser causa de ur

ticaria son: colorantes azoicos como la tertrecina, loa 

derivados del leido benzoico, le penicilina, mohos, 

4cido cltrico y los salicilatos ( 22 ). 

MASUKO FUJITA ( 4:; ) comunic6 un caso de urticaria • 

debido al Oiclemato de Sodio., substancia a~e se utili•! 

ba como substituto del az~car, pero en 1970 en Eatedoa-

1 FALLA DE ORIGE!J . 



Un~doa e Inglaterra ae auependi6 su uso por aus eteotoa 

secundarios como sons totoaensibilidad, Ca de vejiga en 

ratones 7 urticaria crónica. 

A!.!RGENOS IRHALA.DOS: 

Loa alergenoa que se inhalan coll) pólenes, esporas -
1 

de mohOa, caspa de animales, polvo, productos vegetales 

7 aerosoles pueden dar lugar a urticaria. Eataa reac-

ctonee a~ raras pero cuando surgen, el individuo a ••

nudo •• at6pico, autre de atntolllls respiratorios 7 la -

urticaria 1111eatra caracteriaticas estacionales ( 10,21, 

22,45 >• 

DnOCI01'ES1 

DiYeraos agentes infecciosos ( 16122 ) causan a ve-

. ces urticaria. 

Las intecciones focales, aunque :nieron mencionadas -

frecuentemente como causa de urticAria en la literatura 

m6cUca antigua, tal vH constituye 'una ~ausa rara ( 22, 

'1 ) de este traatomo. Sin embargo, K. TBYAGARAJAI 

( '7 ) publica un caso de urticaria crónica debido a la 

p~esenc:la de abscesos en las raices de varios diaDtee 7 

dice que en su ezperiencia, ha encontrado co'llO causa cg, 

m.6n de urticaria crónica la presencia de tocos a~pticos 

en la regi6n dental. Ejemplos de infecciones bacteria

na• tocalea 'I crónicas que se Bcompaflaban de urtic11ria-

1on1 loa de los senos faciales, dientes, am!gdalas~ tó-
1 

rax, vesicula, v!as gastrointeetinales y genitourina---
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1'1aa. 

Algunsa infecciones virales s18t6micas oue tambi6n -

ae aoompaftan de lesiones urticarianas son: hepatitis -

(en especial la forma por suero), mononucleosis, e in-

teccionea por virus coxsackie. 

las micosis que pueden producir urticaria son: derlll¡! 

totitosis 1 candidiasis. 

IAls infecciones parasitarias que a veces se acompa-

tlan de urticaria 11>n1 amibiasis, giardiaais, .tricomoni! 

ais, paludiamo 1 helllintiasis. 

!ACTORF.S PSICOLOGICOS: 

Psicol6gioamente la ~iel ea un 6rgeno de eypresi6n -

emocional, prueba de ello aona el rubor, la palidez 1 -

la sudore.ci6n, que aco~aftan al miedo, la vergUenza o -

la emoci6n ( 41 ). 

la piel por se un 6rgano receptor de sensaciones 1 -· 

teninal de' expresi6n, es un Callll.)O favorable para el en 
lace psicoaom4tico ( 41 ). 

Se ha observado que aproximadamente en un tercio de

los pacientes con urticaria cr6nica, se encuentran pre

sentes los factores psicol6gicos ( 10 ). 

Otros autores oplnsn oue en 3lgunos individuos no -

~ duda de que los factores psicológicos pueden exace!: 

bar una urticaria cr6nica debida s otras causas. En --

otros pacientes las alteraciones nsicol6gicas pueden -

ser la causa ~lea de la urticaria ( 16, 22 ). 

Sin enl>argo, loa psicoanalistas no separan lo org&n,! 
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co de lo psico16gico, diciendo que ambos se encuontran

actuando ¡¡obre el paciente en mayor o menor grado. 

SHNEIDER { 41 ) insiste sobre ésto y dice: "Denomi-

nar como soútico o p1dquico es un viejo error. Puede -

aceptarse s61o como un artificio ~ara enfocar la unidad 

patol6gica global. Lo mAs org!nico tiene siempre reso

nancia psiquica y lo mAs psic6geno puede acompaftarse o

desembocar en un proceso org6nico". 

Es por esta raz6n que M.LOPEZ BOTET { 41 ), aconseja 

que en toda urticaria cr6nica contusa en su etiologia,

es necesario buscar la ayuda del ~si~uiatra, 

ENFERMEDADES SISTEMICAS1 

Es raro, pero en ocasiones la urticaria puede apare

cer junto con enfermedades de 6rganos internos ( 22 ). 

Se le ha visto asociada al lupus eritematoso sist6-

mico en el 7 a 9 ~ de los casos ( 22 ), también a la at 
tritia reumatoide juvenil, fiebre reumdtica, vasculitis 

necroaante y polimiositis. 

Existe cierto vinculo entre la urticaria y algunos -

trastornos end6crinos 1 se le ha encontrado junto con -

hipertiroidismo ( 10122,24128 ) ~ en mujeres embaraza-

das o no como una autoinmunidad a hormonas del tipo de

la progesterona ( 10, 22, 28, 42 ). 

Se le ba visto asociada a le :fiebre 'l)Or et1.ocholano

lone ( 42 ), metabolito i,ntermedi.o de tos andrógenos -

sintetizados por la corteza adrenal, los ovarios y los

test1culos, el cual si no se conjuga o esterifioa en el 
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higadO -por la glucuronil transferasa,, aumentan lBS con

centraciones plasináticas ~e la fOrma libre y produce -

fiebre. GUNTER GOERZ ( 42 ) r~porta un caso de urtic~ 

ria cr6nica que aparecia junto·con ios ataques febriles 

que se presentaban antes y durante la menstruac16n y -

que coincidian con el aumento de las concentraciones -

plasmd.ticas de ethiocolanolone libre. Este padecimien

to se diferencia, de la derir.atosis autoinmune inducida

por progeaterona, por11ue. en ésta 6ltima las lesiones ~ 

ticarianas aparecen durante toda la fase lótea del ci-

clo menstrual. 

lea pe!'aonas con carcino11Bs, linfomas y leucemias en 

ocasiones miestran reacciones urticarianas. Algunas de-

6stas presentan cuadros ati~icos en relaci6n a las reas 

ciones urticarianas •• Algunas t>ublicaciones seflalan que 

·la urticaria ha desal)arecido el eU.111lnar el tumor y ha

vuelto a aparecer al retornar el proceso maligno. 

Otros trastornos que pueden acompafiarse de urticaria 

son: policitemia vera ( 22,24 ), amiloidosis, urticaria 

pigmentosa, penfigoide buloso y dermatitis herpetlforme. 

SUBSTANCIAS PENETRANTES Y POR CONTACTO: 
(URTICARIA POR CONTACTO) 

Se ba llamado urticaria por contacto a la presencia

de eritel!Wl y ronchas en respuesta a la apllcaci6n de V! 

rios co~onentes quimicos ( 35 ). 

Aparece usualmente dentro de los primeros 20 6''º -

min. después del contacto con el a.gente y desaparece r! 

pidamente cuando el agente a!resor se retira.( 35 ). 
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Puede ser desencadenada por innumerables agentes co

mo: alimentos, medicamentos, saliva de animales, casp_a, 

polen, pasto, algas, productos industriales ( 10 ), ~

carne de res cruda ( ª' ), implantes de metal como las

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 están en 

contacto con el alergeno, la topogr~fia más frecuente -

es la bOca y les manos ( 10 ). 

La ausencia de sintollllls sistémicos como asma, urtic! 

ria generalizada o prurito después de. la ingestión de -

un alergeno en los alimentos y la presencia de inflama

ción o edema localizado de lengua, mucosa bucal y la -

bios indica que la reacción se debe al contacto directo 

del alergeno, más que a la ingestión per se dol mismo -

( 38 ). 

La urticaria P,Or contsct~ ha perdido categoria al 

ser incluida dentro de las dermatitis ~or contacto, sin 

embargo no existe relación fisiopatológica entre ambas

( 35 ). 

La dermatitis por contacto representa una respuesta

inmunológica tipo IV o mediada por c~lulas, mientras ~ 

que la urticaria por contacto se. debe a uns hipersensi

bilidad tipo I o sea a un efecto directo del contactan

te sobre los vasos sangu1neos, a una secreción de ele-

mentas vasoactivos por los mastocitos y a algunos otros 
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mecanismos desconocidos ( '5 ). 
En sentido estricto la urticaria ~ue se produce por

la inhalación, ingestión o absorción de un agente a --

través de las mucosas no debe ser clasificada como urt.! 

caria de contacto ( '5 ). 
Ademd.s la aparición de eritema y edema que se presea 

ta en forma inmediata y ~ue se torna eczematosa por le

presencia de una dermatitis por contacto previa, no de

be ser considerada como una urticaria por contacto, pues 

es una reSl)uesta mediada por células debida a un Ag. -

que se absorbi6 r!pidamente a travt\s de una -piel cuya -

barrera epidermica se encuentra alterada y donde exist.! 

a una aensl.bilidad previa ( '5 ). 
Sin embargo, algunos autores han seftalado la coexis

tencia de 2 6 m4s reacciones cuténeas debidas a un s6lo 

agente causal. TANAKA T. ( '4 ) comunica un caso en el 

que coexistieron una dermatitts ~or contacto ulcerativa 

debida al silicato de sodio y urticaria por contacto al 

mismo agente ( '4 ). 

La urticaria por contacto se clasifica en ' grupos: 

l.- URTI8ARIA POR CONTACTO NO INMUNOLOGICA 

2.- URTICARIA POR CONTACTO INMUNOLOGICA 

'·- URTICARIA POR CONTACTO POR l!ECANISr.l>S DESCONOCIDOS 

tmTIC!\:'l!A POR CONTACTO NO INMIJNOLOGICA ( ,5 ) : Es cau

sada por substancias urticariog6nicas prillW'lrias y por -

lo tanto afecta a todos los individuos sin cue necesa-

riamente exista una sensibilizaci6n previa. 
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Es el tipo m4e com6n de urticaria de contacto y qui

r.4 la menos seria, ya que no se han observado reaccio-

nes anafiUct 1.cas. 

AGn no se entienden: mu;y bien los mecanismos fisiopa

tol6gicos que intervienen en éste tipo de urticaria, P2 

siblemente se deba e la liberaci6n por los mastocitos -

en forma directa, de substancias veeoactivas como hist!!, 

mina, SRS-A 1 bradiouininas y'otras substancias vasoaet! 

vas, debida a la estimulaci6n de un a¡;ente contactante

que penetre r4pidamente. Sin embargo tembién debe con

siderarse la posibilidad de iiue exista un efecto d:l.ro~

to del contactante sobre las ~aredee de loe vasos san-

guineos. 

URTICARIA POR CONTACTO IRMUNOLOGICA ( '~ ) : Represenh

una respuesta inmunol6gica tipo I ya que se ha damostr~ 

do en varios casos que existe un Ag. especifico pare 

Ig E y se necesita que exiRta un contacto previo co~ ~l 

Ag. pBra ~ue ocurra la reacci6n. Este tino de urttca-

ria por contacto es poco com<an y en ésta si se puede -

p~esentar Un.8 r"anci6n AnafilActlca. 

UR'l'ICA'RIA POR CONTACTO POR 1.!F.CA?ITS1.~S IlF.SCmTOCIOOR ( }5 

'!'~r:11111 u!1 ~11t·r6n d111 rcttcc16n en la f1•Je intervienen meM

nismos 1nm•.tno16e1oos y no in~inoldgicos. 

Afr:,cto a -pocos indivit'luos y algunos pacientes reac:-

ci<'mon 'i la primerl.l ellt>Osici6n. 

l~uec\en presttntarse reacciones si1Jt6t:1lc11s aeVf,ras. 
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' Las caracteristicas fisiopatológicas son inciertas. 

Se consideran urticarias por contacto a 4 formas de

urticaria tisica: 

l.- Urticaria al calor localizada: Se piensa que tiene

un mecanismo no inmunológico. 

2.- Urticaria al frio adqul.rida: se considera al6rgica. 

3.- Urticaria solar: por mecanismos desconocidos. 
1 4.- Urticar~ acuag6n1ca: por ~ecanismos desconocidos. 

PICADURAS Y P«>RDEDURAS DE INSECTOS Y ARTROPODOS 

La urticaria y el edema angioneurótico, pueden ser -

resultado de una reacci6n a la ~icadura de algunos in-

_aectos, en particular los h1men6pteros como abejas, 

avispas, avisp~nes &111!1.rillos y hormigas ( 21 ). 

PROOESOS QUE ACTIVAN EL COMPf,EMENTO Y DEPOSITO DE COM-. 

PLEJOS INMUNITARIOS. 

En loa dltimos aftos se ha ~restado. mayor atenci6n a

la importaneia de los procesos de activación del compl.!, 

mento 7 comple~oe in1111.1nes en la1nrod~cci6n de urticaria. 

Han aparecido datos en la literatura que relacionan

la urticaria con hipocomplementeml.a, signos de vasculi

tis leucooitocUeticacutdnea en el estlldio histopatol! 
1 

gico o bien ambos datos ( 22,39 ). La vasculitis urti-

cariana ( 21,22 ), ln enfermeda~ del suero ( 10,22 ) y-



el edema angioneur6tico hereditario ( 22 ) conatit'IJ1en

ejemplos en los que segdn los autores, las lesiones ur

ticarianas dependen de reacciones 4e activación del co3 

plemento o presencia de complejos iD1111nes, 

VASCULITIS URTICARIANA ( 22,46947 )s Le. vasculitis, a

semejanza de la urticaria no es una enfermedad especlf! 

ca en si, sino que representa un cuadro reactivo de la

pie l causado por una gran variedad de BUbstanciaa 7 ºº.! 
prende diferentes mecanismos ~at6genoe que dan por re-

eul tado el depósito de colll!)lejoe inmunes, 

ED los dltimos aftoa se han sefllllado casoe aieladoe ~ 

en los que hubo euperposisi6n de doe cuadros de reacc16n 

cutánea propios de la urticaria 1 de la vasculitis. 

Dichas publicaciones sugieren ~ue algunos pacientes

pueden 1110strar un cuadro cllnioo de urticaria, en el -

cual el eximen histopatol6gioo de la piel demuestra que 

se trata de unn vasculitis leucocitoc14stioa. 

Estos pacientes no oonstit'IJ1en un grupo homog6neo, • 

pero poseen en co~n algunos signos cliniooe 1 de labo

ratorio, 

Desde el punto de vista clinico, las oaracterleticas 

más comunes aons persistencia de cada lesión urticarta

na por més de 24 brs,, desa~arici6n de las lesiones, -

pero con persistencia de secuelas como p6rpura o exto-

liaci6n y la presencia de artralgias, Otros signos 

cl1nicos que a veces surgen en Aetos pacientes sons 

fiebre, artritis, linfadenopatia, dolor gnstrointest~"."" 
nat, glomerulonefritis, angioedema, lesiones.cutAneas • 



aiallarea a la del eritema polimorfo 1 llvedo·reticula

ri•• 

Lila anorlllllidsdea de laboratorio més COllUnes en este 

trastorno son aumento de la velocidad de aedimentsc16n

globular e hipocomplementemia. Otros dstos de laboratg, 

rio que a veces se observan en este ~rupo de pacientes

incl131en1 complejos inmunes circulantes, preclpitinas -

Clq de bajo peso molecular (?S) e inmunotluorescencl~ 

c!irecta positiva en los vr1aos san~ulneos de la piel. A! 

gunoa pacientes tienen anticuerpos antinucleares en -

tltuloa blljos. 

ANORMALIDADES G?.NETICAS ( 16,22 ) 1 

Loa factores genfttlcoa son lnmort.,ntea en los s1guim 

:tea tipo• de urticsrl~ ·y edelml ellf',iOneur6tloo1 . 
• Ede11a Anglontl1U'6tico HereditArio 
- t1rt1car1a Pamillar ol !i'rlo 
·• tJrtioaria l'amllfar Focel. el Calor 
• 14• .. Angioneur6tioo Vthratorio 
·• Sbdrome UrticaI'iano Heredofami linr 
• l'rotoporfiria Eritropoyl!tica, la cual se manifiesta • 

en.forma ooaBional como urticnriA ~olar, 

La frecuencia "e dert11s ·termas de urticaria, espe

cialmente la aguda, aumenta nn nnc1 F•ntes con anteceden

tes gen6ticos dP. ntopt.a, 

BDElfl ABGIOREUROTICO HEREDI'J'ARIOa Ea una enfermedad au• 

toa6mica dominante que afectn la uiel y las mucosas del 

tracto respiratorio 1 gaetrointeatinal. L& atecc16n de-



la piel se caracteriza por.la presencia de edema sSn -

godete positivo 7 no pruriginoso. La !f.fecci6n del trac

to gastrointestinal a nivel de la 11Ucoaa puede producir 

dolor tipo c6lico que simula la presencia de un abdomen 

agudo. 

I4 atecc16n del tracto respiratorio puede producir -

un edema lartnaeo 1 puede poner en peltgro la vida. 

AGERTES FISICOS a 

Esisten ciertas forllll!ls de urticaria que pueden se~ -

precip~tadaa por agentes fisicos. 

Se claaifioan de la siguiente for111 ( 17 ) a 

URTICARIAS FISIOAS A~UDIDAS 
l.- 'Prio (1-2 ~) 

a) Pl'iarla 
b) Secundarla 

2.- Col1D6rgica (5-7 ~) 
'·- Dermografiamo (B.5-U 9$) · 

a) Primerio 
b) Secundario 

4.- Bolar (menos del l ') 
5.- Presi6n (meno1 del l ~) 

a) Inmediata 
b) Retardada 

6,- Calor (rora) 
7,- Agua o Aouas'nioa (rara) 
URTICARIA ?ISICA HERF.DI~ARIA 
l.- Fr1o 

a) Fiebre, leuoocitosia, artralgias (8 familias) 
b) Retardada ( l familia) 

2.- Calor Localizado (l familia) 
'·- Edema Angioneur6tico Vibratorio (1 familia) 
4.- Protoporfiria 
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Con ezcepci6n de la urticaria por preai6n, loa ata -

quea de todas lna urticari&E tlatoaa duran tan e6lo 30-

60 min., tiempo mucho llAs corto que loa ataque• de urt! 

caria tipicoa ( 16122 .). 

Sin embargo otros autores opinen ~ue el tiempo de a

parición 1 la duraci6n ea variable. En la urticaria al 

frlo familiar lea lesiones aparecen de media hora a va

rias horas deapu6a del eati1111lo y desaparecen a veces -

dtaa deapu6s. En el dermografiamo, urticaria a la pre

ei6n, urticaria al :rrlo retardadas, lae lesiones apare

cen 4 - 6 hra. deapu6a del eatl1111lo e inolueive mucho -

m4a tielt)o deep116a del mtaao. En lae urt1car1a.a in•

diataa laa lesiones aparecen 5 • 10 llin. deapu6a del es 

tlmulo, la reacci6n llega a au 011 .. z a loa 10 - 30 aiD. 

1 desaparece a loa 60 - 90 111D. ( 17 ). 

Las urticaria• tlaioaa, pueaen encontrarse aaooladae 

a otras enfermedades ( l? )1 

A) URTICARIA AL FRIOa 
i.- Parbitos 
2.- Reacciones al pi~uete ~e inaectoa 
3.~ Infecciones virales 
4.- Inmunizaciones 
5 •• Dlacracias de c6ulas B 
6.- Hemoglobinuria Paroxiatica RoctUl'Da 
7.- Drogaat Penicilina9 Griaeotulvina 

B) DERMOORA'Jl'ISllO a 
1.- Yastocttoais 
2 .- Embarazo 
3.- Menopausia 
4.- Picaduras de avispa o abe3a 
5,- Después de una urticaria asuds por una reacci6n 

al6rg1ca por ejemplo a arogas 



6.- Hiperttroidiamo 
7 •• Enfermedades Paiquiatricas 

C) URTICARIA SOLAR 
l.- Protoporfiria Eritropo76tica 
2.- Iapus Eritematoso Siat6mico 

"+ '·- Tratamiento oon Sulfonamidas 
D) PRF.BION INMEDIATA 

l.- Sindrome Hipereosinofilico 
E) URTICARIA COLIRERGICA 

l.- Asma inducida por el e~ercicio 
2.- Dermograf18mo 
'·- Urticaria al trio. 

DERIOGRAFISM'.> O URTICARIA PACTICIA1 

Be provoca Rl frotar la piel, dando lugar a la apar,l 

c16n de una roncha de 2 11111 o llAa con eritema en la piel 

que la circunda 1 ~ue se difunde desde la roncha hasta-. 

una distancia de 5 - 10 ... aprox. e 27 ). 

'. · la la mla frecuente de todas las urticarias flsicaa-
' 

aiendo 1 del 8 al~ de todos loa casos de urticaria ( 16) 

La incidencia de 6sta forma de urticaria en la pobla -

oi6n en general ea del 5 ~ aprox. e 16 ). 

Bziaten distintas variedades de dermografi1.,1 

-Dermografismo-prueba ( " )1 Seria aquel que aparece e 

un paciente con urticaria y ~ue ea !11111 frecuente en la

pr4ctica diaria. 

-Dermografismo enfermednd ( '3 ) 1 Aparece progresiva o-

. a6bita111tnte en el curso de lo. vida, evoluciona por bro

tes, ae localiza en las iones de fricci6n y generalmen

te ea pruriginoso. Este lttpc de dPrmografiamo puede ser 

sintomático de diversas afeociones,
1
como alte~acionea -
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hep4tica" ( ?) ~ astocitosis, urticaria de tipo al6rgico 

etc. a las que pueqe estar asociado y deaa~arecer al sy 

' primlr l& causa o persistir durante meses o afl<>s. 

·Dermop;rafismo blanco ( 33 ): A veces, en enfermos at6-

picos o en ancianos le reacc~6n dermogr4fica se acompa

fie de un fen6meno de vasoconstricci6n sostenido a los -

que se ha llamado dermogra fiemo blanco. 

-Dermografismo neBl'o ( 33 ): Es ~na variedad ~e~rr4gi-· 

ca del dermografismo. 

-D'JrlJll)p;rafismo letardado ( 16133 ): En ésta variedad, -

la reacci6n inmediata habitualmente es fugaz y suave, -

lP. sigue ún periodo de latencia de verias horas y post! 

riormente reaparecen las lesiones en el mismo sitio, -

pero s~ m§s ucentu~das y persisten por uno o dos dtas. 

El edema que se presenta absrca hasta tejido celular -

subcu"tdneo. , 

-Dermop;raf:t.smo ilet1Jrdado ampollar ( -'3 ) : A diferencia

del caso anterior, en fista variedad el edema se extien- , 

de hasta dermis 'f)ero su :l.ntensidad es de tal 111Bgnitud,

que provocn el despegamiento dermoe'l)idfirmico con forma

ción de ampollas. 

-DermDgrafismo rojo ( 27 ): Tiene caractertsticas que -

lo diferen~ian. del ~ermografismo ordinario: a) al fro-

tar se provoca la reacción más. fácilmente y con mayor -

rapidez, b) dest>u6s del estimulo se present·a eritema en 

el área estimulada y poco despufis a~'U'ece una roncha d! 

fusa en e.l área eritelllltosa, c') lll roncha pued.e ser pa,! 

pada y si se estirn la piel ~ara hacer desaparecer el -
eritema, la roncha se hace a~erente, d) si se welve a-



aplicar el estimulo en el mismo ~aclente aparece un er! 

tema de 5 - 10 111111. pero no aparece una roncha, de 6eta

for11B se descarte la presencia de dermograflsmo ordina

rio, e) los pacientes se quejen de prurito generalizado, 

que empeore cuando permanecen en lugares cali~ntes 1 de! 

puAs de beftos calientes o al sudar despu6s del ejerci-

cio, f) muchos pacientes refieren ansiedad, g) algunoa

pacientes presentan prurito de grado variable en el si

tio estimulado, h) la roncha deso~arece en 15 ain. y el 

eritolll!l en l hr. i) si despu6a de l hr. de haber desap.! 

rticido la roncha se aplican nuevos estlmulos ( medie -

y una hora despuAa ) &f)arece el miB1110 erado de dermogr.! 

fiemo rojo, lo que indica ~ue rio tiene un periodo re

fractario como el dermogrAfismo ordinario. 

-Dermografismo colin6rp;ico ( 2? )1 Es raro, se presenta 

en pacientes con urticaria colin6rgica severa. En 6stoo 

pacientes Bl rasguñar la piel, Aparece el eritelll& Y roa 

chas pequeflas, caracteristicas de 6flta urticarin, 

URTICA.RIA POR PRF.SION ( u; ) : 
Se nani.fiesta por e<'la1111t 'Pro:f'Undo frecuentemente d012, 

roso ~ue se presenta de ~ e 6 hrs, ~espu6s de haber a-- ' 

plicado la pren16n, Usul'llrnente rie.rsiste por 8 a 12 hrs. 

lJRTIC~RTA AL li'RIO ( 16 ) : 

Se presenta en forma het'e11it1t.ira y edi;ui.ri.da, 

Ie urticaria fam:l.Uar al rrto t>S J)Oco :frecuente. Se-

hP-rc~de. en form? ~utosdmi<'.n ilomine.nte0 
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Se caracteriza por la presencia de una reacci6n re -

t!U'dala que se presenta de 30 min. a 4 horas, 'despu~s -

de exponerse al fr1o 1 con R'()aric:16n de fiebre, urtrd

gias, leucocitosis '()1'\Jeba d~l eubo de hielo y de trans

ferencia pasiva negativas. 

L'l urtico.ria al fri.o primaria Rdquirida o esencial 1-

es la que se presenta en la gran lll\yor1a de loo casos -

de urticart.a al :rdo. Se caracterlze por: a) se presen

ta des?u6s de pocos minutos del estimulo, b) no hay --

fiebre, artral~ias ni leucocitosis c) prueba del cubo -

de hielo positiva, d) prueba de lJl tr~nsfereneia pasiva 

positiva en el 50 % de los casos. 

T4 urticaria al rrto ~uede ser vista en el inicio -

como un sintos asociado a 11na enfermedad subcU.nica c!!_ 

mos crioglobulinem1a, criofibrlnogenemla1 hemolisls nl

frto, sifilis1 enfermedad vascular del tP.ji~o conectivo, 
' 

enfermedades mali6ftas hel'flltopoy6ticae. 

En los pacientes lllU1 sensibles a la urticaria al trio 

al nadar en agua frlo 1 pueden nl'ftsentar una sudoraci6n

exoesiva (1Ue puede dar lugar a uns h1potensi6n y sinco

pe con graves consecuencias. 

BEATE M. CZARRmZKI ( .26 ) 1 describe el caso de un

paciente que preHnt6 ronchas el aplicar trto 1 pero no

en el sitio 4el esti1111lo ftino en la vecindad de 6ate. -

Eote tipo 4e urticaria f!sica puede re~resent~r una va

riedad localizada ~ rara de urticaria al fr!o. 



URTICARIA AL CALOR 1 

Es un tipo raro de urticaria. Puede ocurrir en forma 

localizada, pocos minutos des~u6s de haber entrado en -

contacto con el objeto caliente ( 16 ). En la literatu

ra se encuentran descritos 16 casos ( 19 ). También -

existe un caso de urticaria familiar que se present6 P2. 

cae horas después del estimulo ( 16 ). 

URTICARIA COLINERGICA: 

Se observa en el 5 - 7% de todos los casos de urtiC!, 

ria 1 es provocadn por: a) calor, b) stress, c) ejerci

cio ( 16 ) • Tiene caracteristicns cl1nicas especial.ese• 

Se presentan ronches pequel!ss (1•'11l1!1), con una gran 

franja eritematosa que las rodea ( 16 ). 

Se piensa que hte tipo de 11rticaria se produce cuaJi 

do los receptores de acetilcoli.nn estimulan a los 1111st2 

citos , lo que da lugar a un e11mento del cGMP 1ntracel11 

lar, lo que a su vez produce un aumento en la seéreci6n 

de histamina e 16 ). 

KA.U s. TSE ( 36 ) 1 dice que la urticaria 1 el edema

angioneur6tico que se producen después del ejercicio, -

ae deben quizA a una anornnU1fo.d en el metabolismo bb! 

co del sistema musculoesquel~ttco. Ln acidosis induci

da por el ejercicio ~uede potencial la secreci6n de hS;! 

tamina. En un estuñio pu'l:>licndo en 19?1, sé dio~ que al 

pH 6ptimo para ln secreci~n de hlstam1na debe ser ácido 

1 es de 6.7 a 6.8 • 
i 

ALLER P. KAPL~N ( 29 ) comunica 2 easoa en lon que -
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·ademd.s de presentar urticaria generalizada des 6s del

ejercicio, mostraron lagrimeo, sfalorrea, dia ea e hi

potens !dn. 

URTICARIA SOLAR ( 25 ) : 

Aparece a cualquier edad, pero es mA.s trecu nte en--

. tre los 20 1 40 aftos. En estos casos después e unos -

minutos de haberse expuesto al sol, Rparecen e itema, -

prurito 1 ronchas, lesiones que desaparecen 1114 o inenos 

l hr• desp,6s de la exposici6n. 

Le. urticaria solar es m!s severa en los sit os que -

usualmente no están eX'{>uestos al sol, por eje lo cuan

do en forma repentina se exponen grandes !reas de piel

no expuestas habitualmente, se desarrolla una icaria 

diseminada e inclusive, puede presentarse sint mas sis-

. t6micos como dolor de cabeza y p6rdida de la c nciencia. 

toe pacientes sensibles a radiaciones ultra oletaa-
' 

de longitudes de onda de 320 a 1400 nm 1 luz vi ible de-

400 a 700 nm., pueden desari:ollar lesiones en 

cubiertas por ropa delgada, que es atravesada 

radiaciones. Esta topografia dificulta en much s OCRSi,2 

nea el diagn6stico. 

Las lámparas de luz fluorescente tambi6n pu den pro

vocar urticaria solar. 
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e 'u A D R o e L IR I e o 
y 

DIAGNOSTICO 

En realidad el cuadro cl1nico de la urticaria es im

predecible, pues la topografia es muy variada y las le

siones pueden estar localizadas, diseminadas o general,! 

zadaa. 

La aorfologia esti constituida por la lesi6n elemen

tal que ea la roncha, la que se define cono un levanta

•iento bien definido de la piel que dur~ ·minutos u ho- · 

ras, debido a un edelllll vasomotor localizado y transito

rio. tes ronchas pueden variar en tamafto, forma y n6mf. 

ro. 

te eintomatologla princinal ea el orurito, au11que -

· puede:-acol!paflarae d.e dntomae generales -por la acci6n -

de loa mediad.ores anafiUcticos a nivel de loa rec~pto

ree espec1ticoe en loe diferentes tejidos produciendo -

aumento en la permeabilidad de los capilares por va•od! 

lataci6n y ae1 en la piel se encontrarán ronchas, en -

·llllOOsa nasal aumento de la secreci6n· de moco, en cer,e--, 
bro cetalea, en ojos conju~tivitis, en 111Usculo liso ---

broncoeepaemo etc. 

La evoluc.t6n -puede ser aguda o cr6nica, 
~~ 

Por lo tanto la exploraoi6n fisica no brinda la in--

formación suficiente para encontrar la causa de la urtJ, 

caria a excepción de ciertos tipos ñe 6sta que presen

tan algunas caracteristicas 1'rooias '1 nue quid pudie--
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ran orientar un poco hacia el diagn6atico etiol6gico. -

Dichas cuacter1st1cae 18 han sido •nclonadas en el C.! 

pitulo referente a la etiologia de este efndrome. 

Ea por lo anterior, que el interrogatorio debe eer -

minueioso a fin de encontrar al~na pista que 111\lde a -

encontrar la posible o posible• causas 1 de 6sta forma

practicar loe ex!aenea pertinentes que 111\lden a confir-

1181' lo sospecba diagn6etica. 

El siguiente cuadro menciona algunos ez6•enee de la

boratorio que pueden orientar hacia el diaga6etico etia, 

16gico de la urticaria. 

llETOOOS DE DIAGROSTICO ( 22 ) 

I Anameei• 
II ~lorao16n ?laica 

III Pl"Uebae de laboratorio 
1) Biometria Healtioa 

· 2) Velocidad de St4ia111tao16n 
Globular 'l Anticuerpos Ant1nucltarea 4 Blvelea de Co111>lemtnto 

5 Crioglobulina• 
· 6 Criot1brin6genoa 

'1 CrioheaolS.ina• 
8 Ed•n general de orina 1 

oultlvo 
9) P:rotS. vaginal en blleca de 

candlcla '1 triOOllODH 
10) Bzi•n coproparaeitoeo6¡tico 
11) Ra4iografloa dea Hnoe naea 
, lee, t6raz1 dientee, apara: 

to gastrointestinal 1 geni• 
tourinario. 

12) Ig. E tn suero 
IV Clutirreaoclonea 

Origtp Sotuoba4o 

Prooeaoa de actlvacidn 
del C011PleMDtO 

Urticaria por trlo 

Inteocioao 

l) Prueba• intrad6rmioaa Abrgenoa lnhale.dos 
. deratofitoa, cedida 

2) Pruebas para agentes ffeiooe · ªl 'Protar la piel Del'lllOgrafiellO . b Cubitos de hielo Urticaria por trio 
c Expoa1c16n a la lu• 1Tl'tloaria aottnioa 
d Ae;ua caliente Urticaria al calor r FALLA DE ORIGEN j 
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•todo 

V •todo1 diV81'108 
1) Dieta• de eli111Daci6n 7 

reilloo:rporaci6n de ali· 
.. to1 

2) Blop1la de piel 
3) llaroar cada le116n para 

oblenar tiempo de dura 
c16n. -

0r1159D Soapeoha4o 

Al1•nto1 

Proceso• de actiYa 
cldn del oomplemeJ! 
to 
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P'ISIOPATOGENIA 

Ie. urticaria es el resultado de una vasod1lataci6n -

localizada que provoca un aumento de la permeabilidad -

de los capilares, 

¿Qu6 es lo que origina este aumento en la permeabil! 

dad de los capilares?~ Ia secrec16n de varios mediado

res de la aaafilazia, entre los Que encontramos a lo. .:.• 

histamiua, secretada por los iestocitos, 

Otros mediadores que podrian estar presentes en la -

producci6n de los diferentes tipos de urticaria sona 

quininils, aerotoniaa, substancia de reacción lenta de -

la anatilaxta, prostaglandinas, acetilcolina, productos 

de degradaoi6n de la fibrina, anafiloto:rlnas ( 22 ) • 

Pero ¿cu41 o cu4les son los mecanismos que provocan

la secreo16n 4• 6ato1 aediadores? 

Se blln hecho m6ltiples investigaciones para encon -

trar los mecanismos responsables de ls producci6n de la 

urticaria 1 algunos resultados de eatas investigaciones 

ser&n exruestoa a continuaci6n, pero antes se hablará -

un poco de las caracter1sticas estructur~les y f.uneiOD,l 

·les del 11aet.ocito, c6lula muy importante en la fisiopa

togenia de la urticaria, 

Ia piel es rica en llllatocitos, en ~remedio existen -

de ? a 12 o6lulas por mm.2• Los mastocitos varlail en ta

nafto 1 forma, contie~en un n~cleo unilobulado, un nu --

cleolo 1 m6ltiples gránulos esferoidales que se encuen-

tran en el citoplasma. Presentan metacromacia debido a 

' 
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la presencia de.heparina en sus gránulos e 55 ). 

14 act1vac16n de los mastocitos oue depende de un Ag. 

que provoca la seoreci6n de media~ores, necesita de la

uni6n de por lo me.nDs 2 mo16culas de IeE., Ca y energia 

( 51,55 ). 

Ia secreci6n de los mediadores ~or los mast<>Oitos -

est4 modulada por 2 nuel6otidos cielicos: el 3'5' Aden,2 

sin Monofoafato Ciclico y el 3'5' Guanosin Monofosfato

( 55 ). 

L! activación de los mastocitos tambi6n ~uede ser -

provocada por factores del co111t1lemento como el 03a y el 

C5a, por quininas, drogas y agentes .flsicos, loa que -

pueden actuar Rtrav6s de reacciones dependientes de la

I~ o bien por mecanis1110s desconocidos ( 55 ), 
Los efectos de los mf)d1.n1:ore1J contenidos en tos grá

nul_os de los mutocitot; son ( 55 ) s 

1) Alteri:1n la permeabilidad vascular. 

2) Cnntracci6n del mdoculo liso ~resentc en varios 
cJrganos. · 

1 

3) Influencia sobre ln moti1idad de los leucocitos. 

4) llodula la secreci6n de subet~ncias de otras c6lu1Rs. 

5) Elabora enzimas capaces de degradar ?roteinas y gl! 
cosaminglicanos. 

Se ha establecido ~ue los ~osin6filos se encuentran

en el sitio de la reacción urticnriana y que 6sto se d!, 

be a los rae torea. quimiotál~t.icos pr<Jducidos p'>r los llVl!, 

toci tos. Se piensa que los eusin6filos inRctivan post_! 

riormente a loR mediadoren d~ lo~ mastocitos 1 sin emba,t 

go n& existen pruebas directas de bst:e función del eos! 
n6filO ( 52 ) , 
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Los eosin6f11os también contienen mediadores "3' 

PETERS llfB. ( 52 ) encontr6 uno de ellos a~ que llam6 -

Proteina BAsica Mayor (llBP). Por iDllll1notluorescencin ~ 
1 

encontraron a la NBP1 en los vasos de la dermis y en ~ 

las fibras del tejido conectivo y piensan que ejerce -"'." 

una acci6n citot6xica en esos tejidos y'produce la for

maci6n de lesiones urticarianas. 01DORELL ( 52 ) de -

mostr6 que la MBP induce la liberaci6n de la histamina

de loa 11Bstocitos de la rata y ~e los bas6filos humanos. 

Estos estudios sugieren que la desranulaci6n de los

eosin6filos no s6lo es una respuesta debida n los medi! 

dores de los mastocitos como tradicionalmente se ha pe¡ 

sado 1 s:lno que pueden jugar un ~a~el en la -patog6nesis

de la urticaria cr6nica ( 52 ). 

Ya se mencion6 que el AMPo y el GMPc se encargan de

. modular la liberación de los mediadores de los mastoci-

toa.· 

~ (' 5:5 ) y otros autores han propuesto que la -

1nh1b1c16n de la liberación anafilácUca de histamina -

puede estar asociada a concentraciones elevadas de AMPc 

1 que citas elevadas GMPc potencializan la liberaci6n -

de la misma. 

CARVAJAL ORAVEZ ( 5' ) determinó las concentraciones 

plasm4t1cas de AMPc y GMPc en nacientes con urticaria -

cr6nica y encontr6 una disminuc:16n en los nive.les del -

AMPc y un. aumento en los del GMPc, lo Q.ue indica que -

la liberac16n de histamina en l~s 'l'.IBCientes con urtica

ria cr6nica se provoca con mayor fncilidad GUe en las -
personas sanas. 
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Hasta el momento, no se babia considerado el papel -

que pudieran jugar loe mecan:l.smos neurol6gicos en la -

producc16n de urticaria, 

TOTR-llS.A ( 50 ) aplicó una substancia, Caps9icin en 

pacientes con urticaria adquirida ol calor y ~l trio, -

Eritn substancia es cnpaz de destruir en forma selectiva 

y tranaitoria, las terminaciones nerviosas quimiosensi

tivas, 

Encontró que al aplicsr dicha substancia, se evitaba 

la aparici6n de ronchas por 4 a ? dfas, Por tal motivo, 

se piensa que las terminacionee nerviosas contribuyen -

en l'l producc16n de urtl~arln, sin embargo no se sabe -

cual sea el mecanismo. 

Se dice que la urticaria es1 

1) En ocasiones un fen6meno anat~l,~tico ( 48 ), 

· 2) En otras es una manitestaci6n de una vascu1itis hiP.2, 

complementbica ( 48 ), 

') En algunas m4s se detecta una secreción local de hi!!, 

tamina ( 48 ) • 

4) Recientemente stt piensa Q.ue ciertas anormalidades -

bioqulmicas a nivel tisular o en plasma tengan un ri~ 

pel 1.lllportante en la patogenia de."l& urticaria e 48 ) 

5) En el Edelllll Angioneur6tico Hereditario encuentra.--• 

una· deficiencia del inhibidor del primer CO!llPOnente

d.el COJ11»lemento que eo el Cl es1;earMa e i:e,54 ) • 

6) Recientemente se ha pensedo quP en otras fOrlll!la de -

urticaria y edema o.ngioneur6tico, tambi6n puede exi,! 
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t:lr una disminuci6n de los inhibidores de protea1a1 

plasm4ticas, porque al in;yectAr en forma intraderlllica -

quinina formadora de calicrein estearasa, aumenta el ~ 

.eritema durante una reacc16n urticariana y ademAs ha7 -

oo~lcaclones en el sentido de que los pacientes con -

urticaria crdnica tienen disminuidos la alfa 1-antitri~ 

sina y la antiquimo'tripsina ( 48 ). 

Los inhi.bidores de proteasas, son una familia de pr,2 

teinlls plasmAticas qua comparten 1me. funci6n en comftn -

que es la de inhibir enzimas proteoliticas ( 48 ). 

Lo. relacldn que po~r!a exi~tir entre los inhibidores 

de prot:eaaas 1 lll patogen:l.!1 ~e la urticarie. podrla es-

tnr en su relativa facilid.ac'I <le inhibir a las quininas

y substenoias similares a \as quininas a nivel local o

tisular ( 48 ) • 

B. ~KRARI ( 48 ) mic'l16 los niveles plasmA.ticos de 
1 

6 inhibidore1 de proteasHs en '['ncientes con: A) urtica-

ria cr6nica, B) urticerta cr6ni.ee y edema ane;ioneur6ti

co~ C) urticaria al trio, D) urticaria colin6rgica. Los 

6 inhibidores de proteasas fueron: 1) alfa 1-nntitrips,! 

na, 2) alfa 1-antiqut..otripatna, ') inhibidor del inter 
. 1 1 

-alfa-tripstna, 4) alfa-2-lllBc:i:-oglo'hulina, 5) antitrom

bina III, 6) inhibidor del Cl estearasa. Los reeultados 

fueron a 

'•Urticaria crtlnica: aumento del inhi'bidor del Cl estea-

rasa • ... 
•urticaria cr6nica a§s edema rinfd.one·1Jr6tico1 au1111nto del 
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1nhibidor del Cl 1 diaminuci6n del inhibidor del inter

alta-tripsina. 

-urticaria al frioa diam1nuci6n del alfa-1-antiqullllotr~ 

aina. 

-urticaria col1n6rgica: diaminuci6n de alfa-1-antiquima 

tripsina • 

. La urticaria al noto, es una de las urticarias fisl

cae que pueden transferirse en forma pasiva a la piel -

sana mediante la técnica de Prausnit11-Xus.tnei· ! l:'! res

ponsable de 6ate fen6meno eR le IgE ( 49,54,56,51 ). 

Esto ocurre a61o en el 10% de los pacientes con urtica

ria al fr1o ( 5? ). 

La explicaci6n probable pttra este hallazgo es que al 

gunoe pAcientes con urticoria. al frio tienen un autoan

ticuerpo IgE, hacia un Ag. de la piel que depende del -

. frf.o ( 561 5? ). 

Esta nueva inforiaci6n sobre la urticaria al frio, -

qui16 pueda ser aplicable a algunas' otras formas de ur

ticarias fisica~, ya que ésto mismo nuede llevarse a -

oabo en el caso de dermogrnfisao ( Sfi,~2 ) y urticaria

, solar. Parece ser que en loo capos anteriores tambi6n -

aa encuentra la IgE preRente y se ho ~ensado que 6sta -

IgB presenta un Ac. en contra de Ag. de la piel produc! 

do por 6stos agentes f1sicos ( 5~ }. 

Otros nutores refieren que la IgPA es le responsable
' de la producción de urticnria al frio y de la transfe--

rencla pasiva de .. la misma ( 58 ). 
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T R A T A M I E N ~ O 

El tratamiento de la urticaria contin6a siendo un -

gran.problema, pues a·peser de las m6ltiples investiga

.ciones que se han hecho, no se han logrado obtener resul 

tados satisfactorios. 

El tratamiento idea). de la urticaria seria aquel que 

suprimiera la causa desencadenante, sin embargo en mu-

chas ocasiones a pesar de los esfuerzos, no ea posible

encontrarla. Por tal motivo, en 1a llllyorta de los casos 

nos tonemofl 1'.!Ue conformar con dar un tr11t11r.11.ento sinto

mi'tico, que resuelve en forma parcial el problema. 

Existen diferentes factores que producen vasodUata

c i6n ~ que en alBunos casos pueden exacerbar la reac -

ci6n urticariana. 1 que por lo mismo deberAn evitarse. -

Los factoroc son: calor, ejercicio, quemadura solar, -

f4rinacos vaaodilatadores, fiebre 1 bebidas elcoh61icas-· 

( 66 ). 

Los fármacos que md.s se han utilizado pare tratar a

la urticaria son los antihistam1nicoa, que en ocasiones 

controlan por completo los a.ter:u"s de urticar1.a 7 en -

otras lo hacen en forme. parcial o bien no lo hacen, --

quizá porque la histamina no es el 6nico mediador res-

ponaable de la rMcci6n urt; ie~r1ana. 

Existen antihistnm1nfoos de composici6n qui.mica dif! 

rentes algu~os son más eficaces en el control de alg(an-
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tipo de urticaria que otros. 

Cuando alguno de los antihistaminicos no logra con-· 

trolar.la reacci6n urticariana se aconseja lo siguiente: 

l) No utilizar antihistaminicos que contengan tartraci

na ( 66 ). 

2~ Comparar la cronolo~ia de la roacci6n urticariana -

con la concentraci6n sanguinea eficaz del antihista• 

minico ( 66 ) • 

3) Emplear un antihietaminico de grupo quimico diferen

te ( 66 ). 

4) Combinación ~e antihistRminicos de distinto grupo -

( 66 ). 

5) Combinaci6n de asentes bloqueadores de receptores Hl 

7 H2 ( Cimetidina ) ( 31 16165,66,67,68 ). Esta com

tinaci6n es efectiva en algunos pacientes 1 en otroe 

no lo es ( 65,67 ). 

Algunos fArmacos que se utili1an en el :11tatamlento -

del asms, quiz4 poch'ian ser ~tiles en el tratamiento de 

la urticaria, 6stos sena teofilina, que inhibe la d•gr.! 

daci6n del AMPc, el cromolin sódico y el doxantrazol, • 

que estabilizan las c6lulas cebadas por un mecanismo -

desconocido ( 66 ). 

En fecha reciente na.ció el inter6s en la propiedad -

antihistemlnicn do l~s antide~resores triciclicos. Estos 

agentes poseen en su estructura un radical aminoetilo -

que brinda efecto antihistaminico. ~a compuestos con -

aminas terc~.llrias son mds eficaces Que los que tienen -
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aminas secundarias 7 los que presentan enlace insatura

do en posici6n ' de la reacci6n de propanalllina parecen

tener lllllyor coef'ic !ente de oonjuge.c t6n. Eatas dos c11rar. 

taristicns parecen ser aditivas pues la aocep'f.na y la -

01111;ript1linb tienen mayor 9.ffnidEtd para r13ce-ptoreo H.

quo lllllt-i•ClC. otros ant1dapreeore8 trfolclicos ( 66 ), 

La adrenalina tiene acc'f.~!l pasa;Jera, se 11tiliza en -

~a urticaria aguda '1 en el. Adelll'I M~ioneur6tt.co. A.ct'5a

, a n:lvel de los vasos sangulneos ;y r-;obre la concentra -

ci6n de nucle6t.1clos cteUco!I :lnt:rMal11lr1res del 111!\stoc,1 

to ( ñ51 f.;~ ) , 

A r:ont.inur.i c:l.6n M Gflfla V:n:·A e 1 t.r11tami~nto ~-s indiC!, 

4o en e·1d11 tipo de urtic&r.ta. 

' 
-Dtrmoer11r1Amo: .~ 1 reiledor <'lel 2CI % de los pneientan 

c¡ue lo p11c'lecfln pre!'u.:1ntan <'\1rnc:i6:n é"l"ºnMne!l dP-s-pul-s de 

un afio ( sr:. } • 
Deben •lvit:aroe los fnct.ort-!l qua provoco~ vasodHuta

ci6n1 trnum11tismos y pre1:1i6n. T.n (-lti!lirinn T,1nr9ce qui.! no 

asrsva el derJllC)erRfismo ( ~~ ). . 
fo hi<!ro:rict'Dl.1 par.eco ser el rinUhista1dnfoo de eles_ 

c16n1 11un~ue Fileunos autores 1Mr.·~ionan que se ol:-tienan

mejores reeultndos al eom'hfniir un :.1nt1hiGt11minico H2 ~

OimP.tidina ( 64 ). 

cada tanil:tAn ( l? ). 



-Urticaria retardada a la presi6n: Algunos autores opi-
' 1 

nan que los antihietamlnicos no &OD eficaces en este t! 

po de urticaria e 66 ). 

Quia' es la 6nica de las urticarias flsicas qu. res-

' ponde. dosis bajas de corticoesteroides e 1?) 1 ade-

.&s deberán usarse en los casos en que exista una exa-

oerbac16n de la reacoi6n urticariana e 66 ). 

-Urticar1@ solar1 Se aconseja evitar el sol 1 utilizar

filtros solares en forma t6pica ( 66 ). 

Se ha comuhioado que la hidrO:xicina ( 66 ), los pso-
' ralenoa e l?,66 ) 1 las cloroquinas ( 17,66 ) dan bue--

DOS re111ltados. 

!A!!,!! ( 25 ) stilllla buenos resultados con la "indus 

oi6n de tolerancia", al exponer al ~&ciente en forma -

repetida a la lu1 solar o a tuentes luminosas artificiA 

les. 

-Urticaria al trio adquiridas Varios autores ( l?,55,66 ) 

opinan que la Ciproheptadina es el antihistam!nico de -

eleoci6n en 6ste tipo de urticaria. 

IISH K,J, ( 61 ) administr6 a 9 pacientes con urti -

caria al trio los siguientes medicamentosa 

1) Donntrazol {1200llg/24brs,) 1 ea un thioxanthene sin
t6tioo con aooi6n similar al cromoglicato, que.aupr,1 
me la secreci6n de la histamina.de los llllstocitos, -
s6lo que el doxantrazol 89 nctivo al darse por via -
oral, 

2) Salbutamol (2-4mg. 2 a 4 veces al dla) m4s Aminofil! 
na (200 a 400mg,, 2 veces al dla) t se ha usado, ya -
que estudios in vitro con agentes beta adren6rgicos-
7 xantinas han mostrado que inhiben la secreci6n de-



hiatallin& de la piel humana. 

~) Predniaoaa (20-25mg/24hra.): ha demostrado inhibir -
la aecreci6n de la histamina. 

Loe resultado• fUeron como sigue: 

1) Doxantra&ol: todos mostraron una inhibici6n en la -
aecreai6n. de hiatamina, sin embargo 8 a>straron. mej2 
rla e la severidad de las ronchas '1 el prurito y 5-
no tuvieron. mejor1a clinica a pesar de la inhibici6n 
de la seoreci6n.de histamina. 

. 2) Salbutamol 1141 Aminofilina_: hubo inhibici6n en la •!. 
ortci6n. de la histamina en todos loa pacientes, sin
eabargo no hubo ninguna mejoria c11nica en cuanto al 
erit•• 7 a las ronchas, 'Pero 1!11 se observ6 una dis
m1nuci6n en el prurito ~ue vari6 directamente propot 
cional al grado de 1nhibici6n de la secreci6n de hi! 

.taaina. 
3) Predni•opaa se obtuvieron los mis11K>a hallazgos que -

en la combinación. Salbutamol Aminofilina. 

·-1Jrt1caria col1n6rglca1 Varios· autores ( 17,55,66 ) re

portan que la hidro:rloina es el antihistaminico de ele¡ 

ci6n. En los casos rebeldes el tratamiento se ha~ llegg 

do a usar antidepresores tric1cl1cos como la dozepina 1 

la u1t1'1pt111na ( 66 ). 

-Urticaria acuag6nica1 Se aconseja la aplicac16n de a

ceite para brindar protecci6n y la i:ngesta de c1prohep

ta41Da ( 66 ). 

•Urt;icaria a la vibraci6nt Se acoDBeja la 1ngestR de di . 
tenhidramina ( 17 ). 

-ldellll Ane¡ioneur6tico Herediterio: Mejora con agente• -

aDdrOgenoa COllC> el danázol y el estonozolol ( 65166 ) •• 

tos progeat•gen.os la agravan ( 66 ). 
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11RTIOARil CROIICAs Se obae:rva la presencia des 
1 

-RONCHAS 

-ERITEMA 

[ FALLA DE ORIGEN 1 ., 
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BDllfl .&IGIODURO'l'ICO: Fresenta 

. - E D E M A en región periorbitaria 
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IJBRS>GRAPIBll>: Lesiones provocadas 

al trotar la piel. 



011'lO•IDA 
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OXATOllIDA 

D B 1 IR I O I O 1' ( ?l,?2,?' )t 

Agente ant1al6rg1co, derivado del Bensild.dazol, se -

administra por v1a oral, su acci6n es inhibir la secre

ci6n de mediadores auatil4cticos 1 evitar la acci6n de

los mismos a nivel de.los receptores tisulares. 

JI O M B R E . O O 1 E R O I A Lt Tinset 

.H O 11 B R E G E N E R I O Ot Ontomida, R ,5 44, 

D E S O R I P O I O B ( ?l, 74 ) t 

Es un polvo blanco que ea pr4ctioamente insoluble en 

agua. 

P R I ME R A S I. R TE S I St 
' '~ Se atntetis6 por primera ve1 el 3 de marso de 19?5 -

en loa laboratorios de Janssen.Pbarlllaceutica en Beerae

Bfllgioa desde entonces se han realizado m6ltiples estu

dios en diferentes paises comos B61gica, Alell&Dia, In-

glate:rra, :Prancta, Jap6n, Argentina, 116xico • 

• B o A R Is 11 o DE A e e I o R ( ?l,?2,?4 )t 

CuandO un ant1geno penetra al organismo provoca una

reaccl6n inmullol6gioa que da lugar a la produoci6n de -

Ig.E. Bata 1mauloglobulina se une a los receptores de -

loa .aatocitoa, produce la degranulaci6n de los miamoa-

1 la aeoreoi6n de mediadores anafil4cticos colllO hiatam! 

na, serotonina 1 substancia reactiva lenta de la anafi

laxia (BRL-A). 
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OD.'l'OllIDAa -POR MULA 
-HOMBRE QUillIOO 
-MBCARISMO DE ACCIOR 
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Loa aed:ladores anafil,cticoa actuar'n a nivel de loa 

receptores eapecificos de diferentes tejidos y dan lu -

gar as 

1,- Aumento en la per•eabilidad de los capilares por la 

preaencia de una vasodilataci6n, La patologia que -

se presente depender! del tejido afectados 

Piei ••••••••••••••••••••• Urticaria 
llllcosa nasal 

Cerebro 

Ojos 

••••••••••••••••••••• 

·••·•···········•·••• 
•..................•• 

2.- Contracci6n del mdsculo liso: 

Rinitis 

Cefalea 

Conjuntivitis 

Bronquios ••••••••••••••••••••• Broncoespasmo 

As• 

J,- Aumento de la secreci6n de moco. en las gl,Ddulas de 

las 1111cosas. 

La Ozatomida actfla de 2 tormass 

1.- Inhibe la secreci6n de los mediadores anafil,cticos 

producidos por el 11astocito. 

2,- Antagoniza la acci6n de loa mediadores anafilActi -

coa a nivel de los receptores tisulares, 

La actividad antag6nica ¡>arec·e que no es competitiva 

ya que, al agregar 11B7ores concentraciones de bistam1Da 

no desaparece la actividad bloqueadora.de la· Ozatomida

( 74 ). 

··Como la mayoria de los antihistaminicoa, la olcatomi

da tiene actividad antilluscarinica, pero 6n1camente a -

concentraciones altas, Comparando la actividad antimus

carinica de la Oxatomida con la Atropina, 6sta dltima -
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es 1000 veces mis potente que la Ozatomida ( 74 ). 

Tanto la Oxatomida como los antihistaminicos Bl, ac

t6an sobre la actividad de la enxima Histamina-B-Jletil

Transferasa (Hllr) de la piel de la siguiente forma ( 74.) 

l) Inhiben la acción de la Hllr a conceniil'.~ciones ba~as

de histam1Da.· 

2) 'Provocan una activación en forma indirecta, de la -

Bllr cuando existen altas concentraciones de histami-

na. 

Basta el momento, no se sabe la i111>ortancia que pue-
' ' 

dan tener estos efectos a nivel clinico e 74 ). 

I R D I e A e I o B E s e 71,72 )1 

En febrero de 1980, se registraron en B6lgica las s! 

'guientes indicaciones de la Oxatoaic5as 

·-·Rinitis al6rgica 
- Aaa 
- Urticaria cr6nica 
- Oon~untivitis folicular 

Indicaciones tentativass 
- Alergia alimenticia 
- Tratamiento del sindrome del retiro post-cimetidina 7 

profilaxis de la 6lcera p6ptica. 
- Tratamiento de mantenimiento de la colitis ulcerativa 
- Edema de Quinke 
- Dernatosis pruriginosas 
- Dermatitis at6pica 
- Mastocitosis 
- Peoriasis 
- Aftas recurrentes 
- lligraflns 
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A) Toxicidad Aguda: 
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Especie V1a de administración Dosis Letal Media 
( DL50 mg/kg. ) 

Rata (72) IV ,8.4 
Oral mayor de 2.560 

Cobayo macho (74) IV 17.7 - 'º·' 
heabra IV 17.0 - 29.0 
macho , Oral 254.0 -4,4.0 
hembra· Oral 209.0 -469.0 

Perro (72) Oral mayor de 1.280 

Al relacionar la dosis efectiva media (DE50) más ba

ja para evitar el shock anafi14ctico (0.11 mg/kg), en -

co~os con la dosis letal media, el margen de seguri-

dad (DL50/DE50) para la administración oral de Ozatolli

da es de 3000. El margen de seguridad en ratas es de --

530 ( 74 ). 

B) Toxicidad Crónicas 

Se administró Oxatomida durante 52 semanas a perros

en dosis bajas, medias y altas. ·Los anime.les sobrevivi,t 

ron a todas las dosis. 

' A R • A e o e I N E T I e As 

ABSOROIONs 

A) Niveles Plasm4.ticos con Dosis Unicass 

HE!IANTS 1978 ( 75 ) , administró a 8 voluntarios una dj!, 

sis de 2111g/kg. de Oxatomida en c4~sulas de gelatina. E¡ 

tre l 1 2 hrs. después de haberse administrado, las coa 

centraciones plasm4t1cas fueron de 14 ng/ml, con una v! 

da media de 25 horas. Concluyó ~ue la absorción de la -

Oxatomida era pobre porque las concentraciones en plas
ma fueron bajas y por la presencia de grandes cantida--



des en las heces de Ozatomida sin cambios en 6sta. 

MEULDERllAHS 1982 ( 75 ), administr6 Oxatomida a ' hom -

brea voluntarios en dosis 6nica de 60 mg, disuelta en -

un medio acidificado 7 alcoh611co. I.e. concentraci6n --

m4xima en plasma, se alcanz6 nespuéR de 2 a 4 hrs. de -

haberse administrado 7 los niveles variaron de 15 a ,,.2 
ng/ml, con una vida media de '2 hrs. 

B) Niveles plasmáticos después de administrar varias dosis: 

B.H.DAVIS ( 77 ) administr6 a 8 pacientes, Oxatomida -

tabletas de 'º mg. 2 veces al dia por 22 dias, con objs, 

to de determinar los niveles ~lasmáticos de la droga. 

JA>s niveles plasméticos obtenidos fueron los siguie!l 

tes: 

-despu6s de la lº dosis 
-despu6s de la 15º dosis 

·-despu6s de la 29º dosis 

2.0 
10.1 
7.4 

ng/ml 
ng/ml 
ng/ml 

Se observ6 ~ue los niveles plasmáticos van aumentan

do poco a poco hasta el 5º 6 6° dia después los niveles 

se vuelven estables, con valores de 20-30 ng/ml. nive-

les presentes poco antes de la siguiente dosis y 40 ng/ml 

4 hrs. después de haber ingerido el fármaco. 

Esta dosificaci6n de 'º mg. de Oxatomida 2 veces al-
' 

dia es probablemente de valor terapéutico ya que los n! 

veles plasmáticos estables producidos, son comparables

con las concentraciones de la droga capacee de bloquea~ 

la secreci6n de histamina in vitro. 

JA>s niveles plasmáticos que.han obtenido otros auto-

res, al administrar la droga en dosis 6nica, son dife--
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rentes a loa obtenidos en este estudio. Esto quizá ae

deba • que, en 6ste la droga se ingiri6 despu6a de los

alimentoa 1 en los otros los ~acientes estaban en BJ11-· 

nas. Se piensa que la ingesta de la droga despu6s de -· 

loa ali•ntoa mejora su absorci6n. 

DISTRIB'OOION: 

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

Proteinas el 91% se une a ellas ( 751 78 ) 
Plasllfticaas 

C6lulaa . .ei 7% ae une a ellas ( 75, 7B ) 
sangu1neas: 

Be deposita en grasa de donde se libera poco a poco, ,. 
por·10 que se podria dar una sola dosis ( 78 ). 

llETABOLIS1'>1 

El higado ea el principal responsable del metaboli•

llO de la Ontomida ( 72 ). 

En 1982 llEULDERMAlfS ( 75,76 ) admlnistr6 uria dosis -

de 60 118• •n aoluci6n,encontr~ que las principalet:vlaa 

metab6licaa .de la Oxatomida sons 

1) Bidroxilaci6n aromAtica de la mitad de la Benzimida

zolona. 

2) N-dealquilaci6n oxidat~va de la l-piperazin-nitr6ge-

no. 

Otras vias metab611cas importantes son: 

'' N-dealquilaci6n OYidativa de la: 

a) Benzimidazolona Nitrogenada 

b) 4-Piperacina Nitrogenada 
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EICIU!ICION 1 

La. principal v1a de excreci6n es la fecal, el resto

' H el1111.na por la orina ( 72 ) • 

En 1977 llEULDERllAHB ( 75 ) adm1nistr6 una dosis de -

2 11g/lrg de Ozatomida en cápsulas y encontr6 que1 

- In loa primeros 4 dias el 90.S de la dosis se babia e

liminado. 

- El 9°" de la dosis se excret6 sin cambios en las he~ 

ces. 

- La. llllzima ezcreci6n urinaria se alcanz6 entre l a 2 -

hra. deapu6a da administrada la draga. 

- La. vida media de eliminaci6n fu6 de 23 hra. 

Loa metabolitos urinarios aon1 -1 

l) 2,3-dibidr0-2-ozo-l-H-benzimidazol-l-acido propi6nico 
la el principal metaboli to .urinario. Comprende el 37" 
de la radioactividad en l~ orina de las primeras 24 -
hi-a. (13' de la dosis ) ( 75,?6 ). 

2) El segundo •tabolito urinario illll)ortante, comprendi6 
el ~ de la dosis, no pudo ser identificado. 

La exoreci6n urinaria de Oxatomida sin cambios fu6 -
.. nor del 0.1~ ( 75,76 ), 

Lo1 aetabol1toa fecales son1 

1) 6-hidroxi-oxatomida ( 75, 76 ) 1 Es el principal meta
bolito fecal. Comprende el 21-30 ~ de la dosis. 

·2) Con~ugado de la 6-~idroxi-oxatomlda ( 75,76 )1 Ea el 
segundo metabolito import"nte. Comnrende el 8-12 ' -
de la dosis. 

3) R 551791 -( 75,76 )1 Es el tercer metabolito y coa -
prende el 2-3% de la dosic. 

I FALLA D~ ORIGEll ) 
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B I o • 1( u I V A L B R e I As 

llBYKABTS 1978 ( 75 ), adainistr6 60 mg. de Ozatoaida 

en 4 presentaciones diterentess 

l) 60 mg. en soluci6n 
2) 60 11!• en tabletas de 60 mg. 
3) 60 118• en tabl~tas de 30 mg. 
4) 60 11!• en suspens16n 

Encontr6 que todas las presentaciones son bioequiva

lentes. 

HEYICANTS 1981. ( 79 ) , administr6 a 7 pacientes·, Oxa

toaida en 2 presentaciones diferentes, tabletas de 30 -

1118• 'T suspenai6n de 25 mg/ml. 

Concluy6 que el.grado de absorción sist6mica tu6 si

milar para ambas presentaciones. a una dosis de 60 mg/24 

br1. 'T que p~r lo tanto ambas en iguales dosis son bio

equivalentes. Estos resultados ion similares a los que

obtuvo en 1978 • 

. D O S I S ( 72 ) s 

A4ultou 

Una tableta de 30 mg. cada 12 hrs. 

RUios a 

15 - 35 lega. media tableta cada 12 brs. 

llls de 35·1rga. como los adultos. 

P R E S E N T A C I O N: Tabletas de 30 mg. ' 

E p E e T o s s E e u N D A R I o S: 

Algunos autores no comunican efectos secun~ios ( ·80,85 ) 
' 
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otros en cambio aellalan los siguientes: 

1) Somnolencia ( 77178,84,86,88 ). 

2) Aumento de peao ( 86 ). 

J.) Ligero aumento de '1'GO 1' TGP sin poderlo atribuir por 

completo al medic8.ID!lnto ( 86 ). 

4) Fatiga e 78 ) 

5) Constipac i6n ( 78 ) 

6) Hipotens16n ( 78 ) 

7) Dolor abdollinal e 78 ) 

IRTERACCIOR COR OTROS MEDIGAUENTOS 

l!'BLDllAN 1982 ( 80 ), eatudi6 la i~eracc16n de la • 

Oxatollida 1 loa siguientes mediacmentos: 

- Gluc6sidoa cardiacos 
- Antib1perte11Sores 
- Ant141ab6ticoa 
- Anticoagulantea 

Ro encont1'6 1nteracci6n con la adm:í.niatraci6n simul

tl.nea de Oxatomida 1 6stos medicamentos. 

E S T U D I O S O L I R I C O S: 

Se han realizado mdltiples estudios para valorar loa 

efectos terap6uticoa de la Oxatomida sobre la urticaria 

cr6nica 1 varios autores ( 7B,BO,B2,B3,84,B5,86,SB ), -

opinan que es eficaz para controlar dicha der1Btosis. 

F. DHONDT 1980 ( 81 ), administró una suspel'lfli6n de

Oxatomida a una dosis de 1 mg/kg. 3 veces al dia, en 16 

nifloa en edades comprendidas entre 3 meses y 8 aflos, --

que padecian urticaria, rinitis al6rgica, bronquitis --
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espletica. Los resultados :fUeron buenos y ein que •• -

presentaran etectoa secundarios. 

J,D. CREE 1980 ( 87) estu~i6 los efectos de la <>za-. 
tomida en pacientes adultos con rinitis alérgica, derlll! 

toeie al6rgicas, asma y enfermedades gastrointestinales 

al6rgicas. Los resultados aon como sigues 

- efectiva en el control de la rinitis al6rgica y derJI!! 
tosta al6rgicas. 

- resultados moderados en las enfermedades gastrointes
tinales. 

- buenos resultados en el asma de inicio reciente. 

,. 



BB'flJDIO ABDR'l'O OOllPARATIVO SillUMAREO 

OXA'l'OllIDA VB. CLORl'DIRAllDU 

11 URTICARIA OR01'ICA. 
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ESTUDIO ABIERTO 

COIPARATIVO SIMULTANEO 

O X A T O 11 I D A V s. C L O R :P E B I R A 11 I R A 

KN URTICARIA CRONICA 

I N T R o D u e e I o N: 

A trav6s de la historia de la urticaria, asi como la 

de otros slndromes cl1nicos bien definidos por nuestros 

antecesores, nos podemos percantar del conflic~o conti

nuo existente entre cientificos y médicos. Los médicos, 

sienten la necesidad de ser racionales en sus tratamie¡ 

tos y abolir por completo la carga del empirismo. Los -

cientificoa, han contribuido con sus conocimientos, han 

dado las bases para formular las teorias que explican -

las enfermedades y que fustifican los tratamientos pre1 

critos,· sin embargo, 6sto ~ltimo en ocasiones no tiene

valor alguno, debido a que se prescribe en base a expe

riencias previas. Ea ~or bsto, que en ocasiones, los -

procedimientos terapéuticos perllllnecen sin cambios por

.mucho tiempo. 

Antes del advenimiento de los antihistaminicos, el -

tratamiento de la urticaria, era ttn verdadero problema. 

'El primer antihistaminico f\16 descubierto en 19.n por -

Daniel Bovet motivo por el cual se le otorg6 el premio

Nobel de 1957• tlespuéa de vr-irios estudios, los anti.his

taminicos se empezaron a utilizar en la clinica a par-

tir de 1946. Posteriormente se introdujeron nuevas dro

gas antihistaminicns, pero en la 1!1lyor1a de los casos -
tueron meras modificaciones de las anteriores. 
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Los antihistaainicos act6an entagenizando en diferea 

tea grados, la 111B10rla de los efectos farmacol6gicoa de 

la histamilla, tomando el lugar de los re~eptores de las 

c6lulaa efectoras. Es por ésto, que juegan·un papel mu: 
imt>ortante en el lll!lnejo de la urticaria, pero hay que -

reconocer que la histamina no es el fulico mediador y ~ 

que por lo tanto el tratamiento de la urticaria conti-

nua siendo, en la actualidad, un problema terapéutico. 
1 

Ea por 6sta razón, que la b6squeda de nuevas drogas

ha continuado. Un ejemplo de esto lo constituye la ---

01'.ATO!IIDA, motivo del presente estudio. 

O B J E T I V O S DE L E S T U D I Os . 

l.- Investigar la eficacia de Oxatomida va. Clorfenira• 

milla en el tratamiento de la urticaria cr6nica. 

2.~ Investigar los efectos secundarios y su frecuencia. 

11 A TE R I A Ls 

• Se estudi6 una muestra de 50 pacientes, Obtenidos de

la consulta exterDB del Centro Dermatol6g~co Pascua. 

• A 25 pacientes se les. adatnistr6 Clorferiiramilla y a -

loá 25 restantes se les di6 Oxatomida. 

• Los medicamentos fueron proporc·ionados por el labora

torio Jansseli:, Farraac6ut lea S. A• de C. V• 

s E L E e e I o R D E L o s p A e I E N T E Ss 

Pacientes afectos de urticaria cr6nica, con antecedai. 

tes de 6 se11Bnas'de ataques continuos o recurrentes como 
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ldnilio. 

CRITERIOS DE BLillIRACIOlh 

• Pacientes menores de 12 años y mayores de 65 años de

edad. 

• .Uj'eres gestantes o que no utilice:n los mfltodos de -

contracepc 16n adecuados. 

• Pacientes tratados con otros antihistam1nicoo durante 

los 6ltimos 10 d1a1. 

• Pacientes sometidos a tratamiento local o sist6m1co -

con un corticoesteroide durante los dltimos 15 d!as. 

• Pacientes sometidos a desensibilizaci6n. 

• Pacientes que ~resenten trastornos severos de tipo bs 
p'tico o renal. 

M B T O D O D E I R V E S T I G A C I O 1': 

Estudio abierto conparativo simult!neo, dividiendo -

loa pacientee en d.os grupos al azar, un grupo recibi6 -

Oxatomida.y el otro Clorfenirsmina. 

POBO LO G I A: 

Una toma cada 12 horas por 30 disa en ambos grupo••

uno 1ngiri6 Oxatomida tabletas de 30 mg. "1 el otro Clot 

~eniramins grageas de B mg. 

D U R A C I O N · D E L E S T U D 1 O: 

El paciente volvi6 para nu eyamen 2 y 4 semanas des

pués de heberse iniciado el tratamiento. Como uno de -

los objetivos del estudio fue investisar el nivel de --r lllJ.A DE OllG~J 
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tolerancia de la Oxatomida, los pacientes continuaron -

tomando los comprimidos durante las 4 Hlllln&B de la in• 

vestigación aun cuando hubieran desaparecido loe e1nto-

me.e. 

T R A T A 11 I E R T O S C O 11 B I R A D O 81 

No se permitió el uso de medicamentos antial6rgicós

distintos de la Oxatomida, tanto con car4cter local co

mo sist6111co. 

e R I T E R I o s D E V A L o R A e I o Ra 

Ie actividad del fármaco se dedujo de: 

l.- Ie prevalencia e intensidad* de los s1ntomae si -

guientes: 

- prurito 
- eritema 
- ronchas 

2.- Valoración de los sinto111Bs por 'P&rte del m6dico. 

·- al comienzb del tratamiento 
- despu6s de 2 semanas de tratamiento 
- después de 4 seftllnas de tratamiento 

• la intensidad se marcó como sigue: 

O = ausencia de sintomas 
X = sintoms leves 

XX = sintomas moderados 
XXX = s1ntomas severos 

}.- Valoración global del medicamento a lna 4 semanas: 

' · - por el paciente 
- por el m6dico 

Excelente • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • • rápida y co.mpleta 



Excelente 

Buena 
Moderada 

7.3 

•••••••••••••••••••• 

•••••••••••••••••••• 
•••••••••••••••••••• 

Inaat isfactoria ••••••••••••••• 

! O L E B A 1' O I As 

r!pida 1 completa desaparic16n 
de los signos 7 síntomas. 
111tjorfa rlpida 1 pronunciada. 
mejorla lenta y poco pronunci.! 
da. 

ausencia de mejorta o empeora
miento. 

Se trat6 de averiguar los s1nto1111.s que pudieran exp! 

rimentar los pacientes con respecto al medicamento, pr!J!.•. 

tando una atenci6n especial a la presencia o ausencia -

de efectos secundarios cl!sicos de los antihistamtnicos 

a aabera 

- aedac16n (so1111olencia, disminuciones de la capacidad
de concentraci6n). 

- efectos anticolin6rgicos (bo~s. seca) 
- sintomas gastrointestinales (v6mito, diarrea) 

R B 8 t1 L T A D O 81 

Se estudi6 un total de 50 pacientes, 25 tratados con 

Olorfeniramina grageas de 8 mg~ y 25 con Oxatomida ta -

bletaa de .30 11g. por un lapso de ,30 dias. 

De los 50 pacientes, finalizaron el estudio 19 del -

grupo de Olorfeniramina y 18 del grupo de OxatomidB, -

dando 2 grupos homog,neos y comparables. 

El tiempo de evoluci6n promedio de la urticaria cr6-

nica, :rué de 4.01 aftos (t3.e años) l>Sra el gru~o de pa

cientes tratados con Clorfeniramina y de 3.9 aftos (~.} 

aftos) para el de O:xatomida. 

La severidad de la derJMt,osis al inicio del. trata 
miento, se calificó dependiendo del grado de eritema, -
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tamaftO de las ronchas, topografia de la dermatosis, e -

intenaidad del prurito. Las cifras obtenidas indican que 

las condiciones cllnicas de princi~io en ambos grupos -

fueron similares, quiz4 siendo la dermatosis un poco 

mis severa en los pacientes tratados con Oxatomida. 

En ambos grupos, el nómero de enfermos que presenta

ron slntomas agregados a la dermatosis fU6 muy pequefio

por lo que no ser4 considerado. 

La 11ayor1a de los pacientes de ambos grupos, negaron 

la presencia de antecedentes ~'alltrgicos", tanto person~ 

les como familiares. 

La minoria de loa pacientes, refirieron haber sido -

tratados con anterioridad con procedimientos de desens! 

bilizaci6n, con resultados nulos. 

En el grupo de casos que recibieron Oxatomida el ---

100 ~ babia tenido m6ltiples tratamientos previos 7 89.4 

% de los que recibieron Clorfeniramina. Los medicamen•

tos administrados f'Ueron antihistalllinicos 7 corticoest.! 

roid~s principalmente. La Dllyor1a· refirió resultados e!. 

casos o nulos con dichos f!rmaeos, o bien la presencia-
·' 

de efectos colaterales que les imped1an tolerarlos. 

Loa resultados obtenidos el admi.nistrar la Clorf'eni

ramina y la Oxatomida, a los 2 8rupos de pacientes ant,! 

riormente saflaladoa, 1'leron los siguientes: 

ERITEMA: 

Los pacientes que presentaron eriteDG en ambos gru-

pos, antes del :bratamiento .f'u6 similar, pero se observó 
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111117or severidad en quellos que iban a ser tratados con

Oxatolllida ( 44% ) en comparaci6n con los de Clorfenira

mina ( J'n ). 
El co111>ortamiento de ambos gru~os a las 2 1 4 sema-

nas, tu6 semejante con respecto a la ausencia de erite

DB y a la presencia de eritema leve y moderado. Sin em

bargo, en el eritema severo se observ6 una marcada mej~· 

ria en los pacientes tratados con Oxatomida a las 2 y 4 

semanas, 7a que s6lo permanecieron con ese signo en tot 

me. severa el 5.5% de los casos, mientras que en el gru

po de Clorfeniramina el 16% cont:lnu6 presentándolo en -

ese mismo periodo de tiempo. 

RONCHAS a 

El grupo de pacientes a los que se iba a administrar 

Oxatomida present6 un cuaoro mds severo, ya que el so~ 

tuvieron una cantidad de ronchas moderada y ei 44.5% S! 

vera, mientras que en el .gru~o de Clorfeniramina, fu6 -

de 47% y -,7'f.,, respectivamente. 

IB Clorfeniramillll logra cesapsrecer las ronchas en -

el 42~ de los casos a las 2 se1111nas, ~ermaneciendo eota 

situaci6n a las 4 semanas de tratamiento. En el grupo -

de Oxatomide desaparecen las ronchas a las 2 semanas -~ 

en el '9% de los casos, siendo por lo tanto supe~ior la 

Clorfeniramlna en éste lapso, sin embargo, a las 4 selJl! 

nas la Oxatomida logra aumenter el oor<1ent11je de paoie~ 

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

feniramir..a • 



?6 

Por lo que toca a los grados moderado 7 severo, la -

Oxatomida demostr6 ser 2 veces mejor que la Clortenira

mina a las 2 semanas de tratamiento, A las 4 semanas -

las Clorfeniramina no logra controlar el grado severo,

pues aumenta de un 10,5% a las 2 semanas hasta un 16~ -

a las 4, mientras 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 ( 50ll >• 
a la presentada por el grupo que recibi6 Olorfeniramina 

( '~ ). 

PRURIT01 

El prurito f'u6 severo en el 55,5% de los casos que -

iban a tomar Oxatomida, mientras que para el grupo de -

Olorteniramina fu6 severo en el 3?% de los casos. 

Ia mejoria de los pacientes tratados con amboa medi

camento, en t6rminos generales fu6 similar a las 2 7 4-

semanas, 

BPEOTOS SEOUNDARIOS1 

Ios efectos secundarios Que se presentaron en ambos

grupos f\Jeron somnolencia y seauedod de boca, la prime

ra tu6 la mAs frecuente de los dos grupos, 

A las 2 y 4 semanRS del tratRmiento en el grupo de -

Clorfeniramina, se presentaron efectos secundarios con

ma1or frecuencia que en el grupo de Oxatomida 7 se ob-

aerv6 la tendencia en éstos a aumentar, al pasar de 2 -

I eFllJ.A DE ORIGEN 1 
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a 4 eeanaa de tratamiento, :en el caso de la On.toaida, 

aientraa que esa tendencia disllinQ76 en el caso de la -

Clorfeniralllina. 

somor.ncns 
En las 2 '1 4 aellllnaa de tratamiento, la severidad de 

la somnolencia en los casos que se presentó, fu6 simi

lar para ambos t4rmacoa. 

S!!lCl'DEJW> IB BOCA 1 

A lae 2 '1 4 semanas, la intensidad de la sequedad de 

boca, tue myor con Olorfentre.aina que con <>xatomida. 

En el grupo tratado con Clorfen:ll'aaina se obaen6 -

tendencia al aumento de lit sequedad de la boca, al pa

ear de 2 a 4 ae11111naa de tratalliento, mientraa que en el 

caso de la Oxatomida 6ste efecto secundario se mantiene• 

EVALUACIOR GLOBAL SUBJETIVA DBL COIITBOL DI LA JBRllA'lOSIS 
POR LOS IBDICAllEl'l'OS 1 

Loa pacientes compararon los resultados obtenidos -

con la administrac16n de Clorfeniramlna 1 Oxatollida, -

con respecto a tratamientos previos '1 opinaron que hubo 

.. ~orea resultados en el 6~ de los caeos en el grupo -

tratado con Clor.fenSramina 1 88% en el grupo tratado -

con On.tomida. 

Ie evaluac16n global subjetiva del investigador tu•
calificada como buena '1 miy buena en el 7IJ1, de loa ca-

sos tratados con Clorfeniramina 1 de 94" para el caso -
de loa pacientes tratados con Oxatolllida. 
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O O 11 O L U S I O 11 B St 

1.- Durante todo el tratamiento la Ozatomida control6 -

signtficativamente mejor el eritelll8. severo 1 las ~ 

ronchas, que la Clorfeniramina. 

2.- Con ambos medicaDBntos el prurito disminuy6 en tor

• similar, durante todo el tratamiento. 

3.- Ios efectos secundarios que mAs se presentaron con

aabos tdrm.cos fueron: somnolencia y sequedad de b;2 

ca. La Clorfeniramina produjo más efectos secunda-

rios 1 de 1118.yor sf!Verided oue la Oxatomida. 

4.- La evaluaci6n final, global y subjetiva del pacien

te 1 d.el investigador, fult a favor de la Oxatomida. 

5 •• Para confirmar las conclusiones del prescJ'l.t.e es tu-

dio seria aconsejable aumentar el periodo de trata

miento, asi como el n6me~o de' pacientes, dado que -

la dermatosis que 3e pretende controlar es de car!s, 

ter cr6nico 1 algunos enfermos la han padecido du-

rante 17 ailoa. Por o~ra pa~te el n6mero de enfermos 

·COD urticaria cr6nica es ~ra.nde 1 es posible por lo 

tanto aumentar la casuisticA. 



RESULTADOS 1 -ERITEMA 
-RONCHAS 
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BESULTADOS 1 -PRURITO 
-EFECTOS 

SECUNDARIOS 
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