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ANTECEDENTES GENERALES.,

Siendo la urticaria uno de los padecimientos mds frecuentes,
no es sorprendente que haya sido reconocida en los escritos de Hi-
pdcrates, Plynio y Celsius, )

La palabra urticaria fué utilizada por primera vez en 1771.

Médicos antiguos como Hebra, Radcliffe y Crocken en 1688, advir-
tieron la diversidad de causas tratando de fundar una especifica
en la mayoria de los casos, surgiendo asi teorias como la de "e-
lectricidad en el aire” y su relacidn con la picadura de insectos,

Sydemham, agrupo a la urticaria con erisipelka, lo que fué '
utilizado hasta la mitad de siglo, en que los mecanismos etiopa-
togénicos de la enfermedad y su conocimiento fuéron el centro de o
interés de los investigadores, :

Sir Thomas Lewis en particular, llamd la atencién al papel
de la histamina en la patogénesis de urticaria en los afios 20s,
en una época cuando el concepto era que los sintomas alérgicos
eran debidos a la histamina. El concepto de que urticaria era debi
do a problema alérgico domind el pensamiento por décadas.(l)

El término “alergia", fué introducido por primera vez en ~
1906 por Von Pirquet, para describir tanto la reactividad alte--
rada que protege al individuo como aquella otra que le produce
sintomas clinicos adversos.

Aungue éste concepto es vdlido en la mayoria de los casos,
principalmente ep urticaria aguda, en la actualidad se sabe que
diversos mecanismos pueden condicionar urticaria crénica.

el progreso clentifico ha sido lento, sin embargo, la In-
munologia actual ha dado pasos agigantados para la identifipg--
cibén de la “red" que maneja el sistema inmunoldgico y hace énfa~-
sis en la necesidad de integrar las clencias bAsicas en la me--
dicina clinica actual.
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Urticaria se define, como el padecimiento en el cuil se
producen lesiones cuténeas elevadas, circunscritas, de didmetro
" variable, eritematosas y habitualmente pruriginosas que afectan
cualquier parte de la piel.

Eptas lesiones estdn determinadas, por la extravasacion de
liquido hacia la dérmis y se llaman "ronchas",las cuales son pa
tognoménicas de urticaria, Una de las principales caracteristi-
cas de estas lesiones es el de ser evanescentes,duran menos de
24 Hrs y desaparecen al ser reabsorbido el liquido acumulado.

En ocasiones la extravasacidn ocurre en la dérmis inferior
y tejido celular subcutdneo(TCS), o muocsas, produciendo enton-
ces lesiones de mayor tamaflo, que involucran regiones extensas
de piel o bien, regiones como lablos,pdrpados, dedos, glotis, -
situacidn a la que se le conoce como Angioedema. (2)

La urticaria y el edema angioneurdtico se definen por la
naturaleza transitoria de los ataques, con resolucidén de cual--
quier lesidén tras pocas horas, y por datos histoldgicos carac-
teristicos,Se clasifica en aguda y crdnica de acuerdo a la du-
racion del brote, por lo tanto, definiremos como urticaria crd-
nica a las lesiones que duran mis de 6 semanas.

Estudios reportados muestran una asociacién de angioedema
y urticaria hasta del 49%, de angioedema {inicamente en el 11% y
de urticaria en el 40%.(3)

Los ataques agudos resultan mds frecuentes en niffos y adul
tos jovenes, y a menudo se atribuyen a reaccidn alérgica o infec
cion.

En relacidn a la patogénia de urticaria, se ha establecido
desde hace algunos afios como concepto clésico, que la explicaci-
&n reside en hipersensibilidad de tipo I de la clasificacidn de
Gell y Coombs, respuesta humoral en la que intervienen anticuer-
pos del tipo de IQE, que tienen la caracteristica de estar fija-
dos a cé&lulas cebddas, basdfilos y algunos polimorfonucleares,Al
interactuar IGE con el alergéno, las cé&lulas cebddas blanco li-
beran un grupo de sustencias vasoactivas y modificadoras del to-
no del misculo liso, ademds de participar en otros aspectos de -
la inflamacién. ‘
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Existen otros mecanismos involucrados en la produccidn de
las lesiones de urticaria diferentes al mecanismo tipo I.Entre
éstos se encuentran; enfermedad por complejos inmunes, enferme-
dad del suero o tipo III de la clasificacion de Gell y Coombs,
En éste caso se forman complejos antigeno-anticuerpo en la cir-
culacidn, depositandose en diferentes tejidos como piel o rifio-
nes, En estos sitios,por accidn del complemento y atraccion de
 polimorfonucleares se producen fendmenos inflamatorios. La ur-
ticaria se debe entonces, a liberacidn de mediadores de las ce-
lulas cebddas por accidén de anafilatoxinas (C3a y C5a) generadas
por activacién de las vias clésica y alterna del complemento,que
- constituyen potentes inductores de degranulacidén de células cebd
das y quimiotaxis de neutrdfilos,

Desde hace mucho se sabe que las células cebadas constitu-
yen los efectores primarios en entidades alérgicas,no obstante,
también tienen importante actividad en muchas enfermedades gque -
no estan mediadas por IgE. Se encuentran dispersas en todo el -
tejido conectivo y drganos sdlidos, predominando sobre todo en -
piel, pulmones y aparato gastrointestinal., Ademds, las células
cebadas tienden a hallarse cerca de vasos sanguineos y nervios -
pequefios,localizacidn ideal para proteger al huésped frente a --
organismos exdgenos o sustancias tdxicas,

M8s recientemente alin, el reconocimiento de la heterogeni-
cidad de la poblacidén de mastocitos. Existen al menos dos subcla-
ses bioquimica y bioldgicamente distintas, que varian en la pro
duccidn de mediadores y en su interaccidn con los receptores de
las células diana. La funcidén de estas cé&lulas, no se limita a
la liberacién de histamina y otros mediadores preformados,en la
actualidad se sabe , gue junto a la degranulacidn existe una per
turbacidn paralela de la membrana del mastocito.(2,6)

Los mediadores derivados de lipidos incluyen prostaglandi-~
nas (PG), leucotrienos (LT), y factor activador de plaquetas. En
células cebadas,la activacidn de la via de ciclooxigenasa da lu-
gar casi exclusivamente a la produccidn de PGD2, y la activacidn
de layia de la lipooxigenasa lleva a la formacidn de LTC4,D4,E4.

Ciertos mediadores preformados estdn empacados en la matriz
de los grdnulos de las células cebadas,Los proteoglucanos como -



heparina constituyen la columna vertebral de la estructura de

los grédnulos y tienen estrecha relacidn con histamina y protea-
sas., Con la degranulacién, la histamina se disocia rédpidamente

de los granulos y se difunde con rapidez;asi alcanza niveles plas
méticos miximos minutos desplies de la activacidén de las células
cebadas.

En lo que se refiere a urticaria y edema angioneuréticos
cronicos, es dificil establecer los mecanismos patogénicos media
dos por IgE. No obstante las células cebadas tienen importante -
participacidn,

Desde el punto de vista histoldgico, la biopsia de piel -
de lesiones urticarianas crbnicas,se caracterizan por incremento
marcado en el niimero de c&lulas cebadas,mayor cantidad de hista
mina en el liquido de las ampollas,mayor liberacidén de histami-
na en piel no lesionada y cuadriplicacién de c&lulas mononuclea-
res (principalmente células T activadas),e infiltrado linfociti-
co perivascular no necrotizante.(4,5) ’

Tanto las células T como los monocitos, producen varias =--
citocines pueden activar células cebadas,resultando notable la
ausencia de células B,

Entre las citocinas producidas por células T se encuentran;
IL3 y GM-CSF que se ha demostrado provocan degranulacién de basd-
filos y células cebadas murinas. ILJ, quizd también actle como -
factor de crecimiento de células cebadas en éstas lesiones, Los
monocitos producen actividad de factor liberador de histamina y
GM~-CSF, asi como ILB,lo cual ocaciona degranulacidédn de basdfilos;
asi mismo, se produce ILl en muy altas concentraciones,lo que se
ha demostrado provoca degranulacidédn de células cebadas humanas.

El estimulo de degranulacidn de células cebadas inducido -
por citocina,quiz& también sirva como sefial de activacidn psra -
promover mayor produccidn de citocinas y por tanto,tal vez brin-
de un sistema de retroalimentacidn positiva para produccién de -
mediador y citocina por parte de células cebadas. Estas condi-
ciones, probablemente sirven para"imprimir" las cé&lulas &ebadas,
lo que da lugar a disminucidn del umbral para degranulacién que
quiza sea importante en urticaria crénica, (6)
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El diagnostico diferencial de urticaria crdénica es muy
extenso., Puede scr un signo de enfermedad sistémica de tipo en
dogeno, colagenopatias, vasculitis, transtornos malignos,de--
sordenes enddcrinos,hormonales etc.,0 bien,ser condicionado por
factores fisicos.(7,8,9)

Entre los tipos de urticaria fisica,mds frecuentes se en-
cuentran;

Urticaria por frio, Puede ser primaria o secundaria. La urtica-
ria primaria (escencial),por frio se adquiere y no se relaciona
con entidades sistémicas ocultas O proteinas reactivas al frio.
Los sintomas se relacionan al drea de exposicion al frio y se -
relaciona con elevacion de concentracidn de histamina en la san-
gre venosa que drena el sitio afectado. En pacientes con urtica-
ria secundaria al frio, existe relacidon con entidades sist@micas
fundamentales( ejem.crioglobulinemia), en las que hay una protei
na crioprecipitante.

Urticaria colinérgica; donde el estimulo fisico es un incremento
en la temperatura corporal ,que quizad se deba a factores como e~
jercicio, bafios calientes y ansiedad, Resulta fdcil demostrar -
mayores concentraciones de histamina en plasma luego de estimula
cion por ejercicio.

Urticaria localizada por calor; aunque en su forma grave es posi-
ble que la urticaria localizada por calor curse con sintomas sis
témicos, la urticaria misma, queda localizada en el Area de con~
tacto con calor.

urticaria tardia por presidn; en &sta, suelen tener lugar las le
siones cuatro a ocho horas desples de la presidn sostenida como
al caminar, sentarse o emplear herramientas manuales, o bien in-
cluso utilizar ropa apretada.

Urticaria solar ; se clasifica con base en la longitud de onda -
de la luz causal, clasificandose en 6 tipos. Tras pocos miputos
exposicién a la luz adecuada se presenta prurito seguido de eri-
tema y urticaria sobre las areas expuestas.

urticaria acuagénica; se presenta en sitios de exposicion al agua
y puede ser desencadenada si se aplican compresas de agua a tempe
ratura ambiente durante 30 minutos en la espalda.

Dermografismo es el mids comin de los procesos urticarianos y afeg
ta al 2 a5 % de la poblacidn general,
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La urticaria crénica también ha sido relacionada con
procesos infecciosos ocultos, en particular de origen bacteria
no, viral y parasitdrio.(7,8)

La respuesta inmune frente a los agentes infecciosos
protege, en general, al huésped, pero en ciertas condiciones -
puede dar lugar a enfermedad por hipersensibilidad,

las infecciones bacterianas pueden ser localizadas deg
de boca hasta tracto urinario bajo. La radiografia de senos pa-
ranasales se ha reportado anormal hasta en 20% de los pacientes
con urticaria crénica segin algunos estudios reportados,sin em
bargo, no se ha confirmado definitivamente la relacién causa-g
fecto con urticaria, Se han reportado as{ mismo,casos de infec-
ciones en las cuales, el Gnico signo de enfermedad es la pre--
sencia de uritcaria, como sucede en algunos casos de meningococ-
cemia. (10)

El tipo de mecanismo propuesto en éste tipo de infecci-
ones es el tipo I y III de la clasificacidn de Gell y Coombs.

Existen varias infecciones virales, que han sido asocia
das con urticaria crdnica, entre las que se incluyen; virus -
Epstein-Barr, Co:.sackie A y B, y virus de la hepatitis.En la fa-
se prodromica de la infeccidn por virus de la hepatitis By C,
se ha documentado vasculitis con activacién del complemento,col
dicionando presencia de complejos inmunes,con afectacidén sisté-
mica. Ocacionalmente, las manifestaciones cutdneas de urticaria
desaparecen con el inicio de la ictericia. (11,12)

En relacidn a la infestacidn parasitdria, se ha postu-
lado que las infestaciones causan urticaria generalmente estimu-
lando aumento sérico de IgE con eosinofilia en sangre periféri-
ca, La hipersensibilidad de tipo I es importante en la patogénia
de la urticaria y angioedema que aparecen durante ciertas infes
taciones por protozoarios, nemdtodos y tremdtodos. entre los a-
genetes involucrados destacan protozoos como Entamoeba y Giardia,
nemdtodos invasores como Ascaris lumbricoides, Strongyloides,Tri-
chinella, pardsitos con fase hepdtica como Fasciola y Plasmodium.
(13,14,15).

La mayoria de estos pardsitos, en particular los helmip
tos, tienen un estadio de invasién tisular;los pardsitos que ca-
recen de dicho estadio se asocian sblo a eosinofilia leve,



-7 -

Las pruebas del papel desempefiado por los eosindfilos
en la destruccidon de los pardsitos son: 1), reduccién de la inmu
nidad a los helmintos mediante la administracién de suero anti--
eosinofflico, 2) muerte directa de los parasitos por accidn de
los eosindfilos, 3) demostracidn de la degranulacidn e infiltra
cidén eosinofilicas en torno a los pardsitos. Lo anterior sub-
raya la capacidad del eosindfilo para destruir organismos multi
ceulares y la importante misidén de estas células en las reaccio-
nes de hipersensibilidad.

' Los eosindfilos son atralidos a los lugares en que se
producen reacciones mediadas por IgE,pudiendo actuar junto con
las céluias cebadas en caso de urticaria y edema angioneurdtico -
crénico., La activacidn de eosindfilos genera liberacidn de cons-
tituyentes de los grinulos que incluyen MBP, proteina catidmnica y
eosinofilica,y neurotoxina derivada de eosinofilos;cabe mencionar
que cada uno de estos provoque reaccidn de roncha y eritema. A
pesar de la poca importancia de eosindfilos en la mayor parte de
reacciones de urticaria crdnica, cabe identificar eosindfilos
degranulados por microscopia electrbnica,y por medio de inmuno-~
fluoresencia es posible demostrar depdsito de MBP en paredes
vasculares y dispersa en la dermis. Asi,cuando el grado de migra
cidén de eosindfilos a la piel puede ser un fendmeno variable,y
méds prominente en el periédo temprano de la evolucidn de la en-
fermedad, la persistencia de MBP tal vez sirva como estimulo in~-
flamatorio crénico. Los posibles estimulos para atraccidn de eo-
s8indfilos incluyen factor quimiotactico de eosindfilos,histamina,
y factor activador de plaquetas producido por las células ceba--
das.

La ¢.sinofilia periférica se asocia, en general, con
niveles aumentados de MBP en suero. BEn un estudio sobre urtica--
ria crénica, se vid que la MBP sérica se hallaba elevada en el
38% de los enfermos, incluso en ausencia de eosinofilia periféri-
ca(2). Dado que los eosindfilos pueden estimular la liberacidn_
de mediadores por los mastocitos,es posible que actu@n de este
modo en cierta formas de urticaria crdénica.
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Durante la Gltima década,se han dilucidado las probables
misiones de los eosindfilos en la resistencia a los pardsitos y
en la hipersensibilidad.

Los eosinbfilos son células histicas,mis que células san-
guineas. En condiciones normales,existen pequefias cantidades -
de &stos en sangre periférica,

El eosindfilo contiene gr@nulos muy caracteristicos que -
toman con avidez los colorantes dcidos mostrando una estructua -
peculiar, Expresan receptores para 1gG,IgE y C3b, al degenerar
producen una estructura caracteristica, el cristal de Charcot-Ley
den con actividad lisofosfolipasa. Los estudios realizados en los
grénulos aislados de eosindfilos de cobaya han revelado la pre-
sencia de una proteina bisica mayor o principal (MBP) ,denomi nada
asi porque; 1), forma mds del 50% de la protefna total del gra

nulo, 2). su punto isoeléctrico fué demasiado alto para ser medi-

do, y 3). es una proteina.Posteriormente también se encontrd una °
proteina de estas caracteristicas en eosinéfilos de rata y humano.
La MBP tiene capacidad de destruir in vitro algun pardsitos y
larvas, asi como lesidn en las células de los drganos en los ,que
es habitual la infiltracidn por eosindéfilos durante algunas en--
fermedades como las neoplasias,piel, bazo, sangre periférica,y
los epitelios traqueal y bronquial. )

Otras de las proteinas localizadas en los granulos de eosi
néfilos incluyen; peroxidasa eosinofilica(POE), que cataliza la
oxidaci6én de muchas sustancias por el perdxido de hidrdgeno.Por
lo tanto en presencia de H202 y de haluros, desétuye bacterias,
esquistosomula, toxoplasmas, tripanosomas y células cebadas y neo
pldsicas. Otro tipo de protetina hallada es la proteina catidnica
eosinofflica (PCE),que se une a heparina y neutraliza su activi--
dad anticoagulante.producen el fendmeno de Gordon y son potentes
toxinas para algunos pardsitos.

Neurotoxina derivada de los eosindfilos (NDE); es una poten-
te neurotoxina que pude producir graves lesiones a las neuronas -
mielinizadas en los animales de experimentacidn,causando un cua-
dro de rigidez,ataxia progresiva,debilidad e incoordinacién.MH.
Gordon,describié por primera vez esta reaccidn neurotdxica ,por

lo que hoy se le conoce como "fendémeno de Gordon".
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En relacidn a las infecciones micoticas, las respuestas
inmines mediadas por células parecen desempefiar un papel im--
portante en la defensa del huésped, principalmente en relacibn
a infecciones oportunistas. Sin embargo, se han .reportsado ca~
sos de hipersensibilidad a infecciones micoéticas, especialmen~
te por candida, que se ha demostrado juega un papel importante
en algunos casos de urticaria "idiopdtica”. Otros de los agen- '
tes involucrados pertenecen a hongos del genero Trichophyton.
7.,8). '

El diagndstico diferencial de urticaria crénica es exten-
so. Los aspectos mis importantes de la valoracidn de individuos
con urticaria crénica incluyen anamnesis detallada y acuciosa
exploracidn fisica,

La urticaria crdnica sobre todo en ancianos, puede indi-
car un transtorno sistémico subyacente por lo que debe ser es-
tudiado detalladamente.

En quienes la anamnesis y las pruebas fisicas no indiguen
un posible factor de urticaria crénica, los estudios de labora-
torio deben ser valorados detenidamente para buscar infeccidén --
oculta.

La mayor parte de los casos no idiopiticos,se diagnosti-
can como resultado de procedimientos limitados de laboratorio y
radiogrificos, y con base en sospecha clinica, seguidos de lo ~
cual se llevardn al cabo pruebas mis especificas cuando el caso

asi lo requiera.

El tratamiento de la patologfa sistémica fundamental redun

dard en resolucidn de la urticaria y angioedema crdnicos.
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

Urticaria y angioedema crdnicos, son entidades que re-
presentan un verdadero reto para determinar su etiologia,
siendo catalogada como IdiopAtica hasta en un 708 de los
casos.

La presencia ds un proceso infeccioso como factor desen
cadenante de urticaria crdnica ha sido demostrado.

En nuestro medio, donde las infecciones son frecuentes,
la asociacién de infeccidn-urticaria requiere ser analizada
en forma razonable.,

El propdsito de este estudio, es analizar la prevalencia
y relacién de los procesos infecciosos con urticaria cronica,
logrando con ésto, la ampliacidn del horizonte diagndstico -
para establecer un tratamiento objetivo, encamirado a un fac-
tor suéceptible de modificacidon y en dado momentc curacidn.
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OBJETIVO GENERAL

Establecer la relacidn entre procesos infecciosos y urti-
caria crénica.

OBJETIVOS ESPECIFICOS
* peterminar la prevalencia de urticaria crénica asociada
a procesos infecciosos en nuestro medio.

* Conocer los principales focos infecciosos asoclados a ur-
ticaria crdonica y germenes causales en cada uno de ellos.

* Conocer la evolucidn clinica una vez establecido el tra-
tamiento especifico.
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MATERIAL Y METODO.

Revisidén de casos de pacientes vistos en la consulta ex-

terna del servicio de Alergologia del Hospital de Especialida.
des, CMN "Gral de Divisidén Manuel Avila Camacho" de la ciu--.

dad de Puebla, Pue.

La informacidén de los casos se obtuvo de la forma 4-30-6
del servicio de estadistica de nuestra Institucidn.
Se revisaron los expedientes clinicos de los pacientes -

vistos en la consulta Externa de Alergologia con diagnéstico-

de Urticaria Crdnica, en el periddo comprendido de agosto de
1992 a enero de 1993.

Los pacientes fieron seleccionados de acuerdo a los si--
guientes criterios: '

CRITERIOS DE INCLUSION.

- Paclentes de ambos sexos mayores de 5 afios,
- Pacientes con diagndstico de Urticaria crénica (Urticaria
de mis de 6 semanas de evolucidn).

CRITERIOS DE EXCLUSION.

- Pacientes con diagndstico de urticaria aguda,

-~ Pacientes con diagnéstico de urticaria crénica y pruebas
confirmatorias de alérgia.

- Pacientes con diagndstico de urticaria y etiologis conoci-
da; urticaria colinérgica, por frio, solar, etc.
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CRITERIOS DE ELIMINACION

- Pacientes menores de 5 aifios,
- Pacientes que habiendo sido registrados no cuenten con ex-
pediente clinico completo,

La informacidn obtenida de los expedientes, fué registra
da en la hoja de recoleccidn de datos de acuerdo al formato
anexo,

La bateria de estudios de laboratorio considerados incly
yo ; Biometrfia hematica, quimica sanguinea,electrolitos séri-
cos y exdmen general de orina. En relacién a los procesos in-
fecciosos, se realizaron estudios ebpecificos como son: exu-
dado faringeo, CPS seriados, cultivos especificos a cada sis-
tema. Los estudios de gabinete incluyeron Rx de senos parana-
sales y Rx de tdérax bésicamente, Estudios especiales de consi
derarse as{ necesario y de acuerdo a la sospecha clinica ini-
cial.
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TIPO DE ESTUDIO

Estudio Retrospectivo, longitudinal, observacional y des-
criptivo.

METODO ESTADISTICO

Descripcidn con gréaficas.,
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RESULTADOS.

Se encontraron 344 pacientes con diagndstico de urtica-
ria los clales, fuéron seleccionados de acuerdo a los crite- '
rios comentados.

En 268 pacientes ( 80.2%), se documentd urticaria aguda,
etiologia alérgica o fisica y pacientes en los cuales no se
encontrd ninglin factor etioldgico aparente, por lo gque la ur-
ticaria fué catalogada como urticaria idiopdtica.

En 66 pacientes (19.7%), se establecid diagndstico de -
urticaria crdnica en asociacidn con procesos infecciosos lo
cual fué apoyado mediante cuadro clinico,exploracidn fisica,
examenes de laboratorio y radioldgico complementarios de a~-
cuerdo al caso, Los estudios especiales de acuerdo al caso,-
fueron realizados s6lo bajo sospecha clinica especifica, en
especial panel viral para hepatitis o bien medios especiales
(por ejemplo BAAR), .

Encontramos 44 pacientes del sexo femenino (66.,6%) y 22
pacientes del sexo masculino (33.3%), mostrando un marcado ~
predominio del sexo femenino sobre el masculino en relacién -
aproklmada de 2:1.

La frecuencia por edad, presentd dos picos maximos; el
primero de los 10 a los 20 con 17 pacientes (25.7%), en se-~
gundo lugar pacientes de los 31 a los 40 en 15 casos (22.9},
de los 41 a los 50 en 11 pacientes (16.6%), de los 21 a los
30 en 9 (13.6%), de los 5 a los 10 en 7 pacientes (10.6%), de
los 51 a los 60 en 4 ( 6.0%), de los 61 a los 70 en 2 pagien-
tes (3%) y de los 71 a los 80 en un paciente (1.5%).

El estado clinico inicial para proceso infeccioso en el
momento del diagndstico fué asintomitico en 33 pacientes(50%),
' sintomdﬁico en el restante 50%, Cabe mencionar que algunos
pacientes presentaban sintomas en mids de un sistema.



- 27 -

El foco infeccioso documentado en base a signos y sin-~
tomas, por frecuencia fué: Tubo digestivo en primer término
con 3] pacientes (36,6%), vias respiratorias en 22 pacien--
tes (24.4%), vias urinarias en 17 pacientes (18.9%),patolo-
gia dermatologica de tipo superficial (micosis) y aparato -
genital en 6 pacientes cada uno (6.,6%). Bucodental en 3 pa-
cientes (3.3%). Se encontrdron 2 casos de hepatitis, uno ti~
po A y otro tipo B (2.2%).

Cabe mencionar, que en 24 pacientes se encontrd mids de
un foco infecciosc aparente.

En los sistemas cardiovascular y hematoldgico no se do
cumentaron cCasos.

En relacidn a los estudios de laboratorio de apoyo, se
encontrd que en 24 pacientes no se reportd BHcompleta (36.3%).
En 42 pacientes se practicd BH completa (63.6%), documentan-
dose eosinofilia en 11 (26.1%).

La Quimica sanguinea y los electrolitos séricos no mos-~
traron anormalidades de importancia para el padecimiento en
estudio.

Desde el punto de vista bacterioldgico,los gérmenes cau-
sales documentados por estudios especificos a cada sistema fue-
ron por Orden de importancuia;

Tubo digestivo: Entamoeba histolytica en 21 casos (43.7%),
Giardia lamblia en 9 casos (18.7%), Entampeba coli en 8 (16.68),
Ascaris lumbricoides en 4 (8.3%), Endolimax nana en 3 (6.25%),
Hymenolepis nana en 2 (4,1%) y Trichuris trichiuria en 1 (2%).

Vvias respiratorias: En primer término encontramos a Es-
tafilococo coagulasa positivo{aureus) en 14 casos {60.8%).Ente-
robacter en 3 (13%), Estreptococo beta-hemolitico en 2 (8.7%),
Klebsiella pneumoniae en 2 (B,7%), Proteus mirabilis en 1.(4.,3%),
y Estreptococo pneumoniae en uno {4.3%).

Vias urinarias: En primer término Escherichia coli en
3 casos (37.5%), Klebisiella, enterococo y Mycobacterium tuber-
culosis eh un caso cada uno (12.5%), reportandose candida en
2 casos {2.5%).
 Los padecimientos dermatoldgicos superficiales no fué--

ron cultivados.
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En relacidn al tiempo de evolucién se encontrd -
que en 27 pacientes (40.9%),la duracidén fué de uno a dos a-
flos, en 26 pacientes (39,5%),fué de 6 meses a 1l meses, y
en 13 pacientes ( 19.6%) fué mayor de 2 aiios.

Los pacientes que habian recibido previamente tra-
tamiento con antihistaminicos fueron 40 (60.6%) contra 26 -
que no habian recibido ningin tratamiento previo (39.4%). .

Una vez establecido la presencia de patdgeno(s),se
establecid tratamiento especifico. La evolucidn posterior al
mismo, fué valorada en base a la respuesta clinica de las le-
siones urticarianas, Hubo mejoria en 51 pacientes (77.2%) y
sin modificacién en los restantes 15 pacientes (22.8%).

Cabe mencionar que en algunos pacientes con respues-
ta insidiosa al manejo especifico del proceso infeccioso,se
adiciond tratamiento con antihistaminico para lograr el con-
tro del cuadro. Lo anterior podria sugerir que existe cierta --
resistencia al manejo convencional cuando existe proceso in--
feccioso agregado evidemte u oculto,
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CONCLUSIONES. %‘?@;%

l.- Urticaria y angioedema, son entidades que afectan predo-
minantemente al sexo femenino.

2.- La urticaria puede afectar a cualquier grupo de edad. En
nuestro estudio el grupo de edad mas afectado fué de los
10 a los 20 afios.

3.- La asociacidn entre urticaria crdnica y procesos infeccio
sos fué establecida en el 19.7% de los casos revisados.

4.- Urticaria puede ser la Gnica manifestacidn de infeccidn
o infestacidn oculta, por lo tanto debe ser descartada
independientemente del estado clinico del paciente.

5.- No se establecié relacion directa entre el reporte de eo-
sinofilia periférica en la Biometria hematica y los hallas
. gos en coproparasitoscOpico y/oo coprocultivo de los casos
revisados.,

6.- El principal sistema afectado en nuestro estudio fué tubo
digestivo sequido de vias respiratorias.

7.~ Los principales patdgenos hallados en tubo digestivo fuéron

protozoarios y nemdtodos.

8.- En vias respirAtorias, las bacterias Gram{+) ocuparon el
primer lugar sequidos de enterobacterias.

9,- La relacién directa entre infecciones micoticas y urtica--
ria no fué documentada en nuestro estudio.
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Los procesos infecciosos, pueden condicionar cierta
resistencia al manejo convencional de pacientes atd-

picos,

La mayoria de los casos,mostraron mejoria clinica una
vez establecido el tratamiento especifico para el pa-
togeno hallado, sin embargo, es necesario un seguimigﬁy
to a largo plazo de los pacientes, para determinar el
comportamiento futuro del paciente con urticaria crdnica

y proceso infeccioso agregado.
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ANEX0

- Nombre.
Ho.filincion
“dad "exo Dx. Tiappo ‘e evol,
A, D.NoP: Neficiante reculares Buenos.

APP, ":X(_Qv’, "__l+ ijo '''''

Alergicos(s) (-)
Transfuclionles(+) (=) Pacha
) Fnformeda! sintemicat '
Egtado olinico inicial para foco infecoioso; Sintomaticoe=wee- Asintomaticome=
Origen de fooo infeccioso(e) sospechomo(s): _
Reapiratorio:
Jigentive:
Urinsrios
Genital:
Dermatologico( incluyendo anexos)t?
Rematologico:
Yardiovascular:

“xemenes de laboratorio realizados
Bésicon: Bg diferencial: LT L E 3 ¥ 3 N
Q

ES

Exudado 54) (=) Tipo Resultado ___
Cultivoe’ enpecificar tipo) I
( 4.5’ (-) Reeultado .

et | oo e—

EQOs pl ___dennidad leucos nitritos cilindroe otros
OPS: (1m) (2n) (W)

ESTUDIOS ESEEQIALESY \
Eepecificar tipo:

TABINETE:
Rx de senos parsnisales (hallrwgos)

Rx de térax (hallasgoz)

US(tipo y res 1ltados)___ —
T.C.(TMipo y resultadce)
Tipo €¢ tratamiento indiwado:

entimiorobiune anviviral antimicotico antiparasitnrio
Bvol oon trutwmiexto espeoifico:
Modifioado(mejoria) Sin modificacion.
Trataniento antihistaminico previo: Si Ko . o
::efpo del mismo pravio an tratamiento esnecifioo \o
0 L]

Comentarion:
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Nombre.
Ho.filincion
“356 Taxo Dx. Tiempo 1e aevol.
AT.NoP: "eficiente regulares Buenos,
AP, Cx(*\ !)‘ ——— Tipo ----
Mlerricos(+) (=)
Trensfucionles{+) {~) Pacha
. “nrermeda'! sistemica: '
batado clinico inicial vara foov infeocciono} fintomn*icomwwee= Asintomoticom-w-
Origen de foco infeccloso(a) soapechoso(als
Reapiratorio:
Uigestivo:
Urinario:
Genital:
Jermatologico( incluvendo anexcm)t
gonatologioo:
ardiovascular:
txamenes de laboratoric renlizados
Bdoicoss BH diferencial: LT L E 8 ¥ B N
S
Exudado 5») (-) Tipo Resultsdo _
Qultivosf cepecificar tips)
fa? (~ Resultado .
FG0s pH_______deneidad leucos nitrites___ ociliniros ____otres______
CPS: (1%) () (1) '

" ESTUDIOS ESECCIATES?
Eapecificar tipot

SABINETS: !
Rx de senos parsnasales (hallerwgos)

Rx de tdérax (hallasmoz)

US(tipo y res ltadrs) e
T.C.(Tipo y resultadcs’
P4po de tratamiento indivado:

antimicrobane anviviral antimicotico antiparaeitario
Evol oon tratwmiexto eapecifico:
Modificada(mejorin) Sin modificacion.

Trutamionto antinisteminico previe: Si _No -

rle?po del mismo previo an tratamiento especifico
0l.

Qomentarios:
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