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ANTECEDENTES GENERALES. 

Siendo la urticaria uno de los padecimientos más frecuentes, 

no es sorprendente que haya sido reconocida en los escritos de Hi-

pócrates, Plynio y Celsius. 

La palabra urticaria fué utilizada por primera vez en 1771. 

Médicos antiguos como Hebra, Radcliffe y Crocken en 1888, advir-

tieron la diversidad de causas tratando de fundar una específica 

en la mayoría de los casos, surgiendo así teorías como la de "e-

lectricidad en el aire" y su relación 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 

interés de los investigadores. 

Sir Thomas Lewis en particular, llamó la atención al papel 

de la histamina en la patogénesis de urticaria en los anos 20s, 

en una época cuando el concepto era que los síntomas alérgicos 

eran debidos a la histamina. El concepto de que urticaria era debi 

do a problema alérgico dominó el pensamiento por décadas.(1) 

El término "alergia", fué introducido por primera vez en - 
1906 por Von Pirquet, para describir tanto la reactividad alta--

rada que protege al individuo como aquella otra que le produce 

síntomas clínicos adversos. 

Aunque éste concepto es válido en la mayoría de los casos, 

principalmente en urticaria aguda, en la actualidad se sabe que 

diversos mecanismos pueden condicionar urticaria crónica. 

el progreso científico ha sido lento, sin embargo, la In-

munología actual ha dado pasos agigantados para la identifica—

ción de la "red" que maneja el sistema inmunológico y hace énfa-

sis en la necesidad de integrar las ciencias básicas en la me--

dicina clínica actual. 
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Urticaria se define, como el padecimiento en el cuál se 

producen lesiones cutáneas elevadas, circunscritas, de diámetro 

variable, eritematosas y habitualmente pruriginosas que afectan 

cualquier parte de la piel. 

Estas lesiones están determinadas, por la extravasación de 

líquido hacia la dérmis y se llaman "ronchas",las cuales son pa 

tognomónicas de urticaria. Una de las principales característi-

cas de estas lesiones es el de ser evanescentes,duran menos de 

24 Hrs y desaparecen al ser reabsorbido el líquido acumulado. 

En ocasiones la extravasación ocurre en la dérmis inferior 

y tejido celular subcutáneo(TCS), o muocsas, produciendo enton-

ces lesiones de mayor tamaño, que involucran regiones extensas 

de piel o bien, regiones como labios,párpados, dedos, glotis, -

situación a la que se le conoce como Angioedema. (2) 

La urticaria y el edema angioneurótico se definen por la 

naturaleza transitoria de los ataques, con resolución de cual--

quier lesión tras pocas horas, y por datos histológicos carac-

terísticos.Se clasifica en aguda y crónica de acuerdo a la du-

ración del brote, por lo tanto, definiremos como urticaria cró-

nica a las lesiones que duran más de 6 semanas. 

Estudios reportados muestran una asociación de angioedema 

y urticaria hasta del 49%, de angioedema únicamente en el 114 y 

de urticaria en el 40%.(3) 

Los ataques agudos resultan más frecuentes en niños y adul 

tos jóvenes, y a menudo se atribuyen a reacción alérgica o infec 

ción. 

En relación a la patogénia de urticaria, se ha establecido 

desde hace algunos años como concepto clásico, que la explicaci-

ón reside en hipersensibilidad de tipo I de la clasificación de 

Gell y Coombs, respuesta humoral en la que intervienen anticuer-

pos del tipo de IgE, que tienen la característica de estar fija-

dos a células cebádas, basófilos y algunos polimorfonucleares.Al 

interactuar IgE con el alergéno, las células cebádas blanco li-

beran un grupo de sustencias vasoactivas y modificadoras del to-

no del músculo liso, además de participar en otros aspectos de -

la inflamación. 
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Existen otros mecanismos involucrados en la producción 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 clasificación de Gell y Coombs. 

En éste caso se forman complejos antígeno-anticuerpo en la cir-

culación, depositandose en diferentes tejidos como piel o riño-

nes. En estos sitios,por acción del complemento y atracción de 

polimorfonucleares se producen fenómenos inflamatorios. La ur-

ticaria se debe entonces, a liberación de mediadores de las ce-

lulas cebadas por acción de anafilatoxinas (C3a y C5a) generadas 

por activación de las vías clásica y alterna del complemento,que 

constituyen potentes inductores de degranulación de células cebó 

das y quimiotaxis de neutrófilos. 

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 que -

no estan mediadas por IgE. Se encuentran dispersas en todo el -

tejido conectivo y órganos sólidos,predominando sobre todo en -

piel, pulmones y aparato gastrointestinal. Además, las células 

cebadas tienden a hallarse cerca de vasos sanguíneos y nervios - 

pequeños,localización ideal para proteger al huésped frente a --

organismos exógenos o sustancias tóxicas. 

Más recientemente eón, el reconocimiento de la heterogeni-

cidad de la población de mastocitos. Existen al menos dos subcla-

ses bioquímica y biológicamente distintas, que varían en la pro 

ducción de mediadores y en su interacción con los receptores de 

las células diana. La función de estas células, no se limita a 

la liberación de histamina y otros mediadores preformados,en la 

actualidad se sabe , que junto a la degranulación existe una per 

turbación paralela de la membrana del mastocito.(2,6) 

Los mediadores derivados de lípidos incluyen prostaglandi-

nas (PG), leucotrienos (LT), y factor activador de plaquetas. En 

células cebadas,la activación de la vía de ciclooxigenasa da lu-

gar casi exclusivamente a la producción de PGD2, y la activación 

de layía de la lipooxigenasa lleva a la formación de LTC4,D4,E4. 

Ciertos mediadores preformados están empacados en la matriz 

de los gránulos de las células cebadas.Los proteoglucanos como - 
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heparina constituyen la columna vertebral de la estructura de 

los gránulos y tienen estrecha relación con histamina y protea-

sas. Con la degranulación, la histamina se disocia rápidamente 

de los gránulos y se difunde con rapideziasí alcanza niveles plan 

máticos máximos minutos despúes de la activación de las células 

cebadas. 

En lo que se refiere a urticaria y edema angioneuróticos 

crónicas, es difícil establecer los mecanismos patogénicos media 

dos por IgE. No obstante las células cebadas tienen importante -

participación. 

Desde el punto de vista histológico, la biopsia de piel -

de lesiones urticarianas crónicas,se caracterizan por incremento 

marcado en el número de células cebadas,mayor cantidad de hista 

mina en el liquido de las ampollas,mayor liberación de histami-

na en piel no lesionada y cuadriplicación de células mononuclea-

res (principalmente células T activadas),e infiltrado linfocíti-

co perivascular no necrotizante.(4,5) 

Tanto las células T como los monocitos, producen varias --

citocinea 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 degranulación de basé-

filos y células cebadas murinas. IL3, quizá también actúe como - 

factor de crecimiento de células cebadas en éstas lesiones. Los 

monocitos producen actividad de factor liberador de histamina y 

GM-CSF, así como ILB,lo cual ocaciona degranulación de basófilos; 

así mismo, se produce IL1 en muy altas concentraciones,lo que se 

ha demostrado provoca degranulación de células cebadas humanas. 

El estímulo de degranulación de células cebadas inducido -

por citocina,quizá también sirva como señal de activación pata -

promover mayor producción de citocinas y por tanto,tal vez brin-

de un sistema de retroalimentación positiva para producción de -

mediador y citocina por parte de células cebadas. Estas condi-

ciones, probablemente sirven paranimprimir" las células cebadas, 

lo que da lugar a disminución del umbral para degranulación que 

quizá sea importante en urticaria crónica. (6) 
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El diagnóstico diferencial de urticaria crónica es muy 

extenso. Puede ser un signo de enfermedad sistémica de tipo en 

dógeno, colagenopatías, vasculitis, transtornos malignos,de--

sordenes endócrinos,hormonales etc.,o bien,ser condicionado por 

factores físicos.(7,8,9) 

Entre los tipos de urticaria física,más frecuentes se en-

cuentran; 

Urticaria por frío. Puede ser primaria o secundaria. La urtica-

ria primaria (escencial),por frío se adquiere y no se relaciona 

con entidades sistémicas ocultas ó proteínas reactivas al frío. 

Los síntomas se relacionan al área de exposición al frío y se -

relaciona con elevación de concentración de histamina en la san-

gre venosa que drena el sitio afectado. En pacientes con urtica-

ria secundaria al frío, existe relación con entidades sistémicas 

fundamentales( ejem.crioglobulinemia), en las que hay una proteí 

na crioprecipitante. 

Urticaria colinérgica; donde el estímulo físico es un incremento 

en la temperatura corporal ,que quizá se deba a factores como e-

jercicio, baños calientes y ansiedad. Resulta fácil demostrar -

mayores concentraciones de histamina en plasma luego de estimula 

ción por ejercicio. 

Urticaria localizada por calor; aunque en su forma grave es posi-

ble que la urticaria localizada por calor curse con síntomas Bis 

témicos, la urticaria misma, queda localizada en el área de con-

tacto con calor. 

urticaria tardía por presión; en ésta, suelen tener lugar las le 

siones cuatro a ocho horas despúes de la presión 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 miau tos 

exposición a la luz adecuada se presenta prurito seguido de eri-

tema y urticaria sobre las áreas expuestas. 

urticaria acuagénica; se presenta en sitios de exposición al agua 

y puede ser desencadenada si se aplican compresas de agua a tempe 

ratura ambiente durante 30 minutos en la espalda. 

Dermografísmo es el más común de los procesos urticarianos y afee 

ta al 2 a 5 % de la población general. 
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la urticaria crónica también ha sido relacionada con 

procesos infecciosos ocultos, en particular de origen bacteria 

no, viral y parasitário.(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 des 

de boca hasta tracto urinario bajo. La radiografía de senos pa-

ranasales se ha reportado anormal hasta en 20% de los pacientes 

con urticaria crónica según algunos estudios reportados,sin em 

bargo, no se ha confirmado definitivamente la relación causa-e 

fecto con urticaria. Se han reportado así mismo,casos de infec-

ciones en las cuales, el único 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 clasificación de Gell y Coombs. 

Existen varias infecciones virales, que han sido asocia 

das con urticaria crónica, entre las que se incluyen; virus - 

Epstein-Barr, Co., lackie A y B, y virus de la hepatitis.En la fa-

se prodrómica de la infección por virus de la hepatitis B y C, 

se ha documentado vasculitis con activación del complemento,con 

dicionando presencia de complejos inmunes,con afectación sisté-

mica. Ocacionalmente, las manifestaciones cutáneas de urticaria 

desaparecen con el inicio de la ictericia. (11,12) 

En relación a la infestación parasitária, se ha postu-

lado que las infestaciones causan urticaria generalmente estimu-

lando aumento sérico de IgE con eosinofília 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, nemátodos y tremátodos. entre los a-

genetes involucrados destacan protozoos como Entamoeba y Giardia, 

nemátodos invasores como Ascaris lumbricoides, Strongyloides,Tri-

chinella, parásitos con fase hepática como Fasciola y Plasmodium. 

(13,14,15). 

La mayoría de estos parásitos, en particular los helmin 

tos, tienen un estadio de invasión tisular;los parásitos que ca-

recen de dicho estadio se asocian sólo a eosinofília leve. 
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Las pruebas del papel desempeñado por los eosinófilos 

en la destrucción de los parásitos son: 1). reducción de la inmu 

nidad a los helmintos mediante la administración de suero anti--

eosinofilico, 2) muerte directa de los parasitos por acción de 

los eosinófilos, 3) demostración de la degranulación e infiltra 

ción eosinofílicas en torno a los parásitos. Lo anterior sub-

raya la capacidad del eosinófilo para destruir organismos multi 

ceulares y la importante misión de estas células en las reaccio-

nes de hipersensibilidad. 

Los eosindfilos son atraídos a los lugares en que se 

producen reacciones mediadas por IgE,pudiendo actuar junto con 

las células cebadas en caso de urticaria y edema angioneurótico -

crónico. La activación de eosinófilos genera liberación de cons-

tituyentes de los gránulos que incluyen MBP, proteína catiónica y 

eosinofilica,y neurotoxina derivada de eosinofilos;cabe mencionar 

que cada uno de estos provoque reacción de roncha y eritema. A 

pesar de la poca importancia de eosinófilos en la mayor parte de 

reacciones de urticaria crónica, cabe identificar eosinófilos 

degranulados por microscopia electrónica,y por medio de inmuno--

fluoresencia es posible demostrar depósito de MBP en paredes 

vasculares y dispersa en la dermis. Asl,cuando el grado de migra 

ción de eosinófilos a la piel puede ser un fenómeno variable,y 

más prominente en el perlado temprano de la evolución de la en-

fermedad, la persistencia de MBP tal vez sirva como estimulo in--

flamatorio crónico. Los posibles estímulos para atracción de so-

sinófilos incluyen factor quimiotactico de eosinófilos,histamina, 

y factor activador de plaquetas producido por las células ceba--

das. 

La eJsinofilia periférica se asocia, en general, con 

niveles aumentados de MBP en suero. En un estudio sobre urtica--

ria crónica, se vió que la MBP sérica se hallaba elevada en el 

38% de los enfermos, incluso en ausencia de eosinofilia periféri-

ca(2). Dado que los eosinófilos pueden estimular la liberación.  

de mediadores por los mastocitos,es posible que actuén de este 

modo en cierta formas de urticaria crónica. 



- 8 - 

Durante la última década,se han dilucidado las probables 

misiones de los eosinófilos en la resistencia a los parásitos y 

en la hipersensibilidad. 

Los eosinófilos son células hísticas,más que células san-

guíneas. En condiciones normales,existen pequeñas cantidades -

de éstos en sangre periférica. 

El eosinófilo contiene gránulos muy característicos que - 

toman con avidez los colorantes ácidos mostrando una estructua -

peculiar. Expresan receptores para IgG,IgE y C3b, al degenerar 

producen una estructura característica, el cristal de Charcot-Ley 

den con actividad lisofosfolipasa. Los estudios realizados en los 

gránulos aislados de eosinófilos de cobaya han revelado la pre-

sencia de una proteína básica mayor o principal (MBP),denominada 

así porque; 1). forma más del 50% de la proteína total del gra 

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

do, y 3). es una proteina.Posteriormente también se encontró una 

proteína de estas características en eosinófilos de rata y humano. 

La MBP tiene capacidad de destruir in vitro algun parásitos y 

larvas, así como lesión en las células de los órganos en los,que 

es habitual la infiltración por eosinófilos durante algunas en--

fermedades como las neoplasias,piel, bazo, sangre periférica,y 

los epitelios traqueal y bronquial. 

Otras de las proteínas localizadas en los granulos de eosi 

nófilos incluyen; peroxidasa eosinofílica(POE), que cataliza la 

oxidación de muchas sustancias por el peróxido de hidrógeno.Por 

lo tanto en presencia de H202 y de haluros, destruye bacterias, 

esquistosomula, toxoplasmas, tripanosomas y células cebadas y neo 

pldsicas. Otro tipo de protetína hallada es la proteína catiónica 

eosinofilica (PCE),que se une a heparina y neutraliza su activi--

dad anticoagulante.producen el fenómeno de Gordon y son potentes 

toxinas para algunos parásitos. 

Neurotoxina derivada de los eosinófilos (NDE); es una poten-

te neurotoxina que pude producir graves lesiones a las neuronas - 

mielinizadas en los animales de experimentación,causando un cua-

dro de rigidez,ataxia progresiva,debilidad e incoordinación.MH. 

Gordon,describió por primera vez esta reacción neurotóxica ,por 

lo que hoy se le conoce como "fenómeno de Gordon". 
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En relación a las infecciones micóticas, las respuestas 

inmúnes mediadas por células parecen desempeñar un papel im-

portante en la defensa del huésped, principalmente en relación 

a infecciones oportunistas. Sin embargo, se han reportsado ca-

sos de hipersensibilidad a infecciones micóticas, especialmen-

te por candida, que se ha demostrado juega un papel importante 

en algunos casos de urticaria "idiopática". Otros de los agen-

tes involucrados pertenecen a hongos del genero Trichophyton. 

7,8). 

El diagnóstico diferencial de urticaria crónica ea exten-

so. Los aspectos más importantes de la valoración de individuos 

con urticaria crónica incluyen anamnesis detallada y acuciosa 

exploración física. 

La urticaria crónica 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 físicas no indiquen 

un posible factor de urticaria crónica, los estudios de labora-

torio deben ser valorados detenidamente para buscar infección --

oculta. 

La mayor parte de los casos no idlopéticos,se diagnosti-

can como resultado de procedimientos limitados de laboratorio y 

radiográficos, y con base en sospecha clínica, seguidos de lo -

cual se llevarán al cabo pruebas más especificas cuándo el caso 

así lo requiera. 

El tratamiento de la patología sistémica fundamental redun 

dará en resolución de la urticaria y angioedema crónicos. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA. 

Urticaria y angioedema crónicos, son entidades que re-

presentan un verdadero reto para determinar su etiología, 

siendo catalogada como Idiopitica hasta en un 70% de los 

Casos. 

La presencia de un proceso infecci000 como factor desea 

cadenante de urticaria crónica ha sido demostrado. 

En nuestro medio, donde las infecciones son frecuentes, 

la asociación de infección-urticaria requiere ser analizada 

en forma razonable. 

El propósito de este estudio, es analizar la prevalencia 

y relación de los procesos infecciosos con urticaria crónica, 

logrando con ésto, la ampliación del horizonte diagnóstico -

para establecer un tratamiento objetivo, encaminado a un fac-

tor susceptible de modificación y en dado momento curación. 



OBJETIVO GENERAL 

Establecer la relación entre procesos infecciosos y urti-

caria crónica. 

OBJETIVOS ESPECIFICOS 

* Determinar la prevalencia de urticaria crónica asociada 

a procesos infecciosos en nuestro medio. 

* Conocer los principales focos infecciosos asociados a ur-

ticaria crónica y germenes causales en cada uno de ellos. 

* Conocer la evolución clínica una vez establecido el tra-

tamiento específico. 
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MATERIAL Y METODO. 

Revisión de casos de pacientes vistos en la consulta ex-

terna del servicio de Alergología del Hospital de Especialida. 

des, CMN "Gral de División Manuel Avila Camacho" de la ciu-• - 

dad de Puebla, Pue. 

La información de los casos se obtuvo de la forma 4-30-6 

del servicio de estadistica de nuestra Institución. 

Se revisaron los expedientes clínicos de los pacientes -

vistos en la consulta Externa de Alergología con diagnós+ico 

de Urticaria Crónica, en el periódo comprendido de agosto de 

1992 a enero de 1993. 

Los pacientes fúeron seleccionados de acuerdo a los si--

guientes criterios: 

CRITERIOS DE INCLUSION. 

- Pacientes de ambos sexos mayores de 5 años. 

- Pacientes con diagnóstico de Urticaria crónica (Urticaria 

de más de 6 semanas de evolución). 

CRITERIOS DE EXCLUSION. 

Pacientes con diagnóstico de urticaria aguda. 

- Pacientes con diagnóstico de urticaria crónica y pruebas 

confirmatorias de alérgia. 

Pacientes con diagnóstico de urticaria y etiología conoci-

da; urticaria colinérgica, por frío, solar, etc. 
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CRITERIOS DE ELIMINACION 

Pacientes menores de 5 años. 

Pacientes que habiendo sido registrados no cuenten con ex- 

pediente clínico completo. 

La información obtenida de los expedientes, fué registra 

da en la hoja de recolección de datos de acuerdo al formato 

anexo. 

La batería de estudios de laboratorio considerados inclu 

yó ; Biometria hematica, química sanguinea,electrolitos Bóri-

cos y examen general de orina. En relación a los procesos in-

fecciosos, se realizaron estudios eépecIficos como son: exu-

dado faringeo, CPS seriados, cultivos específicos a cada sis-

tema. Los estudios de gabinete incluyeron Rx de senos parana-

sales y Rx de tórax básicamente. Estudios especiales de consi 

derarse así necesario y de acuerdo a la sospecha clínica ini-

cial. 
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TIPO DE ESTUDIO 

Estudio Retrospectivo, longitudinal, obserVacional y des-

criptivo. 

METODO ESTADISTICO 

Descripción con gráficas. 
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RESULTADOS. 

Se encontraron 344 pacientes con diagnóstico de urtica-

ria los cúales, fuéron seleccionados de acuerdo a los crite- ' 

rios comentados. 

En 268 pacientes ( 80.2%), se documentó urticaria aguda, 

etiología alérgica o física y pacientes en los cuales no se 

encontró ningún factor etiológico aparente, por lo que la ur-

ticaria fué catalogada como urticaria idiopática. 

En 66 pacientes (19.7%), se estableció diagnóstico de -

urticaria crónica en asociación con procesos infecciosos lo 

cual fué apoyado mediante cuadro clínico,exploración física, 

exámenes de laboratorio y radiológico complementarios de a-

cuerdo al caso. Los estudios especiales de acuerdo al caso,-

fueron realizados sólo bajo sospecha clínica específica, 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 relación - 

aproximada de 2:1. 

La frecuencia por edad, presentó dos picos máximos; 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 papien-

tes (3%) y de los 71 a los 80 en un paciente (1.5%). 

El estado clínico inicial para proceso infeccioso en el 

momento del diagnóstico fué asintomático en 33 pacientes(50%), 

y sintomático en el restante 50%. Cabe mencionar que algunos 

pacientes presentaban síntomas en más de un sistema. 
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El foco infeccioso documentado en base a signos y sín-

tomas, por frecuencia fué: Tubo digestivo en primer término 

con 33 pacientes (36.6%), vías respiratorias en 22 pacien-

tes (24.4%), vías urinarias en 17 pacientes (18.9%),patolo-

gía dermatologica de tipo superficial (micosis) y aparato -

genital en 6 pacientes cada uno (6.6%). Bucodental en 3 pa-

cientes (3.3%). Se encontráron 2 casos de hepatitis, uno ti-

po A y otro tipo 13 (2.2%). 

Cabe mencionar, que en 24 pacientes se encontró más de 

un foco infeccioso aparente. 

En los sistemas cardiovascular y hematológico no se do 

cumentaron casos. 

En relación a los estudios de laboratorio de apoyo, se 

encontró que en 24 pacientes no se reportó Blicompleta (36.3%). 

En 42 pacientes se practicó BH completa (63.6%), documentan-

dose eosinofilia en 11 (26.1%). 

La Química sanguínea y los electrolitos séricos no mos-

traron anormalidades de importancia para el padecimiento en 

estudio. 

Desde el punto de vista bacteriológico,los gérmenes cau-

sales documentados por estudios específicos a cada sistema fue-

ron por órden de importancuia; 

Tubo digestivo: Entamoeba histolytica en 21 casos (43.7%), 

Giardia lamblia en 9 casos (18.7%), Entamoeba coli en 8 (16.65), 

Ascaris lumbricoides en 4 (8.3%), Endolimax nana en 3 (6.25%), 

Hymenolepis nana en 2 (4.1%) y Trichurís trichiuria en 1 (2%). 

Vías respiratorias: En primer término encontramos a Es-

tafilococo coagulasa positivo(aureus) en 14 casos (60.8%).Ente-

robacter en 3 (13%), Estreptococo beta-hemolítico en 2 (8.7%), 

Klebsiella pneumoniae en 2 (8.7%), Proteus mirabilis en 1.(4.3%), 

y Estreptococo pneumoniae en uno (4.3%). 

Vías urinarias: En primer término Escherichia con. en 

3 casos (37.5%), Klebisiella, enterococo y Mycobacterium tuber-

culosis oh un caso cada uno (12.5%), reportandose candida en 

2 casos (2.5%). 

Los padecimientos dermatológicos superficiales no fué--

ron cultivados. 
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En relación al tiempo de evolución se encontró -• 

que en 27 pacientes (40.9%),la duración fué de uno a dos a-

ños, en 26 pacientes (39.5%),fué de 6 meses a 11 meses, y 

en 13 pacientes ( 19.6%) fué mayor de 2 años. 

Los pacientes que habían recibido previamente tra-

tamiento con antihistamínicos fueron 40 (60.6%) contra 26 -

que no habían recibido ningún tratamiento previo (39.4%). 

Una vez establecido la presencia de patógeno(s),se 

estableció tratamiento específico. La evolución posterior al 

mismo, fué valorada en base a la respuesta clínica de las le-

siones urticarianas. Hubo mejoría en 51 pacientes (77.2%) y 

sin modificación en los restantes 15 pacientes (22.8%). 

Cabe mencionar que en algunos pacientes con respues-

ta insidiosa al manejo específico del proceso infeccioso,se 

adicionó tratamiento con antihistamínico para lograr el con-

tro del cuadro. Lo anterior podría sugerir que existe cierta --

resistencia al manejo convencional cuando existe proceso in--

feccioso agregado evidemte u oculto. 



CONCLUSIONES. 
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1.- 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 más afectado fué de los 

10 a los 20 años. 

3.- La asociación entre urticaria crónica y procesos infeccio 

sos fué establecida en el 19.7% de los casos revisados. 

4.- Urticaria puede ser la única manifestación de infección 

o infestación oculta, por lo tanto debe ser descartada 

independientemente del estado clínico del paciente. 

5.- No se estableció relación directa entre el reporte de eo-

sinofilia periférica en la Biometría hemática y los hallas 

gos en coproparasitoscópico y/oo coprocultivo de los casos 

revisados. 

6.- El principal sistema afectado en nuestro estudio fué tubo 

digestivo seguido de vías respiratorias. 

7.- Los principales patógenos hallados en tubo digestivo fuéron 

protozoarios y nemátodos. 

8.- En vías respirAtorias, las bacterias Gram(+) ocuparon el 

primer lugar seguidos de enterobacterias. 

9.- La relación directa entre infecciones micóticas y urtica--

ria no fué documentada en nuestro estudio. 
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10.- Los procesos infecciosos, pueden condicionar cierta 

resistencia al manejo convencional de pacientes ató-

picos. 

11.- La mayoría de los casos,mostraron mejoría clínica una 

vez establecido el tratamiento específico para el pa-

tógeno hallado, sin embargo, es necesario un seguimien 

to a largo plazo de los pacientes, para determinar el 

comportamiento futuro del paciente con urticaria crónica 

y proceso infeccioso agregado. 
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