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RESUMEN 

Se analizaron los primeros 30 pnciontcs enviados al Servicio 

de lllcrqia o Inmunologia CI loica del llospital 20 de Noviem­

bre, enviados con diugnóstico de Urticnria, independicntcmoo 

te de su tiempo de evolución, entre los meses do Enero a Ma­

yo de 1990. De 21 estudiodos, "! prescnt;aron urticaria aguda 

y 14, urticaria crónica. El sexo más afectado fué el femeni­

no con 14 casos. y una edad mcdin de 38.2 af\os. Para Jas ur­

ticarias agudas la mas frecuente fué la tóxica en 3 casos, 

por error metabólico un c.:i.so. secundar-in a padecimiento sis­

t6mico un caso, o idiopática en dos casos. Entre las cróni­

cas, la más frecuente fué la psicógena en 5 casos, física 

(frio. acuagénica y calor) en 3 casos; por error metabólico, 

alergia y padecimientos sistémi.cos, la ci frn fué la misma 

con un paciente para cada caso. Los exámenes de luboratorío 

incluyeron BHC. EGO, coproparasitoscópicos, copro y urccult! 

vos, cultivos secreción nasal y faringea. complemento, 

VSG, reacciones febri]cs y pruebas cutáneas; los cuales 

en solo 3 pacientes confirmaron el diagnóstico. Se siguió 

la evolución de los pacientes por tres meses. Solo 3 de 

ellos persisten con el cuadro. Nuestro estudio suqiere 

que mediante nuestro criterio de clasificación, es posible 

llegar al diaqnóstico y curación en más del 80% de los 

casos. 
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J: NTRODUCCION 

El término Urticaria lo usa por primera vez J. Wi 11 i.am 

en 1777. AJfred Wolf Eisner, en 1906, inicia el concepto de 

urticaria como fenómeno de relación antiqeno-nnticucrpo, 

al rcsponsabi.lizar n albúminas cxtraílas del proceso. En 

1942, Lcwis y Grant, establecen ln importnncin de la histnm2_ 

na en ln producción de la misma. (1,2,3,4) 

La urtjcaria consiste en placas critcmatosas, prurigi­

nosas, evanescentes, que al confluir forman habones, producl 

das por ciumento de permeabilidad vnscular y extravasación de 

liquido intravasculnr a nivel de la dermis superficial (5). 

Un 20% de la población presentará nl menos un cpiso­

di.o de urticaria, más frecuentemente, las mujeres de 30 a 50 

af'\os. Un 30% de Jos pacientes tienen histor.ia de otro padec_! 

miento alérgico y el 20% cuenta con historia familiar de ato 

pia (6). 

Las lesiones son debidas u la liberación de mediadores 

quimicos contenidos en los mastoci tos y basófilos; el princJ 

pal de ellos, la histamina. Otros son el factor activador de 

plaquetas, cininas, leucotrienos, factor quimiotáctico de eg 

sinófilos y neuropéptidos (sustancia P) (7). 

La desviación del metabolismo del ácido araquidónico a 

la via de la lipooxigenasa, aumenta la producción de leuco -

trieno 04, que como la histamina, posee alto poder vasodila-



tador y permeabilizanto do los vasos sanguíneos. Por este mg 

canismo se producen lils reacciones por nspirina y antiinfla­

mntorios no estoroideos. La uct.ivnción del complement:o y me­

di.ante las annfilotoxinas C3n y C5n, plJcdc producir la 1 ibo­

ración de los mismos, como sucede en las reacciones por lidQ 

caina, sus derivados y enfermedades sistémicas. independien­

temente del mecanismo impl ic.1do, puede o no csLnr participun 

do La lq F. como disparador de ln desqranulación (8, 9, 10, 11). 

So produce liberación directa do mediadores por medie~ 

mentas (opiáceos, morfinn, codeína, tiaminn. medios de con -

traste); alimentos ricos en lcctinas (fresas, leguminosas); 

estimulas fisicos y aditivos (preservativos, colorantes) (13 

14, 15). 

En cuanto a las clasificaciones, la urticariu ugudn es 

aquella con evolución menor a 6 semanas; la cróni.ca, permun~ 

ce por más de estas 6 semanas. Con respecto a los mecanismos 

de producción, la urticaria inmunológicn implica la partici­

pación de reacciones de hipersensibilidad I,ll y III, anafi­

latoxinas y complejos inmunes. La no inmunológica se produce 

por liberación directa de mediadores, efectos colinérgicos, 

agentes fisicos y factores moduladores (alcohol, fiebre, hoE 

monas). En otras clasificaciones se postula la participación 

de infecciones bacterianas (estr~pto y estafilococos,Escher~ 

chia coli, salmonella); parásitos (helmintos, Giardiasis); 

hongos (cándida, ti~a); virus (hepatitis B, mononucleosis in 

fecciosa). Se incluyen tambien enfermedades sistémicas (col~ 
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genopatias, neoplasias); urticarias fisJcas e intolerancia a 

medicnmcntos. En nstc último c.-::iso, participando la lgE sólo 

en el caso de la penici_lina, sus derivados y la i.nsuJina.(l~ 

La urticario alérgica es producida por inhali1ntcs (po_! 

vo y pólenes), picaduras de insectos. medicamentos y alimen­

tos, todos, casos donde flC demuestre la mediación de la IgE 

por clíni.ca o por R/\ST. En la alergia a alimentos,quc se prg_ 

santa en el 7% de los ninos y solo 2% de adultos, la urtica­

ria se acompañn de sintomas gastrointestinales, presentes 1.:2 

da vez que se ingiere al alimento y a menor cantidad del mi~ 

mo progresivamente. 

El Dr. Salazar Mallén en México, cita como responsable 

del 35% de los casos de urticaria aguda la que denomina como 

tóxica, producida por liberación directa de histamina, por 

efecto de toxinas.bacterianas, o por efectos de metabolitos 

de las mismas con propiedades idénticas a las de la histami­

na. A ésto, otros afiaden la producida por alimentos rioos de 

por si en histamina o por degranuladores. 

Postulamos que la urticaria tóxica es la más frecuente 

de las urticarias agudas, ya que en la mayoría de los casos 

existe el antecedente de ingcsta de estos alimentos histami­

no liberadores o de otros contaminados por estas bacterias,y 

en los cuales, los cuadros no se acampanan de sintomas gas­

trointestinales. 

Al contrario de muchos reportes donde se estipula que 



en monos del .10% de las urticarins, sobre t:odo crónicas, so 

llcqn al diagnóstico etiológico, nuestros mayores aciertos 

o ese respecto se basfln en Ja utilización de la clasifica­

ción que proponemos: 

1- Urticaria tóxica 

2- Urticaria psicógcnn 

3- Urticaria por error metabólico: 

a) activación o defectos en I~ cascada del complemento. 

b) alteración del metabolismo del ácido nraquidónico 

4- Urticaria alérgica 

5- Urticaria secundaria a padecimientos sistómicos: 

a) Infecciones (bacterianas, parasitarias, virales y por 

hongos) 

b) Colagenopatias 

e) Endocrinas 

6- Urticaria Fisica: 

(colinérgica, por fria. calor, presión, dcrmografismo, 

vibración y acuagénica) 

7- Urticaria Idiopática 

El objcttvo de esta tesis es destacar la importancia 

del conocimiento de los mecanismos fisiopatológicos de la 

urticaria, a través de la clasificación que proponemos, pa­

ra que, aunados a la elaboración de una historia clínica dj 

riqida, sirva para la obtención rápida del diagnóstico y la 

aplicación de la terapia especifica para cada condición. 
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MATERIAL V METODOS 

El estudio, do tipo observacional .. prospectivo. descrip 

tivo y abierto, so rcn11zó al csLudiursc los primeros 30 

pacientes recibidos do primera consulta en el Servicio 

de A1crqi;:1 e Inmunoloqíu Cl inica del Hospital Regional 

20 de Noviembre I.SSSTg, durante 1 os meses de Enero n Mnyo 

do 1990. 

Los dat:os de cada pncinntc se obtuvieron mediante 

la renliznción de una historia el ínicil completa y dirigJ.da, 

asj como de un cx.ímcn físico minucioso. Hntrc los datos 

más importnnlcs de la historia se considernron los siguien­

tes aspectos: 

1- Antcccdontos de utopia personales o fnmi.l iarcs. 

2- Factores desencadenantes desde el primer episodio. 

3- Inicio y frecuencia de los síntomas y signos. 

4- Asociación con otras enfermedades alérgicas y sistémicas. 

5- Trat.amiento recibido previa atención en nuestro servicio. 

Los estudios a cada paciente fueron los siguientes: 

- Biometr1u hemática completa y diferencial 

- Examen general de orina 

- Urocultivo 

- Coproparasitoscópicos seriados (tres muestras). 

- Coprocultivo 

Cultivo de secreciones nasal y faríngea. 

- Reacciones febriles. 
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- Velocidad de eritroscdimcntu.ci.ón globular 

- Complemento (C3, C4. Cll50J. 

- VDR!, 

- Ig E sórica total. 

- Pruebas cutáneas. 

Posterior n la realización del diaqnóstico, se realizó 

seguimiento a cadél pncicntc por espacio de un minimo de 

tres meses, para corroborar dicho diagnóstico y valorar 

su evolución. 

Cr1~er1os de 1ncl~s16n 

- Ser derechohabientc del ISSSTE. 

- Pacientes de O a 70 años. que presentaran urticaria inde-

pendientemente de su tiempo de evolución. 

Cr1ter1os de excl~s16n 

Ingesta de antibióticos inmediatamente antes o después 

de la aparición del cuadro inicial. 

- Falta de cooperación del paciente. 

Crite~ios de elimina~ión 

- Falta de cumplimiento por el paciente de las indicaciones 

hechas por el médico, tanto para fines diagnósticos como 

terapéuticos. 

- No asistencia a sus citas de sequimiento, o en caso de 

menor de edad, hacerlo sin la compania del padre o tutor. 



•¡ 
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HESUL'rADOS 

Oc los 21 puciontcs csLudiados, 14 fueron sol sexo 

femenino# y ? lo fueron del sexo masculino. (Ver figura 

]). 

La edad mcd i a de presontnc i ón fué par u el sexo femen i -

no de 38. 2 nf'ios ( 1·3-65) y para 1 os mascu 1 i nos, de ?.5 ui'ios 

(3-58). 

U:r.- t:Lcc~r- :i.<.:l Aguda 

Do los 21 pilcienLcs, 7 presentaron urticaria aguda. 

De acuerdo u nuestro criterio de clnsificación propuesto, 

los diagnósticos fueron los siguientes: (Figura 2) 

- Urticaria tó~ica: 3 pacientes 

- Urticaria idiopáticn: 2 pacientes. 

- Urticaria secundaria a padccimtentos sist6micos: un pa-

ciente. 

- Urticaria secundaria a error metabólico (medicamentos): 

un paciente. 

En este grupo, del total de siete pacientes, 6 fueron 

del sexo femenino y uno del sexo masculino. La distribución 

por edades fué la siguiente: no hubo pacientes en la primera 

ni segunda dócadas de la vida; 1 paciente de la tercera 

década; 3 de la cuarta; 2 de la quinta y uno de la sexta. 

Resultó más frecuentemente afectado el sexo femenino, predo­

minando las mujeres entre los 30 y 50 anos de edad. (Figuras 

2 y ;,i·). 
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Urt~caria Crón~ca 

En este grupo fueron incluidos 14 pacientes, clusifj­

cudos de la siqujentc manera: (Figuro 4) 

- Urticaria Psicóqenu: 5 pacientes 

- Urticaria Fisica: 3 pacientes 

- Urticaria por alergia a alimentos: ?. pacientes 

- Urticaria por error metabólico: 2 pacientes 

- Urticaria secundaria a padecimiento sistémico: 2 pacientes 

Del total de 14 pacientes de este grupo,. 8 fueron 

del sexo femenino, y 6 dcJ m<tscul ino. L.i distribución por 

edades se muestra en la figurn S, predominando las mujeres 

de 30 a 40 aftas. 

De nuestros 21 pacientes en totilJ, en 18 de ellos 

remitió el cuadro definitivnmcnte; en sólo 3 persiste la 

sintomatologfa. 

Los resultados de los exámenes de laboratorio solici­

tados se muestran en la figura 6. El reporte del complemento 

los coprocultivos y cultivos nasal y faringeo, en todos 

los casos fué normal. Los copropnr.:isitoscópicos, el VDRL 

y las reacciones febriles, solo so rcpotaron con positividad 

en un cuso. El urocultivo y la VSG fueron anormales en 

17 de los 21 casos. Las pruebas cutáneas realizadas a todos 

los pacientes, .fueron positivas en 5 casos solamente. El 

resultado de la Iq E sérica total solo fué reportado en 

4 casos, estando en todos dentro de los limites normales. 
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URTICARIA 
DISTRIBUCION POR SEXO 

P < 0.001 FIGURA 1 

10 



FIGURA 2 

URTICARIA AGUDA 
TOTAL DE CASOS 

IDIOPATICA 
2 

ERROR METABOLICO 
1 

2B. A PAD. SIST. 
1 
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URTICARIA AGUDA 
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FIGURA 4 

URTICARIA CRONICA 
TOTAL DE CASOS 

f/SICA 
3 
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URTICARIA CRONICA 
DISTRIBUCION POR EDADES Y SEXO 

CASOG 
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FIGURA S 
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RESULTADOS DE LABORATORIO 

EXAMENES 

BIOMETRIA HEMATICA 
LEUCOCITOS 
EOSINOFILIA 
EXAMEN GRAL DE ORINA 
UROCULTIVO 
COPROPARASJTOSCOPICO 
COPROCULTIVO 
COMPLEMENTO 
VDRL 
VSG 
PRUEBAS CUTANEAS 
IG E SERICA TOTAL 
REACCIONES FEBRILES 
CULT. NASAL Y FARING 

NORMALES 

17 
20 
19 
17 
19 
20 
21 
21 
20 
19 
16 

4 
20 
21 

p e 0.001 PARA TODOS LOS VALORES. (S} FIGURA 6 

ANORMALES 

4 
1 
2 
4 
2 
1 
o 
o 
1 
2 
5 
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DJ:SCUSJ:ON 

La urticaria es uno de los padccirnicntos con que 

más frecuentemente se enfrentan no solo el alorgólogo, 

sino también ol dermatólogo y el módico internista, por 

lo que el conocimiento a fondo de la misma os indispensable. 

J.,a real iznci.ón de una hi8toria cllnica exhaustiva 

donde se indaguen do manera dirigida no solo las caracterís­

ticas de prosenlac ión del cuadro de urticaria sino también 

sus factores desencadenantes, y el conocimiento de los 

mecanismos responsables do la patogenia de este problema, 

nos permiten identificar sus causas de manern rápida e 

incluir al paciente en cualquiera de los parámetros propues­

tos en nuestra clasificación. 

Nuestros resultados mostraron que en 8 de 21 pacientes 

se referia historia personal de atopia y en 5 de ellos, 

por lo menos un familar directo tenía también antecedentes 

de algún padecimiento alérgico, lo que va de acuerdo con 

la literatura alcrgológica. que reporta entre un 30 Y 35% 

de atopia personal. y 20-25% en cuanto a historia familiar. 

En nuestro estudio, el sexo femenino de la cuarta 

década de la vida fué el mós afectado (PC 0.001), al igual 

que en la mayoria de los reportes, (4,6, 13) que asl lo 

establecen; sin embargo, no hubo relación entre la edad 

de presentación y el tiempo de evolución del padecimiento 

(P> 0.4). 
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La urticaria tóxi.ca fué la mt1s frecuente de las urti­

carias agudas (3 cnsos). Los al imcnt~os impl leudos on su 

produccíón fueron embutidos, papos fri t.J.s (en bolsas) y 

carne de cerdo, los cuales hnbl;.m sido ingcrí.do8 untos 

y dcspuós del cuadro urLicariano. sin dcsenc.idcnarlo siempre 

lo que difiere de un cundr-o tipic<1mcnt.c nlérgíco, ya descri­

to anteriormente. Esto no ha sido tomEJdo en cuenta par 

otros autores, siendo un factor importanLe en nuestro medio .. 

donde se acostumbra n ingerir alimentos con escasas medidas 

de higícne y conservación. ~n el caso de las pnpas fritns, 

el factor histamino liberados directo, crnn los udit1vos 

paI"n la preservación de las mismas. 

El padecimiento sistómico rcsponsublc del cuadro 

agudo de urticaria fué una infección de vías urinarias 

por Eschcrichia coli, diugnosticadu por urocultivo, que 

desapareció solo después de erradicar la infección. 

Dos pacientes con urticaria crónica cursaron con 

otro padecimiento sistémico; uno de ellos con infección 

supurat.iva a t:rnvés del meato uri.nario (nino de 3 an.os), 

con evolución de ocho scmunus, que desapareció a la adminis­

tración de ampiciiina. El segundo paciente, cursa con enfer­

medad mixta del tejido conectivo. 

Por error metabólico, incluimos a tres pacientes 

quienes presentaron su cuadro posterior a la ingesta de 

aspirina dos de ellos, y un tercero, por xilocaína, consti­

tuyendo un total de tras pacientes. El mecanismo implicado 
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fuó en el caso de la asµirina, un trélstorno en el metabolis­

mo del 6cido c1rnquidónico, y parn lil xilocnina, ln activa­

ción del complemento según lo comentado nntcriormcntc. 

Esto aún es objeto de controvcrsin y estudio por otros 

autores. 

La urticnrin por verdadera alcrgin a al irncntos se 

detectó en dos pacientes que, como era de esperarse. presen­

taron un curso crónico, debiéndose en un paciente n la 

inqesta de camarón, llegando incluso d prm;cntilr eJ cuadro 

al tener contacto manual con nl mismo. El segundo paciente 

era al6rgico a ln carne de cerdo, presentando las caracteri~ 

ticas tipicas y.:1 mencionadas do la alergia a alimentos. 

Las urti.carias f!._sicas fueron responsables de 3 de 

los casos crónico:.L Estas fueron por frío. acu.:igénicn y 

por calor. 

La urtica. i"-1. psicógcna, y de acuerdo a )_o reportado 

en la literatura. fuó Ja mñs frecuente de nuestros casos 

crónicos. llegando n presentarse en 5 de los 14 pacientes. 

De estos pacientes, dos de el los se mantienen controlados 

con antldepresivos tric[clicos y antihistaminicos no sedan­

tes. 

Los tres pacientes con urticaria física y el tercero 

con urticaria psicógena. son los únicos que siguen presentan 

do los cuadros a pesar del tratamiento. cifra notoriamente 

menor que la reportada en otras fuentes. 
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Con respecto il lo.s cx!imencs de l<IboraLorio sol ici téldos, 

el número do los reportado.s como normales fuó siqnificativil-

mente mayor que a que 1 jos con u lguna .-:1norma l i dad, ( P < O. 001). 

por lo que su utilidad pnra el diagnóstico etiológico es 

escusa. Solo en t.ros püciontc~, c'!n los que sospechflb.'.1mos 

una enfermedad sistómica conco1nilanlc. confirmnron el di~g-

nóstico. (Figura 6) 

Las cifras de lnmunoqlobulina E sérica fueron solícitª 

das en lodos nuestros pacientes, pero por falta de react.ivos 

solo se reportaron los resultndos en cuatro pacientes, 

y en todos se encontraron dentro de los parómctros normales. 

Aunque esta cantidnd es muy ·baja y no se presta a análisis,. 

los resultados concuerdan con los reportes que establecen 

poca relación entre Los villores de esta inmunoglobulina,. 

y los cuadros establecidos de urticaria,. aún cuando la 

etiologia de ta misma sea alérgica. 

Las pruebas cutáneas solo se reportaron positivas 

en los pacientes que cursaban con otro padecimiento atópico,. 

como asma bronquial o rinitis alérgica~ por lo que para 

la urticarja,. no constituyen un método diagnóstico confiable. 
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CONCLUS TONJ:;-:S 

1- La urticaria tóxica es la mils frecuente de lns urticarias 

agudas. 

2- La urticaria psicógcna es la más frecuente de las urtica­

rias crónicas. 

3- Las mujeres de ln cuartn década de la vida son las mós 

nfcctadas independientemente del tipo de presentación. 

4- La clasificación propuesta por nosotros,. permite llegar 

al diagnóstico etiológico en más del 80% de los casos. 

5- Las pruebas cutáneas no son un mótodo diagnóstico útil 

en los casos de urticaria. 
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