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RESUMEN

Se analizaron los primeros 30 pacientes enviados al Servicio
de Alergia e Inmunologia Clinica de! Hospital 20 de Noviem-
bre, enviados con diagnostico de Urticaria, independientemen
te de su tiempo de evolucién, entre los meses de Bnero a Ma-
vyo de 1990. De 21 estudiados, 7 presentaron urticaria aguda
v 14, urticaria crénica. El scxo mas afectado fué el femeni-
no con 14 casos, y una edad media de 38.2 afos. Para las ur~
ticarias agudas la mas frecuente fué la téxica en 3 casos,
por ecrror metabdlico un caso, secundaria a padecimiento sis-
témico un caso, ¢ idiopdtica en dos casos. Entre las créni-
cas, la mds frecuente fué la psicégena en 5 casos, fisica
(frio. acuagénica y caler) en 3 casos:; por error metabélico,
alergia y padecimientos sistémicos, la cifra fué la misma
con un paciente para cada caso. Los exdmenes de laboratorio
incluyeron BHC, EGO, coproparasitoscépicos, copro y uroculti
vos, cultivos secrecién nasal y faringea, complemento,
V8G, reacciones febriles y pruebas cuténeas; los cuales
en solo 3 pacientes confirmaron el diagnéstico. Se siguié
la evolucitn de los pacientes por tres meses. Solo 3 de
ellos persisten con el cuadro. Nuestro estudic sugiere
que mediante nuestro criterio de clasificacién, es posible
llegar al diagnéstico y curacidn en mas del 80% de los

casos,
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INTRODUCCION

El término Urticaria lo usa por primora vez J. William
en 1777. Alfred Wolf Eisner., en 1906, inicia ¢l concepto de
urticaria como fenémeno de relacién antigeno-anticuerpo,
al responsabilizar a albaminas extranas del proceso. En
1942, Lewis y Grant, establecen la importancia de la histami

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

La urticaria consiste en placas eritcmatosas, prurigi-
nosas, evanescentes, que al confluir forman habones, produci
das por aumento de permeabilidad vascular y extravasacién de

liquido intravascular a nivel de la dermis superficial (5)

Un 20% de la poblacién prescntard al menos un episo-
dio de urticaria, mas frecuentemente, las mujeres de 30 a 50
aflos. Un 30% de los pacientes tienen historia de otro padeci
miento alérgico y el 20% cuenta con historia familiar de ato

pia (6).

Las lesiones son debidas a la liberacién de mediadores
quimicos contenidos en los mastocitos y bas&filos; el princi
pal de ellos, la histamina. Otros son el factor activador de
plaquetas, cininas, leucotrienos, féctor quimiotéctico de ep

sind6filos y neuropéptidos (sustancia P) (7).

La desviacién del metabolismo del &cido araquidénico a
la via de la lipooxigenasa, aumenta la produccién de leuco -

trienoc D4, que como la histamina, posee alto poder vasodila~



tador y permeabilizante de los vasos sianguineos. Por este me
canismo se producen las reacciones por aspirina y antiinfla-
matorios no esteroideos. La activacién del complemento y me-
diante las anafilotoxinas C3a y Cha, pucede producir la libe-
racién de los mismos, como sucede cn las reacciones por lido
caina, sus derivados y enfermedades sistémicas. Independien-
temente del mccanismo implicado, puede o no estar participan

do la Tg E como disparador de la desgranulacién (8,9,10,11).

Se produce liberacién directa de mediadores por medica
mentos (opiaccos, morfina, codeina, tiamina, medios de con -
traste); alimentos ricos en lectinas (fresas, leguminosas):
estimulos fisicos y aditivos {preservativos, colorantes) (13

14, 15).

En cuanto a las clasificaciones, la urticaria aguda cs
aguella con evolucién menor a 6 semanas; la crénica, permang
ce por mds de estas 6 semanas. Con respecte a los mecanismos
de produccidn, la urticaria inmunolégica implica la partici-
pacidn de reacciones de hipersensibilidad I,II y III, anafi-
lotoxinas vy complejos inmunes. La no inmunolégica se produce
por liberacién directa de mediadores, efectos colinérgicos,
agentes fisicos y factores moduladores (alcohol, fiebre, hor
monas). En otras clasificaciones se postula la participacién
de infecciones bacterianas (estrepto y estafilococos,Eschere
chia coli, salmonella}; par&sitos (helmintos, Giardiasis);
hongos {candida, tifia); virus (hepatitis B, mononucleosis in

fecciosa). Se incluyen tambien enfermedades sistémicas (cola
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genopatias, necoplasjas); urticarias fisicas ¢ intolerancia a
medicamentos. En este tltimo caso, participando la Igf solo

en el caso de la penicilina, sus derivados y la insulina.{18)

La urticaria alérgica es producida por inhalantes (pol
vo y pélenes), picaduras de insectos. medicamentos y alimen-
tos, todos, casos donde ﬁe-aemuestre la mediaci6tn de la IgE
por clinica o por RAST. En la alergia a alimentos, que se pre
senta en el 7% de los ninos y solo 2% de adultos, la urtica-
ria se acompana de sintomas gastrointestinales, presentes ca
da vez que se ingiecre cl alimento y a menor cantjdad del mis

mo progresivamente.

El Dr. Salazar Mallén en México, cita como responsable
del 35% de los casos de urticaria aguda la que denomina como
toxica, producida por liberacién 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 afladen la nroducida por alimentos ricos de

por si en histamina o por degranuladores.

Postulamos que la urticaria téxica es la mas frecuente
de las urticarias agudas, ya que en la mayoria de los casos
existe el antecedente de ingesta de estos alimentos histami-
no liheradores o de otros contaminados por estas bacterias,y
en los cuales, los cuadros no se acompafian de sintomas gas-

trointestinales.

Al contraric de muchos reportes donde se estipula que
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en menos del 0% de las urticarias, sobre todo crénicas, se
llega al diagnéstico etiolégico, nuestros mayores aciertos
a ese respecto se basan en la utilizacién de la clasifica-
cién que proponcmos:
1- Urticaria toéxica
2~ Urticaria psicégena
3~ Urticaria por error metabdlico:
a) activacioén o defectos en la cascada del complemento.
b) alteracién del metabolismo del dcido araquidbnico
4~ Urticaria alérgica
5- Urticaria secundaria a padecimientos sistémicos:
a) Infecciones (bacterianas, parasitarias, virales y por
hongos)
b) Colagenopatias
c) Endocrinas
6- Urticaria Fisica:
(colinérgica, por frio, calor, presién, dermografismo,
vibracién y acuagénica)

7- Urticaria Idiopatica

El objetivo de esta tesis es destacar la importancia
de! conocimiento de los mecanismos fisiopatolégicos de la
urticaria. a través de la clasificacién que proponemos, pa-
ra que, auhados a la elaboracién de una historia cliniea dji
rigida, sirva para la obtencién répida del diagnéstico y la

aplicaci6én de la terapia especifica para cada condicioén.



MATERIAL Y MIETODOS

2l estudio, de tipo observacional, prospectivo, descrip
tivo y abicerto, sc realizd6 al estudiarse los primerogs 30
pacientes recibidos de primera consulta en el Servicio
de Alergia © Inmunologia Clinica del Hospital Regional
20 de Noviembre ISSSTE, durante los meses de Enero a Mayo

de 1990.

Los datos de cada paciente se obtuvieron mediante
la realizacion de una historia clinica completa y dirigida,
asf{ como de un ecxamen fisico minucioso. Entre los datos
mas importantes de la historia sc consideraron los siguien-
tes aspectos:

1- Antecedentes dec atopia personales o familiares.

2- Factores desencadenantes desde ¢l primer episodio.

3- Inicio y frecuencia de los sintomas y signos.

4- Asociacién con otras enfermedades alérgicas y sistémicas,

5- Tratamiento recibido previa atencidén en nuestro servicio.

Los estudios a cada paciente fueron los siguientes:
- Biometria hemdtica completa y diferencial
- BExamen general de orina
- Urocultivo
~ Coproparasitoscépicos seriados (tres muestras)
- Coprocultivo
- Cultivo de secreciones nasal y faringea.

- Reacciones febriles.



~ Velocidad de eritrosedimentacion globular
- Complemento (C3, 4, CHS50).

- VDRL

~ Ig E sérica total.

- Pruebas cutaneas.

Posterior a la realizacidon del diagnostico, se realizo
seguimiento a cada paciente por espacio de un minimo de
tres meses, para corroborar dicho diagndstico y valorar

su evolucién.

Criterios de inclusidn

- Ser derechohabiente del ISSSTE.
~ Pacientes de 0 a 70 afos, que presentaran urticaria inde-

pendicentemente de su tiempo de evolucidn.

Criterios de exclusidn

- Ingesta de antibibticos Iinmediatamente antes o después
de la aparici6n del cuadro inicial.

‘- Falta de cooperacién del paciente.

Criterios de eliminacidn

- Falta de cumplimiento por ¢l paciente de las indicaciones
hechas por el médico, tanto para fines diagndésticos como
terapéuticos.

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

menor de edad, hacerlo sin la compafiia del padre o tutor.
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RESUIL'TADOS

De los 21 pacientes estudiados, 14 fueron sel sexo
femenino, y 7 lo fueron del sexo masculino. (Ver figura

1).

La edad media de presentacién fué para el sexo femeni-
no de 38.2 afos (13-65) y para los masculinos, de 25 aflos

(3-58).

Urticaria Aguda

De los 21 pacientes, 7 prescntaron urticaria aguda.
De acuerdo a nuestro criterio de clasificacién propuesto,
los diagnoésticos fueron los siguientes: (Figura 2)
-~ Urticaria téoxica: 3 pacientes
- Urticaria idiopatica: 2 pacientes.
- Urticaria secundaria a padecimiecntos sistémicos: un pa-
ciente.
~ Urticaria secundaria a error metabélico (medicamentos):

un paciente.

En este grupo, del total de siete pacientes, 6 fueron
del sexo femenino y uno del sexo masculino. La distribucién
por edades fué la siéuiente: no hubo pacientes en la primera
ni segunda décadas de la wvida; 1 paciente de la tercera
década; 3 de la cuarta; 2 de la quinta y uno de la sexta.
Result6é mas frecuentemente afectado el sexo femenino, predo-

minando las mujeres entre los 30 y S50 afios de edad. (Figuras

2y 3.



Urticaria Crdnica

En este grupo fueron incluidos 14 pacientes, clasifi-
cados de la siguiente manera: (Figura 4)
- Urticaria Psicégena: 5 pacicntes
- Urticaria Fisica: 3 pacientes
- Urticaria por alergia a alimentos: 2 pacientes
- Urticaria por error metab6lico: 2 pacientes

- Urticaria secundaria a padecimicento sistémico: 2 pacientes

Del total de 14 pacientes de este grupo, 8 fueron
dcl sexo femenine, y 6 del masculino. La distribucién por
edades se muestra en la figura 5, predominando las mujcres

de 30 a 40 anos.

De nuestros 21 pacientes en total, en 18 de ellos
remitié el cuadro definitivamente; cn sélo 3 persiste la

sintomatologia.

Los resultados de los examenes de laboratorio solici-

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

los coprocultivos y cultives nasal y faringeo, en todos
los casos fué normal. Los coproparasitoscopicos, el VDRL
y- las reacciones febriles, solo se¢ repotaron con positividad
en un caso. El wurocultive y la VSG fucron anormales en
17 de los 21 casos. Las pruebas cutdneas realizadas a todos

los pacientes, fueron positivas en 5 casos solamente. El

resultado de la Ig E sérica total solo fué reportado. en

4 casos, estando en todos dentro de los limites normales.
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DISCUSITON

La urticaria es uno de los padecimientos con que
mas frecuentemente se enfrentan no solo el alergdlogo,
sino también el dermatéloga y el médico internista, por

lo que el conocimiento a fondo de la misma eos indispcnsable.

.a realizacidon de una historia clinica exhaustiva
) donde se indaguen de mancra dirigida no solo las caracteris-
ticas dec presentacion del cuadro de urticaria sino también
sus factores desencadenantes, Yy el conocimiento de los
mecanismos responsables de la patogenia de este problema,
nos permiten identificar sus causas de manera répida e
incluir al paclente en cualquiera de los parametros propues-

tos en nuestra clasificacién.

Nuestros resultados mostraren que en 8 de 2] pacientes
se referfa historia personal de atopia y en 5 de ellos,
por lo menos un familar directo tenfa también antecedentes
de algun padecimiento alérgico, lo que va de acuerdo con
la literatura alergolégica. 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 mas afectado (P< 0.001), al igual
que en la mayoria de los reportes, (4,6,13) que asi 1lo
establecen; sin embargo, no hubo relacidén entre la edad
de presentacion y el tiempo de evolucién del padecimiento

(P> 0.4).



17

La urticaria toxica fué la mas frecuente de las urti-
carias agudas (3 casos). Los alimentos implicades en su
produccibén fueron embutidos, papas fritas (en bolsas) vy
carne de cerdo, los cuales habfan sido ingeridos antes
y después del cuadro urticariano, sin desencadenarlo sicmpre
lo que difiere de un cuadro tipicamente alérgico, ya descri-
to anteriormente. Esto no ha sido tomado en cuenta par
otros autores, sicndo un factor importante on nuestro medio,
donde se¢ acostumbra a ingerir alimentos con escasas medidas
de higiene vy conservacion. En el caso de las papas fritas,
el factor histamino liberados directo, eran los aditivos

para la preservacion dc las mismas.

El padecimiento sistémico responsable del cuadro
agudo de wurticaria fué una infeccidén de vias urinarias
por Escherichia coli, diagnosticada por urocultivo, que

desapareci6 solo después de erradicar la infecciodn.

Des pacientes con urticaria crbnica cursaron con
otro padecimiento sistémico; wuno de ellos con infeccibn
supurativa a través del meato uripario (nifto de 3 anos),
con evolucién de ocho semanas, que desaparecid a la adminis-
tracién de ampiciiina. El segundo paciente, cursa con enfer-~

medad mixta del tejido conectivo.

Por error metabdlico, incluimos a tres pacientes
quienes presentaron su cuadro posterior a la ingesta de
aspirina dos de ellos, y un tercero, por xilocaina, consti-

tuyendo un total de tres pacientes. El mecanismo implicado
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fué en el caso de la aspirina, un trastorno cen el metabolis-
mo del acido araquiddénico, y para la xilocaina, la activa-
cién del complemento segin lo comentado anteriormente.
Esto aun e¢s objeto de controversia y estudio por otros

autores.

La wurticaria por wverdadera alergia a alimentos se
detect6 en dos pacientes que, como era de esperarse, presen-
taron un cursc croénico, debiéndose c¢n un pacicente a la
ingesta de camarén, llegando incluso a presentar el cuadro
al tener contacto manual con ¢l mismo. El sequndo paciente
era alérgico a la carne de cerdo, presentande las caracterig

ticas tipicas ya mencionadas de la alergia a alimentos.

Las urticarias fisicas fueron responsables de 3 de
los casos croénicos. Estas fueron por frio, acuagénica vy

por calor.

La urtica.'ia psicogena, y de acuerdo a lo repertado
en la literatura, fué la mas frecuente de nuestros casos
crénicos, llegando a presentarse en 5 de los 14 pacientes.
De estos pacientes, dos dec ellos se mantienen controlados
con antidepresivos tricficlicos y antihistaminicos no sedan-

tes.

Los tres pacientes con urticaria fisica y el tercero
con urticaria psicogena, son los (nicos que siguen presentan
do los cuadros a pesar del tratamiento, c¢ifra notoriamente

menor que la reportada cn otras fuentes.
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Con respecto a tos examenes de laboratorio solicitados,
el nomero de los reportados como normales fué significativa-
mente mayor que aquellos con alguna anormalidad, (P < 0.001),
por lo que su utilidad para el diagnostico etiolégico es
escasa. Solo en btres paclientes, en los que sospechébamos
una cnfermedad sistémica concomitante, confirmaron el diag-

néstico. (Figura 6)

Las cifras de lnmunhoglobulina E sérica fueron solicita
das en todos huestros pacientes, pero por falta de reactivos
solo se reportaron los resultados en cuatro pacientes,
¥ en bodos se encontraron dentro de los paramcbros normales.
Aungue esta cantidad es muy baja y no se presta a analisis,
los resultados concuerdan c¢on los reportes gque establecen
poca relacién entre los valores de esta inmunoglobulina,
y los cuadros establecidos de urticaria, aun cuandec la

ctiologia de la misma sea alérgica.

l.as pruebas cutdneas solo se reportaron positivas
en los pacientes que cursaban con otro padecimiento atépico,
como asma bronquial o rinitis alérgica, por lo que para

la urticaria, no constituyen un mé&étodo diagnéstico confiable,
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CONCLUS TONRES

La urticaria téxica es la mas frecuente de las urticarias

agudas.

La urticaria psic6gena es la mas frecuente de las urtica-

rias crénicas.

Las mujeres de la cuarta década de la vida son las mas

afectadas independientemente del tipo de presentacién.

La clasificacién propuesta por nosotros, permite llegar

al diagnéstico etiolégico en mas del 80% de los casos.

Las prucbas cuténeas no son un método diagnéstico util

en los casos de urticaria.
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